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Prefacio

La irrupcién con impetu creciente de «carreras» relativamente
nuevas en el dmbito biomédico —como Nutricién, Fisioterapia,
Terapia ocupacional o Ciencia y tecnologia de los Alimentos, entre
otras— junto con la remodelacién de otras de mayor tradicién
—como las de Farmacia, Odontologia y Enfermeria—, algunas
de las cuales pasan ahora a ser Grados en vez de Diplomaturas
con el nuevo Espacio Europeo de Educacién Superior, exigen
la aparicién de textos de Anatomia y Fisiologia adaptados a sus
necesidades. Consideramos que los contenidos de la mayoria
de los libros existentes para la Licenciatura de Medicina, tanto
de Fisiologia como de Anatomia humana, son manifiestamente
excesivos para estos otros estudios del dmbito biomédico. Tales
razones nos decidieron a preparar este libro, con el deseo de que
pudiera ser ttil a las nuevas generaciones de alumnos de todas las
especialidades biomédicas expresadas anteriormente.

La ensefanza conjunta de la Anatomia y la Fisiologia del
cuerpo humano supone una ventaja importante para unos estu-
diantes que, sin conocimientos previos de ambas dreas, pueden
sacar un gran provecho de obtener en un mismo libro la informa-
cién mds relevante de disciplinas tan intimamente relacionadas.

Este texto viene a llenar cierto vacio bibliogrifico existente
en el momento actual. Unificando forma y funcién en un mismo
capitulo, ofrece una visién unitaria de cudl es la estructura y
para qué sirve cada uno de los aparatos y sistemas que forman
el cuerpo humano. También pretende aportar una informacién
muy general de las alteraciones patolégicas mds frecuentes de
cada uno de ellos.

Consta de nueve grandes capitulos, donde se abordan los apa-
ratos y sistemas mds importantes del organismo humano. Cada

capitulo estd escrito por uno o varios profesores de Fisiologia o
Anatomia con una larga experiencia docente a sus espaldas.

En todos ellos se incluyen las orientaciones diddcticas mds
importantes, asi como una serie de «recuerdas» distribuidos estra-
tégicamente para facilitar la fijacién de conceptos. Igualmente se
ha dispuesto al final de cada capitulo una serie de preguntas de
respuesta multiple para facilitar la autoevaluacién. Ademas, los
contenidos se intercalan con abundantes ilustraciones en forma
de esquemas y dibujos originales que, disefiados mayoritaria-
mente por los autores, pretenden ayudar en la compresion de los
conceptos vertidos en el texto.

Esperamos que esta primera edicién de Anatomia y fisiologia
del cuerpo humano, que hemos tratado de adaptar lo mds posi-
ble a su misién docente en el 4rea de las ciencias biomédicas,
pueda ser de interés para los profesores y alumnos de todas las
Universidades de Espafia, Portugal e Iberoamérica, como lo
han sido otros libros nuestros anteriormente. Conscientes de
la dificultad de alcanzar la obra perfecta, para todos y desde el
principio, aprovechamos la oportunidad para solicitar a los lecto-
res, tanto docentes como alumnos, que nos expresen sus criticas
constructivas con el fin de mejorarla en las que esperamos sean
sucesivas ediciones.

Los Directores:

Jestus A. E. Tresguerres,
M.2 Angeles Villanta Bernués,
Asuncién Lépez-Calderén Barreda.

Noviembre 2008.
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1. Tejidos y sistema

tegumentario

Ana F. Tresguerres Centeno y Marfa Teresa Tolmos Estefania

CONTENIDO

I. INTRODUCCION

2. TIPOS DETE)IDOS
2.1. Tejido nervioso
2.2. Tejido muscular
2.3. Tejido conectivo
2.4. Tejido epitelial

3. LAPIEL
3.1. Estructura
3.2. Funciones
3.3. Color de la piel

4. ANEJOS CUTANEOS

4.1. Glandulas sudoriparas
4.2. Foliculo pilosebaceo
4.3. Unas

5. PATOLOGIAS MAS FRECUENTES

OBJETIVOS DIDACTICOS

Al concluir el estudio de la unidad tematica, el alumno deberd ser
capazde:

« Describir los principales tipos de tejidos que constituyen el
organismo humano.
« Definir la estructura microscépica de los tejidos.

« Enumerar los tipos de epitelio y los tipos de tejido conjuntivo.
« Describir las funciones fisiolégicas de los distintos tejidos.
« Conocer la estructura del sistema tegumentario y sus distintos

componentes.

« Describir las diferentes funciones del sistema tegumentario.
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2 | Anatomia y fisiologia del cuerpo humano

I. INTRODUCCION

Las células constituyen las unidades vitales mds pequefias de
nuestro organismo, pero no se encuentran de manera aislada sino
en grupos de un mismo tipo celular, formando parte de los llama-
dos tejidos. Un tejido es un grupo de células similares y de com-
ponentes extracelulares, que funcionan conjuntamente para llevar
a cabo actividades especializadas. Los diversos tipos de tejidos se
unen para formar érganos. La ciencia que estudia los tejidos se
llama histologia.

Aproximadamente a los ocho dias de la concepcién, a partir
de la blastula embrionaria se diferencian las tres hojas embriona-
rias: ectodermo, endodermo y mesodermo. De estas hojas derivan
los tejidos embrionarios, a partir de los cuales se desarrollarin
todos los érganos del cuerpo.

Todas las células de organismo estin rodeadas de un liquido
que proporciona el medio en el que se transportan las sustancias,
se disuelven los solutos y donde también pueden llevarse a cabo
las reacciones quimicas. Hay dos tipos fundamentales de liquido
extracelular: el /iguido intersticial o intercelulary el plasma, o por-
cién liquida de la sangre.

2. TIPOS DE TEJIDOS

En cuanto a estructura y funcién pueden clasificase en cuatro ti-
pos:

Cuerpo
calloso

Cerebelo

Hipofisis

Raiz posterior

Raiz
anterior

Figura 1.1.

Nucleo

Soma celular

Dentritas

Ax6n

Vaina de
mielina

1. TEJIDO NERVIOSO. Formado por células llamadas
neuronas y células gliales. Genera y transmite los impulsos
nerviosos.

2. TEJIDO MUSCULAR. Formado por células muscula-
res o miocitos. Es responsable de la produccién de fuerza
mediante la contraccién, y por consiguiente del movi-
miento.

3. TEJIDO CONECTIVO. Formado por células como los
adipocitos, macréfagos, fibroblastos...y por sustancia ex-
tracelular como el dcido hialurénico, fibras coldgenas y de
elastina entre otras; su funcién es proteger, proporcionar
inmunidad, almacenar energia y sostener al organismo y
sus 6rganos.

4. TEJIDO EPITELIAL. Formado por distintos tipos de
células dependiendo de su origen embrionario. Cubre to-
das las superficies libres del organismo, y constituyen el
recubrimiento interno de las cavidades, 6rganos huecos
y conductos del cuerpo. También forma las mucosas y las
glindulas tanto endocrinas como exocrinas.

2.1. TEJIDO NERVIOSO

* El sistema nervioso o tejido nervioso es muy complejo y se
describe con mayor detalle en el Capitulo 2 de este libro. Ba-
sicamente estd compuesto por dos tipos de células, las prime-
ras son las neuronas (Fig. 1.1). Son las unidades funcionales

Nodo de
Ranvier

Célula de
Schwann

Boton
sinaptico

Sinapsis

Componentes principales del tejido nervioso. Cerebro. Médula. Dibujo esquematico de una neurona.

booksmedicos.org


https://booksmedicos.org

Figura 1.2.

Oligodendroglia

Microglia

Astrocito

Diferentes células que forman la neuroglia.

del sistema nervioso. Son células excitables, especializadas en
la recepcién de estimulos y conduccién del impulso nervioso
a otras neuronas, glindulas endocrinas o exocrinas y a fibras
musculares. Estdn compuestas por tres partes fundamentales:
el cuerpo celular o soma que contiene el nucleo y el citoplas-
ma con las correspondientes organelas. Las dendritas, con nt-
mero y estructura variable segun el tipo de neurona; son pro-
longaciones muy ramificadas que surgen del cuerpo celular y
sirven para establecer contacto con otras células nerviosas y
el axdn o cilindroeje que es una prolongacién filiforme de la
célula nerviosa, a través de la cual viaja el impulso nervioso
a distancia de forma unidireccional, hasta la siguiente célula.
Los axones pueden agruparse y formar lo que comtinmente
llamamos fibra nerviosa.

Las células de neuroglia (Fig. 1.2) constituye el otro tipo
de células del sistema nervioso. Estas células no generan
impulso nervioso, pero tienen otras funciones importantes
como son la nutricién, la defensa y la proliferacién de las
células nerviosas. Existen cuatro tipos de células de neuro-
glia: los astrocitos, los oligodendrocitos, las células ependi-
marias y la microglia.

Los astrocitos tienen forma de estrella con muchas pro-
longaciones e intervienen sobre todo en la formacién
de la barrera hematoencefilica, que regula la entrada de
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sustancias al cerebro y actia como barrera selectiva en la
conexién entre neuronas y los vasos sanguineos. También
participan en el metabolismo de los neurotransmisores y
en el mantenimiento de un balance adecuado de potasio
para la generacién de impulsos nerviosos. Se ha visto que
los astrocitos son importantes en la maduracién y proli-
feracién neuronal, gracias tanto a la liberacién de neuro-
transmisores como al propio contacto con otras células.
Los oligodendrocitos tienen pocas prolongaciones y son
mds pequefios que los astrocitos, actian como mecanismo
de defensa y proteccién de las neuronas y producen un
tipo de lipoproteina que envuelve a las células nerviosas,
denominada vaina de mielina. La microglia estd constitui-
da por células derivadas de los monocitos, y por tanto, con
caracteristicas de fagocitosis, limpian el sistema nervioso
de células muertas y fagocitan a cualquier organismo pa-
tégeno que pudiera llegar. Las cé/ulas ependimarias son de
formas variadas y algunas tienen incluso cilios; recubren
los ventriculos cerebrales y el conducto central de la mé-
dula espinal.

2.2. TEJIDO MUSCULAR

Se pueden distinguir tres tipos de tejidos musculares: tejido mus-
cular esquelético estriado, tejido muscular estriado cardiaco y te-
jido muscular liso.

Tejido muscular estriado esquelético (Fig. 1.3): forma par-
te del aparato locomotor. Su movimiento es voluntario, ya que
puede contraerse o relajarse conscientemente. Esta formado por
células musculares alargadas, motivo por el cual se les conoce con
el nombre de fibras musculares. Son células multinucleadas que
contienen en su interior miofilamentos alternantes claros y os-
curos (actina y miosina), perpendiculares al eje longitudinal de
la fibra y visibles la microscopio como estriaciones. Las células
musculares se disponen paralelamente unas a otras formando fas-
ciculos de fibras musculares.

Tejido esquelético estriado cardfaco: forma las paredes del
corazén y aunque tiene estriaciones como el musculo esquelético,
su contraccién no estd bajo el control consciente, por lo cual es
involuntario. Las fibras tienen un solo ntcleo localizado central-
mente, aunque a veces hay dos. Las fibras musculares cardiacas
estdn unidas entre si por engrosamientos del sarcolema (mem-
brana citoplasmatica de las células musculares), denominados dis-
cos intercalados, mediante los cuales se establecen vias répidas de
conduccién de los potenciales de accién musculares.

Tejido muscular liso: estd formado por células alargadas con
un unico nucleo central y forma la porcién contrictil de la pared
de diversos 6rganos, tales como el tubo digestivo o los pulmones y
los vasos sanguineos. Son fibras generalmente involuntarias.

2.3. TEJIDO CONECTIVO

Es el mas abundante del organismo y de distribucién més amplia.
Sirve para unir, juntar o sujetar otros tejidos del cuerpo, prote-
ger y aislar 6rganos internos y también para compartimentalizar
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Linea
Banda

Figura 1.3. Estructura de (A) un musculo esquelético, (B) un fasciculo, (C) de las miofibrillas, y (D) de los miofilamentos.
La seccion transversal a nivel de las bandas | y A muestra la disposicion especial de los filamentos gruesos vy finos.

estructuras como los musculos esqueléticos. Sirve ademds para
almacenar energia en forma de tejido adiposo y constituye un sis-
tema importante de transporte dentro del cuerpo.

Existen diversos tipos de tejidos conectivos localizados en
diversos sitios del organismo, adaptados a funciones especificas
(tejido conjuntivo laxo, tejido conjuntivo denso). Constituyen una
familia de tejidos que se caracterizan porque sus células estdn in-
mersas en un abundante material intercelular, llamado la matriz
extracelular.

En general estin formados por tres elementos bésicos: sus-
tancia fundamental, fibras y células. La sustancia fundamental y
las fibras forman la matriz coldgena.

Sustancia fundamental: constituye un gel semisélido, forma-
do principalmente por polisaciridos y agua. Rodea a células y fi-
bras conjuntivas.

Fibras: fundamentalmente tres tipos: las fibras reticulares, las
Jfibras eldsticas formadas por elastina, material proteico muy inso-
luble y las fibrillas coldgenas. Cada fibrilla coldgena estd formada
por la asociacién de moléculas de coldgeno. EI modo en que las
fibrillas coldgenas se asocian entre si varia de un tejido conjunti-
vo a otro. El coldgeno puede ser liquido, semiliquido, gelatinoso,
fibroso o calcificado, lo cual determina el tipo de tejido en cada
caso.

Células: los tejidos conectivos fundamentales contienen célu-
las inmaduras denominadas blastos, que mantienen su capacidad
de divisién y secretan el coldgeno. Una vez que se produce la ma-
triz coldgena, las células inmaduras se diferencian y dan origen a
otras cuyo nombre termina en «cito». Las células maduras man-
tienen, aunque reducida, su capacidad de divisién y de formacién
de matriz celular, pero su misién fundamental es el mantenimien-
to de la matriz coldgena.

Hay dos grupos de células. Las células propias del tejido conec-
tivo (que constituyen una poblacién celular estable, responsable
de la formacién y mantenimiento del tejido al que pertenecen,
razén por la cual se las llama células de sostén): los fibroblastos,
células grandes y aplanadas que secretan las moléculas que for-

man la matriz de coldgeno. Los condroblastos que producen el
tejido cartilaginoso. Los osteoblastos que producen el tejido 6seo.
(Al quedar totalmente rodeados por la matriz 6sea pasan a lla-
marse osteocitos.) Los lipoblastos producen el tejido adiposo. (Se
diferencian a células almacenadoras de grasa y pasan a llamarse
adipocitos.) El otro grupo de células que forman parte del tejido
conectivo son células conjuntivas libres. Estas células se originan
en la médula 6sea hematopoyética y usan la circulacién sanguinea
como un medio de transporte hacia los tejidos conjuntivos, don-
de realizan sus principales funciones. Entre ellas se encuentran:
los histocitos o macréfagos, son capaces de fagocitar bacterias y
restos celulares. Células plasmiticas, derivan de los linfocitos B,
secretan anticuerpos. Mastocitos, producen histamina que tiene
una accién vasodilatadora durante la inflamacién.

2.3.1. Tipos de tejidos conectivos

El tejido presente en el embrién se llama tejido conectivo em-
brionario. Fundamentalmente es mesénquima, que es el tejido
a partir del cual derivan casi todos los tejidos conectivos. Estd
compuesto por células mesenquimatosas, fibras reticulares, y una
sustancia fundamental semiliquida.

Hay distintos tipos de tejidos conectivos maduros (Fig. 1.4):

— Tejido conjuntivo laxo: se caracteriza por la presencia de
una poblacién relativamente alta de células, ya sean propias
como fibroblastos y adipocitos o migratorias como macré-
fagos y células cebadas, separadas por la matriz extracelu-
lar formada por fibras coldgenas y eldsticas, dispuestas en
una sustancia fundamental bastante fluida.

— Tejido conjuntivo denso: presenta un contenido relativa-
mente bajo de células, principalmente de fibroblastos. Su
matriz extracelular es muy abundante, y su principal com-
ponente son gruesas fibras coldgenas. La sustancia funda-
mental es relativamente escasa. Se pueden distinguir tres
tipos: irregular, regular y eldstico. Tejido conjuntivo denso
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Figura 1.4. Direfentes tipos de membranas epiteliales. A)
Epitelio plano simple. B) Epitelio cibico simple. C) Epitelio
cilindrico simple. D) Epitelio cilindrico pseudoestratificado
ciliado. E) Epitelio estratificado de transicién (entre cilindrico y
cubico). F) Epitelio plano estratificado no queratinizado.

irregular: las fibras coldgenas forman una red tridimen-
sional lo que le otorga resistencia en todas las direcciones.
Tejido conjuntivo denso regular: las fibras de coldgeno se
disponen en un patrén definido que refleja una respuesta
a la direccién de la fuerza mecdnica predominante. 7gji-
do conjuntivo denso eldstico: las fibras conjuntivas presentes
corresponden a fibras o liminas eldsticas dispuestas en
forma paralela.

— Tejido conjuntivo reticular: es una variedad de tejido con-
juntivo especializado, que otorga un soporte estructural
a las células migratorias de 6rganos relacionados directa-
mente con los leucocitos de la sangre como son el bazo,
los ganglios linfiticos y la médula 6sea hematopoyética.

— Tejido adiposo: es un tejido conjuntivo especializado en el
que predominan las células conjuntivas llamadas adipoci-
tos. Los adipocitos almacenan energia en forma de trigli-
céridos. El tejido adiposo es muy eficiente en la funcién
de almacenaje de energfa.

— Tejido cartilaginoso (Fig. 1.5): estd formado por un sis-
tema reticular denso de fibras coldgenas y eldsticas em-
bebidas en condroitin sulfato, un componente gelatinoso
de la sustancia fundamental. Las células del tejido cartila-
ginoso maduro se llaman condrocitos, y aparecen aislados
o en grupos dentro de una serie de espacios, denomina-
dos lagunas, en la matriz fundamental. La superficie del
cartilago se rodea de una membrana densa e irregular
de tejido conectivo que se llama pericondrio. Una de sus
caracteristicas fundamentales es que, al contrario de los
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Figura 1.5. Tejido cartilaginoso. Cartilago hialino.

otros tejidos conectivos, no dispone de vasos sanguineos
ni de nervios, salvo exclusivamente en el pericondrio. Hay
varios tipos de cartilago: cartilago hialino, el mas abun-
dante del organismo, proporciona soporte y flexibilidad
a las articulaciones. Y cartilago fibroso o eldstico, que sirve
para mantener la forma y la rigidez de ciertos 6rganos.
El crecimiento del cartilago es lento, ya que no es activo
metabélicamente, debido a la falta de aporte sanguineo,
por lo que su crecimiento y reparacién de alguna lesion
requiere mucho tiempo.

— Tejido 6seo (Fig. 1.6): el tejido 6seo es una variedad de
tejido conjuntivo que se caracteriza por su rigidez y su
gran resistencia tanto a la traccién como a la compresién.
Estd formado por la matriz ésea, que es un material in-
tercelular calcificado y por células (osteoblastos: encargados
de sintetizar y secretar la parte orgdnica de la matriz 6sea;
osteocitos: encargados de mantener la matriz, se disponen
en cavidades o lagunas rodeadas por el material interce-
lular calcificado; y osteoclastos: células responsables de la
reabsorcién y remodelado del tejido 6seo).

La matriz intercelular 6sea estd formada principal-
mente por matriz orgdnica u osteoide y el resto de los com-
ponentes orgidnicos son principalmente glucoproteinas
capaces de unirse a calcio y que tienen una funcién impor-
tante en el proceso de mineralizacién de la matriz 6sea.

2.4. TEJIDO EPITELIAL

La estructura bésica de los tejidos epiteliales corresponde a una
lamina continua de células estrechamente asociadas entre si. Las
células epiteliales tienen un extremo libre denominado super-
ficie apical y un extremo basal o superficie basal por la que se
unen al tejido conectivo mediante una ldmina basal (Fig. 1.7).
Los epitelios son avasculares, es decir, no tienen vasos sangui-
neos, pues éstos se encuentran precisamente en el tejido conec-
tivo adyacente. Los epitelios desempefian distintas funciones
y tienen también diversos origenes; de hecho unos derivan del
ectodermo, otros del mesodermo y otros del endodermo, y sus
funciones incluyen la proteccién y la filtracién. Los epitelios
pueden contener células especializadas en sintetizar moléculas
especificas y secretarlas hacia la superficie que revisten. Ademds
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Figura 1.6. Tejido 6seo.
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Figura 1.7. Tejido epitelial.

y debido a sus funciones de proteccién, tienen una gran capaci-
dad de regeneracién con un elevado indice mitético, de manera
que se renuevan a gran velocidad.

Considerando el nimero de capas celulares que forman los
distintos tipos de epitelios, se subdividen en:

OSTEONA

Laminillas
O6seas

Lagunas 6seas
ocupadas por
osteocitos

Laminillas
intersticiales

Vaso sanguineo

Epitelios simples o monoestratificados: una sola capa de
células. Dependiendo de las formas de las células se dividen
en: Planos o escamosos: las células son planas, mucho mds
anchas que altas. Corresponde a la hoja parietal de la cip-
sula de los glomérulos renales o el endotelio de los vasos
sanguineos. Cuibicos: sus células tienen un ancho similar a su
alto. Se les encuentra, por ejemplo, revistiendo los tabulos
distales en la médula renal externa . Cil/indricos: cuyas células
tiene un alto mucho mayor que su ancho. A este tipo corres-
ponde el epitelio de revestimiento géstrico.

Epitelios estratificados: formados por dos o mds capas de
células. Las células tienen formas diferentes. El nombre es-
pecifico del epitelio estratificado se define segn la forma
de las células vecinas a la superficie. Hay: Estratificados pla-
nos: sus células mds superficiales son planas, mientras que
las adyacentes a la limina basal son cilindricas. Este tipo de
epitelio reviste superficies tales como el eséfago. Estratifica-
dos cuboidales: cuyas células superficiales tienen un alto pa-
recido a su ancho. Revisten los conductos interlobulillares
de las glandulas salivales. Estratificados cilindricos: revisten,
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Figura 1.8. Glandula exocrina.

por ejemplo, los conductos interlobulillares en la glandula
mamaria. Epitelios de transicion: son capaces de cambiar de
forma y aparecen cuando existe un elevado nivel de disten-
sién del organismo.

Epitelios pseudoestratificados: parecen estar formados por

dos o mds capas de células. Sin embargo, si bien todas sus
células estd en contacto con la limina basal, s6lo algunas
células llegan hasta el borde luminal. Por ello presentan
dos o mais filas de ntcleos, ubicados a alturas sucesivas
en la limina epitelial. Se encuentran por ejemplo en la
triquea.

Ademis de todos los anteriores se puede considerar también
el epitelio glandular. Una glandula estd formada por una célula o
grupo de células, de tipo epitelial, muy especializadas, que secre-

Célula muerta

Célula nueva

HOLOCRINA

Figura 1.9. Distintos tipos de glandulas exocrinas.

MEROCRINA
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tan sustancias ya sea a la sangre y se habla entonces de glindula
endocrina, o a conductos o la superficie y se habla de glindula
exocrina.

Glindulas endocrinas. Carecen de conducto por lo que sus
productos de secrecién pasan a la sangre o al liquido extracelular
(Fig. 1.8).

Glandulas exocrinas. El producto de su secrecién, tanto al
interior de un tubo hueco como a la superficie de recubrimiento,
contiene sustancias tales como moco, sebo, cera, enzimas diges-
tivas, sudor. Las gldndulas exocrinas a su vez se pueden clasifi-
car desde un punto de vista funcional en (Fig. 1.9): Aolocrinas (
acumulan el producto de secrecién en le citosol y cuando muere
la célula, se excreta en su totalidad el producto y es reemplazada
por otra célula); merocrinas (sintetizan el producto y es excretado
por exocitosis); apocrinas (acumulan el producto en la superficie
apical, porcién que se desprende del resto de la célula con su
secrecion, y la parte de la célula que queda se repara para repetir
el proceso).

El sistema tegumentario del organismo estd formado por la
piel y sus anejos o faneras (pelo, ufias, glandulas sudoriparas, vasos
y nervios).

3. LA PIEL

La piel es la cubierta externa del hombre y los mamiferos, que
separa y protege su cuerpo del ambiente y facilita la percepcion
y comunicacién con el exterior. Envuelve todo el organismo sin
dejar soluciones de continuidad transformdndose en los diferen-
tes orificios naturales en la mucosa correspondiente. Es el érgano
mids extenso del cuerpo humano, con una superficie aproximada
de 1.6 m? y un peso de unos 4 kg, lo que equivale al 6% del peso
corporal total.

3.1. ESTRUCTURA

La estructura gencral es compleja. Microscépicamente podemos
diferenciar tres estratos diferentes (Fig. 1.10).

— Epidermis: es 1a capa mds externa y inica en contacto con
el medio externo.

Porcion desprendida
de la célula
(secrecion)

APOCRINA
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Figura 1.10. La piel.

— Dermis: estd debajo de la anterior ddndole soporte.

— Hipodermis: corresponde a la grasa subcutdnea. Actta a
modo de almohadillado entre la piel y el plano subyacente,
que puede ser éseo, muscular o articular.

Embriolégicamente, la piel presenta un triple origen. La epi-
dermis y los anejos son de origen ectodérmico, los melanocitos
derivan de la cresta neural y la dermis del mesodermo del derma-
toma y del mesénquima de la placa lateral.

3.1.1. Epidermis

Epitelio escamoso poliestratificado queratinizado que cubre
completamente la superficie corporal. Es la capa mds celular y
dindmica del organismo, estd en renovacién constante, y recibe
soporte y nutricién a través de la dermis. Tiene varias capas de
células y presenta un espesor variable desde 0.1 mm hasta 1 6
2 mm en las palmas o plantas. Ademds de estar constituida fun-
damentalmente por queratinocitos, contiene melanocitos, células
de Langerhans y células de Merkel.

Foliculo piloso
Glandula sudoripara

Proceso célula nerviosa
Tejido adiposo

Vaso sanguineo
Plano muscular

El queratinocito constituye al menos un 80% de la poblacién
total de células de la epidermis. Se denomina asi por los filamen-
to de queratina que, agrupados en caracteristicos haces (tonofi-
lamentos), llenan completamente el citoplasma de las células en
los estratos superficiales de la piel. Entre sus funciones destacan,
ademds de la protectora, la inmunitaria, pues es capaz de sinte-
tizar varias citoquinas, como IL-1, IL-6 y TNEF, en respuesta a
varios estimulos.

Los melanocitos suponen cerca de un 10% del total y son las
células encargadas de producir la melanina, un pigmento negro
que da color a la piel y contribuye a la absorcién de la luz ultra-
violeta.

Las células de Langerhans proceden de la médula 6sea, emi-
gran a la epidermis y constituyen parte del sistema inmunitario.

Las células de Merkel. Se alojan en el estrato basal de la
epidermis, unidas a los queratinocitos, y forman parte del sis-
tema del tacto. Las células de Merkel hacen contacto con las
terminaciones nerviosas de una neurona sensitiva.

Los queratinocitos epidermicos forman las cinco capas de la
epidermis (Fig. 1.10):
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— Basal o estrato germinativo: es la capa germinativa de la
epidermis y estd formado por una capa de células cilindri-
cas que presenta frecuentemente figuras de mitosis. Entre
las células de la capa basal pueden observarse otros dos
tipos de células: los melanocitos, células productoras de
melanina y las células de Langerhans, que son macréfagos
epidérmicos.

— Escamosa o estrato espinoso: recibe este nombre porque sus
células muestran delgadas prolongaciones citoplisméticas
que le dan el aspecto de espigas y que relacionan las pro-
longaciones de unas células con las de las otras. Contiene
células en periodo de crecimiento que inician la sintesis
de queratina.

— Granular o estrato granuloso: presenta granulos intercelu-
lares que son parte del proceso de queratinizacion. Los
granulos son de queratohialina, intensamente baséfilos,
precursores de la queratina blanca. En esta capa es donde
se mueren las células epidérmicas.

— Estrato licido: no es facil de apreciar, sélo aparece en los
lugares donde la epidermis es muy gruesa, como en las
palmas y plantas. Cuando aparece lo hace como una linea
clara y brillante, por encima del estrato granuloso. Esta
formado por varias capas de células que muestran nicleos
imprecisos. En su citoplasma existe eleidina, sutancia que
proviene de la queratohialina.

— Cornificada o estrato corneo: formada por restos celulares apla-
nados, fusiformes, compuestos principalmente por querati-
na. Las células mds superficiales se descaman con facilidad.

La unién dermoepidérmica es irregular y ondulada debido
a la extensién hacia arriba de proyecciones dérmicas en forma
de dedos de guante, que constituyen las llamadas papilas dérmi-
cas, y a prolongaciones epidérmicas descendentes situadas entre
las papilas, que configuran las crestas epidérmicas. Sin embargo,
la epidermis y la dermis estin perfectamente separadas por una
estructura situada inmediatamente por debajo de la capa basal. Se
trata de la memébrana basal, constituida por una serie de elementos
perfectamente organizados, claramente identificables mediante
las técnicas ultraestructurales.

La epidermis se regenera mediante una poblacién de células
madre con gran actividad mitética situada en la capa basal. Los
queratinocitos basales son células cilindricas o cuboideas dispuestas
en una sola hilera que asientan sobre una membrana basal PAS +
(tincién con dcido peryédico de Schiff). Sélo un 17% de las células
basales tienen capacidad de divisién, constituyendo la poblacién ac-
tiva, y se localizan fundamentalmente en los extremos de las crestas,
siendo menos numerosas sobre las papilas dérmicas. En el proceso
de maduracién estas células se hacen més grandes y eosindéfilas, ad-
quieren mds citoplasma, aumentan sus filamentos intracitopldsmi-
cos, se aplanan y se orientan paralelamente a la superficie.

En los estratos epidérmicos mds superficiales, los queratino-
citos maduran hasta adquirir granulos baséfilos en el citoplasma,
los granulos de queratohialina, caracteristicos del estrato granu-
loso o capa granular.

La capa cérnea estd constituida por multiples estratos de célu-
las poliédricas que pierden los detalles citopldsmicos, se aplanan,
se empaquetan y se agrupan adquiriendo un patrén en cestilla.

Capitulo | Tejidos y sistema tegumentario | 9

Las células de la capa cérnea son las més diferenciadas en el sis-
tema de queratinizacién celular, pierden su nicleo y sus organelas
citopldsmicas para quedar casi exclusivamente compuestas por
filamentos de queratina de elevado peso molecular, que se agru-
pan en haces caracteristicos denominados tonofilamentos. Este
proceso de queratinizacién celular o renovacién epidérmica tiene
lugar en dos meses aproximadamente. Las células tardan 20 a 42
dias en pasar de la capa basal a la capa granulosa, y 14 dias mds en
convertirse en capa de queratina hasta descamarse.

3.1.2. Dermis

La dermis es la estructura de soporte de la piel. Es un tejido fibro-
eldstico constituido por fibras coldgenas, fibras eldsticas y sustan-
cia fundamental. En su espesor se encuentran los anejos cutineos,
vasos y nervios. Constituye la mayor masa de la piel y le aporta
plegabilidad, elasticidad y resistencia a la traccién.

La dermis interactia con la epidermis para mantener las pro-
piedades de ambos tejidos. Ambas regiones cooperan durante
el desarrollo en la morfogénesis de la unién dermoepidérmica y
los anexos epidérmicos (dientes, ufias, estructuras pilosebiceas y
glindulas sudoriparas) e interacttian en la reparacién y remodela-
cién de la piel cuando cicatrizan las heridas.

Se distinguen dos capas en la dermis:

— Dermis adventicial, que comprende la porcién subepidér-
mica (dermis papilar) la que rodea los anejos (dermis pe-
rianexial).

— Dermis reticular,llamada asi por la disposicién entrelazada
(reticular) de las fibras colagenas. Es mds gruesa y se en-
cuentra en una situacién mds profunda.

La dermis adventicial estd compuesta por finas fibras de co-
ldgeno tipo I con algunas fibras de tipo III y una delicada red de
fibras eldsticas, abundantes capilares, sustancia fundamental y fi-
broblastos. La dermis reticular estd formada por gruesos haces de
fibras de coldgeno de tipo I dispuestos apretadamente, paralelos a
la superficie, y gruesas fibras eldsticas.

El componente celular de la dermis es escaso y estd constitui-
do fundamentalmente por fibroblastos, que son los responsables
de la sintesis de los elementos fibrosos de la dermis, como coldge-
no, elastina y sustancia fundamental. También existen, aunque en
pequefio numero, histiocitos, linfocitos, mastocitos y alguna que
otra célula de Langerhans.

El coldgeno es una proteina sintetizada, entre otras células,
por el fibroblasto. Existen 13 tipos diferentes de coldgeno,y en la
dermis se encuentran especialmente del tipo I (85-90%), tipo 111
(8-11%) y tipo V (2-4%).

La red de fibras eldsticas es esencial para las propiedades re-
trictiles de la piel.

La sustancia fundamental o amorfa de la dermis rellena los
espacios entre fibras y células.

Vasos y nervios (Fig. I.1)

La circulacién vascular de la piel tiene una distribucién pecu-
liar para satisfacer distintas necesidades funcionales: nutricién,
aumento del flujo sanguineo para facilitar la pérdida de calor o
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descenso de flujo en situaciones frias para reducir al minimo la
pérdida de temperatura, manteniendo siempre un aporte nutri-
tivo adecuado.

Las grandes arterias que proporcionan sangre a la piel estin
situadas en el tejido celular subcutineo, desde donde dan ramas
ascendentes hacia la dermis, del tamafio de arteriolas, vénulas y
capilares conformando dos plexos de vasos horizontales conec-
tados por canales verticales. El plexo inferior forma una red de
arteriolas y vénulas situadas en la interfase dermohipodérmica
(plexo cutineo), mientras el superior estd situado en la dermis
papilar por debajo de las papilas dérmicas (plexo subpapilar). El
inferior riega el tejido graso de la hipodermis y a zonas profun-
das de la dermis y da ramas que envuelven los foliculos pilosos
y las glindulas sudoriparas y sebdceas profundas. El subpapilar
irriga la zona superior de la dermis y las redes capilares para los
anejos superficiales y para cada papila dérmica. El drenaje venoso
se distribuye también en plexos que siguen la distribucién arte-
rial. En la piel acral existen anastomosis arteriovenosas rodeadas
de células de musculo liso que sirven como esfinteres. Los vasos
linfiticos acompafian a las venas y también se distribuyen en dos
plexos, superficial y profundo.

En el tejido subcutineo y la dermis profunda se pueden ob-
servar grandes fasciculos nerviosos mientras que en el resto de la
dermis existen numerosas fibras nerviosas finas. Los nervios son
de dos tipos: eferentes, pertenecientes al sistema nervioso auténo-
mo responsable del funcionamiento vascular y anexial, y aferente,
que transmiten impulsos desde las terminaciones nerviosas libres
y corpusculos sensoriales hasta el sistema nervioso central, siendo
los responsables de la sensibilidad cutdnea. Los troncos aferentes
acompafian a la red vascular y también estdn organizados en dos
plexos, superficial y profundo. La mayor parte de los receptores
sensitivos de la piel estdn constituidos por terminaciones nervio-
sas libres que se encuentran preferentemente en la epidermis, pero
también en la interfase dermoepidérmica responsable de la sensi-
bilidad a la temperatura, el picor y el dolor y alrededor de los ane-
jos (funcién mecanorreceptora). Ademds existen receptores senso-
riales encapsulados con funciones especificas. Son los corpusculos
sensoriales, de los cuales los mds importantes son los de Paccini
(mecanorreceptores para presion, tensién y vibracién, localizados
en dermis reticular y tejido celular subcutdneo) y Meissner (me-
canorreceptores sensibles al tacto que permiten la discriminacién
tactil entre dos puntos, localizados en la dermis papilar).

3.1.3. Hipodermis

El tejido celular subcutineo (grasa subcutdnea, paniculo adiposo o
hipodermis) es la capa mds interna de la piel. Se extiende desde la
dermis reticular hasta la fascia muscular superficial, el periostio o el
pericondrio. La separacién entre la dermis reticular y la grasa sub-
cutdnea es una linea ondulada. El espesor de la hipodermis varia
segun la localizacidn, el sexo,1a edad y el peso corporal. Estd forma-
do por lobulillos de tejido adiposo maduro separados por tabiques
conjuntivos finos que constituyen los septos interlobulillares. Estos
septos son una continuacién del tejido conjuntivo de la dermis re-
ticular suprayacente y por ellos discurren vasos y nervios. El tejido
subcutdneo actia como un aislante térmico y protector mecdnico
frente a traumatismos, asi como de reservorio energético.

3.2. FUNCIONES

Sus funciones son multiples y bésicas para la vida.

3.2.1. Proteccion

Es sin duda su funcién mds evidente: proteger al organismo de las
agresiones que recibe continuamente del mundo exterior. Estas
pueden ser multiples:

— Mecdnicas. Las fuerzas mecdnicas externas que con mds
frecuencia actdan sobre la piel son: fricciones, contusio-
nes, compresiones laterales, vibraciones e intento de pe-
netracién de cuerpos extrafios. En general, la resistencia
mecénica depende de la elasticidad y tono de las fibras
eldsticas y coligenas de la dermis.

— Fisicas. Laluz (radiaciones ultravioletas) y electricidad son
en gran parte detenidas gracias a las propiedades aislantes
de la capa cérnea y a la capacidad de absorcién foténica
de la melanina.

— Quimicas. La piel actGa como una barrera bidireccional:
impide la salida de agua y electrdlitos del organismo y la
absorcién de sustancias quimicas del exterior. Esta fun-
cién se realiza en la epidermis ya que la dermis es com-
pletamente permeable. La capa cérnea actia como una
membrana impermeable. La impermeabilidad viene de-
terminada por sus caracteristicas fisico-quimicas y no re-
quiere energia.

— Bioldgicas (microorganismos). La piel se expone conti-
nuamente a la colonizacién y/o penetracién de agentes
infecciosos. Destacan en esta proteccién la ausencia de
soluciones de continuidad, la exfoliacién incesante de la
capa cérnea y su gran sequedad, las secreciones glandula-
res y la microflora saprofita que posee.

3.2.2. Relacion

La piel tiene multiples terminaciones nerviosas libres y recep-
tores especializados, que le permiten recibir del entorno dife-
rentes estimulos: tacto, presién, calor y frio, dolor y prurito.
También contiene una importante red de terminaciones efe-
rentes del sistema nervioso auténomo. Inervan las glindulas
sudoriparas, los musculos de las paredes arteriales y los muscu-
los erectores del pelo.

No podemos olvidar en este apartado el papel fundamental
que juega el aspecto, tacto y olor de la piel en las relaciones socia-
les y sexuales.

3.2.3. Regulacion (homeostasis)

Influye de forma decisiva en el mantenimiento y regulacién de
dos constantes bdsicas para la vida: temperatura corporal y equi-
librio hidroelectrolitico.

Temperatura corporal. La piel es un érgano que controla la
temperatura corporal contrarrestando las variaciones de origen
interno (fiebre) o externo (frio o calor ambiental). LLos mecanis-
mos que utiliza son:
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* variaciones en el tono de la red vascular de la dermis, que es
20 veces mayor de lo que necesita para nutrirse;

* produccién de sudor por las glindulas sudoriparas ecrinas;

* aislamiento mediante la grasa del paniculo adiposo;

* produccién de calor mediante la contraccién de los mascu-
los erectores del pelo.

3.2.4. Metabdlica

— Sintesis de vitamina D3. La vitamina D, controla la absor-
cién digestiva y la movilizacion 6sea del calcio y fosforo.
Se sintetiza en la piel llegando por via sanguinea al resto
del organismo.

— Funcion inmunoldgica. La piel es una de las principales
barreras existentes entre el organismo y el mundo exte-
rior, entrando en contacto continuo con virus, bacterias,
hongos y agentes infecciosos y la produccién de canceres,
sobre todo, los inducidos por la radiacién ultravioleta, es
necesario que se produzca una respuesta inmunitaria efi-
caz, tanto en su fase de induccién como de provocacion.

La piel contiene todos los elementos de un sistema
inmunitario intrinseco: 1) células de Langerhans en la
epidermis y dendrocitos dérmicos (factor XIIIay CD34+)
en la dermis, como células presentadoras de antigenos;
2) queratinocitos que cuando estin activados producen
multiples citoquinas proinflamatorias (IL-1, IL-3, IL-6,
TNF-a, INF-B, M-CSF, GM-CSF...) y 3) linfocitos T
auxiliares/cooperadores (CD4+, CD45RA+ y CDw29+)
especificos del tejido cutdneo.

— Funcion endocrina. Aparte de ser un 6rgano diana de mul-
tiples hormonas actia directamente en el metabolismo
periférico de las hormonas sexuales.

3.3. COLORDE LA PIEL

Hay tres pigmentos, hemoglobina, melanina y carotenos, que dan
a la piel una gran variedad de colores.

La melanina, es el pigmento mds importante de la piel. Su
color varia desde el amarillo pardo hasta el negro y se encuentra
principalmente en la capa basal de la epidermis; es sintetizada por
células especializadas de la epidermis, denominadas melanocitos.
Los melanocitos poseen unos granulos pequefios denominados
melanosomas, en los cuales se sintetiza la melanina y su cantidad
es idéntica en todas las razas humanas. Los melanosomas, por su
ndmero, tamafo y patrén de distribucién funcionan absorbiendo
luz ultravioleta y producen la pigmentacién de la piel. La mela-
nina deriva del aminodcido tirosina y se sintetiza en los mela-
nocitos, especialmente por la accién de la luz ultravioleta, lo que
explica el bronceado de la piel. El grado de pigmentacién varia
en las diferentes regiones del cuerpo, por lo que existen zonas de
pigmentacién mds extensa, tales como axilas, genitales, pezén y
aréola.

El caroteno es un pigmento amarillento anaranjado que da el
color a las yemas de los huevos. Es un precursor de la vitamina A
y esta presente en el estrato cérneo de las poblaciones de origen
asidtico, confiriendo un color amarillento a la piel.
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La cantidad de sangre que circula por la piel, su contenido
de hemoglobina y su grado de oxigenacién confieren a la piel un
tinte que varia entre el rojizo, rosado o violdceo, principalmente
en individuos de piel blanca donde la epidermis es casi transpa-
rente porque contiene muy poca melanina. Este color se debe a la
hemoglobina, que lleva el oxigeno en las sangre.

4. ANEJOS CUTANEOS

Atravesando desde la hipodermis hasta la superficie cutinea es-
tan los anejos cutdneos. Son estructuras epiteliales que tienen en
comun la fabricacién, en su zona mas profunda, de las sustancias
que segregan en la superficie de la epidermis: sudor, grasa, pelo y

ufas (Fig. 1.11).

4.1. GLANDULAS SUDORIPARAS (Fig. I.11)

Son glandulas exocrinas de tipo tubular. Tienen una estructura
comun constituida por un ovillo secretor localizado en la dermis
profunda o la hipodermis, y un ducto excretor que transporta el
sudor desde el ovillo hasta la superficie cutdnea impregnando la
capa cornea.

Existen dos tipos de gldndulas sudoriparas:

— Ecrinas. Se localizan en toda la superficie cutinea, excepto
en el borde libre de los labios, lecho ungueal, labios meno-
res de vulva, glande y cara interna de prepucio.

La secrecién es merocrina (no precisa la destruccion
celular para producirse). El control de la secrecién es ner-
vioso, no hormonal.

La misién local del sudor es hidratar la capa cérnea,
pero la misién fundamental es la regulacién de la tempe-
ratura corporal.

- - Sudor
Conducto
4
o Glandula
sebacea
Conducto —
— Erector del pelo
Foliculo piloso (musculo liso)
// L
Bulbo piloso Sudor
®  merocitico
IS ]
Glandula
sudoripara — Q Z,
apocrina
P f g /

Figura 1.11. Las glandulas de la piel.
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— Apocrinas. Son glindulas asociadas a los foliculos pilose-
baceos de ciertas regiones anatémicas: la zona anogenital
y periumbilical, las axilas y el vestibulo nasal. Adquieren
su actividad funcional justo en la pubertad, por el estimulo
de las hormonas sexuales; sin embargo, el control de la
secrecién es nervioso por fibras adrenérgicas.
El tipo de secrecién es apocrina, o por decapitacién, es
decir que el sudor apocrino estd constituido por trozos de
citoplasma de las células secretoras.

4.2. FOLICULO PILOSEBACEO

4.2.1. Glandulas sebaceas (Figs. 1.11y 1.12)

Son glandulas presentes en toda la superficie corporal salvo las
palmas y plantas. Siempre estdn asociadas al foliculo piloso,a un
tercio de distancia de la superficie, aunque hay zonas en las que
se encuentran de forma independiente y drenan directamente a
la superficie cutdnea: la semimucosa de los labios, la mucosa de
la boca, la aréola mamaria, los labios menores y zona clitoridiana
y la cara interna de la piel del prepucio.

La secrecién es holocrina (las células sebédceas se destruyen
para liberar su producto lipidico). El control es totalmente hor-
monal por los andrégenos. Su misién consiste en producir un
manto lipidico que protege la capa cérnea e impide la elimina-
cién del agua. También parece contener sustancias bactericidas y
actuar como feromona.

4.2.2. Foliculo piloso (Figs. 1.12y 1.13)

Se localizan en toda la superficie corporal excepto palmas, plantas
y mucosas. Son estructuras que originan el pelo y se dividen ana-
témicamente en tres partes:

— Infundibulo: Se extiende desde la apertura en la epidermis
(ostium) hasta la desembocadura del conducto sebiceo.

— Istmo: desde la desembocadura del conducto sebdceo has-
ta la insercién del musculo erector.

— Segmento inferior: se extiende hasta el extremo mds pro-
fundo, que se dilata en forma de bulbo para rodear una
porcién de dermis muy vascularizada que se denomina
papila del pelo. Es el lugar donde se produce el crecimien-
to piloso.

El pelo estd compuesto por columnas de células muertas y
queratinizadas, soldadas unas a otras, que forman el tallo. La
raiz es la porcién del pelo por debajo de la superficie que llega
hasta la dermis o incluso al tejido celular subcutdneo. Tanto el
tallo como la raiz tienen tres capas concéntricas. La mds interna
se denomina médula y tiene dos o tres capas de células cibi-
cas separadas por espacios de aire o liquido. Estas capas poseen
queratina blanda. La intermedia, denominada corteza, es la que
forma la mayor parte de la porcién exterior del pelo. Es gruesa
y posee queratina dura. Consiste en células alargadas que con-
tiene granulos finos de pigmento que le dan el color, el cual es
modificado por el aire que se acumula entre los espacios inter-

Tallo piloso
(por fuera de la
superficie cutanea)

Médula

Cortex Pelo

Raiz del pelo Cuticula

(por dentro
de la piel)

Erector del pelo
(masculo liso)

—— Glandula
sebacea

Pared del

Bulbo piloso . -
(base dgl tallo) | > foliculo piloso
Arteria — Papila de pelo
Vena »

Lugar donde L Pelo
se generan Cuticula
las células —
del pelo Tejido
conectivo|___ pared del
Melanocito Tejido foliculo piloso
epitelial__|

Papila dérmica Estrato basal

Membrana basal

Figura 1.12. Foliculo de pelo.

celulares. El aumento de espacios aéreos entre las células, junto
a la pérdida de pigmento, genera el pelo canoso. La cuticula es
la parte mds externa y estd formada por una capa tGnica de célu-
las aplanadas escamosas que estdn intensamente queratinizadas.
Las células cuniculares se intercalan con otras como si formaran
una estructura de ladrillos.

Morfolégicamente hay tres tipos de pelo:

— Lanugo o vello fetal.

— Pelo velloso: tiene el segmento inferior situado en la der-
mis papilar y no tiene médula. Origina vello fino, no pig-
mentado.

— Pelo terminal: con el segmento inferior profundamente
situado en dermis reticular o incluso la hipodermis. Pro-
ducen pelo fuerte y pigmentado.

La funcién principal del pelo es la proteccién. Asi el pelo de
la cabeza la protege de las heridas y de los rayos del sol, y tam-
bién disminuye la pérdida de calor. Los pelos de las cejas y de los
parpados los protegen de las particulas extrafias o de pequefios
insectos.

Cada pelo tiene un ciclo biolégico con tres fases: anagén o
fase de crecimiento activo del pelo; catagén o fase de involucién;
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Figura 1.13. El peloy las ufias.

telogén o fase de caida. La morfologia del foliculo piloso normal
se observa mejor en la fase de anagén.

Los pelos estin en permanente estado de renovacién y la pér-
dida diaria normal de un adulto es de 70 a 100 unidades, pero di-
cha tasa de recambio puede alterarse en multitud de circunstancias,
como estrés emocional, enfermedades, dieta o efectos hormonales.

El control del foliculo es hormonal y similar al de la glindula
sebicea.

4.3. UNAS (Fig. 1.13)

La superficie cutdnea del dorso de la punta de los dedos de las
manos y de los pies forman un anejo altamente especializa-
do, la ufia. Son placas constituidas por células queratinizadas
de la epidermis, fuertemente empaquetadas, que forman una
cubierta translicida y sélida. Cada ufa estd formada por un
cuerpo, un borde libre y una raiz. El borde libre y el cuerpo son
visibles, mientras que la raiz se esconde bajo un pliegue de la
piel. El color rosdceo de la ufia se debe a la circulacién capilar
subyacente. Dentro del cuerpo puede verse un drea semilunar
blanquecina llamada linula y en el comienzo de la raiz hay una
banda de epidermis llamada cuticula. Su superficie dorsal es
convexa, determinando el hueso de la falange distal la forma y
curvatura transversal de la ufia. Tiene forma rectangular, con el
eje longitudinal mayor en las de las manos y el eje transversal
mayor en los de los pies. El tamafio varia segin el dedo en el
que asientan.

La funcién de las ufias es proteger los extremos de los dedos y
ayudar a agarrar los objetos pequefios.

Las ufias crecen durante toda la vida a razén de 1 mm a la
semana desde la raiz, que va empujando al cuerpo ungueal.
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RECUERDA

El sistema tegumentario del organismo esta formado por la
piel y sus anejos o faneras (pelo, unas, glandulas sudoripa-
ras, vasos y nervios). Es el érgano mas extenso del cuerpo
humano. Microscépicamente podemos diferenciar tres capas
diferentes: epidermis, dermis e hipodermis. Sus funciones
son multiples y basicas para la vida. Protege al organismo
de las agresiones que recibe del mundo exterior; le permite
relacionarse con el mundo exterior gracias a las mdultiples
terminaciones nerviosas que le permiten recibir del entorno
diferentes estimulos como el tacto, la presion, calor, dolor...
Influye de forma decisiva en el mantenimiento y regulacién
de la temperatura corporal y equilibrio hidroelectrolitico. Su
funcion metabolica incluye la sintesis de vitamina D,, la fun-
cién inmunoldgica y la funcién endocrina.

Puede variar de color dependiendo de la raza y de la re-
gion corporal.

El pelo y las uiias protegen la piel, y las glandulas seba-
ceas y sudoriparas contribuyen a regular la temperatura.

5. PATOLOGIAS MAS FRECUENTES

Las correspondientes al tejido nervioso y al musculo esquelético
se puede estudiar en los Capitulos 2 y 3, respectivamente.

La patologia mas frecuente del tejido conectivo es su inflama-
cién inespecifica, que constituye la base de los reumatismos, con
afectacién generalizada y dolor articular. No hay que olvidar que el
cartilago es un tipo especial de tejido conectivo. El origen de estas
inflamaciones puede ser infeccioso, inespecifico o, a veces, auto-
inmunitario, esto es, cuando el sistema de defensa del organismo
actda contra el tejido conectivo al no reconocerlo como propio.
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Otra afeccién frecuente es la obesidad por acumulacién exce-
siva de triglicéridos en las células del tejido graso.

La piel puede sufrir erosiones, heridas o quemaduras; si estas
ultimas afectan a una gran superficie pueden comprometer la vida
del sujeto por pérdida de liquidos e infeccién.

Aparte de la patologfa infecciosa de la piel (papilomas, herpes,
tifia, impétigo...) también son frecuentes patologias inflamato-
rias tales como psoriasis y eccemas. La psoriasis es un trastorno
hiperproliferativo benigno crénico frecuente de la piel, a menudo
hereditario y, en ocasiones, asociado a alteraciones de las articu-
laciones y las ufias. Los eccernas tienen diversas causas, pero todos
cursan con eritema, descamacién y prurito. Si el proceso es agudo,
pueden cursar también con vesiculas, incluso con grandes ampo-
llas. Son frecuentes en dermatitis at6pica, seborreica, alergias de
contacto.

AUTOEVALUACION

La alopecia androgenética es la pérdida variable del cabello
manteniendo el que se localiza en las regiones parietal y occipital;
suele estar genéticamente determinada. Se trata de un trastorno
muy frecuente en varones que también aparece en mujeres (alo-
pecia androgenética femenina), si bien en grado menor debido a la
influencia protectora de los estrégenos.

Otra patologia muy frecuente en el pelo es el effuvio telogénico,
que se trata de una pérdida difusa y aguda del cabello que aparece
tres o cuatro meses después de algin trastorno médico.

El acné se debe a una hiperactividad de las glandulas seba-
ceas y a un bloqueo de su conducto de secrecién, que finalmente
puede verse colonizado por diferentes microorganismos. Dicha
glindula se haya bajo control androgénico. Afecta fundamental-
mente a la cara y al tronco y puede presentar diferentes formas
clinicas.

1. ;Qué es un tejido?:

o

) Un grupo de células dispersas.

Células iguales o distintas agrupadas para una funcion.
Células sin ninguna conexién definida.

Células iguales unidas por redes de fibra.

Todas son ciertas.

raoog

g

¢Cuantos tipos de tejidos hay?:

Q
-

Tejidos conjuntivo y muscular.

Tejidos cardiaco, piel, 6seo y muscular.

Tejido muscular y epitelial.

Tejido nervioso, muscular, conectivo y piel.
Tejido nervioso, muscular, conectivo y epitelial.

rtacog

e

3. ;Cuales son las células del sistema nervioso que transmi-
ten el impulso nervioso?:

Astrocitos.
Oligodendrocitos.
Microglia.
Neuronas.
) Todas son ciertas.

T &

° a0

4. ;Qué tipo de tejido se encarga de unir o sustentar a otros
tejidos del cuerpo?:

a) Tejido muscular.
b) Tejido epitelial

c) Tejodo nervioso.
d) Tejido conectivo.
e) Todas son ciertas.

5. ¢Para qué sirve la piel?:

a) Para proteger al organismo.
Para regular la temperatura.
Para producir sangre.

Para sintetizar vitamina D.
Para transmitir sensaciones.

raog

)

6. ;Cual de estas células no se encuentra en la epidermis?:

Q

) Queratinocitos.

) Melanocitos.

) Fibroblastos.

) Células de Merkel

) Células de Langerhans.

® O N T

7. ;Donde existen mas glandulas apocrinas?:
a

-

En las palmas y plantas.
En la espalda.

En el cuero cabelludo.
En el torso.

En las axilas y el periné.

raog

)

8. ;Cual de estas capas no pertenece a la epidermis?:

{9
~

Estrato germinativo.
Estrato escamoso.
Estrato granular.
Estrato reticular.
Estrato cérneo.

oz

Lo

e

9. El pigmento mas importante de la piel es:

a) Caroteno.

b) Melanina.

¢) Hemoglobina.

d) Ay bson ciertas.
e) Todas son ciertas.

10. Con respecto al pelo, es falso que:

a) Morfolégicamente hay tres tipos de pelo.

b) Las glandulas sebdceas estan presentes en toda la super-
ficie corporal.

c) Lafase de crecimiento del pelo se llama anagén.

d) Las ufas crecen durante toda la vida a T mm/seg.

e) La perdida diaria de pelo en el adulto es de 70-100 uni-
dades.
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2. Aparato locomotor

Orlando Mora Novaro

CONTENIDO

I. INTRODUCCION 4. LOS MUSCULOS
4.1. Clasificacién de los musculos segiin su accion
2. EL ESQUELETO 4.2. Vascularizacién, inervacion y energia para la
2.1. El tejido éseo contracciéon muscular
2.2. Clasificacién de los huesos 4.3. Lesiones del tejido muscular

2.3. Distribucién de los huesos del esqueleto

3. LASARTICULACIONES
3.1. Clasificacion de las articulaciones
3.2. Movimientos de las articulaciones
3.3. Lesiones de las articulaciones

OBJETIVOS DIDACTICOS

Al concluir el estudio de esta unidad temdtica, el alumno debera ser - Definir y clasificar las articulaciones.
capazde: « Conocer los movimientos que permiten las articulaciones.
- Citar los tipos de musculos esqueléticos seguin su accion.
- Citar los componentes del tejido dseo. - Conocer la situacion y la funcion de los principales musculos
- Citar las caracteristicas generales de los huesos. del cuerpo.

« Conocer la distribucion, disposicion y nomenclatura de los
principales huesos del esqueleto.
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I. INTRODUCCION

El aparato locomotor estd formado por el conjunto de huesos y
musculos estriados que tienen que ver con los movimientos del
cuerpo.

El armazén de los huesos que protege los 6rganos y permite
el movimiento se llama sistema esquelético. Ademis de los hue-
sos, el sistema esquelético consta de cartilago, que se encuentra
en la nariz, la laringe, el oido externo y los sitios de unién de los
huesos. Estos sitios de unién se llaman articulaciones.

Las funciones del sistema esquelético son:

* Soporte de los tejidos blandos del cuerpo, de modo que se
mantengan la forma y la postura.

* Proteccién de las estructuras delicadas como el cerebro,
la médula espinal, los pulmones, el corazén y los grandes
vasos de la cavidad toricica.

Palancas en las cuales se insertan los musculos para permitir
los movimientos.

* Depésito de sales minerales, principalmente calcio y fésforo.
* Produccién de células sanguineas (hematopoyesis), que
tiene lugar en la médula ésea roja.

La otra parte del aparato locomotor estd formada por el
sistema muscular esquelético, que estd constituido por el tejido
muscular. Este estd formado por células especializadas que tienen
las siguientes propiedades:

* Irritabilidad o habilidad para responder a los estimulos.

* Contractilidad o habilidad para contraerse cuando se
recibe un estimulo adecuado y suficiente.

* Extensibilidad o capacidad para estirarse cuando se dis-
tiende.

* Elasticidad o capacidad del musculo para recuperar su forma
original después de una contraccién o una distension.

Por medio de la contraccién, el musculo realiza sus funciones
fundamentales: producir el movimiento corporal, mantener la
postura y generar calor.

El movimiento se basa en el funcionamiento integral y
armoénico de los huesos, las articulaciones y los musculos. La
contraccién de los musculos esqueléticos mantiene la postura
corporal adecuada a las situaciones en cada momento. Finalmente,
las contracciones de los musculos esqueléticos producen el calor
necesario para el mantenimiento de la temperatura corporal.

La estructura de los musculos estriados esqueléticos, asi
como su clasificacién funcional y el mecanismo de contraccién se
describen en el capitulo sobre el sistema nervioso. Alli también
podrd encontrar el lector la descripcién de los huesos que forman
la columna vertebral. La estructura y funcién del musculo liso y
del musculo estriado cardiaco se estudian, asimismo, en otra parte
de este volumen. En este capitulo, el lector podrd encontrar una
descripcién somera de los huesos, musculos y articulaciones del
cuerpo humano en relacién con su funcién motora.

2. EL ESQUELETO

Esta formado por el conjunto de los 206 huesos del cuerpo, que
constituyen un soporte rigido que da forma al mismo.

2.1. EL TEJIDO OSEO

El tejido 6seo tiene una gran cantidad de sustancia intercelular que
rodea las células seas (osteocitos), que se encuentran muy sepa-
radas unas de otras. Los osteocitos son el resultado de la madura-
cién y desarrollo de las células productoras de hueso, que son los
osteoblastos. La sustancia intercelular contiene sales minerales de
fosfato y carbonato de calcio, que son responsables de la dureza
del hueso. Embebidas entre la sustancia intercelular, se encuentran
fibras coldgenas, que dan un refuerzo adicional al hueso.

A pesar de su apariencia sélida y homogénea, los huesos son
porosos. Los poros contienen células vivas y vasos sanguineos, y
la cantidad de éstos en cada hueso determina su clasificaciéon en
compactos (pocos poros) y esponjosos (muchos poros).

El hueso tiene la propiedad de reemplazarse a si mismo a lo
largo de la vida. Esto significa que el hueso estd destruyéndose y
regenerdndose permanentemente. Esta propiedad permite al tejido
6seo, por un lado, servir como almacén para el calcio y el fésforo que
necesitan otros tejidos, como el nervioso o el muscular, para realizar
sus funciones adecuadamente y, por otro, regenerar el hueso gastado
o lesionado, sustituyéndolo por hueso nuevo. Las células responsa-
bles de la destruccién del tejido éseo son los osteoclastos.

La disponibilidad de huesos normales y adecuados depende de
la actividad arménica de los osteoblastos y los osteoclastos para
la destruccién y formacién permanente del hueso. Esta actividad
estd regulada por los efectos de la vitamina D y las hormonas
paratiroidea y tirocalcitonina, que se estudiardn adecuadamente
en el capitulo dedicado al sistema endocrino.

La vitamina D es necesaria para la adecuada absorcién intestinal
de calcio y fésforo, y su carencia determina la enfermedad denomi-
nada raquitismo en los nifios y osteomalacia en los adultos.

2.2. CLASIFICACION DE LOS HUESOS

Los huesos estn articulados entre si para permitir los movimien-
tos y, en general, pueden ser de tres tipos (Fig. 2.1):

* Planos, que protegen érganos delicados (huesos del crineo
que envuelven el cerebro, costillas y esternén que forman
el térax, pelvis 6sea que contiene érganos de la cavidad
abdominal).

¢ Largos, que actlian como palancas y constan de una parte
larga central que se llama didfisis, y dos extremidades
articulares que se denominan epifisis.

¢ Cortos, que proporcionan fortaleza.

odos los huesos poseen sitios de union para los musculos
Todos los h tios d. 1 1
que, al contraerse o relajarse, mueven a los huesos por sus articu-
aciones. No obstante, hay ciertas articulaciones que no permiten
1 No obstante, hay ciertas articul t
movilidad alguna.

2.3. DISTRIBUCION DE LOS HUESOS
DEL ESQUELETO

Los huesos del esqueleto se distribuyen en el crineo (29), vértebras
(26), costillas y esternén (25), miembro superior (hombro, brazo,
antebrazo y mano) (64) y miembro inferior (cadera, muslo, pierna

y pie) (62) (Fig. 2.1).
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HUESOS DE LA NARIZ

7.2 Vértebra cervical
1.2 Vértebra dorsal
1.2 Costilla

Humero (brazo)

Sacro
Coxis

Radio
ANTEBRAZO I:Cubito

Articulacion de la
cadera (sinovial)
Articulacion fibrosa ’I
cubito-radio ‘[

Metalcar({):grp0 LAY
HUESOS Vf, 0
DE LA MANO 7 fn
Falanges < # {”
ik
Articulacion del
pubis (cartilaginosa)
Fémur
(muslo)

Articulacion de
la rodilla (sinovial)

Tibia
PIERNA
Peroné

Articulacion del
tobillo (sinovial)

<{~
45

A
243

Figura 2.1.

RECUERDA

El esqueleto estd constituido por 206 huesos.

El tejido 6seo esta formado por dos tipos de células: osteo-
blastos (formadoras de hueso) y osteoclastos (destructoras de
hueso).

La clasificaciéon de los huesos se realiza, por su consisten-
cia, en compactos y esponjosos, y por su forma en planos,
cortos y largos.
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Frontal | HUESOS DE LA
Parietal | CABEZA (el occipital,
Temporal | por detras no se ve)
Cigomatico o malar
Maxilar HUESOS DE LA CARA
Mandibula

= Clavicula | o\ TR A ESCAPULAR
Omoplato

"'-"‘-“-\..—e..-;‘

1]

™~ Articulacion del
hombro (sinovial)

Esternén
Costillas

Duodécima costilla

Vértebras

Articulacion
del codo
(sinovial)

COXAL

Pubis | \jUESO PLANO)

Isquion

3 FEMUR
(HUESO LARGO)
Epifisis

Rétula

f Articulacién fibrosa
tibia-peroné

Tarso

{
"’i\\\\\ Metatarso

N
'ﬁ%}} Falanges

<\

HUESOS DEL PIE
(HUESOS CORTOS)

El esqueleto humano. Sélo se nombran los principales huesos y se alude a las distintas clases de articulaciones.

3. LAS ARTICULACIONES

Las articulaciones se definen como la relacién entre dos o mais
huesos en su punto de contacto. La estructura de la articulacién
determina su funcién. Algunas no permiten movimientos, otras
permiten tipos limitados de movimientos, mientras que otras, en
fin, no ponen limites a los movimientos. En general, cuanto mds
cerca estén los extremos articulares de los huesos, mids fuerte es la
articulacién y los movimientos son mds restringidos. En otras pala-
bras, un mayor grado de movimiento implica un menor grado de
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fijacién, por lo que las articulaciones mas laxas (menos fijas, como,
por ejemplo, las del hombro o la cadera) son més propensas a la
luxacién (pérdida de contacto de las superficies articulares de los
huesos). La capacidad de movimiento de las articulaciones también
estd determinada por la flexibilidad del tejido conjuntivo que une
los huesos y por la posicién de ligamentos, musculos y tendones.

3.1. CLASIFICACION DE LAS ARTICULACIONES

Segtin su estructura, las articulaciones pueden ser fibrosas, car-

tilaginosas y sinoviales (Fig. 2.2).

Las articulaciones fibrosas unen entre si a los huesos por
bordes dentados que se engranan (suturas: por ejemplo las de los
huesos del crdneo) o por una membrana o un ligamento fibro-
sos (sindesmosis: por ejemplo, las articulaciones cibito-radio y
tibia-peroné).

Las articulaciones cartilaginosas unen, por medio de cartilago,
dos partes de un mismo hueso (sincondrosis: zonas de creci-
miento de los huesos largos) o de dos huesos distintos (sinfisis:
discos intervertebrales y las de los huesos del pubis).

Las articulaciones sinoviales son las mas méviles del cuerpo:
entre los dos huesos hay una cavidad articular cerrada por la
capsula articular y llena del liquido sinovial.

ARTICULACIONES FIBROSAS

Sutura sagital

Parietal

Frontal

Occipital

Sutura
lambdoidea

HUESOS DEL CRANEO

Sutura coronal

Temporal

Sindésmosis

=t

!
E
|
|

Maléolo
medial
Maléolo

lateral

ARTICULACION TIBIA-PERONE

ARTICULACIONES CARTILAGINOSAS

] ) Epifisis
Sincondrosis

Epifisis

Ligamentos

Fibrocartilago
del disco
intervertebral

Apofisis Cuerpo de T12
espinosa Disco
¥ de T12 .
o intervertebral
Diéfisis et Agujero Cuerpo de L1
ey intervertebral
i "_ LR

HUESOS LARGOS

Sacro

Cresta iliaca

Ilion

Acetabulo
(cavidad
articular para
la cabeza del
fémur)
Isquion*

Sinfisis
pubica

Pubis*
*Huesos de la pelvis
PELVIS OSEA

Figura 2.2. Tipos de articulaciones.

Periostio
Tejido adiposo

Cartilago articular

Membrana sinovial
Menisco

Cartilago articular

DISCOS INTERVERTEBRALES

ARTICULACIONES SINOVIALES

Tendén del misculo

Fémur Cavidad sinovial

Membrana sinovial
Rétula

Bolsas serosas

Ligamento rotuliano

RODILLA
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3.2. MOVIMIENTOS DE LAS ARTICULACIONES

Permiten movimientos de:

* Deslizamiento: hacia delante, atrds y los lados, sin movi-
mientos angulares ni rotatorios (las del carpo y el tarso, las
de las apdfisis articulares vertebrales, etc.).

* Angulares: aumentan y disminuyen el dngulo entre los dos
huesos. Estin presentes en las articulaciones del codo, los
dedos, la rodilla, la cadera, el tobillo, etc.

— Flexién: disminucién del dngulo.

— Extensién: aumento del dngulo.

— Abduccién: aleja el hueso de la linea media.
— Aduccién: acerca el hueso a la linea media.

* Rotacién o movimiento del hueso alrededor de su propio
eje (articulacidn del atlas con el axis: movimiento de decir
«no» con la cabeza).

* Circunduccion: el extremo distal de un hueso se mueve
en un circulo, mientras que el extremo proximal permanece
estable (el hueso traza un cono en el aire y se producen
movimientos simultdneos y sucesivos de flexién, extension,
abduccién, aduccién y rotacién, p. ej., movimiento en cir-
culo con el brazo estirado; intervienen las articulaciones del
hombro, muiieca, cadera y tobillo).

* Movimientos especiales, referidos a ciertas articulaciones:

— Inversién y eversién (movimiento de la planta del pie
hacia dentro y afuera, respectivamente, por la articula-
cién del tobillo).

— Protraccién y retraccién (movimiento de la mandibula
o de los hombros hacia adelante o hacia atrds, respec-
tivamente).

— Supinacién y pronacién (rotacién hacia arriba o hacia
abajo, respectivamente, de la palma de la mano por la
articulacién radio-cubital).

— Diduccién (movimiento de oposicién del pulgar a los
demds dedos de la mano, que permite formar una pinza
con el pulgar y los otros dedos).

RECUERDA

Las articulaciones se clasifican en fibrosas (suturas y sindes-
mosis), cartilaginosas (sincondrosis y sinfisis) y sinoviales.

Los momivientos que permiten las articulaciones son de
deslizamiento, angulares, de rotacion, de circunduccion y es-
peciales.

3.3. LESIONES DE LAS ARTICULACIONES

La inflamacién por causas diversas (traumatismos, infecciones, etc.)
se denomina artritis y es causa de supresién del funcionamiento
de la articulacién. Diversas enfermedades degenerativas y auto-
inmunitarias producen dolor e inflamacién de las articulaciones,
y reciben entonces el nombre de artrosis. Las lesiones inflama-
torias pueden afectar a estructuras anexas a la articulacién, como
por ejemplo a la sinovial, y entonces se llaman sinovitis, o a la
cdpsula articular, por lo que reciben el nombre de capsulitis.
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4. LOS MUSCULOS

Los musculos del cuerpo humano son mds de 400, y su descrip-
cién detallada estd fuera de los objetivos de este libro. Cubren
los huesos y se unen a ellos por los tendones, que son de un
material fibroso de gran resistencia a la tensién. Proporcionan el
movimiento voluntario del cuerpo.

4.1. CLASIFICACION DE LOS MUSCULOS
SEGUN SU ACCION

Los principales musculos se pueden ver en las Figuras 2.3 y 2.4.

Los de la parte anterior de las extremidades y los de la espal-
da son, fundamentalmente, musculos extensores (enderezan los
miembros y el tronco, actuando sobre las articulaciones corres-
pondientes), se relacionan con la postura corporal y se oponen
a la gravedad.

Los de la parte posterior de las extremidades son musculos
flexores (doblan los miembros por las articulaciones) y tienen
que ver, principalmente, con la marcha.

Otros musculos llevan los miembros hacia el lado opuesto a la linea
media y se llaman abductores, mientras que los que los llevan hacia
la linea media son los aductores. Los musculos rotadores mueven un
hueso alrededor de su eje longitudinal. Si la accién es de rotar la palma
de la mano hacia arriba, se dice que son supinadores, mientras que se
llaman pronadores los que la rotan hacia abajo.

Algunos musculos trabajan juntos para producir movimien-
tos complejos, en los que estin implicados dos o mas de los
desplazamientos citados (p. ej. movimientos de circunduccién,
que implican simultineamente flexién, extensién, abduccién,
aduccién y rotacién).

En muchos casos, hay musculos que colaboran para la realiza-
cién de un movimiento; se llaman entonces musculos agonistas
o sinérgicos. Si lo que ocurre es que algin musculo se opone a la
accién de otro, estos dos musculos son antagonistas.

4.2. VASCULARIZACION, INERVACION
Y ENERGIA PARA LA CONTRACCION
MUSCULAR

Los musculos estin inervados y bien vascularizados, funda-
mentalmente en relacién con su capacidad de contraccién. En
condiciones normales, para que una fibra muscular se contraiga,
tiene que ser estimulada por un impulso nervioso, de tal manera
que un musculo desnervado no puede funcionar. La contraccién
muscular necesita aporte de energia para producirse. Esta energia
procede de la oxidacién de la glucosa o de los dcidos grasos para
la que, como su propio nombre indica, es necesario el oxigeno.
De la energia total liberada durante la contraccién muscular, una
parte se transforma en trabajo mecanico (contraccién), pero la
mayor parte (70-80%) se disipa en forma de calor, que utiliza el
organismo para el mantenimiento de la temperatura corporal.
La funcién de los musculos estd directamente relacionada con
su situacion anatémica. Asi, por ejemplo, los musculos faciales (de
la cara) tienen que ver con la expresién facial, los movimientos del
habla y la masticacién; los extrinsecos e intrinsecos del ojo per-
miten los movimientos de los globos oculares, mientras que los
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Frontal

Orbicular de los parpados Temporal

) ) Masetero (masticador)
Orbicular de los labios

Esternocleidomastoideo

Pectoral mayor

(lleva el brazo hacia el térax) Trapecio

Deltoides
Biceps braquial
(flexiona el antebrazo)

Serrato mayor

Flexores de la mufieca
y los dedos

Recto anterior Supinador largo

Aductores del muslo

.. » Abduccion

Ligamento iliotibial

Recto

Vasto
externo Cuédriceps femoral

i6 extiende la pierna
Extension Vastos ( p )

medio
e interno

Tenddn rotuliano

Sartorio (flexiona la rodilla
y la cadera y rota el muslo

hacia fuera) Extensores del pie (llevan el pie

y los dedos hacia arriba
flexores dorsales)

Soleo

Figura 2.3. Vista anterior de los principales musculos del cuerpo humano, con alusion a su funcién.

profundos del térax (intercostales) unen las costillas y se contraen ~ y ayudan durante la miccién, la defecacién, el vémito y el parto.
y relajan durante la respiracion; los del abdomen se disponen en  La funcién de los musculos de la mano consiste en proporcionar
hojas superpuestas y protegen a los érganos abdominales. La ~ movimientos finos para la manipulacién y la de los musculos de
contraccién de estos ultimos comprime el contenido abdominal ~ los brazos consisten en mover la mano y la mufieca. Los de la
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Extensores de la mufieca y la mano

Triceps braquial
(extiende el antebrazo)

Deltoides (eleva el brazo)

Trapecio (eleva el hombro y flexiona
la cabeza hacia atras)

Dorsal ancho (eleva el brazo
hacia atras y hacia dentro)

Oblicuo mayor

Gluateos (llevan la pierna
hacia afuera: abductores)

Semimembranoso

Doblan
la rodilla

Semitendinoso
Triceps crural

Gemelos (biceps sural)
(doblan la rodilla y flexionan
el pie hacia abajo)

Tendon de Aquiles

Flexores plantares (flexionan
los pies y los dedos hacia abajo)

Figura 2.4. Vista posterior de los principales musculos del cuerpo humano con alusién a su funcion.

espalda tienen como misién mantener la postura, funcién que, En las Figuras 2.5 a 2.10 se muestran los musculos mds
ademids de la de los movimientos para la marcha, también tienen ~ importantes del cuerpo humano, haciendo referencia a su fun-
los musculos de las extremidades inferiores. cién.
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@ FRONTAL: Lleva el cuero cabelludo hacia delante, eleva las cejas y frunce la frente horizontalmente.
ORBICULAR DEL OJO: Cierra el ojo.
CIGOMATICO MAYOR: Gesto de la boca al sonreir o reir.
BUCCINADOR: Compresor (soplar) o descompresor (succionar) de la boca.
ORBICULAR DE LA BOCA: Cierra los labios, los comprime contra los dientes, protrusién y forma de
los labios durante el habla.
RISORIO: Gesto de tension de la boca.
PLATISMA: Gesto de «hacer pucheros» y llorar.
OCCIPITAL: Lleva el cuero cabelludo hacia atréas.

FRONTAL
TEMPORAL

ORBICULAR DEL 0JO
ELEVADOR DEL LABIO SUPERIOR
CIGOMATICO MAYOR

BUCCINADOR
ORBICULAR DE LA BOCA

RISORIO
PLATISMA

OCCIPITAL —

ESTERNOCLEIDOMASTOIDEO

PTERIGOIDEO LATERAL: Proyecta y ladea la TEMPORAL: Eleva y proyecta la mandibula.
mandibula; abre la boca. MASETERQO: Eleva y proyecta la mandibula;
PTERIGOIDEO MEDIAL: Eleva, proyecta 'y cierra la boca.

ladea la mandibula

PARIETAL
—— OCCIPITAL

TEMPORAL
TEMPORAL
PTERIGOIDEO i
LATERAL CIGOMATICO
PTERIGOIDEO
MEDIAL BUCCINADOR
CORTE DEL i
MASETERO MANDIBULA
MANDIBULA
MASETERO
PROFUNDOS
HIOGLOSO: Baja la lengua y retrae
los bordes hacia abajo.
GENIOGLOSO: Baja y retrae la
lengua.
ESTILOHIOIDEOQ: Eleva y retrae
la lengua. MASETERO
MANDIBULA MAXILAR
— BUCCINADOR

PROCESO ESTILOIDEO ——
ESTILOGLOSO
— LENGUA

GENIOGLOSO
GENIOHIOIDEO

ESTILOHIOIDEO -

ESTILOFARINGEO

HIOGLOSO

Figura 2.5. Principales musculos de la cara y la cabeza, con alusién a sus principales funciones. A: musculos superficiales
(vista lateral) B: musculos que mueven la mandibula (izquierda: superficiales, derecha: profundos); C: musculos que mueven la
lengua.
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DELTOIDES

PECTORAL MAYOR

DORSAL ANCHO

SERRATO ANTERIOR
OBLICUO EXTERNO
(comprime el abdomen y flexiona
lateralmente la columna vertebral)

SUPERFICIALES

PLATISMA

DELTOIDES

PECTORAL MAYOR

RECTO DEL ABDOMEN

SUPERFICIALES

©

ESTERNOCLEIDOMASTOIDEO
(flexién de la cabeza sobre el
térax, rotacion de la cabeza)

ESTERNON

DELTOIDES

PECTORAL MAYOR
(flexién, aduccién y rotacion
interna del brazo)

BICEPS

SUPERFICIALES

Figura 2.6.
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ESTERNON

BICEPS

OBLICUO INTERNO

-iﬁr!,‘f, // (comprime el abdomen y flexiona

.f,’rz lateralmente la columna vertebral)

/ TRANSVERSO DEL ABDOMEN
i (comprime el abdomen)

PROFUNDOS

INTERCOSTALES EXTERNOS
(espiracién: bajan y aproximan
las costillas disminuyendo el
volumen toracico)

COSTILLAS

INTERCOSTALES INTERNOS
(inspiracion: aumentan el volumen
toracico, separan las costillas)
DIAFRAGMA (inspiracion:
aumenta el volumen toracico.

Separa el térax del abdomen)
PSOAS MENOR

CUADRADO LUMBAR

PSOAS MAYOR
PROFUNDOS

CLAVICULA

SUBCLAVIO (desciende

la clavicula)

PECTORAL MENOR (rotacién
superior del hiumero)

SERRATO ANTERIOR
(rotacion superior de la escapula)

PROFUNDOS

Principales musculos abdominales y anteriores toracicos A: abdominales superficiales; B: toracios profundos que

intervienen en la respiracion; C: toracicos que mueven la cintura escapular (articulacion clavicula-escapula-humero). Se mues-
tran los planos superficiales (a la izquierda) y profundos (a la derecha).

RECUERDA

Los musculos estriados esqueléticos son mas de 400. Sus
funciones son: el movimiento y fijacion de las articulaciones,
mantenimiento de la postura, realizacion del movimiento
corporal y produccién de calor.

Se nombran en funcién de los movimientos que impri-
men a las articulaciones (flexores, extensores, abductores,
aductores, etc.).

Para su funcion requieren la integridad del nervio que los
inverva y un adecuado aporte sanguineo, puesto que necesi-
tan consumir oxigeno para realizar la contraccion.
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ELEVADOR DE LA ESCAPULA
ROMBOIDES MENOR
SUPRAESPINOSO (aduccion
del brazo)

INFRAESPINOSO (rotacion
lateral del himero)

REDONDO MENOR (rotacién
lateral del himero)

REDONDO MAYOR (extension
del himero, aduccion y rotacion
lateral del brazo)

DELTOIDES (aduccién
del brazo)

TRAPECIO
ROMBOIDES MAYOR
DORSAL ANCHO
(extensién, aduccion y
rotacion interna del brazo.
Desplazamiento del
hombro abajo y atras)

VERTEBRAS LUMBARES

SUPERFICIALES PROFUNDOS

ESTERNOCLEIDOMASTOIDEO
(flexién anterior de la cabeza,
rotacion de la cabeza hacia el

lado contrario del que se contrae)
DELTOIDES

TRAPECIO

(elevacion de la clavicula y la
escapula y aduccion de la escapula)
TRICEPS

ELEVADOR DE LA ESCAPULA

ROMBOIDES MENOR (aduccién
de la escapula)

ROMBOIDES MAYOR (elevacion
y rotacion de la escapula)
REDONDO MAYOR

TRICEPS
DORSAL ANCHO

SUPERFICIALES PROFUNDOS

ESPLENIO DE LA CABEZA
(rotacion y flexion latero-
dorsal de la cabeza) '>|<
ILIOCOSTAL CERVICAL i
(extension cervical)
CERVICAL LARGO
(extension cervical)
ILIOCOSTAL TORACICO
(mantenimiento posicién recta de
la columna vertebral)
ESPINOSO DEL TORAX
LARGO DEL TORAX
(extension de la columna dorsal

OCCIPITAL

SEMIESPINOSO DE LA CABEZA
LARGO DE LA CABEZA (extension y
rotacion de la cabeza

Cc7

T1

——T6

COSTILLAS

ILIOCOSTAL LUMBAR OBLICUO EXTERNO
(extension de la columna lumbar) CUADRADO LUMBAR
(flexion lateral de la columna
L1 vertebral)
COXAL
7
SUPERFICIALES PROFUNDOS

Figura 2.7. Principales musculos posteriores del térax y del tronco. A: misculos que mueven la articulacion escapulo-humeral;
B: musculos que mueven la cintura escapular (véase también la Figura 2.5c); C: mdsculos que mueven la columna vertebral.
C7: 7.2 vértebra cervical; T1y T6: 1.2y 6.2 vértebras toracicas; L1: 1.2 vértebra lumbar. En las tres figuras se muestran los planos
superficiales (izquierda) y profundo (derecha).

booksmedicos.org


https://booksmedicos.org

P
{
|
i

@ DELTOIDES

PECTORAL MENOR

BICEPS BRAQUIAL

(flexion y supinacion del antebrazo
y supinacion de la mano)
BRAQUIAL (flexion del antebrazo)

ESCAPULA’f:h%”

HUMERO
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HUMERO

Cabeza medial del
TRICEPS BRAQUIAL
Cabeza lateral del
TRICEPS BRAQUIAL
(extension del antebrazo)
Cabeza larga del
TRICEPS BRAQUIAL

TENDON DE
ONE BRAQUIORRADIAL
INSERCION )
DEL TRICEPS (flexion del antebrazo)
PRONADOR REDONDO BRAQUIAL EXTENSOR RADIAL

(pronacién del antebrazo y mano)
SUPINADOR (supinacion
antebrazo y mano)

BRAQUIORRADIAL
(flexién del antebrazo)

ANTERIORES

RADIO

BRAQUIAL

HUMERO

PRONADOR REDONDO
FLEXOR SUPERFICIAL DE
LOS DEDOS (flexion de

la 2.2 falange)

FLEXOR CUBITAL
DEL CARPO (flexion RADIO
y abduccién de mufieca) |
CUBITO
FLEXOR PROFUNDO
DE LOS DEDOS
(flexion de 1.2 falange)

ANTERIORES

CUBITO

FLEXOR RADIAL
DEL CARPO (flexion
y aduccion de la
mufieca)

PALMAR
LARGO EXTENSOR

I\ _] CARPO
] METACARPIANOS

] FALANGES

LARGO DEL CARPO
EXTENSOR RADIAL
CORTO DEL CARPO

POSTERIORES

TRICEPS

EXTENSOR RADIAL
LARGO DEL CARPO
(extensioén y abduccion
de la mufieca)

EXTENSOR DE LOS
DEDOS (extension
de las falanges)
LARGO
DEL PULGAR
EXTENSOR
DEL iNDICE

EXTENSOR CUBITAL
DEL CARPO (exten-
sion y abduccién de la
mufieca)

POSTERIORES

Figura2.8. Mausculos del brazoy del antebrazo. A: misculos que mueven la articulacion del codo; B: masculos que mueven las
articulaciones de la mufieca y de los dedos; A la izquierda los musculos anteriores y a la derecha los posteriores.

4.3. LESIONES DEL TEJIDO MUSCULAR

La inflamacién de los tendones, que puede ser traumdtica
(por golpes) o infecciosa (por bacterias o virus), se llama tendi-
nitis.

La transformacién de tejido muscular en tejido fibroso se
denomina fibrosis y se produce después de la muerte del tejido
muscular por traumas (cicatrices) u otras causas. La inflamacién
de los musculos por diversas causas se llama miositis. La falta de

uso de un musculo por reposo, porque no le llegan los impulsos
nerviosos o por una miopatia (enfermedad muscular en general)
determina una marcada reduccién del tamafo del muasculo, que
se llama atrofia. Por otra parte, los musculos son capaces de
contraerse espontdneamente debido a multiples causas, dando
lugar a fasciculaciones (contracciones involuntarias, repetidas y
asincrénicas de fibras de algtin musculo esquelético), fibrilacio-
nes (lo mismo, pero de fibras musculares cardiacas), espasmos
(calambres) y convulsiones.

booksmedicos.org


https://booksmedicos.org

26 | Anatomia y fisiologia del cuerpo humano

®

GLUTEO MAYOR
(extension y rotacion

externa del fémur)

Flexic’)'n’y PSOAS
rotacion MAYOR
lateral LIACO
del fémur COXAL

LIGAMENTO INGUINAL

TENSOR DE LA FASCIA LATA (flexion y
abducion del fémur)

ADUCTOR CORTO (aduccion rotacion, flexion 'y
extension del fémur)

SARTORIO

ADUCTOR LARGO (aduccién, rotacion, flexién
y extension del fémur)

RECTO FEMORAL

VASTO LATERAL

GRACIL

VASTO MEDIAL

ANTERIORES

ESPINA ILIACA
ANTEROSUPERIOR

PSOAS MAYOR
TENSOR DE LA
FASCIA LATA
RECTO FEMORAL
SARTORIO
VASTO INTERMEDIO
VASTO EXTERNO
VASTO INTERNO
TENDON DEL
CUADRICEPS FEMORAL
ROTULA O PATELA — |
LIGAMENTO ROTULIANO 7}
PERONEO LARGO [
TIBIAL ANTERIOR
GASTROCNEMIO

ANTERIORES

GRACIL

(extension de la pierna
y flexion del muslo)

CUADRICEPS FEMORAL

o
l

GLUTEO MEDIO (abduccién y rotacién externa del fémur)

GLUTEO MENOR (abduccién y rotacion interna del fémur)

PIRIFORME (abduccién y rotacion externa del fémur)
OBTURADOR EXTERNO (rotacion externa del fémur)

' TUBEROSIDAD ISQUIATICA
CUADRADO FEMORAL (rotacion externa del fémur)

ADUCTOR MAGNO (aduccion, rotacion externa del fémur)
BICEPS FEMORAL

SEMITENDINOSO

SEMIMEMBRANOSO

SARTORIO

POSTERIORES

GLUTEO MAYOR

ADUCTOR MAGNO

SEMITENDINOSO
BICEPS FEMORAL
SEMIMEMBRANOSO
GRACIL

SARTORIO

Flexion de la pierna
y extension del muslo

GASTROCNEMIO (GEMELOS)

POSTERIORES

Figura2.9. Mdusculos del muslo. A: musculos de la articulacién de la cadera (coxofemoral); B: misculos que mueven la articu-
lacion de la rodilla (fémoro-tibial). A la izquierda, misculos de la cara anterior; a la derecha, misculos de la cara posterior.

ACTIVIDADES DE ENSENANZA-APRENDIZAJE

-

Sobre un esqueleto anatémico, reconocimiento de los huesos

y articulaciones que constituyen el esqueleto humanoy valora-

cién de sus caracteristicas morfolégicas y los movimientos que

realizan.

2. Enpequeios grupos, elaboracion de trabajos sobre la fisiologia
del sistema osteoarticular y muscular, intentando explicar sus
interrelaciones.

3. Elaboracion de un pequefio crucigrama que recoja conceptos
relacionados con la anatomia, fisiologia y patologia del sistema
esquelético y muscular.

4, Busqueda en el diccionario e identificacion de cada uno de los

términos que siguen: condilo, cresta, didfisis, endostio, epifisis,

agujero, fosa, sistema de escoliosis, seno, apofisis espinosa, tro-
canter, trabéculas.

N

Descripcion de algunos cambios del esqueleto con la edad.
Definicion de un ejemplo de cada uno de estos movimietos:
flexion, extension, abduccion, aduccion, circunduccion, rota-
cion.

Definicion de supinacion, pronacion, inversion, eversion, pro-
traccion y retraccion.

Definicion de los siguientes nombres: aponeurosis, bolsa sero-
sa, contraccion, contractura, elasticidad, extensibilidad, fibrila-
cién, insercién, unidad motora, origen.

;Qué motivo fisioldgico puedes mencionar para que los atle-
tas utilicen un periodo de calentamiento antes de comenzar la
competicion?
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@ GRACIL
BICEPS FEMORAL
SEMIMEMBRANOSO
SEMITENDINOSO

TIBIA

GASTROCNEMIO
(GEMELOS)

SOLEO

PERONEO
LATERAL LARGO
PERONEO
LATERAL CORTO

SUPERFICIALES POSTERIORES

RECTO FEMORAL
VASTO LATERAL
LIGAMENTO ROTULIANO

TIBIAL ANTERIOR

EXTENSOR LARGO
DE LOS DEDOS

PERONEO MEDIAL

(flexion dorsal
y eversion del pie)

PRIMER METATARSIANO

FALANGES [

FLEXOR LARGO
DE LOS DEDOS

CALCANEO
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GRACIL

BICEPS FEMORAL
SEMIMEMBRANOSO
SEMITENDINOSO

GASTROCNEMIO
(cortado)
SOLEO (cortado)

TIBIAL POSTERIOR

FLEXOR LARGO
DE LOS DEDOS

FLEXOR LARGO
DEL PRIMER DEDO

PROFUNDOS POSTERIORES

VASO LATERAL
RECTO FEMORAL
ROTULA

FEMUR

PERONE
GASTROCNEMIO

EXTENSOR LARGO
DE LOS DEDOS

PERONEO LATERAL
CORTO

PERONEO MEDIAL

CALCANEO

Figura 2.10. Mdsculos de la pierna que mueven las articulaciones del tobillo y de los dedos del pie. A: masculos de la cara
posterior de la pierna, a la izquierda el plano superficial y a la derecha el profundo; B: musculos de la cara anterior de la pierna;

C: vista lateral externa de los musculos de la pierna.

AUTOEVALUACION

1. Todas las siguientes son funciones del aparato locomotor,
excepto:

a) Soporte de los tejidos blandos del cuerpo.
b) Depdsitoy almacén de sales minerales.

c) Depositoy almacén de células sanguineas.
d) Produccién de células sanguineas.

e) Proteccidn de estructuras delicadas.

2. Los huesos pueden ser:

a) Cortos.
b) Largos.
¢) Compactos.

d) Esponjosos.
e) Todos los anteriores.

. La porcion central larga de los huesos largos, se llama:

a) Epiffisis.
b) Diéfisis.
c) Apdfisis.
) Sincondrosis.
e) Sindesmosis.

. El fémur es un hueso del/de la:

a) Brazo.
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b) Muslo.
c) Pelvis.
d) Antebrazo.
e) Pierna.

. El humero es un hueso del/de la:

a) Brazo.
b) Muslo.
c) Pelvis.
Antebrazo.
Pierna.

. El ctibito es un hueso del/de la:

a) Brazo.
b) Muslo.
c) Pelvis.
d) Antebrazo.
e) Pierna.

. La tibia es un hueso del/de la:

a) Brazo.

b) Muslo.

c) Pelvis.

d) Antebrazo.
e) Pierna.

. El pubis es un hueso del/de la:

a) Brazo.

b) Muslo.

c) Pelvis.

d) Antebrazo.
e) Pierna.

. El tarso es un conjunto de huesos que se encuentra en

el/en la:

Mano.
Pie.
Hombro.
Tobillo.
Muneca.

cgoze

El carpo es un conjunto de huesos que se encuentra en
el/en la:

Mano.
Pie.
Hombro.
Tobillo.
Muneca.

cgozoe

Las articulaciones fibrosas que unen dos huesos por una
membrana o ligamento se llaman:

oY)

) Epifisis.

) Didfisis.

) Apofisis.

) Sincondrosis.
) Sindesmosis.

o o N T

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Las articulaciones cartilaginosas que unen partes de un
mismo hueso se llaman:

a) Epifisis.
b) Diéfisis.
c) Apdfisis
d) Sincondrosis.
e) Sindesmosis.

Los movimientos angulares son tipicos de las articula-
ciones:

a) Fibrosas.

b) Cartilaginosas.
¢) Sinoviales.
d) Sinfisis.

e) Suturas.

La articulacion de la rodilla esta formada por los hue-
sos:

a) Humero y omoplato.

b) Humero, cubito y radio.
c) Cubito, radio y carpo.
d) Fémury pubis.

e) Fémury tibia.

La articulacion del hombro esta formada por los hue-
sos:

a) Humero y omoplato.

b) Humero, cubito y radio.
¢) Cubito, radio y carpo.
d) Fémury pubis.

e) Fémury tibia.

La articulacion de la muiieca esta formada por los hue-
sos:

a) Humero y omoplato.

b) Humero, cubito y radio.
c) Cubito, radio y carpo.
d) Fémury pubis.

e) Fémury tibia.

La articulacion de la cadera esta formada por los hue-
sos:

a) Humero y omoplato.

b) Humero, cubito y radio.
c) Cubito y radio y carpo.
d) Fémury pubis.

e) Fémury tibia.

Los musculos que aproximan los miembros a la linea
media se llaman:

Extensores.
Flexores.
Abductores.
Aductores.
Rotadores.

f)

a

raog

)
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19. Los musculos que alejan los miembros de la linea media c) El gluteo mayor.

20.

21.

22,

se llaman:

a) Extensores.
b) Flexores.

c) Abductores.
d) Aductores.
e) Rotadores.

Los musculos que doblan las articulaciones se llaman:

) Extensores.
) Flexores.

) Abductores.
) Aductores.

) Rotadores.

oOnNn ow

)

Los musculos que estiran los miembros se llaman:

a) Extensores.
b) Flexores.
c) Abductores.

d) El biceps crural.
e) Eltriceps sural.

23. ... ;y extensor del humero?:

El dorsal ancho.
El deltoides.

El gluteo mayor.
El biceps crural.
El triceps sural.

LtaoT e

24, ...;y flexor del pie?:

El dorsal ancho.
El deltoides.

El gluteo mayor.
El biceps crural.
El triceps sural.

D O N T QD
- = — < =

25. ... ;y abductor del brazo?:

d) Aductores. a) Eldorsal ancho.
e) Rotadores. b) El deltoides.
c) El gluteo mayor.
d) El biceps crural.
De los siguientes musculos, ;cual es flexor de la rodilla?: e) Eltriceps sural.

a) El dorsal ancho.
b) El deltoides.
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3. Sistema nervioso

Orlando Mora Novaro

CONTENIDO
I. INTRODUCCION 8. ESTRUCTURAY FUNCION
DE LOS NUCLEOS DE LA BASE
2. ANATOMIA TOPOGRAFICA GENERAL 8.1. Situacion y estructura de los nucleos de la base

DEL SISTEMA NERVIOSO

2.1. El cerebro

2.2. La columna vertebral

2.3. La médula espinal 9.

ESTRUCTURAY FISIOLOGIA GENERAL

DEL NERVIOY DEL MUSCULO

3.1. Tejidos excitables

3.2. Estructura y fisiologia general del tejido nervioso

3.3. Estructura y fisiologia general del tejido muscular 10.

ESTRUCTURAY FUNCION DEL SISTEMA
NERVIOSO PERIFERICO

4.1. El tronco nervioso o nervio mixto

4.2. Los nervios espinales o periféricos

ESTRUCTURAY FUNCION DEL SISTEMA 1.
NERVIOSO VEGETATIVO (SNV)

5.1. Estructura y funcién del sistema simpatico

5.2. La médula suprarrenal

5.3. Estructura y funcién del sistema parasimpatico

ESTRUCTURAY FUNCION DEL SISTEMA
NERVIOSO CENTRAL (SNC) 12.

6.1.
6.2.
6.3.

6.4.
6.5.

Organizacién jerarquica del sistema nervioso
Sistemas de la sensibilidad somatica
Propioceptores. La médula espinal como centro

Control de la actividad motora 13.
Control de la postura y la marcha

ESTRUCTURAY FUNCION DEL CEREBELO

7.1. Situacion y estructura del cerebelo

7.2. Organizacién del cerebelo

7.3. Aferencias y eferencias del cerebelo 14.
7.4. Lesiones del cerebelo

8.2. Papel funcional de los ntcleos de la base
8.3. Lesiones de los nucleos de la base

ESTRUCTURAY FUNCION DEL LABERINTO
O APARATO VESTIBULAR

9.1. Situacion y estructura del laberinto

9.2. Las células ciliadas

9.3. Vias del laberinto

ESTRUCTURAY FUNCION

DE LOS ORGANOS DE LOS SENTIDOS
10.1. La vista

10.2. El oido

10.3. El gusto

10.4. El olfato

ESTRUCTURAY FUNCION

DEL HIPOTALAMO, SISTEMA LiMBICO
Y CORTEZA DE ASOCIACION

I'1.1. El hipotdlamo

I1.2. El sistema limbico

I1.3. La corteza cerebral de asociacién

ELECTROENCEFALOGRAMA. SUENO
Y VIGILIA

12.1. El electroencefalograma

12.2. El suefio

LA CONCIENCIAY EL LENGUAJE.
APRENDIZAJEY MEMORIA

13.1. La conciencia

13.2. El lenguaje

13.2. Aprendizaje y memoria

MANIFESTACIONES PATOLOGICAS
DEL SISTEMA NERVIOSO
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OBJETIVOS DIDACTICOS

Al concluir el estudio de esta unidad tematica, el alumno debera
ser capaz de:

- Describir las caracteristicas fundamentales de la anatomia
topogréfica y funcional del sistema nervioso.

Describir y situar las divisiones morfofuncionales del sistema
nervioso.

Enunciar los tejidos excitables.

Describir los conceptos elementales acerca de la estructura y
fisiologia general de los tejidos muscular y nervioso.

« Enumerar las divisiones del sistema nervioso vegetativo.
Explicar las principales caracteristicas funcionales de los
sistemas simpatico y parasimpatico.

.

I. INTRODUCCION

El sistema nervioso constituye un entramado de mecanismos de
control que va desde la apreciacién consciente del ambiente (sen-
sibilidad somdtica y sentidos especiales), elaboracién y control
de las respuestas motoras (sistema motor), hasta la regulacion de
las actividades vitales inconscientes e involuntarias (lo que cld-

AMBIENTE EXTERIOR
Sensibilidad somatica

Sentidos especiales

/1

Fibras |
aferentes C

Fibras
eferentes

Explicar la organizacion jerarquica del sistema nervioso.
Describir las caracteristicas funcionales elementales de los
sistemas de sensibilidad somatica y propioceptiva.

Describir los reflejos espinales.

Describir los conceptos elementales de la fisiologia del cerebelo,
los nucleos de la base y el laberinto.

Describir la estructura y los conceptos funcionales elementales
de los sentidos (vista, oido, gusto y olfato).

Enunciar los conceptos elementales de la fisiologia del
hipotadlamo y del sistema limbico.

Relacionar las ondas de un electroencefalograma normal con su
significado funcional.

.

.

sicamente se conoce como «vida vegetativa»). Para su estudio se
divide en (Fig. 3.1): sistema nervioso periférico, que comprende
los nervios, cada uno de los cuales estd formados por cientos de
fibras nerviosas que salen de y entran al sistema nervioso central
y que se distribuyen y provienen por y de todo el cuerpo; sis-
tema nervioso vegetativo, que comprende estructuras centrales
y periféricas que controlan y regulan la actividad inconsciente e

AMBIENTE INTERIOR
Sistema nervioso vegetativo

(SNV)

o
Ly

' SISTEMA NERVIOSO CENTRAL |

Figura 3.1. Disposicién y organizacion general del sistema nervioso.
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involuntaria del organismo y sistema nervioso central, que lo
forman las estructuras de la médula espinal, bulbo raquideo y en-
céfalo. Toda la actividad generada por los receptores sensoriales
y vegetativos se integra en el sistema nervioso central a través de
los nervios periféricos (fibras aferentes). Asimismo, las respues-
tas elaboradas por el sistema nervioso central y por el vegetativo
también llegan a su efector correspondiente por los nervios peri-
féricos (fibras eferentes).

2. ANATOMIA TOPOGRAFICA GENERAL
DEL SISTEMA NERVIOSO

El sistema nervioso desarrollado es un todo funcional conti-
nuo desde el 16bulo frontal del cerebro hasta las terminaciones
nerviosas periféricas. Para facilitar el estudio de sus funciones,
a continuacién se describe la anatomia topogrifica fundamen-
tal del sistema nervioso central. Todas estas estructuras del sis-
tema nervioso estdn cubiertas por unas membranas llamadas
meninges, la mds interna de las cuales, llamada piamadre, es
muy fina y estd intimamente pegada a los accidentes de dichas
estructuras, y la mds externa, mds gruesa y resistente, que es la
duramadre.

2.1. EL CEREBRO

El cerebro (Fig. 3.2) es la parte mas voluminosa del encéfalo
humano. Estd contenido en un «estuche» éseo (el crineo) y estd
formado por dos hemisferios cerebrales, derecho e izquierdo, se-
parados entre si por un surco profundo: la cisura interhemistérica.

Cisura
interhemisférica =~ ~ . &

ANTERIOR ¥
(polo anterior)
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Cada hemisferio, a su vez, estd dividido en cuatro 16bulos: frontal,
parietal, temporal y occipital.

La superficie del cerebro es arrugada, como doblada sobre si
misma, y entre los pliegues (llamados surcos o cisuras) quedan
las circunvoluciones cerebrales. De las cisuras es importante re-
cordar la cisura central, perpendicular a la interhemisférica hacia
la mitad del I6bulo parietal que limita, por detrés, el 4rea motora
de la corteza y, por delante, el drea sensorial cortical, de la sen-
sibilidad somatica. Los pliegues permiten incrementar la super-
ficie de la corteza cerebral que forma la capa mds externa del
cerebro y estd formada por materia gris: contiene los cuerpos de
las neuronas que se disponen en médulos. Cada médulo es como
una columna de células piramidales interconectadas entre si y con
otros muchos médulos, dando lugar a una gran divergencia, tanto
de entrada como de salida. Por esta razén constituye una simpli-
ficacién adjudicar funciones determinadas a dreas determinadas
de la corteza cerebral.

Una seccién sagital del cerebro (por la cisura interhemisféri-
ca) (Fig. 3.3) permite apreciar la cara de un hemisferio que estd
frente a la otra. Las circunvoluciones se contindan por esa cara y
en la parte mds baja de las mismas aparecen, cortadas de través, las
fibras que unen a ambos hemisferios formando el cuerpo calloso.
Debajo se aprecia la cara lateral del tilamo y del hipotdlamo, que
dan a la cavidad del I1I ventriculo, el tronco cerebral (puente o
protuberancia y los coliculos o tubérculos cuadrigéminos), que se
continta por abajo con el bulbo raquideo. Detris de éste, un hue-
co: el IV ventriculo y, colgando de los pedunculos cerebelosos,
el cerebelo.

Si se observa un corte horizontal (paralelo al suclo) (Fig. 3.4)
aproximadamente por la mitad del cerebro, se puede apreciar la

POSTERIOR
(polo posterior)

=~ .
~ Cisura
calcarina

Cisura
poscentral

Cisura Cisura
frontal Cisura
) central
superior precentral LATERAL

Figura 3.2. Vista supero-lateral de los hemisferios cerebrales. Se sefialan los accidentes mas importantes descritos en el texto.
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Cisura
precentral
1
Cisura del |
cuerpo calloso [
[}

ANTERIOR Ill ventriculo

\
FORNIX

Cisura
central
F g
F .
/ Cisura
4 _ " parietooccipital
s

o
7 POSTERIOR

o
e
s

_ _ Tubérculos
cuadrigéminos

————— CEREBELO

————— IV ventriculo

________ PROTUBERANCIA
————— BULBO RAQUIDEO

HIPOTALAMO

Figura 3.3. Vista supero-medial del hemisferio cerebral derecho tras un corte sagital (por la cisura interhemisférica) que se ha

llevado el hemisferio izquierdo.

sustancia gris superficial de la corteza cerebral, debajo de la cual
hay una sustancia blanca formada por las fibras nerviosas que lle-
gan y salen de la corteza. Mds profundamente, a modo de una
tercera capa, se pueden ver, bilateralmente, diversas masas de sus-

tancia gris y los huecos dejados por los ventriculos cerebrales. Las
masas de sustancia gris son: 1: los ganglios o nmicleos de la base
o basales (claustro, estriado y caudado) y 2: el talamo. Entre
ambos grupos nucleares hay una parte de sustancia blanca que es

Ventriculos
laterales
I
11l ventriculo I
A 1
\ Talamo ! )
\ ] I Cisura
Claustro ! I |~ interhemisférica
A \ | | .5 |
Cuerpo Ndcleo Putamen \ I I L POSTERIOR
estriado | lentiforme “

. N
Palido ™
~ A

B ~
Caudado _™ <

-

Cisura
interhemisférica ~ __

ANTERIOR /

Corteza
cerebral

.r/ (occipital)
A /

A
,r T Capsula

Comisura INFERIOR interna
anterior

Figura 3.4. Vista del interior de los hemisferios cerebrales tras un corte horizontal (paralelo al suelo) que los divide en dos
partes aproximadamente iguales. La parte superior se ha suprimido.
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Cisura
interhemisférica

/III ventriculo

_ Corteza cerebral

Ventriculo -
lateral” ~ -
/ POSTERIOR
- Talamo
Cuerpo— —
estriado
Claustro ~
— -L6bulo de la insula
Pedlnculos - (no se ven las
cerebrales otras ilustraciones)

Cerebelo = =~

Protuberancia = = - - - - | + \v A _ Médula espina

|
|
|
INFERIOR |
Bulbo raquideo

Figura 3.5. Vista transversal («coronal») de un corte del cerebro a través de la cisura central.

la cépsula interna. Los dos hemisferios estan unidos por fibras una idea tridimensional de las estructuras cerebrales, es conve-
nerviosas que corren de uno a otro formando la comisurablanca ~ niente que el lector estudie la Figura 3.5, integrindola con las
anterior. Los huecos son los ventriculos cerebrales. Para tener anteriores.

Aguijero ---- Ap6fisis espinosa
Vértebras vertebral * =~z ]
cervicales 2 B TR Apodfisis articular
p 7= Aguijero transverso
Cuerpo---~ oy

MODELO CERVICAL

Vértebras o )
~ dorsales __.--Apdfisis espinosa
. .-~ Apdfisis transversa
Agujero Carillas % o
1-~“inervertebral nara s Apdfisis articular
costillas
-Cuerpo
Disco
~J="Tintervertebral MODELO DORSAL
. .- Apofisis espinosa
Agujero 2T P P
| Vértebras vertebral s _. Ap6fisis articular
lumbares £AT
- - -~ Apofisis transversa
3 ) ---Cuerpo

Sacro
Coxis MODELO LUMBAR

Figura 3.6. Columna vertebral. Vértebras.
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El bulbo raquideo continta, hacia abajo, por la estructura
mids inferior o caudal del sistema nervioso central: la médula
espinal. Es una estructura situada dentro del canal raquideo
o vertebral formado por la superposicién de las vértebras de la
columna vertebral.

2.2. LA COLUMNA VERTEBRAL

Es una columna flexible que sirve de soporte para el tronco y la
cabeza (Fig. 3.6) siendo el resultado de la articulacién de 26 vér-
tebras superpuestas y separadas entre si por una especie de «junta»
cartilaginosa llamada disco intervertebral.

Se distinguen 7 vértebras cervicales, (la primera de ellas
se llama atlas y sobre ella se articula la cabeza) que forman el
esqueleto 6seo del cuello; 12 vértebras dorsales que forman el
esqueleto central posterior del térax; 5 lumbares, que se sitdan
en el esqueleto inferior del tronco; 5 sacras y 5 coxigeas, que
en realidad son dos huesos, pues sus vértebras estdn fusionadas.
El sacro ocupa la parte posterior de la pelvis 6sea y la fusién de

Agujeros vertebrales
Médula espinal

Apofisis

espinosas Cuerpos vertebrales

Segmentos vertebrales cervicales

Segmentos medulares cervicales

Segmentos vertebrales dorsales

Segmentos medulares dorsales

Segmentos vertebrales lumbares
Segmentos medulares lumbares

Cola de caballo (cauda equina)
(segmentos medulares
sacrocoxigeos)

Segmentos vertebrales
sacrocoxigeos

Figura 3.7. Corte sagital esquematico de la columna verte-
bral, con la médula espinal in situ.

sus vértebras deja libre los agujeros sacros por donde pasan los
nervios.

Todas las vértebras tienen un cuerpo (excepto el atlas) de
hueso esponjoso, un agujero vertebral, para el alojamiento de la
médula espinal y unas apdfisis en las que se encuentran las carillas
articulares para unirse unas a otras. Lateralmente, al unirse dos
vértebras, dejan entre ellas el agujero intervertebral por el que
salen del conducto raquideo los nervios espinales.

2.3. LA MEDULA ESPINAL

La médula espinal ocupa los dos tercios superiores del canal ra-
quideo (Fig. 3.7). Como la columna vertebral, la médula espinal
se divide en cervical, dorsal, lumbar y sacra, aunque, como es mds
pequeia que el canal raquideo, los segmentos medulares estin
mas altos que sus correspondientes vertebrales. De todos modos
los nervios espinales salen por su correspondiente agujero inter-
vertebral aunque tengan que hacer un recorrido hacia abajo hasta
encontrarlo.

Desprovista de las vértebras, la médula espinal parece un ci-
lindro de color blanquecino con varios surcos que la recorren de
arriba abajo (Fig. 3.8): dos laterales, dos posteriores y uno, muy
profundo, anterior. De los surcos dntero y pésterolaterales salen
filetillos nerviosos que forman las raices medulares: la anterior y
la posterior. Al final de la posterior, antes de unirse las dos raices,
hay un abultamiento que constituye el ganglio raquideo, lugar
donde se encuentran los cuerpos de las neuronas sensoriales cuyos
axones constituyen la raiz posterior.

En un corte transversal puede verse una zona de sustancia
gris, con forma de mariposa, que tiene los cuerpos de las neuro-
nas medulares, cuyas alas son mds anchas por la parte anterior
(astas anteriores de la sustancia gris medular) y mds estrechas
y alargadas por la parte posterior (astas posteriores). Entre las
cuatro astas quedan limitadas cuatro porciones de sustancia
blanca llamadas columnas o cordones medulares (columnas
anterior, posterior y laterales) por donde van las fibras que su-
ben a tramos superiores y las que bajan a tramos inferiores. En
el centro de la sustancia gris se ve un agujerito que pertenece al
conducto epéndimo, por el que circula liquido cefalorraquideo.
Todo esto estd rodeado por las meninges y, por fuera de ellas,
las vértebras.

RECUERDA

El sistema nervioso central es un conjunto de érganos (médu-
la espinal, bulbo raquideo, protuberancia, cerebro y cerebelo)
cuyo fin ultimo es el de integrar y coordinar las funciones del
organismo.

El sistema nervioso periférico estad constituido por ner-
vios, los llamados nervios mixtos, que tienen fibras sensoria-
les (aferentes) y motoras (eferentes) y por receptores senso-
riales que informan sobre el dolor, la temperatura y el tacto,
todos son responsables de la sensibilidad somatica superfi-
cial y profunda.
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Cordon posterior

A Sustancia blanca

~= Asta anterior

Raiz anterior

Figura 3.8. A: vista esquematica de la médula espinal fuera de la columna vertebral; B: esquema analdgico en el que se sefia-
lan los accidentes méas importantes de la médula espinal y de una seccion de la misma.

3. ESTRUCTURA Y FISIOLOGIA
GENERAL DEL NERVIO
Y DEL MUSCULO

3.1. TEJIDOS EXCITABLES

El nervio y el musculo (estriado esquelético, estriado cardiaco y
liso) se denominan tejidos excitables. Su caracteristica fundamen-
tal consiste en que son capaces de responder inmediatamente a
diversos estimulos con una modificacién pricticamente instantd-
neay definida de su medio inmediato para producir una respuesta
que, en el nervio, lleva a distancia una informacién determinada,
mientras que en el musculo da lugar a una contraccién capaz de

generar fuerza.

3.2. ESTRUCTURA Y FISIOLOGIA GENERAL
DEL TEJIDO NERVIOSO

3.2.1. La neurona

La unidad funcional del tejido nervioso es una célula llamada
neurona en la que se distinguen las siguientes partes (Fig. 3.9):
El soma: es el cuerpo de la neurona. Es redondeado y dentro de
él se encuentra el nicleo de la célula. Del cuerpo salen varias pro-
longaciones gruesas e irregulares llamadas dendritas y una mas
fina y larga (en algunas motoneuronas puede ser hasta de 1 m)
que se llama axén.

El ax6n es como un cable eléctrico (pricticamente sirve para
lo mismo: conducir electricidad) cuya vaina es de una sustancia
llamada mielina (axones mielinicos) producida por una célula
enrrollada al axén que se llama célula de Schwann. No todos los
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Rama del
axon

Figura 3.9.

axones tienen una vaina de mielina y entonces se llaman amieli-
nicos. Asimismo, no todas las neuronas tienen axén, pero realizan
la misma funcién. Al final, el ax6n generalmente se divide en va-
rias ramas terminando, cada una de ellas, en un ensanchamiento
que se denomina botén sindptico.

El soma, las dendritas y el axén de las neuronas, como todas
las células, estin rodeados y aislados del ambiente extracelular
por la llamada membrana plasmatica. Gracias a propiedades es-
peciales de la misma en los tejidos excitables (nervio y muscu-
lo), la distribucién diferente de los iones (positivos y negativos,
principalmente Na*, K*, Ca* y CI') entre el interior y el exterior
de las mismas, hace que, entre ambos lados exista una diferencia
de potencial eléctrico que, en condiciones estables, se llama po-
tencial de reposo o de membrana y tiene un valor entre —60 a
—90 mV, negativo el interior con respecto al exterior (Fig. 3.10).
Dicho potencial se corresponde con el potencial de difusién del
potasio: la membrana es espontdneamente permeable al potasio,
y los movimientos de éste a su través provocan el potencial de re-
poso. En estas condiciones se dice que la membrana estd polari-
zada y la concentracién de sodio es més elevada fuera que dentro,
mientras que la de potasio lo es mds dentro que fuera. Debido a
la tendencia de estos iones a distribuirse en igual concentracién a
ambos lados de la membrana, ésta dispone de «bombas», consu-
midoras de energfa, que son capaces de transportar («<bombear»)
iones en contra de gradientes de concentracién, manteniendo las
diferencias.

3.2.2. El potencial de reposo y el potencial de accion

La excitabilidad de estos tejidos radica, precisamente, en la ca-
pacidad que tiene la membrana plasmitica de, en determinadas
circunstancias, acercar a O mv (o incluso hacer positivo) el po-

Vaina de
mielina

i/~ Nodo de
~ Ranvier ~
(sin mielina)

de Schwann

. Botén
,~“sinaptico

Célula

Dibujo esquematico de una neurona con axon mielinico en el que se muestran sus componentes principales.

tencial de reposo (despolarizar la membrana) o, por el contrario,
hacer mas negativo dicho potencial (hiperpolarizar la membra-
na). Estos cambios se producen porque la membrana tiene «com-
puertas» o «canales», especificos para cada ion, por los que éstos
pueden atravesarla libremente dependiendo de la concentracién
de los iones o de la carga eléctrica de las soluciones a ambos lados
de la membrana.

Esos canales pueden estar normalmente abiertos (como un
hueco sin puerta en una pared) o cerrados (como el hueco con
una puerta y cerradura). Estos tltimos pueden abrirse en un mo-
mento determinado, utilizando la «llave» adecuada, para dejar
paso a alguno de los iones. La «llave» puede ser un determina-
do potencial eléctrico (se llaman entonces canales dependientes
del voltaje) o una sustancia quimica liberada por las terminales
nerviosas (neurotransmisores): canales dependientes del neu-
rotransmisor.

Las circunstancias que determinan que se abran los canales
son los estimulos: cualquier tipo de energia con la suficiente
intensidad, por ejemplo, una corriente eléctrica intensa y de pe-
quefiisima duracién produce una despolarizacién de la mem-
brana, que si llega a un potencial minimo llamado umbral de
excitacion, automdticamente la lleva hasta +20 mV, el interior
positivo respecto del exterior. Esta despolarizacién, que dura
apenas unos milisegundos, se denomina potencial de accién
(p.a.) (Fig. 3.11).

El p.a. es la respuesta estereotipada de todos los tejidos exci-
tables a los diversos estimulos. En ella intervienen los iones sodio,
potasio, calcio y cloro, que se mueven a través de la membrana de
una forma que viene determinada por sus concentraciones rela-
tivas en el interior de las células con respecto al exterior y por las
caracteristicas de permeabilidad de las membranas celulares en
cada momento.
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Neurona

« /L

Membrana &
plasmatica i
Interior K- Na* CI- |

Exterior

Canales Despolarizada
i6bnicos A

-65

PM  =---- % Polarizada

Hiperpolarizada

Figura 3.10. Potencial de reposo A: debido a la desigual distribucion de los iones a ambos lados de la membrana (el Na® mas
abundante en el exterior y el K* en el interior); B: la introduccion de un microelectrodo (M) en el interior (1) registra un potencial
(pm) negativo con respecto al electrodo que permanece en el exterior (E) que es el potencial de reposo o de membrana: en esta
situacion, la membrana esta «polarizada».

Un p.a. se produce porque el estimulo provoca la apertura de  membrana se abren nuevos canales dependientes de voltaje para
canales para el sodio. Este, que estd mds concentrado fuera, entra en el sodio, por los que entra mas sodio, se abren mds canales, entra
la célula y aumenta el potencial de membrana hasta llegar al um-  mads sodio... en un mecanismo que se llama entrada regenerativa
bral (por ejemplo, de =70 a —45 mV'). Con el nuevo potencial de  de sodio que llega a una despolarizacién explosiva de la membra-

@
\/ A Exterior @

V7 Membrana plasmatica

v Interior

pm

0

Figura 3.11. Potencial de accion. A: sobre una membrana de una célula excitable (neurona) se sitlia un par de electrodos es-
timuladores (E) (estimulo: un pulso de corriente eléctrica que el experimentador maneja a voluntad). A continuacién, un par de
electrodos de registro (R) que en reposo (E,), registran (B) el potencial de membrana (pm), una despolarizacion (D) producida
por un estimulo (E1) subumbral y un «potencial de accién» (p.a.). Silos electrodos R se van alejando de los E, el potencial D se
registrara cada vez mas pequefio (se conduce con decremento); en cambio, el PA se registrara a cualquier distancia entre Ey R
exactamente igual (se conduce a todos los confines de la membrana). 1: apertura de canales de sodio dependientes de voltaje y
entrada regenerativa de sodio; 2: apertura de canales de potasio dependientes de voltaje y salida de potasio que, al compensar
la entrada de sodio, «repolariza» la membrana.
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na, que tiende al potencial de equilibrio del sodio (+20 mV'). En
este punto, se abren canales de potasio dependientes de voltaje,
por los que sale potasio (mds concentrado dentro de la célula),
que compensa la entrada de sodio y detiene la despolarizacién. La
salida de potasio continda hasta que la membrana se repolariza
del todo estando de nuevo polarizada y dispuesta para responder
a otro estimulo con otro p.a. (Fig. 3.11).

Téngase en cuenta que durante la mayoria del tiempo que
dura el p.a. (por otra parte, diferente para cada célula), la célula es
incapaz de responder a un nuevo estimulo porque estd en lo que
se llama periodo refractario.

Si el p.a. se produce en el soma o dendrita de una neurona,
se propaga rdpidamente, como una ola, hasta los confines de la
célula, incluidas las demds dendritas, el resto del soma y el ax6n.
En éste ultimo se propaga a mayor velocidad cuanto mas grueso
es (incluida su vaina de mielina) llegando hasta despolarizar el
que mds arriba se denominé botén sindptico. Este botén siempre
se sitia muy cerca de la membrana de otra célula con la que forma
una estructura llamada sinapsis.

3.2.3. La sinapsis

Es la zona de contacto del terminal de un axén (membrana pre-
sindptica) con la membrana de otra célula (membrana postsi-
ndptica). Entre ambas queda un espacio que se llama hendidura
sindptica. A través de las sinapsis la informacién que conduce
el ax6n de una neurona se transmite a otra célula, que puede
ser otra neurona, que responderd generando mds informacién
(excitdndose) o menos (inhibiéndose); una célula muscular, que
responderd contrayéndose o una célula glandular, cuya respuesta
serd la de modificar la cantidad y/o la calidad de su secrecién

(Fig. 3.12).

Glandula: modifica
la cantidad o la
calidad de la secrecion

Figura 3.12. Células que intervienen en la sinapsis.

Las sinapsis mds numerosas son las quimicas, que quiere de-
cir que dentro del botén contienen una sustancia (neurotrans-
misor) que se libera a la hendidura sindptica a causa de fenéme-
nos inducidos por el potencial de accién que llega al botén. El
neurotransmisor se flja a un receptor molecular especifico en la
membrana postsindptica en la que provoca el efecto correspon-
diente. Los neurotransmisores son muchos, los mds importantes
de los cuales se pueden ver en la Tabla 3.1 y cuya funcién se
citard oportunamente.

Ademis de estos neurotransmisores, actian como tales las
«familias» de los llamados péptidos neuroactivos, que se pro-
ducen dentro de grupos celulares restringidos, y dentro de los
cuales se engloban los opidceos, neuropéptido Y, las hormonas
neurohipofisarias, taquiquinina, secretina, insulina, somatostatina
y gastrina.

Cada neurona puede tener varios neurotransmisores y re-
ceptores. En general, hay neurotransmisores excitadores (que
provocan una despolarizacion de la membrana postsindptica), y
neurotransmisores inhibidores (que hiperpolarizan la membrana
postsindptica), dando lugar a sinapsis excitadoras e inhibidoras
respectivamente. Un neurotransmisor que es excitador para una
neurona, puede ser inhibidor para otra. Las sinapsis también pue-
den ser eléctricas, lo cual significa que el paso de la informacién
de una célula a otra se realiza por sinapsis cuyas membranas pre
y postsindpticas se han fusionado dando lugar a puntos de baja
resistencia eléctrica, comportdndose como si no fuesen células di-
ferentes, y no necesitan neurotransmisor.

Morfolégicamente, la sinapsis puede hacerse entre el ax6n de
una neurona y el soma, las dendritas o el axén de otra (sinap-
sis axo-somaticas, axo-dendriticas y axo-axdnicas, respectiva-
mente) (Fig. 3.13). Cada neurona estd literalmente cubierta por
cientos de botones sindpticos, y de éstos siempre estd fluyendo

Neurona

Neurosecrecion hormonal

ala sangre

Musculo:
contraccién

Excita o inhibe
otra neurona
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Tabla 3.1. Principales neurotransmisores conocidos y sus funciones generales.
NEUROTRANSMISOR TERMINOS UTILIZADOS
Acetilcolina Sinapsis musculares esqueléticas, preganglionares vegetativas, posganglionares parasimpdticas, vias
talamo-baso-corticales, vias cértico-espinales.
Bioaminas:
Dopamina Hipotalamo, nucleos basales.

Norepinefrina
Serotonina

Histamina Hipotalamo, bulbo olfativo.

Aminoacidos:

Locus ceruleus, corteza cerebelosa, médula espinal.

Nucleos del rafe, cerebelo, médula espinal.

Interneuronas inhibidoras de la médula espinal, bulbo olfativo, células amacrinas de la retina, cerebelo,

GABA

hipocampo, nuicleos basales.
Glicina Interneuronas inhibidoras de la médula espinal.
Glutamico Cerebelo y médula espinal.

informacién a través de su actividad y la liberacién de neurotrans-
misores. De ello se deducen dos consideraciones importantes: 1)
la membrana neuronal tiene tantos receptores como neurotrans-
misores haya en sus botones sindpticos, y 2): a las neuronas estd
llegando permanentemente informacién excitadora e inhibidora
que varia en cada instante.

¢Cémo responde la neurona ante informacién contradic-
toria? Muy fdcilmente: cada vez que un botén sindptico libera
su neurotransmisor la neurona postsindptica responde con una
despolarizacién (excitacién) o una hiperpolarizacion (inhibicién)
(potenciales postsindpticos excitatorios e inhibitorios). Si la suma
algebraica de los dos potenciales llega al umbral, la neurona emite
un potencial de accién, si no, no lo emite. De esta manera, la neu-
rona responde, en cada momento, con uno o varios potenciales de

Axo-dendritica

Axo-somatica

accién si la suma algebraica de todos los potenciales excitadores e
inhibidores llega al umbral de excitacién.

En general, las neuronas suelen tener una actividad esponti-
nea, es decir, disparan potenciales de accién sin que sean excitadas
por otras células. La informacién que les llega por la sinapsis lo
que hace realmente es modificar dicha actividad, aumentdndola
o disminuyéndola.

3.2.4. La neuroglia

Ademis de neuronas, en el tejido nervioso hay otros tipos de cé-
lulas llamadas, en general, neuroglia (o simplementa glia), y vasos
sanguineos que forman un entramado para proporcionar soporte,
nutricién y medio ambiente adecuado a las neuronas.

Sinapsis
reciproca

Dendritas

Figura 3.13. Tipos morfo-funcionales de sinapsis.
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3.3. ESTUCTURA Y FISIOLOGIA GENERAL
DEL TEJIDO MUSCULAR ESTRIADO

3.3.1. La célula muscular

Los musculos (Fig. 3.14) estin formados por un nimero de
fasciculos musculares rodeados por una membrana (perimisio).
A su vez, esos fasciculos estdn integrados por grupos de fibras
musculares rodeadas de otra membrana (endomisio). Cada una
de las fibras musculares es la unidad celular del tejido muscular.
Son células de forma alargada, muy finas (5-100 um de did-
metro y hasta muchos cm de largo) que estdn llenas de fibrillas
que se llaman miofilamentos o miofibrillas («mios», en griego,
significa musculo). Estos no son mds que proteinas filamento-
sas finas que forman la actina, que es una proteina globular, y
gruesas que forman la miosina, que es una proteina fibrilar en
uno de cuyos extremos, la cabeza, tiene estructura globular con
actividad ATPasa, es decir, es una enzima capaz de romper los
enlaces fosfato del ATP para obtener su energfa.

3.3.2. El sarcomero

La disposicién ordenada y adecuada de las miofibrillas recibe el
nombre de sarcémero (Fig. 3.14), que es la unidad funcional del
musculo. El sarcémero es la estructura comprendida entre dos

Musculo

Manojo de
fasciculos
Perimisio

Fasciculo
muscular

Endomisio

Fibra o célula muscular

Membrana plasmatica
o sarcolema

Miofibrilla

Disposicion de los it

filamentos de .°
miosina dentro }©

de la miofibrilla § @

“"ﬁ"‘.
o 1]

F|Iamentos
"-’de miosina ™~ _

~
Cabeza de los filamentos de miosina. ].‘{ -"_ Fieen! 5 Sl i
o See
\\\\\ \ . ——
Q)

Filamentos de actina

bandas Z en la que se anclan los filamentos finos de actina, entre
los que se intercalan filamentos gruesos de miosina. La zona en la
que éstos no les corresponde uno de actina, se llama banda H.

En cada miofilamento hay muchos sarcémeros dispuestos en
serie (unidos entre si por las bandas Z) en el sentido longitudinal
de las fibrillas. Es la disposicién de los miofilamentos lo que da al
musculo el aspecto estriado que le da nombre.

3.3.3. La sinapsis neuromuscular o placa motora

Cuando los impulsos nerviosos activan al musculo, lo hacen a
través de la sinapsis neuromuscular o placa motora (también
llamada placa motora terminal) (Fig. 3.15) que es una sinapsis
quimica tipica.

La placa motora estd formada por un botén sindptico del
ax6n de la neurona motora del musculo (que constituye el ele-
mento presindptico o membrana presindptica), una hendidura
que queda entre el botén y la membrana muscular (hendidura
sindptica) y la propia membrana de la fibra muscular que estd
frente a la membrana presindptica, que se denomina membrana
postsindptica.

Dentro del botén sindptico se encuentran microvesiculas lle-
nas del neurotransmisor, que en la placa motora es la acetilcolina.
En la hendidura sindptica hay gran cantidad de una enzima lla-
mada acetilcolinesterasa, cuya misién es destruir la acetilcolina.

SARCOMERO

L 1
J 1

Zona H

Lineaz

Banda A

"Bandal 7 BandaTl '
z | Relajado Z
e - - - Filamentos de miosina
| = ------- Filamentos de actina
E.“_"‘. CE— )
H 1
!_A.L-.l, + o (|
= '. "t = £ = 1
o — ; i
'\“ I LY s s { 1
Aok I N 3 i i
! it 1
" [
]

Contraido

Figura 3.14. Estructura del musculo estriado esquelético, del sarcomero y esquema del mecanismo de contraccion.
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Espacio
sinaptico

@vﬁtocondria

, Paquetes de
acetilcolina

Receptores FIBRA MUSCULAR
para acetilcolina

Figura 3.15. Esquema de la sinapsis de la union neuromuscular, placa motora o placa terminal. Los puntos negros del espacio
sinaptico representan moléculas de la enzima acetilcolinesterasa, que destruye a la acetilcolina.

En la membrana postsindptica se encuentran los receptores
nicotinicos para la acetilcolina, que son moléculas de proteinas
que ocupan espacios de la membrana postsindptica, y que tienen
sitios especificos para reaccionar con la acetilcolina cuando ésta
sale del botén sindptico (la acetilcolina seria la «llave» que se aco-
pla a la «cerradura» que seria el receptor).

La placa motora funciona como se describe a continuacién: la
llegada de un potencial de accién al botén sindptico hace que se
abran canales dependientes de voltaje para el calcio; como el liqui-
do extracelular tiene una concentracién de calcio mayor que la del
liquido intracelular, el calcio se desplaza hacia dentro del botén si-
ndptico. El incremento del calcio dentro provoca que la membrana
de las microvesiculas de acetilcolina se funda con la membrana pre-
sindptica y, por exocitosis, la acetilcolina se vierta en la hendidura
sindptica. A continuacidn, la acetilcolina difunde por la hendidura,
llega a la membrana postsindptica y se fija en los receptores de la
membrana postsindptica provocando que se abran en ella canales
dependientes de acetilcolina para el sodio. Este desencadena los
eventos que dan lugar a un PA en la fibra muscular. Este PA, como
en la célula nerviosa, despolariza a la fibra muscular y se propaga
por toda ella abriendo, también, canales dependientes de voltaje
para el calcio, que penetra dentro de la fibra muscular.

3.3.4. La contracciéon muscular

Elincremento de calcio intracelular actia sobre dos proteinas re-
guladoras: una, la tropomiosina, que cubre los sitios reactivos de
la cabeza de miosina; otra, la troponina, que evita que la tropo-
miosina se mueva. La accién del calcio consiste en anular el efecto
de la troponina, de tal manera que la tropomiosina deja libre tales
sitios produciéndose, entonces, una reaccién entre los filamentos
de actina y miosina (acoplamiento excitacién-contraccién) que
provoca el acortamiento del sarcémero y cuya traduccién externa
es el proceso de contraccién muscular, durante la cual, las cabezas
de los filamentos de miosina se unen a la actina y forman la mo-
lécula de actomiosina.

Durante esta reaccién 1) las cabezas de los filamentos de mio-
sina se fijan en unidades de actina, y 2) se produce un «tirén» de

las moléculas de actina hacia el centro del sarcémero (similar al
movimiento de los remos de una barca) que hace que los filamentos
de actina y miosina se deslicen entre ellos acercando las dos ban-
das Z y estrechando las bandas H del sarcémero (Fig. 3.14). Este
mecanismo, casi simultidneo en todos los sarcémeros del musculo,
produce el acortamiento del mismo o una tensién equivalente.

Para que la reaccién de la contraccién se produzca, el musculo
necesita la energia que obtiene de la oxidacién de la glucosa y
de las grasas, dando lugar a la formacién de moléculas de ATP,
ricas en enlaces fosfato de alta energia. La actividad ATPasa de
las cabezas de miosina, al desdoblar el ATP del musculo en ADP
mds P, suministra la energia necesaria para la contraccién. Una
parte considerable de la energia (casi el 50%) se pierde en for-
ma de calor, lo que explica el calentamiento muscular durante la
contraccion.

Cuando la actividad eléctrica muscular cesa, el calcio retorna
a sus depdsitos extracelulares y el muasculo se relaja: las cabezas de
la miosina se separan de la actina y los sitios reactivos de aquellas
son cubiertos por la tropomiosina que, a su vez, se mantiene unida
a la cabeza por la accién de la troponina.

RECUERDA

El nervio y el musculo se denominan tejidos excitables. Las
unidades funcionales de estos tejidos son, respectivamente,
la neuronay el sarcémero. La excitabilidad de estos tejidos se
manifiesta en el potencial de accion, que es una variacion de
potencial eléctrico de las células que se propaga a distancia y
lleva la informacion codificada en frecuencias.

4. ESTRUCTURAY F’UNCI()N DEL SISTEMA
NERVIOSO PERIFERICO

En el ser humano hay un total de 43 pares de nervios periféricos.
De ellos, 12 pares tienen su origen en el cerebro o estructuras
intracraneales y se denominan nervios o pares craneales, que se
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nombran por nimeros romanos del I al XTI, seguido de un nom-
bre descriptivo (Fig. 3.16). Los restantes 31 pares constituyen los
nervios espinales ya que se asocian con la médula espinal.

4.1. EL TRONCO NERVIOSO O NERVIO MIXTO

Cada uno de los nervios espinales estd en relacién con una vérte-
bra y estd formado por la unién de las fibras de la raiz posterior
o dorsal de la médula espinal, que lleva fibras sensoriales proce-
dentes de la periferia (aferentes) y las de la raiz anterior o ventral,
que lleva fibras motoras somdticas y vegetativas (eferentes) (véase
Fig. 3.8). Por lo tanto, cada nervio espinal es mixto, ya que contie-
ne fibras somdticas motoras y sensoriales y vegetativas y se llama
tronco nervioso.

4.2. LOS NERVIOS ESPINALES O PERIFERICOS

Los nervios espinales, como sus correspondientes vértebras, son
8 cervicales (inervan cuello, hombro y brazos), 12 dorsales o
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QUIASMA
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PROTUBERANCIA

O
BULOCOCLEAR

—
e

BULBO X

RAQUIDEO
CEREBELO

GLOSOFARINGEO

LA FARINGE Y PAROTIDA SOMATICO Y

toracicos (inervan el tronco), 5 lumbares (inervan las piernas)
y 5 sacros y 1 coxigeo (que inervan los genitales, la pelvis y el
pering).

Los nervios periféricos funcionan como cables de comunica-
ciones. Cada nervio es portador de:

1. Fibras aferentes que provienen de receptores sensoriales de
la piel, musculos, articulaciones y visceras (fibras aferentes
primarias) y que transportan, en forma de potenciales de
accion, la informacién de la sensibilidad somatica (tacto,
presion, dolor, temperatura), de la sensibilidad especial
(vista, oido, gusto y olfato), y de la sensibilidad propio-
ceptiva (que proviene de los musculos y articulaciones e
informa del gado de contraccién de cada musculo, de la
postura corporal y de la posicién de la articulacion). Estas
fibras son, en su mayoria, amielinicas y con baja velocidad
de conduccién, excepto las del tacto fino y de la sensibili-
dad propioceptiva que son mielinicas gruesas de alta ve-
locidad de conduccién. Las fibras aferentes primarias son
dendritas de las neuronas sensoriales que se encuentran en
los ganglios raquideos de la raiz posterior de los nervios
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Figura 3.16. Pares craneales, origen, estructuras que inervan y funciones generales. Raya discontinua: fibras eferentes. Raya

continua: fibras aferentes.
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espinales y en los nicleos equivalentes de los nervios cra-
neales.

2. Fibras eferentes motoras musculares (son los axones de las
neuronas motoras que se encuentran en el asta anterior de
la médula espinal y que se llaman motoneuronas), mielini-
cas gruesas, de alta velocidad de conduccién y

3. Fibras amielinicas vegetativas (axones de las neuronas vege-
tativas) de baja velocidad de conduccion.

Los nervios espinales de cada segmento medular, una vez que
atraviesan el agujero intervertebral, se unen en grupos llamados
plexos. Asi, los nervios cervicales C1 al C4 forman el plexo cer-
vical que da lugar a las siguientes ramas: 1) Nervios occipital,
auricular, cervical transverso y supraclavicular, que proporcio-
nan inervacién motora y sensitiva a los musculos y la piel de la
cabeza, el cuello y la parte superior de los hombros, y 2) el nervio
frénico, motor del diafragma.

Los cervicales C5 al C8 y el toracico T1 forman el llamado
plexo braquial, que da lugar a las siguientes ramas: 1) nervio
musculocutineo, motor de los musculos anteriores del brazo y
sensibilidad de la piel lateral del antebrazo; 2) nervio mediano,
motor de la mayor parte de los musculos anteriores del antebrazo
y de algunos de la palma de la mano y sensibilidad de la mitad
radial (externa) de la mano; 3) nervio cubital, motor de los mus-
culos anterointernos del antebrazo y de la mayoria de los de la
palma de la mano, y sensibilidad de la piel de la mitad interna
de la mano, y 4) nervio radial, motor de los musculos de la parte
posterior del brazo y antebrazo y sensibilidad de la piel de las
mismas regiones y de la parte posterior de la mano.

Los tordcicos T2 al T12 forman los nervios intercostales, que
son motores de los musculos intercostales (musculos respiratorios)
y de la pared abdominal y llevan la sensibilidad de la piel del térax.

Los lumbares L1 a L4 forman el plexo lumbar, que da lugar
a las ramas: 1) nervio hipogastrico, que lleva la sensibilidad de la
pared abdominal anterior; 2) nervio inguinal, motor de parte de
los musculos de la pared abdominal y sensorial de algunas areas
de la pared abdominal anterior y de los genitales externos; 3) ner-
vio femorocutineo, que lleva fibras sensitivas de la parte lateral
del muslo; 4) nervio femoral, motor de los musculos anteriores
y laterales del muslo y de la pierna; sensibilidad de la piel de la
region dnterointerna del muslo, y 5) nervio obturador, motor de
los musculos dntero-internos del muslo.

Los lumbares L4 y L5, y los sacros S1 a S3 forman el plexo
sacro, con las siguientes ramas: 1) nervio tibial, motor de los
musculos posteriores del muslo y de los de la pierna; sensibilidad
de la piel de la pierna y de la planta del pie; 2) nervio peroneo,
motor de los musculos flexores dorsales y de eversién del pie, y
sensibilidad de la piel del dorso del pie; 3) nervios glateos, mo-
tores de los gliteos y del tensor de la fascia lata; 4) nervio cutaneo
femoral posterior, sensitivo de la piel de las nalgas y de la cara
posterior del muslo y la pierna, y 5) nervio pudendo, motores de
los musculos del ano y de los genitales externos y sensitivos de la
piel que rodea el ano, del escroto, de los labios mayores de la vulva
y de los genitales externos.

Los sacros S4 y S5 y los coxigeos forman el plexo coxigeo,
que da lugar al nervio coxigeo, que es sensitivo para la piel de la
regién del coxis.
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5. ESTRUCTURA Y FUNCION DEL SISTEMA
NERVIOSO VEGETATIVO (SNV)

El sistema nervioso vegetativo es la parte del sistema nervioso
encargada de captar e integrar, automdticamente y sin interven-
cién de la voluntad, las variaciones y necesidades inconscien-
tes del medio interno, integrarlas entre si y con las variacio-
nes conscientes de los medios interno y externo y elaborar una
respuesta encaminada a mantener, dentro de limites aceptables
para la vida, las actividades inconscientes e involuntarias del or-
ganismo.

Las fibras aferentes del SNV provienen de receptores de
dolor y receptores mecdnicos o quimicos del corazén, pulmo-
nes, aparato digestivo, vejiga urinaria, vasos sanguineos, 6rganos
sexuales etc., mientras que las eferentes llevan la respuesta inte-
grada vegetativa a los vasos sanguineos de todos los érganos y
regula la actividad del corazén y las glindulas de secrecién in-
terna y externa.

Los mecanismos vegetativos se controlan desde los centros
vegetativos del sistema nervioso central que se integran en el hi-
potalamo (véase Fig. 3.3).

Periféricamente el SNV tiene dos divisiones que son estruc-
tural y funcionalmente distintas, que reciben el nombre de SNV
simpatico y parasimpatico.

5.1. ESTRUCTURA Y FUNCION DEL SISTEMA
SIMPATICO

Las fibras simpdticas tienen su origen en los axones de las neuro-
nas vegetativas situadas en la porcién lateral de la sustancia gris
de la médula espinal dorsal y lumbar (Fig. 3.17). Dichas células
constituyen las neuronas preganglionares, cuyos axones salen
de la médula espinal por la raiz anterior y forman parte de los
nervios espinales correspondientes para terminar en los ganglios
simpdticos paravertebrales haciendo sinapsis con el cuerpo de las
neuronas posganglionares simpaticas.

El neurotransmisor de la neurona preganglionar es la acetil-
colina (Fig. 3.18), que se une al receptor colinérgico nicotini-
co de la membrana de la neurona posganglionar. Otros ganglios
simpdticos se encuentran en el abdomen.

Las neuronas posganglionares inervan los vasos sanguineos
de las visceras, los musculos, vasos y glindulas de la piel, el cora-
z6n y el iris del ojo (Fig. 3.19). El neurotransmisor de las neuro-
nas posganglionares simpéticas es la noradrenalina, excepto para
las que inervan a las glandulas sudoriparas y las que producen
vasodilatacién muscular, cuyo neurotransmisor simpidtico es la
acetilcolina.

La noradrenalina produce sus efectos al fijarse en receptores
adrenérgicos que pueden ser:

1. Adrenorreceptores o .,: cuyo efecto es la contraccién del
musculo liso de las arteriolas, utero, conducto deferente,
esfinteres del aparato digestivo y de la vejiga y dilata-
cién de la pupila; o, efectos inhibitorios en ttero, rifién,
péncreas, parétidas y musculo liso intestinal; estimulo de
la desgranulacién de los trombocitos y de la agregacién
plaquetaria.
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Figura 3.17.

2. Adrenorreceptores f3: B,: estimuladores del corazén y del
aparato yuxtaglomerular; 8,: inhibitorios de la contraccién
del musculo liso vascular, gastrointestinal y de los bron-
quios, estimulacién de la liberacién de insulina, lipdlisis y
glucogendlisis.

5.2. LA MEDULA SUPRARRENAL

La médula suprarrenal es un transductor neuroendocrino: im-
pulsos nerviosos elaborados por los centros simpéticos, principal-

Centros parasimpaticos
del bulbo y
medulares sacros

Esquema de la estructura de las vias vegetativas simpaticas dorsolumbares.

mente del hipotdlamo, se transforman en sefiales hormonales con
efectos importantes sobre el metabolismo energético.

La estimulacién del SNV simpitico por el trabajo fisico, frio,
calor, hipoglucemia, dolor, deficiencia de oxigeno en la sangre,
hipotensién arterial, miedo, hambre, en definitiva, cualquier si-
tuacién de estrés, activa neuronas preganglionares simpdticas que
inervan a las células cromafines de la médula suprarrenal (parte
mis interna de las cdpsulas suprarrenales), cuyo neurotransmisor
es la acetilcolina que, fijindose en receptores nicotinicos, inducen
la sintesis y liberacién a la sangre de gran cantidad de adrenalina
o epinefrina y poca de noradrenalina (ambas reciben el nombre

Centros vegetativos
médula dorso-lumbar

" Fibra preganglionar Ganglios
colinérgica & paravertebrales
y abdominales
Ganglios cercanos (prevertebrales)
a estructuras
inervadas
Fibra posganglionar
. : adrenérgica (excepto
IFlbfa M. cardiaco sudoripgras 3(/ P
posgellngllonar M. liso vasodilatadoras
colinergica ' musculares)
Glandulas

Parasimpatico

Figura 3.18.

Analogias y diferencias morfofuncionales de las dos ramas del sistema nervioso vegetativo.
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Figura 3.19.

de catecolaminas), cuyos efectos son iguales a los de los ner-
vios simpiticos, pero cuya accién se dirige, fundamentalmente, a
promover la liberacién de glucosa de sus almacenes para poner a
disposicién de las células el combustible necesario para el trabajo
extra que se pide, principalmente a las musculares y cardiacas.

5.3. ESTRUCTURA Y FUNCION DEL SISTEMA
PARASIMPATICO

Las fibras parasimpdticas se distribuyen en los pares craneales
III, V y X y en nervios espinales de la regién sacra (Fig. 3.20).
El mas prominente es el X par o nervio vago que inerva muchos
6rganos, incluyendo a los pulmones, corazén y aparato diges-
tivo.

Las neuronas preganglionares se encuentran en los nicleos
de los pares craneales correspondientes (en el tronco cerebral) o

Distribucion y efectos fisiol6gicos del sistema nervioso vegetativo simpatico (+ = estimulacion).

en la médula espinal sacra, y su axén se proyecta hasta el ganglio
parasimpadtico, situado en el mismo érgano que va a inervar o
en sus proximidades, donde hace una sinapsis colinérgica con un
receptor nicotinico de la neurona ganglionar.

Las fibras posganglionares inervan el érgano correspon-
diente y su neurotransmisor es, también, la acetilcolina, que
realiza su efecto al fijarse en un receptor colinérgico musca-
rinico.

El parasimpatico, inhibe la actividad cardiaca mientras que
contrae el musculo liso intestinal y bronquial, estimula las secre-
ciones gastrointestinales y contrae la pupila.

La actividad del SNV estd controlada por estructuras nervio-
sas centrales que se encuentran en el bulbo raquideo (control de
los sistemas cardiovascular, respiratorio y digestivo) y en el hipo-
tilamo (control de la temperatura corporal, respuesta a los dife-
rentes estados emocionales —miedo, excitacién, lucha, huida—,
parte de la conducta sexual y de alimentacién, etc.).
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Figura 3.20. Distribucion y efectos fisioldégicos del sistema nervioso vegetativo parasimpatico (+ = estimulacion).

RECUERDA

El sistema nervioso vegetativo tiene dos divisiones eferen-
tes estructural y funcionalmente distintas: simpatico y para-
simpadtico. El neurotransmisor de la neurona preganglionar
simpatica es la acetilcolina, que reacciona con receptores
colinérgicos nicotinicos de la neurona posganglionar. Esta
ultima tiene como neurotransmisor la noradrenalina, que
reacciona con receptores adrenérgicos alfa y beta en los te-
jidos diana.

El neurotransmisor del parasimpatico, tanto en la neuro-
na preganglionar como en la posganglionar, es la acetilcolina,
que reacciona con receptores colinérgicos nicotinicos de la
neurona posganglionar y con receptores colinérgicos musca-
rinicos en los tejidos diana.

6. ESTRUCTURA Y FUNCION DEL SISTEMA
NERVIOSO CENTRAL (SNC)

EI SNC es un conjunto de érganos cuyo fin ultimo es el de inte-
grar y coordinar las funciones del organismo. Para ello, el SNC
dispone de una imagen fisiolégica del medio interno y una ima-
gen del medio externo, aferente, trata adecuadamente la informa-
cién recibida y responde con impulsos eferentes que dardn lugar a
una actividad motora voluntaria y/o vegetativa.

6.1. ORGANIZACION JERARQUICA DEL SISTEMA
NERVIOSO

El SNC realiza su funcién, en primer lugar, apoydndose en una
distribucién jerdrquica de sus distintos 6rganos (Fig. 3.1).
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El nivel mas bajo estd constituido por el sistema nervioso
periférico: los receptores sensoriales y los propiorrecepto-
res o propioceptores se ocupan de captar las variaciones de
la energia mecdnica del medio y del estado de musculos y arti-
culaciones en cada momento, transformédndolas en potenciales
de accién.

A continuacién se encuentra la médula espinal, primer e
inferior nivel del SNC, por la cual los sistemas aferentes trans-
portan y tratan la informacién que pasa al segundo escalén del
SNC, el nivel encefilico bajo, constituido por el bulbo raqui-
deo, la protuberancia, ¢l mesencéfalo, el tilamo y los nicleos
o ganglios de la base, para terminar en el tercer y mas alto ni-
vel del SNC que es la corteza cerebral. En ésta se integra toda
la informacién sensorial y motora, se manifiestan los aspectos
cognoscitivos de dicha informacién y se elabora una respuesta
final que, por los sistemas eferentes recorren el camino inverso
hasta llegar, de nuevo por el sistema periférico, hasta los efectores
(musculos esquelético, cardiaco, liso y glandulas).

Hay que tener en cuenta, ademds, que en la corteza cerebral
se puede originar informacién eferente que dard lugar a repuestas
de actividad voluntaria.

Entre el segundo y el tercer nivel, se sitda el cerebelo, rgano
del SNC encargado de «comparar» si la informacién de entrada y
la de salida son coherentes y de realizar los «ajustes finos» finales
para que la respuesta motora sea la adecuada.

RECUERDA

El sistema nervioso central es un conjunto de 6rganos (médu-
la espinal, bulbo raquideo, protuberancia, cerebro y cerebelo)
cuyo fin dltimo es el de integrar y coordinar las funciones del
organismo.

6.2. SISTEMAS DE LA SENSIBILIDAD SOMATICA

Toda la sensibilidad somitica sigue un patrén morfofuncional
muy semejante (Fig. 3.21). Se origina en los receptores senso-
riales, que son las terminaciones nerviosas de las dendritas de
las neuronas sensoriales cuyo soma se encuentra en los ganglios
raquideos. El ax6n de dicha neurona penetra en la médula espinal
por la raiz posterior, conecta con neuronas de la médula espinal,

I NEURONA

Impulso .

INEURONA
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se distribuye, por los cordones de la sustancia blanca de la misma,
hacia los niveles mesencefélicos bajos, principalmente el tdlamo,
donde conecta con otra neurona que se proyectard hasta la corteza
cerebral.

6.2.1. Estructura y fisiologia general de los receptores
sensoriales

Morfolégicamente, los receptores sensoriales pueden ser termi-
naciones libres o asociadas a estructuras especializadas (Fig. 3.22).
Las primeras se relacionan con receptores de dolor (nocicepto-
res) y de temperatura (termorreceptores) mientras que las dl-
timas son receptores de distintas modalidades de tacto-presién,
velocidad y aceleracién del estimulo sobre la piel y del movi-
miento del pelo en la piel velluda (llamados mecanorrecepto-
res) (Corpusculos y discos de Merkel, de Paccini, de Ruffini, de
Meissner y de Krause).

Asimismo son terminaciones libres las propioceptivas de
Golgi en los tendones, que detectan tensién en el tendén, y en los
tejidos periarticulares (posicion de la articulacién). La estructura
propioceptiva especializada mds espectacular es el huso neuro-
muscular, encargado de detectar longitud muscular, velocidad de
contraccién y tensién muscular.

Todos los receptores se caracterizan por el estimulo, la adap-
tacién y los campos receptivos.

El estimulo es la energfa que activa al receptor. Los recepto-
res sensoriales superficiales pueden ser estimulados por cualquier
tipo de energia siempre que sea lo suficientemente intensa, pero
s6lo una de ellas producird una respuesta del receptor aunque se
aplique en cantidades minimas: es lo que constituye el estimulo
adecuado. La aplicacién de dicho estimulo produce la despola-
rizacién de la terminacién nerviosa (transduccién del estimulo)
que produce un potencial de receptor (Fig. 3.23) que si llega al
umbral evoca un potencial de accién que se conducird hasta el
soma de la neurona y, desde ahi, hasta el final de la «cadena» sen-
sorial.

La forma en que el receptor informa de las «cualidades» del
estimulo es muy sencilla: como el receptor, al igual que cualquier
elemento excitable, no tiene mas que un modo de responder (el
potencial de accién), la Gnica manera de informar entre dos es-
timulos mds o menos intensos o duraderos es emitiendo mds o
menos potenciales de accién en la unidad de tiempo: es un cédigo
de frecuencias.

IINEURONA  NEURONA
CORTICAL

Ganglio Nucleos de Nucleos Corteza
Receptores raquideo la médula del tAllamo cerebral
sensoriales o equivalente  espinal o bulbo
raquideo

Figura 3.21.

Disposicién general de las vias de la sensibilidad somatica. Las flechas hacia dentro y fuera de los nucleos signi-

fican gran «convergencia» (mucha informacién sobre una sola neurona) y «divergencia» (la informacién que recibe una neurona
es elaborada y expedida al nivel siguiente por otras muchas) respectivamente.
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Figura 3.22. Distribuciony morfologia de los receptores sen-
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La adaptacién es una propiedad de la mayoria de los recep-
tores. Consiste en el cese de la actividad del receptor ante la per-
sistencia del estimulo. Por ejemplo, al sentarse, las personas notan
la presion y las cualidades (duro o blando, suave o dspero...) del
asiento sobre la piel que estd en contacto con éste: los receptores
de tacto-presién han informado de todo. Es de experiencia co-
mun que, al cabo de cierto tiempo de estar sentada, la persona
no nota nada hasta que se mueve de nuevo: los receptores habian
dejado de informar, es decir, se habian adaptado. Este fenéme-
no ocurre répidamente en unos receptores (adaptacion rapida)
mientras que otros lo hacen lentamente (adaptacién lenta). Por
supuesto, los hay que no se adaptan en absoluto.

El campo receptivo es la superficie de piel inervada por un
solo receptor, o el drea que, estimulada, produce la activacién de
un receptor: cada fibra sensorial periférica termina dividiéndose
en varias ramitas, cada una de las cuales termina, a su vez, en un
receptor sensorial. Estos se distribuyen mds o menos regularmen-
te por la piel, de tal manera que los estimulos que caen dentro de
una determinada superficie activan a un solo receptor: esa superfi-
cie es el campo receptivo periférico del receptor correspondiente.
Algunas veces, los campos receptivos periféricos de dos receptores
préximos se superponen. Eso ocurre cuando la zona de piel estd
ricamente inervada porque es necesario para una gran discrimi-
nacién. Por ejemplo, la piel de la punta de los dedos: los campos
receptivos de esas zonas suelen ser pequefios, tanto mds cuanto
mis discriminativos (por el tacto se puede discriminar la forma,
tamafio y textura de los objetos, asi como la proximidad entre dos
objetos y la distancia entre los mismos). Por el contrario, los cam-
pos receptivos son grandes en la piel de regiones que no necesitan
discriminar objetos por el tacto (p. €j., la piel de la espalda, en la
que dos objetos préximos se percibirdn como uno solo, tenien-
do que aumentar considerablemente la distancia entre ellos si se
quieren percibir como separados).

El sistema de la sensibilidad somatica consta de tres partes: la
sensibilidad superficial, la sensibilidad profunda o propiocep-
tiva y la sensibilidad visceral.

La sensibilidad superficial es la encargada de captar varia-
ciones en la energia del medio para producir las sensaciones de
presion, toque y desplazamiento (cldsicamente conocidas como
«sentido del tacto»), dolor y temperatura (frio y calor); la pro-
funda o propioceptiva informa del estado instantineo de los
musculos esqueléticos, articulaciones y ligamentos, asi como de
la posicién de la cabeza en el espacio y de la postura corporal
(equilibrio); la visceral informa de los procesos de destruccién ti-
sular que producen dolor en el interior del cuerpo. Esta tltima,
estructural y fisiolégicamente, es igual a la sensibilidad superficial
para el dolor.

6.2.2. Sensibilidad superficial

Los receptores para la sensibilidad superficial se encuentran a dis-
tintas profundidades de la piel (dermis y epidermis) y se clasifican
en:

1. Mecanorreceptores. Responden a las cualidades tactiles de:

a) Presion (células y discos de Merkel —en la piel desnuda
de las palmas de las manos y las plantas de los pies—y
los discos de Merkel y corpusculos de Ruffini —en la
piel velluda— cuya respuesta en potenciales de accién
es proporcional a la presion aplicada sobre la piel). Son
receptores de adaptacién lenta;

b) Toque (corpusculos de Meissner y receptores de los fo-
liculos pilosos —en la piel velluda— cuya respuesta es
proporcional a la velocidad de cambio del estimulo).
Son, también, de adaptacién lenta; y

Potencial
de receptor

Potencial
de accién

U___

El
e
| !
/ ]
. s . I.
Terminacién Mielina Nodo de
sensorial Ranvier

Figura 3.23. Potenciales de receptor. Aplicando estimulos
(E) sucesivamente mas intensos (E,, E,, E,) se obtienen des-
polarizaciones cada vez mayores (potenciales de receptor)
que, cuando alcancen el umbral (U), producen uno o varios
potenciales de accion.
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¢) Vibracion (corptsculos de Paccini —en ambos tipos de
piel— que responden con un solo potencial de accién
a un solo cambio en la fuerza del estimulo y modifican
la frecuencia proporcionalmente al cambio de la ace-
leracién de los movimientos de la piel bajo el estimulo
—vibracién—). Son de adaptacién répida.

Las fibras son mielinicas finas (las mas finas de las
gruesas), de alta velocidad de conduccién (tacto fino dis-
criminativo, que sirve para reconocer el tamafio, la forma
y la textura de los objetos y el movimiento sobre la piel)
y amielinicas, de baja velocidad de conduccién (tacto
grosero, no discriminativo, que s6lo detecta posicion,
pero no caracteristicas ni movimiento del estimulo).

2. Termorreceptores. Son terminaciones libres y responden a
cambios de temperatura. Son:

a) Receptores de frio, que responden a temperaturas por
debajo de 36 °C. A menor temperatura, entre 36 °C y
20 °C, mayor frecuencia de potenciales de accién; y

b) Receptores de calor, que registran temperaturas entre 30

y 43 °C, cuya frecuencia de respuesta aumenta entre las
temperaturas citadas.
Los receptores se adaptan entre 20 y 40 °C (p. ¢j., el
agua a 22 °C da sensacién de frio sélo al principio). Las
temperaturas mds altas o mds bajas se perciben perma-
nentemente como frias o calientes, lo que sirve para
proteger la piel. Por encima de 45°C, probablemente
haya termorreceptores que respondan con dolor (ter-
monociceptores). Las fibras son amielinicas finas.

3. Nociceptores o receptores a estimulos nocivos que produ-
cen la sensacién de dolor: impresién sensorial de displacer
con conciencia de experiencia desagradable. Es como la
reaccion al mensaje de que algin dafio va a ocurrir o ha
ocurrido al organismo. Son terminaciones nerviosas libres
que, afortunadamente, no se adaptan. Son responsables del
dolor profundo, visceral, y del dolor superficial de la piel,
asi como del dolor referido: dolor visceral que se proyecta
a zonas de referencia de la piel. Las fibras son amielinicas
finas, de baja velocidad de conduccién.

6.2.3. Sensibilidad propioceptiva

Los receptores propioceptivos son de dos tipos:

a) Especializados, localizados en el vestibulo (equilibrio) y
en el musculo (huso neuromuscular), que se estudiardn
oportunamente y

b) terminaciones libres que son responsables de informar de
la posicién y movimiento de los miembros (cinestesia):
son receptores periféricos cutineos y articulares. Estos
ultimos siguen las vias de la sensibilidad somatica que se
estudian a continuacién.

6.2.4. Vias de la sensibilidad somatica

El «camino» que siguen los estimulos a través del sistema nervio-
so es lo que se conoce como via. En general, las vias de la sensi-
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bilidad somitica se originan en los receptores sensoriales citados
mads atrds y sigue el trayecto de un nervio periférico hasta la raiz
posterior de la médula espinal del segmento medular correspon-
diente, excepto la de la sensibilidad de la la cara que tiene sus vias
particulares por los pares craneales.

El nervio periférico inerva una zona determinada de piel que
se llama dermatoma: la sensibilidad de esa zona de piel desapa-
recerd («anestesia») si se secciona la raiz posterior medular co-
rrespondiente: ésta es la razén por la cual, estudiando la sensibi-
lidad de los dermatomas, se puede deducir el segmento medular
lesionado. Los dermatomas correspondientes a raices medulares
proximas, al igual que los campos receptivos periféricos, suelen
solaparse en mayor o menor grado.

En el ganglio raquideo correspondiente se encuentra el soma
de la neurona sensorial, cuyo ax6n entra en la médula espinal por
al asta posterior. A partir de aqui, las conexiones y el destino final
son diferentes para cada tipo de sensibilidad y forman dos siste-
mas bien diferenciados:

1. Elsistema de la columna dorsal-lemnisco medial, porta-
dor de la sensibilidad de tacto fino y cinestesia, y

2. el sistema anterolateral, portador de la informacién de
tacto grosero e inespecifico, dolor y temperatura.

Sistema de la columna dorsal-lemnisco medial

Este sistema lleva la sensibilidad téctil fina y discriminativa y la
cinestesia de los miembros y del tronco. Estd formada por tres

neuronas (Fig. 3.24):

Primera neurona: la neurona sensorial del ganglio raquideo,
cuyo ax6n abandona el asta posterior medular al entrar y sube,
en la columna dorsal de la médula espinal del mismo lado (ipsi-
lateral), hasta el bulbo raquideo. Durante su trayecto medular, las
fibras se organizan topogrificamente, de modo que en la columna
dorsal, las fibras m4s inferiores se encuentran mas mediales o in-
ternas, y las superiones mds externas.

Segunda neurona: en los nicleos de la columna dorsal del
bulbo raquideo (gracilis y cuneatus) estd la segunda neuro-
na, con la que hacen sinapsis los axones de la columna dorsal.
Los axones de la segunda neurona salen de los nucleos de la
columna dorsal por un fasciculo llamado fibras arqueadas que
cruzan la linea media (se decusan) y, formando el haz llama-
do lemnisco medial terminan haciendo sinapsis en la tercera
neurona.

El bulbo raquideo

El bulbo raquideo (en nomenclatura anatémica medulla oblongata)
(Figs. 3.3, 3.5, 3.8, 3.16 y 3.25) es la parte del SNC con la que
se continda, por arriba, la médula espinal. Comienza en el punto
donde aparece la raiz mds anterior del primer nervio cervical y
termina donde comienza del puente o protuberancia del tronco
encefilico.

Lateralmente y de arriba abajo, del bulbo raquideo salen los
nervios craneales VI, XII, IX, X Y XI (véase Fig. 3.26). Por la
unién bulbo-pontina se ven salir las raices de los nervios craneales
VIIy VIIL
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Figura 3.24. Esquema de la via sensorial del sistema de la columna dorsal-lemnisco medial.

Por detris estd dividido en la linea media por el surco medio
posterior, continuacién del de la médula espinal, a cuyos lados
se ven dos abultamientos que corresponden a los nicleos de la
columna dorsal. Hacia la mitad del bulbo, el conducto medular
del epéndimo se ensancha dando lugar a la parte inferior del IV
ventriculo, cuyo suelo es la cara posterior del bulbo y cuyo techo
estd formado por una membrana llamada tela coroidea.

Por la cara anterior, lo que mds llama la atencién del bulbo
raquideo son dos abultamientos, a ambos lados del surco medio
anterior que son las pirdmides bulbares, constituidas por tractos
de fibras eferentes del cerebro hacia la médula espinal, algunas de
las cuales se cruzan de un lado a otro en la parte inferior de la cara
anterior, dando lugar a la decusacién de las pirdimides.

Al corte, en el bulbo se puede ver, al igual que en la médula,
sustancias gris y blanca, pero no tan bien delimitadas como en
aquella. La sustancia blanca es la continuacién de los cordones
medulares a los que se afladen cordones de fibras descendentes,
que forman las pirdmides. La sustancia gris estd mds fragmentada
y forma nucleos alargados de abajo arriba que son las porciones

bulbares del los nicleos de los pares craneales V, VI, X y XII, XI

y IX, asi como los nicleos de la columna dorsal y de la oliva o
nucleos olivares, a los que se hard referencia oportunamente.

Tercera neurona: se encuentra en el tilamo. Como los axones
de la segunda neurona se decusan, la tercera neurona se encuentra
en el talamo del lado contrario (contralateral) al del ntcleo de la
columna dorsal donde se encuentra la segunda neurona. Luego, la
sensibilidad del lado derecho del cuerpo, se proyecta al tilamo del
lado izquierdo, y viceversa.

El talamo

El tdlamo (Figs. 3.4, 3.5, 3.24 y 3.26) es una masa ovoidea, bi-
lateral, compuesta fundamentalmente por sustancia gris que se
distribuye en diferentes ndcleos separados entre s7 por capas de
sustancia blanca.

Por fuera estd rodeado por la cdpsula interna y estd recorrido,
de atrés adelante, por una banda, también de sustancia blanca, en
forma de Y con la base hacia atrds (la limina interna) que divide
al tdlamo en tres partes: lateral (por fuera de la Y), medial (por
dentro de 1a Y) y anterior o ventral (dentro de la bifurcacién an-
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Figura 3.25. Estructura del bulbo raquideo. Sélo se muestran los detalles nombrados en el texto.

terior de la Y). A cada una de esas partes le corresponde un grupo
de nicleos, ademds de un grupo de ellos que se encuentra dentro
de la ldmina interna y que, genéricamente, reciben el nombre de
nucleos intralaminares.

Todos son nucleos especificos de relevo de la via sensorial.
Precisamente, es en el grupo nuclear anterior donde estd la terce-
ra neurona del sistema de la columna dorsal-lemnisco medial: el
nucleo dntero-péstero-lateral recibe los axones de la sensibilidad
somitica de los miembros y del tronco. Las neuronas de ese nd-
cleo estdn situadas en filas que forman cilindros en posicién ante-
roposterior. Cada modalidad sensorial de una parte determinada
del cuerpo hace sinapsis con una fila de neuronas de un cilindro

dispuesto de delante atrds y los axones de esa tercera neurona
salen del tilamo formando la parte posterior de la cdpsula interna
para proyectarse hacia la corteza somatosensorial primaria.

Fisiologia general de los niicleos de relevo

Enlos nicleos de relevo de la via columna dorsal-lemnisco medial
(ntcleos de la columna dorsal, ventro-pdstero-medial del tilamo
y corteza cerebral sensorial), se pueden detectar fenémenos de
convergencia (imaginen a los automéviles —PA— de una ciudad
que convergen en un estadio —nucleo— poco antes de un partido
de futbol) y divergencia (los automéviles «divergen» —cada uno a
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Ndcleos anteriores

Figura 3.26.

Cuerpo calloso
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Estructura y localizacién del talamo y sus nucleos principales. A: corte transversal del cerebro (véase Fig. 3.5);

B: esquema tridimensional del tAlamo y la disposicion de sus nucleos.

su casa— al finalizar el partido), asi como fenémenos de inhibi-
cién lateral (lo que permite bloquear una via y resaltar lo que va
por otra: los guardias de trifico retienen —inhiben— la salida de
algunos automéviles —PA— para que otros lo hagan mds rapi-
damente por una calle determinada).

Asimismo, la estimulacién de dos puntos préximos en la pe-
riferia da lugar a la activacién de dos neuronas préximas en los
nucleos de relevo. Si esto se hace como si fuera el pasatiempo de
lograr una figura uniendo puntos numerados sucesivamente, en
los nucleos de relevo se podria dibujar la «silueta sensorial» del
cuerpo humano (representacién somatotépica).

La corteza cerebral sensorial primaria

En la corteza sensorial humana la «figura» de la representacién
somatotépica se denomina homunculo y representa la imagen
distorsionada del cuerpo humano completo en la regién corres-
pondiente de cada hemisferio. La distorsién se debe a que en la

corteza hay mds células para los puntos de la periferia mds ri-
camente inervados y, por lo tanto, mds sensibles (palmas de las
manos, punta de los dedos —entre ellos, el mds grande el indi-
ce—, lengua, labios). Las personas que tienen lesionada la corteza
sensorial pueden ser conscientes de los estimulos sensoriales (es-
pecialmente el dolor y la temperatura), pero tienen dificultad para
identificar la intensidad y la localizacién de un estimulo tdctil
(discriminacién espacial) y carecen por completo de la capacidad
de reconocer la forma de los objetos por el tacto (estéreognosis).

Estructuralmente, la corteza sensorial consiste en seis capas
de células paralelas a la superficie cortical (I-VI de arriba abajo).
Las neuronas de la capa IV son las que reciben la entrada aferen-
te, mientras que las de las capas V y VI son neuronas eferentes
(de salida) y proyectan a otras dreas del SNC. Las neuronas de
las capas II y III son de asociacién local y conectan ente si dreas
corticales vecinas.

Cada neurona central tiene un campo receptivo especifico y s6lo
responde a la estimulacién de un punto de la piel: son los campos
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receptivos centrales. Estos campos son tanto més pequefios cuanto
mis grande es la representacién cortical de la sensacién.

Una célula talimica o cortical responde sélo a una submo-
dalidad sensorial y éstas estdn agrupadas en columnas perpen-
diculares a la superficie y separadas de las que responden a otra
submodalidad: por ejemplo, en un grupo de columnas que corres-
ponden a un drea de un dedo, una columna responde a estimulos
propioceptivos, otra al tacto y otra a la presién. No hay columnas
separadas para el dolor y la temperatura, por lo que se dispone de
pocas células en columnas del tacto.

Las células corticales activadas proyectan la informacién a di-
versas partes del cerebro (al tdlamo, a dreas subcorticales y a otras
dreas de la corteza). Las distintas células de la corteza, finalmen-
te, son capaces, unas, de responder al movimiento del estimulo y
otras a la direccién del mismo. Este hecho sugiere que las propie-
dades de estas células corticales derivan, no del receptor, sino del
tratamiento cortical de la informacién que llega.

La estructura de los campos receptivos centrales y la fisiologia
fina de la via sensorial que nos ocupa, es compleja y se escapa a
los propésitos de este libro. El lector interesado puede ampliar
consultando la bibliografia.

Corteza
sensorial
primaria

Corteza
cerebral

Talamo
(véase Fig. 3.26)

Hipotalamo

Haz
neoespinotalamico

Haz
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El sistema anterolateral

Este sistema lleva la informacién necesaria para las sensaciones
de dolor, temperatura, tacto no discriminativo y algo de la sen-
sibilidad propioceptiva. Como el sistema anterior, consta de tres
neuronas (Fig. 3.27), siendo, asimismo, la primera la neurona sen-
sorial del ganglio raquideo. A partir de ahi, el sistema anterolate-
ral se diferencia notablemente del de la columna dorsal.

Segunda neurona: se encuentra en el asta posterior de la médu-
la espinal, y con ella hace sinapsis, nada mds entrar, el axén de la
primera neurona. En el asta posterior las neuronas de la via senso-
rial anterolateral se sitian ordenadamente en cinco ldminas (de la
TalaV),yson el origen de la mayor parte de las fibras que suben
por el cordén anterolateral del lado contralateral: el axén de la
segunda neurona se dirige hacia delante y al lado contrario, para
alcanzar la sustancia blanca del cordén anterolateral contralateral,
donde se doblan hacia arriba para formar tres haces o tractos: 1: el
haz neoespinotalamico, formado, principalmente por los axones
de las neuronas de la limina I, que son fibras mielinicas finas, y
que es portador del dolor agudo y localizado, también llamado
dolor répido porque aparece ridpidamente después del estimulo;

Nucleos
intralaminares

Formacion reticular

paleoespinotalamico 11 Neurona
Haz
espinotectal Bulbo
raquideo
| neurona
sensorial
Médula
espinal
N Fibras
Terminaciones aferentes
libres (noci y primarias
termorreceptores)
Cordén o
Il neurona columna
lateral

Figura 3.27.

sensorial

Decusacion

Esquema de la via sensorial del sistema enterolateral.
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2: el haz espinotectal, y 3: ¢l haz paleoespinotalamico o espi-
norreticular, responsables del dolor lento y de la temperatura.
Estos dos ultimos se originan en los axones de las neuronas de
las capa II, III, IV y V' y son fibras amielinicas, de baja velocidad
de conduccion.

Tercera neurona: su localizacion es diferente para cada uno de
los tractos del sistema anterolateral:

1. Los axones que componen el haz neoespinotaldmico ha-
cen sinapsis con neuronas del tdlamo: en los nuicleos an-
teroposterior y anteroinferior (dolor localizado) y en los
nucleos posteriores (dolor no localizado). El axén de la
tercera neurona se proyecta hacia la corteza cerebral so-
matosensorial primaria (circunvolucién poscentral) y se-
cundaria.

2. Los axones del haz espinotectal hacen sinapsis con neu-
ronas que se encuentran en el tronco del encéfalo (en los
tubéreulos cuadrigéminos), no llegan al tilamo, y la tercera
neurona se proyecta a centros vegetativos del hipotilamo
(en cierto modo, este haz es responsable de gran parte de
las reacciones vegetativas que acompafan al dolor: taqui-
cardia, sudacién, vasodilatacién, etc.).

3. Los del haz paleoespinotaldmico dejan ramas para la for-
macion reticular (acimulos poco definidos y dispersos
de neuronas a lo largo del tronco encefilico cuyos axones
conectan las vias descendentes y ascendentes con diversos
nucleos y centros del SNC, de cuyo aspecto de «red» le
viene su nombre), para centros del sistema limbico (pro-
bablemente responsable de las reacciones emocionales que
acompafan al dolor) y termina haciendo sinapsis con la
tercera neurona en los nucleos intralaminares del tilamo.
Los axones de estos nucleos se proyectan difusamente a
toda la corteza cerebral, principalmente a la frontal, por el
sistema de fibras llamado sistema tdlamo-cortical difuso.

6.2.5. Fisiologia del dolor

El dolor es una sensacién de dificil definicién puesto que se ma-
nifiesta de muchas formas (répido, lento, localizado, difuso...) y
produce tantas reacciones distintas como personas lo sufren: un
dolor por una misma causa puede ser horrible para unas y tole-
rable para otras; a unas les produce diversas reacciones, mientras
que a otras les resulta indiferente. Esa plasticidad depende no sélo
de los mecanismos nerviosos que desencadena el dolor, sino hasta
de la educacién y formacién cultural del individuo.

Entre los mecanismos nerviosos que pone en marcha el do-
lor, los hay que modulan la transmisién en las vias que se han
estudiado anteriormente y los que modifican la reaccién del or-
ganismo ante el dolor, algunos de los cuales pueden tener caricter
voluntario. Por otra parte, el dolor puede desencadenar automati-
camente mecanismos que lo mitigan o, incluso, que lo suprimen
(analgesia).

Los receptores de dolor son terminaciones nerviosas libres de
fibras mielinicas finas (dolor agudo, punzante, ripido) y de fibras
amielinicas (dolor lento, difuso, ardiente de larga duracién). El
estimulo adecuado para estos receptores es la presién mecdnica
fuerte o el calor intenso (fibras mielinicas) o un intermediario
quimico, ya sea externo (soluciones dcidas) o interno, liberado por

dafo tisular (histamina, bradiquinina, serotonina, acetilcolina,
iones potasio, etc.). Parece ser que la produccién de estos inter-
mediarios estd mediada por la accién de las prostaglandinas en el
tejido danado.

Una vez activada la neurona sensorial, ésta activa a la segunda
neurona por medio de la liberacién de un neurotransmisor (pro-
bablemente sustancia P —un péptido de 11 aminodcidos—) que
se encuentra tanto en el soma como en las terminaciones de la
neurona sensorial.

La persistencia del dolor puede resultar perjudicial para el
organismo. Por tal motivo, a pesar de que la causa del dolor con-
tinte, es de experiencia comun que, ripida o lentamente, el dolor
desaparece o se alivia. Asimismo, es de experiencia comudn que la
estimulacién tictil alrededor de una zona dolorida produce un
alivio instantdneo del dolor, aunque este reaparezca después de la
estimulacién. Diversas teorias han tratado de explicar estos he-
chos. Ultimamente se piensa que estos mecanismos de control
del dolor tienen su origen en el SNC, en coordinacién con los
mecanismos periféricos: de algin modo, desconocido hasta ahora,
la informacién dolorosa activaria mecanismos centrales para la
analgesia: la estimulacién eléctrica de materia gris que rodea al ITI
y IV ventriculos cerebrales produce analgesia profunda. Se ha po-
dido averiguar que este efecto es especificamente antinociceptivo,
pues no afecta a otras modalidades sensoriales y se circunscribe a
campos periféricos determinados. El mecanismo de produccién
parece que tiene lugar por la inhibicién selectiva de las aferencias
del asta posterior de la médula espinal. El neurotransmisor de las
vias inhibitorias descendentes es la serotonina y la analgesia estd
en relacién con los opidceos endégenos (sustancias producidas en
el organismo que tienen una accién semejante a la del opio o
sus derivados —morfina—): si se administra un bloqueante de
la accién de la morfina, la analgesia descrita anteriormente no se
produce.

6.2.6. La sensibilidad de la cara: el sistema trigeminal

Como se ha dicho previamente, la sensibilidad de la cara y parte
de la cabeza no va por un nervio espinal, sino por uno craneal: el
V par o nervio trigémino. Por este motivo la distribucién anaté-
mica de las vias del sistema trigeminal, hasta la tercera neurona,
es distinta, puesto que no tiene que atravesar los cordones de la
médula espinal. Sin embargo, la fisiologia de los distintos nicleos
trigeminales es exactamente la misma que la de los nicleos de la
columna dorsal y los sitios de terminacién de la segunda neurona
del sistema anterolateral.

La primera neurona de la via del sistema trigeminal, que lleva
la sensibilidad al tacto discriminativo (equivalente al sistema de
la columna dorsal-lemnisco medial) estd en el ganglio semilunar
(que equivale a un ganglio raquideo), el axén de la cual hace si-
napsis con la segunda neurona en el nicleo del trigémino ipsilate-
ral que se encuentra en la protuberancia (equivalente a los ntcleos
de la comuna dorsal). El ax6n de esta segunda neurona se integra
en el lemnisco medial y desde ahi al nicleo anteroposteromedial
del tilamo contralateral y a la corteza sensorial primaria.

La primera neurona de la via trigeminal que lleva la sensa-
cién de dolor y temperatura también se encuentra en el ganglio
semilunar y hace sinapsis con la segunda neurona en el llamado
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nucleo espinal ipsilateraldel bulbo (equivalente al asta posterior
de la via del sistema anterolateral). A partir de ahi, forma el tracto
espinal del trigémino y se decusa para unirse al sistema anterola-
teral y hacer sinapsis con la tercera neurona en los nicleos taldmi-
cos contralaterales correspondientes (anteroposterior, anteroinfe-
rior e intralaminares), asi como en los tubérculos cuadrigéminos y
la formacién reticular. Las proyecciones corticales son las mismas
que las del sistema anterolateral.

6.3. PROPIOCEPTORES. LA MEDULA ESPINAL
COMO CENTRO REFLEJO

Si a un animal se le secciona la médula espinal, o si una persona
sufre una seccién accidental de la misma, aparece una anestesia
total de todos los dermatomas por debajo de la seccién y, ademis,
momentdneamente, arreflexia (ausencia de movimientos provo-
cados por la estimulacién de la piel), sintomatologia que se cono-
ce como shock espinal.

En dias sucesivos y paulatinamente, la estimulacién de ciertos
receptores sensoriales de la piel, musculares o tendinosos, es capaz
de producir movimientos coordinados de los miembros inervados
por raices que se sitdan por debajo de la lesién. Si se extirpa la mé-
dula espinal, tales movimientos no se producen. Esto significa que
los estimulos sensoriales se integran, y la respuesta se elabora, en
la médula espinal. Estos movimientos se llaman reflejos espinales
que, evidentemente, tienen lugar automdtica e inconscientemente.

Los reflejos son como una manera general de «trabajar» del
sistema nervioso y consisten en una respuesta elaborada por el
SNC (o vegetativo) a partir de informacién sensorial periférica
(Fig.3.28A). La respuesta puede ser un movimiento muscular es-
quelético, del musculo liso (contraccién o relajacion de un esfinter
o del musculo de un vaso sanguineo) o estimulacién/inhibicién
de una secrecién glandular.

Los reflejos constan de una «cadena» de dos o més neuronas,
la primera de las cuales es una neurona sensorial periférica y las
restantes se encuentran en el SNC. La tltima es la neurona «efec-
tora», cuyo soma se encuentra en el SNC (o ganglio vegetativo) y
cuyo axén contacta con el érgano efector (musculo o glindula).

Neurona
sensorial

Fibra

Interneurona

Motoneurona
Fibra eferente

Nervio periférico
mixto

Efector

aferente

musculares
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Los reflejos espinales se originan en los receptores de la sensi-
bilidad somdtica y terminan en los musculos esqueléticos. El asta
anterior de la médula espinal contiene los somas de las neuronas
cuyos axones hacen sinapsis con los musculos esqueléticos y son
responsables de su excitacién. Por ello se les llama neuronas mo-
toras o motoneuronas. Hay dos tipos: motoneuronas oy y.

Los axones de ambas motoneuronas abandonan la médula por
la raiz anterior, dividiéndose al final en varias ramas para inervar:

Las o fibras musculares de musculos esqueléticos. Esa mo-
toneurona, su axén y las fibras musculares que inerva forman la
unidad motora (Fig. 3.28B).

Las y: inervan fibras musculares estriadas diferenciadas que
se encuentran dentro del receptor propioceptivo llamado huso
neuromuscular y cuya misién, como se verd mds adelante, es el
control descendente (eferente) de dicho receptor.

La motoneurona o. puede inervar a una sola fibra muscular o
a varias: el cociente entre el axon y el nimero de fibras musculares
que inerva se llama relacién de inervacién y tiene que ver con
la finura de los movimientos musculares: cuanto més fino es el
movimiento que el musculo es capaz de hacer, mds alta serd su
relacién de inervacién (la mas alta serd 1/1) (p. ¢j., la relacién de
inervacion de los musculos de los dedos de la mano, serd m4s alta
que la de los musculos del muslo).

6.3.1. Propioceptores
El huso neuromuscular

Es un receptor sensorial que se encuentra en el muasculo (Fig. 3.29).

Su nombre deriva de su forma (alargado como un huso) y de su com-

posicién: estd formado por terminaciones de fibras nerviosas y por fi-

bras musculares estriadas especiales (intrafusales), todo ello envuelto

por una cépsula fibrosa que se fija al muisculo por ambos extremos.
Las fibras nerviosas son:

1. La fibra anuloespiral, aferente primaria. Su nombre le vie-
ne del hecho de que se arrolla en espiral alrededor de la
parte central, mds ancha, del huso, donde se concentran
los nucleos de las fibras musculares intrafusales de nicleos
en saco. Es una fibra mielinica gruesa cuyo estimulo ade-

Motoneurona

Fibras

Fibras
musculares

Figura 3.28. A: esquema de un arco reflejo elemental medular; B: la «unidad motora». Cada rama terminal del axén de la mo-
toneurona termina en una «placa motora» en una sola fibra muscular.
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Figura 3.29. Dibujo esquematico de la estructura del huso neuromuscular y del aparato musculotendinoso del Golgi. A: huso
neuromuscular con todos sus componentes; B: modelo fisico de la disposicién en paralelo del huso (H) respecto del misculo (m).
El alargamiento del musculo al tirar de los anillos «A» produce el alargamiento del huso y la estimulacion de la fibra IA. EI mismo
efecto se produce por la contraccion de las fibras intrafusales de los extremos del huso por actividad de las fibras y. Obsérvese
la invervacion de las fibras musculares extrafusales (motoneurona a) e intrafusales (motoneurona ).

cuado es la longitud del musculo y el acortamiento-alarga-
miento del mismo.

2. Terminaciones de la fibra aférente secundaria, a ambos lados de
la anterior, que informa acerca de la longitud del musculo.

3. Fibras y fusimotoras, que son eferentes, mielinicas finas
y proceden de motoneuronas y que se encuentran en el
asta anterior de la médula espinal. La estimulacién de esas
neuronas por vias descendentes controla la longitud de las
fibras intrafusales y, por consiguiente, la actividad de las
fibras aferentes primarias.

Por sus extremos, el huso se fija al musculo, disponiéndose en
paralelo al mismo. Esta disposicién hace que todo alargamiento
o acortamiento del musculo se reproduzca automitica e instantd-
neamente en el huso.

El aparato musculo-tendinoso de Golgi

Es una terminacién nerviosa libre, mielinica guesa (tipo IB o Ap)
aferente primaria, que se sitda en la unién del tendén con el mus-
culo, en serie con relacién al tendén (no confundir con el «aparato
de Golgi» que se describe dentro de las células). Informa de la
tensién muscular y del tendén.

6.3.2. Reflejos espinales

El reflejo miotatico

Es el reflejo que se produce por estiramiento del musculo. Su
consecuencia es la contraccién y subsiguiente acortamiento del
musculo que se ha estirado: por eso también se llama reflejo de
distensién-acortamiento.
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El mecanismo consiste (Fig. 3.30A) en el estiramiento del
musculo, que produce estiramiento del huso. Este, a su vez, pro-
duce el estiramiento de la espiral de la fibra o que se estimula pro-
duciendo potenciales de accién que llegan a la médula espinal por
la rafz posterior y entran por el asta posterior. Al entrar, el axén
de la primera neurona sensorial se divide en dos ramas: una, que
sube por la columna dorsal formando parte de la porcién propio-
ceptiva del sistema columna dorsal-lemnisco medial, y otra que
se dirige al asta anterior de la médula para hacer sinapsis con una
motoneurona o (reflejo monosinaptico) cuyo axon inerva fibras
musculares del musculo del cual parti6 la fibra aferente prima-
ria del huso. Evidentemente esto es una simplificacién didactica,
puesto que el estiramiento de un musculo activa muchos husos
que estimulan muchas motoneuronas de ese musculo.

Este reflejo tiene un periodo de latencia (tiempo que pasa des-
de que se estira el musculo hasta que se produce su contraccién,
que comprende el tiempo de conduccién més el que tarda en pasar
de una célula a otra o retardo sinaptico) corto (el estudiante pue-
de comprobarlo golpedndose suavemente el tendén rotuliano, que
estira el cuddriceps femoral, y observando cémo inmediatamente
después el musculo se contrae estirindose la pierna); asimismo,
s6lo se contrae un musculo que se relaja después, con lo cual, se
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dice, tiene signo local elevado (sélo se contrae y se relaja el mus-
culo estimulado) y no tiene posdescarga (se contrae una sola vez y
se relaja rapidamente). Este reflejo constituye el mecanismo basico
para el mantenimiento del tono muscular (grado de contraccién
espontinea que tienen todos los musculos, y que le da su dureza).

El reflejo miotatico inverso

Este reflejo se produce por estimulacién del aparato musculo-
tendinoso de Golgi (Fig. 3.30B). La contraccién muscular isomé-
trica (contraccién sin acortamiento muscular, frente a una carga)
genera, en el tendén, una tensién: si ésta es intensa se produce
una relajacién del musculo (el estudiante seguramente recuerda
la rapidez con que se cae al suelo, por relajacién de los musculos,
un peso excesivo que no es capaz de mantener levantado durante
mucho tiempo), por lo que se llama también reflejo de distension-
alargamiento o miotdtico inverso.

El mecanismo es tan simple como el del miotitico: la rama
del ax6n de la neurona sensorial que se dirige al asta anterior hace
sinapis con una interneurona (neuronas de axén corto que se en-
cuentran en el sistema nervioso central y que modulan y «repar-
ten» la informacién que les llega). En este caso, la excitacion de
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Figura 3.30. Esquema de un reflejo miotatico. A: de distensidn-acortamiento. El golpe en el tenddn (1) provoca el alar-
gamiento o distensdn del musculo extensor y su contraccién (+) subsiguiente siguiendo el arco reflejo del esquema. Para
que haya desplazamiento de la articulaciéon es necesario que se inhiba (=) la motoneurona flexora (inervacion reciproca).
La inhibicion siempre se realiza a través de interneuronas; B: miotatico inverso o de distensién-alargamiento. Si la tension
del musculo sobre el tendén es muy grande, el estimulo de G, a través de una interneurona inhibe (=) la motoneurona o del

mismo musculo, que se relaja.
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esas interneuronas producen la liberacién de un neurotransmisor
inhibitorio, que, légicamente, inhibe a la neurona postsindptica
que, a su vez, hace sinapsis con la motoneurona a que estd pro-
duciendo la contraccién muscular, inhibiéndola e induciendo, al
final, la relajacién del musculo correspondiente.

La latencia es mayor que en el caso del reflejo miotatico, pues
hay dos sinapsis (el retardo sindptico es doble) por lo que también
se llama reflejo bisindptico. El signo local es menor, puesto que la
relajacién y estiramiento de un musculo (p. ¢j., flexor) implica la
contraccién del muasculo antagonista (el extensor): esto se logra
porque el axén da otra rama que excita a la motoneurona del
musculo antagonista (inervacién reciproca). Al mismo tiempo,
se observan durante este reflejo fenémenos de inervacién cruza-
da (se produce la excitacién del musculo homénimo contralateral
y la relajacién del antagonista, también contralateral por excita-
cién e inhibicién de las motoneuronas correspondientes del asta
anterior del otro lado), lo que implica también mayor efecto de
posdescarga que en el reflejo miotitico.

Reflejos de flexion

Son reflejos cuyos receptores son los sensoriales de la piel (prin-
cipalmente de dolor y temperatura, ya estudiados). Es el cldsico
«reflejo de retirada» que se produce ante un estimulo nocivo en la
piel (el estudiante recordard la retirada del pie al pisar una colilla
encendida que un fumador incauto y maleducado ha tirado en la
arena de la playa por la que pasea la gente descalza): el estimu-
lo de los receptores de dolor provoca la estimulacién de todos
los musculos flexores de la extremidad (es multisinaptico) (en el
caso de la colilla en la arena, el pie se flexiona sobre la pierna, ésta
sobre el muslo y éste sobre la cadera).

El signo local no existe, puesto que se flexionan grupos mus-
culares, tiene una gran latencia y presenta evidentes signos de
inervacién reciproca y cruzada (en el ejemplo, se contraen los
flexores del miembro injuriado mientras que, para mantener la
postura, se contraen los extensores de la extremidad contralateral
y lo mismo pasa con los miembros superiores) lo que indica una
gran posdescarga.

RECUERDA

Los receptores sensoriales son terminaciones nerviosas especia-
lizadas en captar la energia del medio y producen sensaciones
de dolor (nociceptores), temperatura (frio, calor) (termorrecep-
tores) y tacto (presion, toque y vibracién) (mecanorreceptores),
asi como terminaciones y estructuras en musculos y articula-
ciones (propioceptores) que informan del grado de contraccion
de un musculo y de la posicion de la articulacion.

6.4. CONTROL DE LA ACTIVIDAD MOTORA

Sistema piramidal-sistema extrapiramidal

En el organismo intacto, los reflejos espinales estdn subordinados
a un control superior (supraespinal), por centros que se encuen-
tran en la corteza cerebral, nicleos grises del encéfalo y cerebelo.

En un tiempo se pensé que las fibras descendentes de la corteza
cerebral que controlan la actividad motora se originaban en las
células piramidales gigantes de la corteza, pasando por las «pird-
mides bulbares». Por ello, los déficits, motores originados por la
seccion de las pirimides bulbares se relacionaron con la corteza y
el sistema recibié el nombre de sistema piramidal. Hoy se sabe
que las células piramidales gigantes son poco numerosas y que los
axones que pasan por las pirimides bulbares, en su mayor parte,
se originan en otros tipos celulares de la corteza.

Las demas vias descendentes que «matizan» la actividad mo-
tora, se pensaba, «<no» tienen su origen en las células piramidales
de la corteza «ni» pasan por las pirdmides, por ello se englobaron
en el sistema extrapiramidal. Si bien dicha sistematizacién tiene
su utilidad en la clinica neurolégica, no tiene sentido fisiolégico,
ni ain neuroanatémico, puesto que todas las vias descendentes
controlan movimientos (grupos musculares) y los déficit que se
observan en clinica raramente son puros y atribuibles a uno de los
clasicos sistemas motores.

6.4.1. Clasificacion funcional de los musculos
esqueléticos

La clasificacién funcional mds adecuada de los musculos esque-
léticos, efectores de la actividad motora, es aquella que se apoya
precisamente en su funcién. Asi, se clasifican en:

Miisculos mediales o proximales: los del eje del cuerpo (el tron-
co) y de las cinturas escapular y pelviana (hombro y cadera); son
tanto flexores como extensores y se relacionan fundamentalmente
con acciones motoras sobre el eje y la porcién proximal de los
miembros (la postura y la marcha).

Muisculos laterales o distales: que son los musculos distales de
las extremidades y los intrinsecos de los dedos y se relacionan con
actividades motoras «finas» que tienen que ver con actividades
manipuladoras.

6.4.2. Sistemas descendentes para el control motor

Teniendo en cuenta las consideraciones de los dos tltimos pérra-
fos, los sistemas descendentes que controlan la actividad motora
se dividen en dos:

e El sistema lateral, en relacién con las actividades manipu-
ladoras de los musculos distales.

¢ El sistema medial, en relacion con la marcha y la postura
corporal, que controla los musculos proximales.

6.4.3. La corteza cerebral motora

El drea de corteza cerebral que se sitia justo delante de la cisu-
ra central o de Rolando constituye la circunvolucién precentral
(véase Fig. 3.2) y es la corteza motora primaria.

Aligual que la sensorial primaria, la motora tiene seis capas (de
laTala VI) y una organizacién columnar vertical, en la que cada
columna estd adscrita a un movimiento. En ella se puede constatar
una distribucién somatotépica de los movimientos del cuerpo, con
mayor superficie cortical dedicada a los movimientos que requieren
mayor relacién de inervacién (movimientos manipuladores de las
manos, dedos, lengua y fonacién fundamentalmente).
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La representancién somatotépica de los musculos del tronco
y de los miembros es contralateral (los del lado derecho del cuer-
po estdn en el izquierdo de la corteza y viceversa), mientras que la
de los musculos de la fonacién es bilateral.

Por delante de la corteza motora primaria, se describen dreas
de corteza de asociacién que reciben el nombre de dreas premo-
toras. La corteza premotora genera patrones de movimientos que
son comunicados a dreas especificas de la corteza motora primaria
para que de ésta partan las «6rdenes» a los musculos que han de
ejecutar el movimiento. La dreas premotoras estin en contacto
con dreas sensoriales de asociacién.

6.4.4. El sistema lateral

Termina en motoneuronas e interneuronas situadas en la parte
lateral del asta anterior de la sustancia gris medular. Forma dos
tractos o fasciculos de fibras descendentes: el corticoespinal late-
ral y el rubroespinal (Fig. 3.31).
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A. Tracto corticoespinal. Se origina en neuronas pequefias y
grandes de la capa V de la corteza cerebral motora y premotora,
asi como en neuronas corticales de la circunvolucién poscentral
(corteza sensorial). Descienden formando parte, sucesivamente,
de la cdpsula interna, del pedinculo cerebral y de las pirimides
bulbares. En el trayecto encefilico dejan colaterales que hacen
sinapsis con neuronas de los nicleos de la base, del tdlamo y de
los nucleos motores de los pares craneales.

A patir de las pirdmides bulbares: a) la mayorfa de las fibras
de este haz se decusa y desciende formando el cordén lateral de la
médula espinal contralateral (tracto corticoespinal lateral) y b)
pocas fibras (y no siempre se pueden demostrar) bajan ipsilateral-
mente, hasta niveles tordcicos, formando la parte mds anterior del
cordén lateral. En su trayecto por la médula espinal deja ramas
para el asta posterior y terminan en el asta anterior haciendo si-
napsis con motoneuronas de los musculos distales.

Las fibras que se originan mds anteriormente en la corteza,
inervan, bilateralmente, motoneuronas de musculos mds proxi-
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Figura 3.31. Dibujo esquematico de las vias del sistema motor lateral (en azul con linea maciza, el haz corticoespinal; en azul

con linea hueca, el haz rubroespinal).
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males (por ejemplo, los de los movimientos del codo); la mayoria
del tracto termina, monosindpticamente, en las motoneuronas
que inervan los musculos intrinsecos de los dedos: la actividad del
tracto corticoespinal provoca la excitacién de las motoneuronas
de los musculos flexores y la inhibicién de las de los extensores.

B. Tracto rubroespinal. Realmente deberia llamarse haz cérti-
co-rubro-espinal, pues tiene fibras que se originan en la corteza
y en el nucleo rojo. Este tltimo es un nicleo que se encuentra en
el tronco del encéfalo a nivel del tubérculo cuadrigémino superior.
Recibe fibras del 16bulo frontal de la corteza cerebral, de la corte-
za motora y del cerebelo.

Las fibras que se originan en el nucleo rojo se decusan in-
mediatamente y forman parte del cordén lateral contralateral y
termina, a lo largo de la médula espinal, en interneuronas del asta
anterior. El nucleo rojo, al igual que la corteza, tiene una orga-
nizacién somatotépica y es inhibitorio de los musculos distales
extensores.

6.4.5. El sistema medial

Estd formado por una serie de vias que descienden por el cordén
anterior de la médula espinal y terminan en motoneuronas e in-
terneuronas de la porcién medial del asta anterior de la médula
espinal que inervan musculos del tronco y de las cintura escapular
y pelviana. Se relacionan, principalmente, con la postura. Son los
haces: vestibuloespinal lateral, reticuloespinal pontino, vesti-
buloespinal medial, intersticioespinal y tectoespinal.

A. Haz wvestibuloespinal. Se origina en el micleo vestibular
lateral que recibe aferencias del utriculo del laberinto. El haz des-
ciende sin decusarse y hace contacto monosindptico ipsilateral y
excitatorio con motoneuronas que inervan musculos extensores
proximales. También terminan en interneuronas inhibitorias de
los musculos flexores proximales o mediales. Coordina los movi-
mientos posturales durante la aceleracion lineal. Al igual que los
anteriores, las neuronas del nileo vestibular lateral se organizan
somatotdpicamente.

B. Haz reticuloespinal pontino. Se origina en los nicleos an-
terior e inferior de la protuberancia y desciende ipsilateralmente
por el cordén anterior de la médula espinal para terminar, bilate-
ralmente, en interneuronas excitadoras de los musculos extenso-
res mediales o proximales.

C. Haz vestibulvespinal medial. Se origina en el nicleo vesti-
bular medial que recibe aferencias de los conductos semicirculares.
De este nucleo parten fibras ascendentes que inervan motoneu-
ronas de los musculos motores de los ojos y fibras descendentes
hasta los segmentos toricicos medios de la médula espinal para
inervar motoneuronas de los musculos del cuello y mediales del
miembro superior. Controla movimientos musculares reguladores
de la postura durante la aceleracién angular.

D. Haz intersticioespinal. Se origina en el nucleo intersticial
de Cajal y desciende a todo lo largo de la médula espinal para
inervar neuronas de grupos musculares que controlan la postura
durante la rotacién de la cabeza y el cuerpo.

E. Haz tectoespinal. Se origina en los tubérculos cuadrigémi-
nos superiores, se decusan y descienden por el cordén lateral me-
dular contralateral hasta los segmentos cervicales superiores para
terminar haciendo sinapsis con motoneuronas e interneuronas de

los musculos que controlan los movimientos de la cabeza guiados
por los ojos.

La interrupcion, accidental (o experimental en animales), de
las vias descendentes del tracto corticoespinal producen hipotonia
de los musculos flexores distales, paralisis de los dedos y flexién de
los dedos del pie si se estimula la planta (signo de Babinski).

La lesion del tracto rubroespinal produce hipocinesia (mo-
vimientos lentos) de los miembros. La lesién de ambos (por otra
parte lo mds corriente) produce serias deficiencias en los movi-
mientos de los miembros. En ningin caso se afectan el equilibrio
y la postura.

La lesién de las vias del sistema medial reduce el tono de los
musculos proximales acompafado de una incapacidad inmediata
para mantener la postura (recuperable) con una tendencia a caer-
se hacia delante. No se afecta el control de los musculos distales
manipuladores.

6.5. CONTROL DE LA POSTURA Y LA MARCHA

6.5.1. Rigidez de descerebracion

La seccién del tronco del encéfalo por debajo del nicleo rojo da
lugar a una rigidez que se llama rigidez de descerebracién debida,
principalmente, a un predominio del tono (contraccién permanen-
te) de los musculos extensores, que aparece después de la seccion. La
estimulacién de los musculos extensores parte de diversos niveles del
SNC (de la formacién reticular, del vestibulo y del cerebelo).

A. Influencias reticuloespinales. Anteriormente se menciond
que en el tronco encefélico, ademds de diversos nucleos grises de
diversa significacién, se encontraban numerosas neuronas disper-
sas, conectadas entre si y con las neuronas de los nicleos y con
ramas de las fibras ascendentes y descendentes. Dado el aspecto
aparentemente andrquico de las fibras y las neuronas, esta porcién
del tronco se llama formacion reticular. Pues bien, el estimulo
de una zona medial de esa formacién reticular produce una inhi-
bicién del tono de los musculos extensores: es el drea inhibidora
extensora medial. Lateralmente a ésta, se encuentra otra drea
cuyo estimulo produce facilitacién del tono extensor: drea facili-
tadora extensora lateral.

En el organismo intacto, el tono muscular normal es el re-
sultado de una estimulacién del drea inhibidora por parte de
vias descendentes corticales (que produce disminucién del tono
extensor) y del drea facilitadora estimulada por vias ascendentes
medulares (que da lugar a aumento del tono extensor). Cuando se
realiza la seccién descrita en el parrafo anterior, ocurre que se su-
prime el efecto de inhibicién cortical del tono extensor, mientras
que persiste el excitador medular: el resultado neto es el incre-
mento del tono extensor (rigidez).

B. Influencias vestibuloespinales. Provienen de la actividad
del nucleo vestibular lateral que estimula el tono extensor: la
destruccién de ese nicleo disminuye la rigidez.

C. Influencias del cerebelo. Si se destruye el 16bulo anterior del
cerebelo a un animal con rigidez de descerebracién, se produce un
incremento de la rigidez. Esto es debido a que la actividad de las
células de Purkinje del cerebelo, en el animal intacto, por una parte
inhiben al nicleo vestibular lateral con lo que disminuye el tono
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extensor y, por otra, inhiben al nicleo cerebeloso del fastigio que
excita al vestibular lateral. Para el mantenimiento de la rigidez se
necesita la integridad de las vias sensoriales propioceptivas, pues la
seccién de la raiz dorsal medular disminuye la rigidez. Esto signi-
fica que la influencia de los centros superiores se realiza sobre las
motoneuronas o y ¥ del asta anterior de la médula espinal.

6.5.2. Control de la postura

Los centros motores del tronco encefilico controlan los reflejos
posturales y de enderezamiento cuyo funcionamiento normal es
responsable de la postura corporal y del equilibrio. Los reflejos
posturales son los encargados de mantener el tono muscular y de
coordinar los movimientos de los ojos. La entrada sensorial se
origina en el laberinto estatocinético (Fig. 3.34) (reflejos toni-
cos del laberinto).

6.5.3. Control de la marcha

La marcha es una actividad motora de los miembros, ritmica y
coordinada, que hace que el animal avance en una direccién de-
terminada.

Control medular de la marcha

La actividad ritmica tiene un centro inferior en neuronas motoras
de la médula espinal (programa central) sobre el que actdan las
influencias superiores para graduar el movimiento.

Control mesencefalico de la marcha

Un segundo centro ritmico, en el mesencéfalo (la region motora
mesencefilica), controla al programa de la médula espinal. Esta
regién debidamente estimulada en el animal descerebrado situa-
do sobre una cinta sin fin, es capaz de producir el andar, el trote
y el galope.

Los centros motores mesencefilicos estdn controlados, a su
vez, por vias descendentes adrenérgicas de los tractos rubroespi-
nal, reticuloespinal y vestibuloespinal.

De la regién motora mesencefdlica parten vias dopaminérgi-
cas (el neurotransmisor es la levodopa —L-di-hidroxi-fenil-ala-
nina—) que modulan la actividad del programa central medular.
Este programa también resulta modulado por las aferencias me-
dulares propioceptivas, que cambian el programa motor de una
fase a otra (p. ¢j., cambia el vaivén del pie cuando se mueve hacia
delante, por una posicién estitica con el pie plantado y la pierna
moviéndose hacia atrds), y canalizan la informacién aferente de
diferentes vias reflejas.

7. ESTRUCTURA Y FUNCION
DEL CEREBELO

7.1. SITUACION Y ESTRUCTURA DEL CEREBELO

El cerebelo estd situado dentro del crineo, por detris y por debajo
del 16bulo occipital del cerebro y detrds del tronco del encéfalo
(véase Figs. 3.3,3.5 y 3.16). Estd unido al cerebro por los pedin-
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culos cerebelosos inferior, medio y superior por los que trans-
curren las fibras aferentes y eferentes del cerebelo (Fig. 3.32).

Superficial y transversalmente, el cerebelo estd formado por
tres 16bulos: anterior, posterior y floculonodular, separados en-
tre si por dos grandes cisuras: la primaria, entre los 16bulos ante-
rior y posterior y la posterolateral que separa al nédulo posterior
del floculonodular.

Los 16bulos anterior y posterior, en su parte central-medial,
estdn recorridos, en sentido anteroposterior, por un abultamiento
central que se llama vermis. Los numerosos surcos en sentido
transversal forman nodulillos que le dan un aspecto arrugado y
plegado sobre si mismo.

7.2. ORGANIZACION DEL CEREBELO

Como el cerebro, el cerebelo consta de una capa superficial de
sustancia gris, la corteza cerebelosa, separada por sustancia blan-
ca de los nucleos grises profundos, a saber, de fuera adentro, los
ntcleos dentado (que recibe las proyecciones de la corteza cere-
belosa lateral), emboliforme y globoso, que reciben las proyec-
ciones de la corteza paravermal y del fastigio, que es el destino de
las fibras corticales del vermis.

Por la proyeccién de las fibras corticales, se aprecia que el ce-
rebelo se organiza en tres zonas longitudinales (perpendiculares a
los 16bulos) que son la interna o vermal, la media o paravermal y
la lateral o hemisférica.

La sustancia blanca subcortical y la que rodea a los nicleos
profundos, contiene las fibras aferentes y eferentes del cerebelo.

7.3. AFERENCIAS Y EFERENCIAS DEL CEREBELO

Las aferencias al cerebelo provienen de la sensibilidad somdtica y
del vestibulo y de la corteza cerebral. Todas llegan directamente
a la corteza y se distribuyen por ella siguiendo la organizacién
lobular descrita:

1. Las vias vestibulo-cerebelosas terminan en el 16bulo flo-
culonodular, ademds de en la tvula, que es una pequefia
parte del 16bulo posterior; debido precisamente a sus afe-
rencias, a esta zona se le conoce también como vestibu-
locerebelo. Desde el punto de vista filogenético, ésta es la
parte mds antigua por lo que también se llama arquicere-
belo y estd en relacion con los sistemas de control de los
musculos mediales.

2. Las vias espino-cerebelosas se distribuyen en el 16bulo
anterior, porcién medial del I6bulo posterior y segmento
posterior del vermis: esta parte seria el cerebelo medular
que, como filogenéticamente es posterior al anterior, se
llama paleocerebelo. Las vias sensoriales medulares se
distribuyen en la corteza del paleocerebelo bilateral y so-
matotépicamente, de tal manera que la superficie axial o
medial del cuerpo se dibuja sobre la porcién medial y los
miembros sobre la parte lateral del 16bulo anterior con la
cabeza hacia atrds; lo mismo ocurre con la distribucién en
el I6bulo posterior, salvo que en éste la cabeza estd situada
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Figura 3.32. Anatomia y estructura del cerebelo. A: vista superior; B: vista inferior; C: corte horizontal a la altura del pedinculo
cerebeloso superior para ver la corteza cerebelosa y los nicleos profundos; D: esquema de la estructura de la corteza y de sus tipos
celulares. Obsérvese que la Unica eferencia de la corteza la constituyen los axones de las células de Purkinje, que proyectan hacia los
nucleos profundos. Las aferencias dejan colaterales para estos nucleos. Los signos a la derecha de Ay B significan los lugares cortica-
les donde llegan las distintas aferencias. Las flechas sombreadas de la parte izquierda indican el origen y el destino de las eferencias
corticales cerebelosas, de acuerdo con la distribucion y funciones descritas en el texto.
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hacia delante (como si cuatro personas durmieran, de cos-
tado y con las espaldas encontradas, en dos camas opuestas
por la cabeza). Tienen que ver con el control de los mus-
culos distales.

3. Las vias cértico-ponto-cerebelosas, provienen de la cor-
teza cerebral con sinapsis en nicleos de relevo de la pro-
tuberancia, se proyectan sobre la parte lateral del 16bulo
posterior. Es la parte mds nueva y se llama también neoce-
rebelo y se relaciona con el control del movimiento de los
musculos distales. Algunas vias originadas en la corteza
cerebelosa no conectan con nucleos profundos y salen del
cerebelo directamente.

El cerebelo recibe toda la informacién sensorial, principal-
mente propioceptiva, que es importante para la regulacién moto-
ra, ademds de la informacién cértico-protuberancial motora ela-
borada para las motoneuronas. Asi el cerebelo estd en condiciones
de analizar toda la informacién ascendente y la descendente para
elaborar su respuesta y, por medio de sus eferencias, informar, a su
vez, a todos los sistemas descendentes.

La informacién aferente, transportada por las fibras trepa-
doras (procedentes de la oliva inferior contralateral) y musgosas
(que vienen de nucleos espinales y del tronco cerebral), dejando
colaterales excitatorias para los nucleos profundos del cerebelo,
llega a la corteza cerebelosa. Aqui la informacién se analiza y la
respuesta se elabora, de una manera compleja, en las tres capas
corticales:

1. Capagranulosa, la mas superficial, formada por las células
granulosas, que dan lugar a las fibras paralelas, y las células
de Golgi. A esta capa llegan las fibras aferentes.

2. Capamolecular, la mis profunda, compuesta por las célu-
las en cesto y las células estrelladas.

3. Capadelas células de Purkinje, intermedia, cuyos axones
forman las eferencias de la corteza cerebelosa y son porta-
dores de la respuesta elaborada.

Las eferencias del cerebelo se distribuyen de acuerdo con la
organizacién en las zonas longitudinales mencionadas antes, ejer-
ciendo influencias inhibitorias en los nicleos profundos corres-
pondientes:

En resumen, las aferencias sensoriales al cerebelo, en parti-
cular las relativas a la postura corporal y longitud y tensién mus-
cular, se integran en la corteza cerebelosa y ésta, a través de los
axones de las células de Purkinje, eferentes, coordina y modula la
actividad muscular. Mds concretamente, y como ponen de mani-
fiesto los trastornos motores derivados de las lesiones cerebelosas,
el cerebelo regula la velocidad, el alcance, la fuerza y la direccién
de los movimientos.

7.4. LESIONES DEL CEREBELO

En general, las lesiones cerebelosas producen trastornos en la
sinergia o coordinacién de los movimientos (ataxia, dismetria)
que se manifiestan en defectos en su velocidad, alcance, fuerza
y direccidn; trastornos del equilibrio (movimientos pendulares,
por lesién del cerebelo vestibular) y trastornos del tono muscular
(fundamentalmente hipertonia).
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8. ESTRUCTURAY FUNCION
DE LOS NUCLEOS DE LA BASE

8.1. SITUACION Y ESTRUCTURA
DE LOS NUCLEOS DE LA BASE

Los nicleos de la base (también llamados ganglios basales) son
masas de sustancia gris localizadas en el telencéfalo, mds o menos
entre la corteza y el tilamo (Fig. 3.33). Son el cuerpo estriado
compuesto por los nucleos caudado, putamen y globo palido. A
ellos se asocian la sustancia negra y el nicleo subtaldmico.

Todos ellos constituyen el origen del llamado cldsicamente
sistema motor extrapiramidal (este término hoy dia no tiene sig-
nificacién, al menos desde el punto de vista fisiolégico).

Reciben aferencias de neuronas de la capa V de la corteza
cerebral, de los nucleos intralaminares del tdlamo, de la parte
compacta de la sustancia negra (neurotransmisor dopamina) y de
las neuronas del nucleo dorsal del rafe (neurotransmisor seroto-
nina).

Las eferencias son principalmente dos, ademds de las co-
nexiones reciprocas, que van del pdlido a los nucleos talimicos
ventrales anterior y lateral que, a su vez proyectan a la corteza
motora (lo que cierra un circuito entre los nucleos de la base, el
tilamo y la corteza cerebral motora) y desde el caudado y el puta-
men a toda la sustancia negra. Es una proyeccién topogrifica cuyo
neurotransmisor es el GABA (dcido y-aminobutirico). Esta via
cierra un circuito caudado-putamen-sustancia negra-putamen-
caudado.

8.2. PAPEL FUNCIONAL DE LOS NUCLEOS
DE LA BASE

De las conexiones descritas se deduce que la influencia extrinse-
ca principal de los ganglios de la base se realiza sobre la corteza
motora a través de los nicleos ventrales del tdlamo, a la vez que
en la corteza motora se originan aferencias para los nucleos de la
base. Por ello, el efecto motor de estos nucleos se produce sobre
vias que se originan en la corteza motora y que forman parte del
sistema lateral: su accién se ejerce sobre los movimientos finos y
organizados de la musculatura de los miembros. Este papel de
los nucleos de la base se infiere, también, de la observacién de los
sintomas que produce su lesién.

8.3. LESIONES DE LOS NUCLEOS DE LA BASE

Las lesiones de los nucleos de la base producen trastornos de los
movimientos que se llaman discinesias (movimientos anormales
como temblor en reposo y movimientos involuntarios como ate-
tosis, corea y balismo: muy bien simulados por Robert de Niro en
la pelicula «Despertares»); trastornos del tono muscular (hiper-
tonifa, hipotonia o rigidez) y bradicinesia (lentitud de los movi-
mientos).

Clinicamente, la lesién mds frecuente de los ganglios basales
es la que produce la enfermedad de Parkinson. Los sintomas
consisten en temblor en reposo, rigidez plistica y bradicinesia.
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Figura 3.33. A: esquema tridimensional que muestra la forma y situacion de los nucleos de la base (se muestra un hemisferio)
y el plano por donde pasa el corte transversal que se ve en B: en azul, los nlcleos de la base, cuyos nombres también estan
recuadrados en azul. Los nucleos en azul cuyos nombres estan recuadrados en blanco corresponden a estructuras relacionadas
con los nucleos de la base, pero que no son tales; C: esquema que muestra, en negro, las aferencias de los nucleos de la base.
Las caracteristicas funcionales y fisiopatoldgicas de dichas conexiones estan descritas en el texto.
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La lesion primaria es de las neuronas dopaminérgicas de la parte
compacta de la sustancia negra con degeneracién de la via ni-
groestriada que inhibe a las neuronas del caudado y del putamen.
Otra entidad clinica en la que hay una afeccién de los nicleos de
la base es la enfermedad de Huntington que se caracteriza por
demencia, corea e hipotonia.

9. ESTRUCTURA Y FUNCION DEL LABERINTO
O APARATO VESTIBULAR

9.1. SITUACION Y ESTRUCTURA
DEL LABERINTO

El vestibulo o laberinto es un receptor sensorial par ubicado en el
oido interno y cuya funcién general es la de informar acerca de la
aceleracién angular y lineal de la cabeza manteniendo la postura
de ésta en el espacio en relacién a la corporal: por lo tanto es, en
cierto modo, el sentido del equilibrio. Esta funcién lleva aneja
la del mantenimiento de la posicién de los ojos independiente-
mente de los movimientos de la cabeza lo que permite un campo
visual estable.

El vestibulo (Fig. 3.34A y B) consta de unas estructuras éseas
(el laberinto éseo) dentro del cual se encuentra, como el pie den-
tro del zapato, el laberinto membranoso. Entre ambos, como el
calcetin (entre el zapato y el pie), se encuentra un liquido llamado
perilinfa.

El laberinto membranoso estd distendido porque estd lleno
de otro liquido que es la endolinfa. En el laberinto membranoso
se distinguen tres estructuras: 1) el utriculo; 2) el saculo y 3) los
conductos o canales semicirculares.

En el epitelio del interior del utriculo y del siculo se dis-
tingue una zona que es la macula, que contiene células ciliadas
(Fig. 3.34C), que son los receptores sensoriales. Las del utriculo
se sitian en el plano horizontal y las del siculo en el vertical. Los
conductos semicirculares son tres: superior, posterior y horizon-
tal, situados, a modo de ejes de coordenadas espaciales, en los tres
planos del espacio. En relacién a los del lado contralateral, los
planos de los conductos semicirculares horizontales, superior de-
recho-posterior izquierdo y superior izquierdo-posterior derecho
son paralelos respectivamente entre si.

En el extremo de cada conducto hay un ensanchamiento mds
o menos esférico que constituye la ampolla dentro de la cual el
epitelio se dispone formando una cresta que contiene las células
ciliadas que son los receptores sensoriales vestibulares.

9.2. LAS CELULAS CILIADAS

Las células ciliadas (Fig. 3.34D) tienen, en su borde libre, varios
estereocilios que van, de menor a mayor siguiendo un eje funcio-
nal (en el utriculo y el sdculo, la orientacién de los ejes es multiple
y compleja), hacia un extremo del borde donde se encuentra un
quinocilio, mas largo que los estereocilios.

Todas las células ciliadas de las ampollas se orientan en la
direccién del eje funcional citado: en el canal horizontal, apunta
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hacia el utriculo, mientras que la de los otros canales semicircula-
res, se aleja de éste.

Todos los cilios se encuentran sumergidos en la ciupula que
es una cdpsula gelatinosa que pende del techo de la ampolla. Esta
estructura permite que los movimientos de la cabeza se transmi-
tan a la endolinfa que, a su vez, transmite sus movimientos a la
cupula desplazando a los estereocilios. Debido a la inercia de la
endolinfa, lo que ocurre realmente es que el desplazamiento de
ésta, y por consiguiente el movimiento de los cilios, es en sentido
contrario al del movimiento de la cabeza.

El estimulo adecuado de las células ciliadas es el desplaza-
miento lateral de los cilios por las corrientes de endolinfa origi-
nadas por los movimientos de la cabeza.

Los receptores de los canales semicirculares se estimulan por
los movimientos de rotacién de la cabeza (aceleracién angular),
mientras que los del utriculo y el siculo por los movimientos de
aceleracion lineal (desplazamiento lateral y de arriba abajo) prin-
cipalmente la ocasionada por la gravedad.

El desplazamiento mencionado origina un potencial de dis-
tinto significado dependiendo del sentido de tal desplazamien-
to: si éste ocurre en la direccién del eje funcional (direccion al
estereocilio) se produce una despolarizacion (excitacién) que es
un potencial de receptor que incrementa la frecuencia de los
PA de la fibra aferente, mientras que si el desplazamiento es
en sentido contrario, lo que se origina es una hiperpolarizacién
(inhibicién) que disminuye la frecuencia de disparo de la fibra
aferente.

Debido a la disposicién de los canales semicirculares, el mo-
vimiento de la endolinfa producird la estimulacién en el canal co-
rrespondiente de un lado y la inhibicién del mismo contralateral.

Los receptores del utriculo y del sdculo estin inmersos en la
llamada membrana otolitica, que es una matriz gelatinosa en la
que flotan mintsculas particulas sélidas llamadas otolitos. Son
éstos los que estimulan a las células ciliadas al moverse la endo-
linfa con los movimientos mencionados de la cabeza.

Debido a la disposicién de las maculas, la del utriculo (hori-
zontal) se estimula por la inclinacién de la cabeza, y la del siculo
(vertical) por cambios en la aceleracién hacia arriba o abajo (caer
o saltar). Ambas son sensibles a las aceleraciones lineales en el
plano horizontal (correr).

9.3. VIAS DEL LABERINTO

Las células ciliadas, que son células receptoras especializadas,
hacen sinapsis con terminaciones aferentes del VIII par craneal
(Fig. 3.34C y D) (fibras de la porcién estatocinética del nervio
actstico). Los potenciales de receptor originados en las células
ciliadas modifican la frecuencia de disparo de las dichas termina-
ciones cuya neurona (la primera) estd en el ganglio de Scarpa que
se encuentra entre el bulbo raquideo y la protuberancia.

Los axones de estas células proyectan a los nicleos vestibula-
res superior, lateral, medial e inferior donde estd la segunda neu-
rona (Fig. 3.35).

Los canales semicirculares proyectan a las neuronas de los
nucleos vestibulares medial y superior, y sus axones inervan bi-
lateralmente los nicleos motores de los pares craneales 111 y VI
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Figura 3.34. Estructura del laberinto o aparato vestibular. A: vista interior de la base del craneo, en la que se muestran la si-
tuacion del laberinto en relacion a la coclea y a los huesos temporal y parietal, asi como la disposicion de los conductos semicir-
culares; B: estructura del laberinto; C: esquema de la estructura de las células receptoras de la macula del utriculo y del saculo;
D: esquema de la estructura de las células sensoriales de las ampollas de los conductos semicirculares.
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Figura 3.35. Esquema de las vias vestibulares (de las am-
pollas de los canales semicirculares) y su inervaciéon de los
ndcleos motores oculares 11l y VI. Notese como la rotacion
de la cabeza hace que la endolinfa, por inercia, se despla-
ce relativamente en sentido contrario, este desplazamiento
estimula las células ciliadas de las ampollas en sentido del
kinocilio (estimulo +) y en sentido contrario (inhibicién, —). La
activacion de la via, como en el esquema, hace que los ojos
se desplacen en el mismo sentido.

(motores de los musculos externos de los 0jos). Esta es la via de
los reflejos vestibulooculares que mantienen fija la vista durante
los movimientos de la cabeza.

El utriculo proyecta a las neuronas del nicleo vestibular lateral
(que también recibe eferencias del cerebelo) cuyos axones inervan
motoneuronas de la médula espinal por el haz vestibuloespinal,
cuya funcién ya ha sido descrita. Finalmente, el utriculo proyecta
al nucleo vestibular inferior (que recibe proyecciones, ademds, del
sdculo, los canales semicirculares y el cerebelo) cuyas neuronas
inervan nucleos del tronco cerebral y proyecta las fibras musgosas
aferentes al cerebelo.
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Los movimientos se controlan por la corteza cerebral, el ce-
rebelo, los nicleos de la base y la formacion reticular a través de
dos sistemas descendentes: el sistema lateral, que controla las
actividades manipuladoras de los musculos distales y el sistema
medial, que controla la marchay la postura corporal realizando
su accion sobre los musculos proximales.

El cerebelo, que como el cerebro, se compone de corteza y
nucleos grises profundos, recibe toda la informacion sensorial
ascendente que es importante para la regulacién motora y la
respuesta elaborada por la corteza cerebral y la protuberancia
para las motoneuronas. El analisis cerebeloso de esa informa-
cién permite que el cerebelo regule la velocidad, el alcance, la
fuerzay la direccion de los movimientos.

Los nucleos de la base son masas de sustancia gris localiza-
das entre la corteza cerebral y el tAlamo, cuya actividad controla
los movimientos finos y organizados de la musculatura de los
miembros.

El laberinto es un receptor sensorial situado en el oido inter-
no y sus distintas estructuras (canales semicirculares, ampollas,
utriculo y saculo) estan disefiadas para captar los movimientos
de rotacion de la cabeza (aceleracion angular) y de subida y ba-
jaday lateralizacion de la misma (aceleracion lineal).

10. ESTRUCTURAY FUNCION
DE LOS ORGANOS DE LOS SENTIDOS

RECUERDA

La médula espinal es el primer escalén del sistema nervioso
central. En la sustancia gris de la misma se realizan funciones de
integracion motora llamadas reflejos, asi como de integracion
sensorial. Por su sustancia blanca discurren las fibras aferentes
y eferentes que llevan la informacion a, y la traen de, los centros
superiores del sistema nervioso central.

10.1. LA VISTA

10.1.1. Estructura del ojo

El érgano del sentido de la vista (frecuentemente mal llamado
«visién» que es el «acto de ver») es el ojo (Fig. 3.36A). Este esta
disefiado para captar la luz emitida por los objetos, una imagen
invertida de los cuales ha de proyectarse sobre los fotorrecepto-
res que se encuentran en la retina.

La luz, para llegar a la retina, tiene que atravesar una mem-
brana llamada cérnea, que es la parte coloreada que se ve desde
fuera en el centro del ojo, el humor acuoso, el cristalino y el
humor vitreo.

El ojo se mueve en todas direcciones gracias a sus musculos
extrinsecos, inervados por los pares craneales III, IV y VI, cuya
distribucién esquemdtica puede verse en la Figura 3.36B.

Para que la imagen sea nitida la cérnea se mantiene en estado
éptimo gracias a las lagrimas, formadas por un liquido que es ex-
cretado continuamente por las glandulas lagrimales (Fig. 3.36C)
que estdn situadas en el dngulo superoexterno de la érbita ocular.
Las ldgrimas contienen lisozima (sustancia bactericida) e inmu-
noglobulina A, que defienden a la cérnea de infecciones. Se dis-
tribuyen por medio del parpadeo y sirven, ademads, para lubricar
los parpados y eliminar particulas y sustancias irritantes que pu-
dieran tomar contacto con la cérnea. Se drenan por los conductos
lagrimales, el saco lagrimal y el conducto naso-lagrimal.

En el centro de la cérnea se encuentra la pupila (Fig. 3.37)
orificio por el que pasa una cantidad variable de luz gracias al iris,
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Figura 3.36. A: anatomia del ojo; B: musculos extrinsecos del ojo; C: estructura del aparato lagrimal.

que es un musculo liso que funciona como el diafragma de una
cdmara fotogrifica.

El iris estd formado por fibras radiales (musculo dilatador de
la pupila, que la dilata —midriasis—) y fibras circulares (esfinter
de la pupila, que la contrae —miosis—). La dilatacién se produce
por actividad del sistema vegetativo simpitico (adrenérgico) y la
contraccién por activacion parasimpética (colinérgica). La forma

esférica del ojo se mantiene gracias a la presién que el humor acuo-
so ejerce dentro de una membrana resistente que es la esclerdtica.
Dicha presién intraocular, cuyos valores normales estin compren-
didos entre 15 y 22 mmHg se mantiene constante gracias a los me-
canismos reguladores de la produccién y drenaje del humor acuoso,
el cual se produce en los procesos ciliares de la cdmara posterior
del ojo (el exceso de produccién de humor acuoso y/o un defecto
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del drenaje dara lugar a una hipertension intraocular o glaucoma,
enfermedad caracterizada por dolor y defectos de la vista).

El cristalino se encuentra suspendido, entre los humores
acuoso por delante y vitreo por detrds, de las fibras de la zénula
que lo unen al musculo ciliar (Fig. 3.37). Este, junto con las fibras,
regula la forma, el poder didptrico y el foco del cristalino (aco-
modacién): cuando se fija la vista en un objeto lejano el musculo
ciliar se relaja, las fibras se tensan y el cristalino se aplana, es-
pecialmente por su cara anterior. Si es en un objeto cercano, el
musculo cicliar se contrae, las fibras de la zénula se alargan y el
cristalino se hace mds esférico.

La parte interna de la esclerética, la que da al humor vitreo,
estd cubierta por la retina (Fig. 3.38). Esta contiene las células
receptoras de la luz, los fotorreceptores, que son los conos y los
bastones que se disponen en una capa en contacto con la escle-
rética.

Ambos tipos celulares tienen un segmento externo, a modo
de discos de membrana superpuestos, que contienen los pigmen-
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tos visuales fotosensibles. Por delante, los fotorreceptores hacen
sinapsis con las células bipolares y éstas, a su vez, conectan con las
células ganglionares, cuyo axén abandona la retina por un pun-
to que no tiene fotorreceptores (punto ciego) formando, junto
con todos los demds axones de las células ganglionares, el nervio
éptico.

En la porcién de la retina justo frente a la pupila se ve una
depresién que sélo contiene conos: es la févea central.

Un rayo de luz que entra por la pupila atraviesa, sucesivamen-
te, el humor acuoso, el cristalino, el humor vitreo, una capa de
axones de las ganglionares, sus somas, las bipolares y, finalmente,
los fotorreceptores.

Ademas de los tipos celulares mencionados, en la retina pue-
den verse numerosas células amacrinas (neuronas sin axén), hori-
zontales e interplexiformes que conectan entre si a los receptores,
bipolares y ganglionares.

La mitad externa de la retina, que da a la nariz se llama nasal,
y la interna temporal por estar mds cerca de este hueso.

Conos

" externo (SE)

Fotorreceptores
Horizontales
Amacrinas
Bipolares

Células
ganglionares
Disco 6ptico
0 punto negro

+ Nervio 6ptico

Figura 3.38. A: aspecto de la retina tal y como se ve con un oftalmoscopio («fondo de ojo»); B: estructura y tipos celulares de
la retina. Obsérvese como en la region de la fovea no hay mas que conos.
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Todos los rayos de luz que parten de un objeto se cruzan en
el punto nodal del cristalino (Fig. 3.39). La linea que une di-
cho punto con la févea se llama eje visual, mientras que el eje
geométrico del ojo, es decir, la linea que une el punto nodal con el
centro de la cérnea se llama eje éptico. Este dltimo, cruza la re-
tina nasalmente con respecto a la févea. El dngulo formado entre
ambos ejes es el angulo o que en el hombre viene a medir unos
5% en cada ojo.

10.1.2. Optica del ojo

La funcién principal de las partes no nerviosas del ojo es formar
una imagen adecuada de un objeto en la retina. Para ello, el ojo se
comporta como una cdmara fotogréifica cuyas lentes son la cérnea
y el cristalino (Fig. 3.39).

La cérnea tiene un poder de refraccién fijo de 43 dioptrias
(D), mientras que el cristalino puede ajustar su poder de refrac-
cién entre 13 y 26 D (acomodacién) para cambiar el foco del
ojo: para la visién lejana (a partir de 5 m), el cristalino se aplana
debido a la relajacién de los musculos del cuerpo ciliar, la distan-
cia focal es mayor y se enfoca mis lejos (emetropia) (Fig. 3.37);
para la visién de cerca, los musculos del cuerpo ciliar se contraen
(por estimulo parasimpitico), las fibras de la zénula se alargan y
el cristalino tiende a tomar forma esférica, la distancia focal es
menor y se enfoca més cerca.

El diafragma del ojo es el iris (Fig. 3.37), cuya contraccién y
relajacién es capaz de modificar el didmetro (de 1.5 a 8 mm) de
la pupila determinando la cantidad de luz que llega a la retina y la
profundidad de campo.

La imagen del objeto se forma, invertida, sobre la retina, alre-
dedor de la févea que constituye el punto de fijacién de la imagen
(Fig.3.39).Y el color negro de la coroides y el epitelio pigmenta-

rio evitan la dispersién de la luz y la difuminacién de la imagen.

10.1.3. Defectos de la vista

Un mal funcionamiento del ojo como «cdmara fotografica» da
lugar a diversos defectos de la vista:

1. La presbicia —«vista cansada»— consiste en una disminu-
cién de la capacidad para enfocar objetos cercanos debido

a una disminucién de la elasticidad del cristalino, lo que
ocurre normalmente con el envejecimiento.

2. La ametropia, o incapacidad de enfocar de lejos por de-
fectos de la forma del ojo: miopia (la imagen se forma
delante de la retina porque el didmetro anteroposterior
del globo ocular es muy grande), hipermetropia (los
objetos se enfocan por detrds de la retina debido a que
el didmetro anteroposterior de ojo es demasiado pe-
quefio) y astigmatismo (dificultad de enfocar la tota-
lidad del objeto debido a que la cérnea no tiene forma
esférica).

10.1.4. Adaptacion a la luz

La respuesta del ojo a un gran rango de intensidades de luz (desde
la de una estrella distante hasta la de un campo de nieve bafiado
por el sol) es posible gracias a la adaptacién (es lo que ocurre,
cuando se pasa de una zona con luz diurna a una habitacién oscu-
ra, los objetos de la habitacién, que al principio no podian verse,
se hacen visibles poco a poco).

La adaptacién méxima tiene lugar al cabo de 30 minutos. Los
principales mecanismos de los que dispone el ojo para adaptarse
son los siguientes:

1. La pupila, que se dilata o contrae por cambios ripidos
de la intensidad de la luz. Un incremento de ésta activa
fibras parasimpdticas del III par craneal produciendo la
contraccién de la pupila. Las dos pupilas reaccionan si-
multineamente aun cuando la luz incida sélo sobre una
de ellas.

2. Cambios en la concentracién de fotopigmentos: la luz
brillante causa la degradacién del pigmento, mientras que
durante la oscuridad aumenta su formacién, con lo cual
la probabilidad de que un fotén alcance una molécula de
pigmento es mayor.

3. Laluz tenue se reparte por dreas mayores de la retina con
lo que se estimula un mayor nimero de receptores.

4. Prolongacién del tiempo de fijacién en un objeto poco ilu-
minado que hace que la luz llegue durante mds tiempo a
un receptor y consiga su respuesta.

Retina
Cristalino

Centro de

Objeto .
la cornea

Nervio éptico
Punto nodal
o foco del
cristalino

Punto ciego

Figura 3.39. El ojo instrumento 6ptico. Formacién de imagenes en la retina.
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10.1.5. Fisiologia de la retina y de las vias visuales

Los fotorreceptores

Los conos y los bastones son las células receptoras de la luz
(Fig. 3.38B). La retina humana es sensible a la luz comprendida
entre las longitudes de onda de 400 nm (violeta) y 650-700 nm
(rojo). Longitudes inferiores (ultravioleta) o superiores (infrarro-
jo), no son visibles para el hombre. En la févea de la retina sélo
hay conos y su densidad disminuye con la distancia a la misma,
mientras que aumenta la de los bastones. Los conos estdn especia-
lizados para la vision discriminativa de los colores con luz brillan-
te y los bastones son sensibles a la luz escasa pero s6lo discriminan
tonos en blanco y negro («de noche todos los gatos son pardos»).

En el segmento externo, los fotorreceptores contienen los
pigmentos visuales: son sustancias que median la transduccién
de un estimulo luminoso a una sefial quimica que provoca una
variacién eléctrica en el receptor (potencial de receptor).

El pigmento de los bastones es la rodopsina (que absorbe luz
de cualquier longitud de onda del espectro visible), formada por
una proteina (opsina) y un aldehido derivado de la vitamina A
(11-cis-retinal): la luz produce, en 1 ms, un cambio en el carbono
11 del retinal dando lugar a metarrodopsina II la cual, en dltima
instancia, cierra canales de potasio y de calcio en la membrana de
los bastones produciendo una hiperpolarizacién, que es el poten-
cial de receptor de los bastones. La metarrodopsina II se degrada
dando lugar a opsina y su aldehido, a partir de los cuales la rodop-
sina se regenera de nuevo.

Los conos, por su parte, tienen tres pigmentos diferentes (11-
cis retinal con diferentes opsinas), cada uno de los cuales absorbe
la luz de una determinada longitud de onda. Como un cono sélo
tiene un pigmento, se distinguen tres tipos de conos: 1: los que
absorben fuertemente la luz azul-violeta; 2: los que absorben la
luz verde, y 3: los que absorben fuertemente la luz amarilla y algo
de la roja.

La presencia de estos pigmentos en diferentes conos dio lugar
a la teoria tricromdtica para la visién del color: cada tipo de cono

Cuerpos
geniculados Quiasma
laterales optico

Radiacion optica

Sensacién
de imagen Unica

Proyeccion
contralateral
de los
campos
visuales

Corteza cerebral
occipital (area
calcarina)
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es estimulado por «su» color y la percepcién de un color determi-
nado es el resultado de la mezcla aditiva de los colores comple-
mentarios que, a su vez, estd en funcién del nimero de conos de
cada color que se estimulen. Dentro del rango del espectro visible,
se pueden distinguir colores que difieren solamente en 1-2 nm de
longitud de onda.

La comunicacién entre las diferentes células de la retina se
origina con la hiperpolarizacién de los fotorreceptores, ya refe-
rida, que constituye el potencial de receptor de los conos y los
bastones, y potenciales lentos que se originan en las bipolares y
horizontales. Sélo las células amacrinas y ganglionares son capa-
ces de generar potenciales de accion.

Campos receptivos y activacion de la retina

Los campos receptivos de los fotorreceptores son pequefios y
puntuales, mientras que los de las restantes células de la retina
son mds grandes y pueden ser puntuales o anulares y responder,
no sélo al encendido de la luz (células on), sino también a su apa-
gado (células off) o0 a ambas cosas (células on-gff). Su distribucién
y génesis es compleja y depende de las conexiones e interacciones
de los distintos tipos celulares de la retina.

Viasvisuales

Los axones de las células ganglionares forman el nervio 6ptico
(Fig. 3.40). Los dos nervios salen de las 6rbitas y se dirigen ha-
cia atrds y adentro por la base del cerebro hasta confluir en el
quiasma éptico. Aqui, las fibras de las células ganglionares de la
porcién nasal de cada retina, con respecto a la févea, se decusan,
mientras que las de la regién temporal contintan por el mismo
lado para terminar, siguiendo el tracto éptico, en los nicleos ge-
niculados laterales, en los tubérculos cuadrigéminos superiores y
en otros nucleos de la base del encéfalo.

Las neuronas del nicleo geniculado lateral se disponen en seis
capas horizontales. Las aferencias del ojo contralateral llegan a
las capas 1,4 y 6 mientras que las del ojo ipsilateral llegan a las

Nervio
optico

Zona temporal

Campo visual
de cada ojo (ligeramente
diferente para cada uno)

Zona temporal

Cara inferior del cerebro

Figura 3.40. Campos visualesy estructuras de las vias visuales por el nervio 6ptico, en los nucleos geniculados laterales y en
la corteza cerebral visual. Fundamentos de la vista esteroscépica (véase texto para mas detalle).
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2,3 y 5. Cada neurona de este nicleo tiene un campo receptor
que coincide con el de la célula ganglionar correspondiente. Las
células de las capas 1y 2 no responden al color, en tanto que las
células de las ldiminas 3 a la 6 son sensibles al color.

Las neuronas del nicleo geniculado lateral proyectan a la
corteza cerebral occipital (corteza visual) (Fig. 3.40), alrededor
de la cisura calcarina, coincidente con el drea 17 de Brodman, y
terminan en neuronas de la capa IV (por su aspecto macroscépico
se llama corteza estriada) en la que se alternan terminaciones de
ambos ojos.

Tanto las neuronas del ntcleo geniculado lateral como las de
la corteza visual tienen una organizacién precisa y ordenada que
se denomina retinotépica: las proyecciones determinan, punto
por punto, un mapa de la retina (en realidad dos retinas: una para
cada ojo en cada ganglio y en cada hemicorteza). Las zonas de la
tévea y perifoveales tienen una mayor representacion cortical.

Las células corticales tienen las siguientes propiedades: 1:
selectividad de orientacién, siendo sensibles al eje mayor del
estimulo, si éste es alargado; 2: selectividad de direccién, pues
estimulos méviles producen respuestas mayores en direcciones
determinadas; 3: son binoculares, pues responden a ganglionares
de los dos ojos, lo que resulta fundamental para la visién estereos-
copica que es la percepcion de la profundidad de la imagen («en
relieve») que requiere la normalidad de los dos ojos que observan
simultineamente al objeto. Cuando se mira a un objeto, cada ojo
tiene una perspectiva diferente del mismo (Fig. 3.40) lo que for-
ma dos imdgenes retinianas distintas. La superposicién genicula-
do-cortical y cuadrigémino-cortical de las mismas determinan su
percepcioén en tres dimensiones. E1 hombre es capaz de percibir la
profundidad de la imagen hasta una distancia de unos 125 m.

Las neuronas del tubérculo cuadrigémino superior se dispo-
nen en siete capas en sentido anteroposterior. Solo las tres capas
mids posteriores tienen que ver con la vista.

Los campos receptores de las células del tubérculo cuadri-
gémino superior son binoculares, grandes y muy sensibles a una
direccién determinada del objeto. Las eferencias corticales son
necesarias para la visién estereoscépica y para detectar objetos
que se mueven ripidamente.

Amplias zonas de la corteza occipital, parietal y temporal, no
estriada, tienen conexiones complejas entre si y con el nicleo pul-
vinar del tdlamo y tienen que ver con diversas caracteristicas de la
percepcién visual.

Otras vias visuales filogenéticamente mds antiguas se proyec-
tan a zonas del hipotilamo y otras dreas del sistema limbico. Estas
proyecciones tienen una funcién refleja, probablemente neuroen-
docrina y en relacién con los ritmos de luz-oscuridad.

10.2. EL OiDO

10.2.1. El sonido

El estimulo adecuado para el 6rgano del oido es la onda sonora
que emana de una fuente de sonido y se propaga por los gases
(aire), liquidos o sélidos. En el aire, el mds importante medio en
el que se propaga el sonido, a 0 °C, lo hace a una velocidad de
332 m/s.

Como el sonido estd producido por cambios de presién su-
cesivos, si se registra graficamente se obtiene una onda de una
longitud (A) y una amplitud (A) determinadas (Fig. 3.41). Si A
aumenta o disminuye, se oird un tono mds agudo o mds grave
respectivamente; si A aumenta o disminuye, el mismo tono se
oird mds o menos intenso.

La cualidad de un tono viene dada por su frecuencia que in-
dica las veces que una onda sonora se repite en la unidad de tiem-
po (1 ciclo/s = 1 herzio —Hz—). El oido humano puede detectar
frecuencias entre 16 y 20 000 Hz, pero la frecuencia a la cual se
comienza a percibir el sonido (umbral) es de 1000 Hz, siendo
mads sensible para las frecuencias de 2000 a 5000 Hz.

10.2.2. Estructura y funcién del oido

El 6rgano receptor del sonido es el oido. Este estd constituido por
el oido externo, medio ¢ interno (Fig. 3.42).

El oido externo (Fig. 3.42A) lo forma el pabellén auricular
(oreja) y el conducto auditivo que termina en el timpano que es
una membrana que lo separa del oido medio. Las ondas sonoras
son conducidas por el pabell6n auricular hacia el conducto audi-
tivo externo por el que se propagan hasta el timpano que vibra a
la misma frecuencia que las ondas sonoras.

Estas vibraciones se transmiten hacia el oido medio por la
cadena de huecesillos (llamados por su forma martillo, que se
articula por un lado con el timpano y por el otro con el yunque,
que a su vez se articula con el estribo que termina articulindose

Figura 3.41.

I: onda sonora de longitud % y amplitud A; II: si aumenta A (X) y A es igual, se oye un tono mas agudo; Ill: si » es

igual y aumenta A (A") se oird el mismo tono que en |, pero mas alto.
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Figura 3.42. Anatomiay estructura del oido. A: componentes del oido; B: estructura de la céclea y del érgano de Corti; C: es-
guema de la estructura funcional del oido medio y de la céclea estirada (no tiene forma de caracol porque se ha «desenrrollado»
para ver su estructura y compararla con B; D: esquema de las vias acusticas.
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con la membrana oval que cierra la ventana oval a partir de la
cual comienza el oido interno.

La principal funcién del oido medio es transmitir el sonido
desde un medio con una impedancia baja para las ondas sono-
ras (aire) a otro de impedancia alta (liquido) perdiendo la menor
cantidad posible de energia. El oido medio tiene también dos
musculos: el estapedio y el tensor del timpano (Fig. 3.42C) cu-
yas funciones consisten en mantener constante, por via refleja, la
intensidad de los sonidos bajos, protejer el timpano contra so-
nidos excesivamente altos, reducir los ruidos producidos por las
palabras del mismo individuo, amortiguar la resonancia de ciertas
vibraciones en el oido medio y reducir el enmascaramiento de los
sonidos de alta frecuencia por otros de baja.

En el oido interno se encuentra el vestibulo o laberinto esta-
tocinético, que ya ha sido estudiado anteriormente y la céclea o
caracol que es una estructura helicoidal hueca labrada en el hueso
temporal que contiene las células receptoras del sonido.

En un corte transversal (Fig. 3.42B) pueden verse tres huecos:
uno, en el centro, que es la rampa media o conducto coclear,
llena de endolinfa, donde se encuentran las células receptoras del
sonido que forman el 6rgano de Corti, otro superior llamado
rampa vestibular, que comienza en la ventana oval y cuyo suelo,
la membrana de Reissner, constituye el techo de la rampa media
y un tercero, la rampa timpdnica que comienza en la ventana
redonda y cuyo techo, la membrana basilar, constituye el suelo del
conducto coclear. Las rampas vestibular y timpdnica estdn llenas
de perilinfa y en el vértice del caracol comunican una con la otra
por un agujero llamado helicotrema.

El érgano de Corti estd formado por células receptoras cilia-
das externas e internas que se apoyan en la membrana basilar. Del
dngulo interno de la rampa media se origina la membrana tec-
toria que, a modo de visera, se extiende por encima de las células
ciliadas en estrecho contacto con los cilios.

La vibracién sonora transmitida por el estribo a la membrana
de la ventana oval se transmite a la perilinfa (Fig. 3.42C) cuya
vibracién deforma a las membranas de Reissner y basilar que son
flexibles. La onda sonora las deforma a su paso como si fuera una
ola, deformacién que se transmite a la endolinfa y a la membra-
na tectoria que, al moverse, dobla los cilios de los receptores lo
que constituye el estimulo adecuado que dara lugar a la actividad
eléctrica (potencial de receptor) en las células ciliadas que libera
el neurotransmisor (probablemente dcido glutimico) que estimu-
la las terminaciones nerviosas de la rama acustica del VIII par
craneal que las inerva.

10.2.3. Vias auditivas

En el nervio actstico se codifican la frecuencia, intensidad, di-
reccién y distancia de la fuente del sonido. Las frecuencias es-
tin codificadas en la misma céclea, ya que las membranas basilar,
de Reissner y tectoria vibran en diferentes zonas para diferentes
frecuencias (Fig. 3.42C) lo que hace que respondan diferentes
células ciliadas y fibras nerviosas.

La intensidad estd codificada en una mayor cantidad de neu-
rotransmisor liberada por el receptor, que dard lugar a un mayor
numero de potenciales de accién en la fibra nerviosa si el sonido
es mds intenso. La direccién del sonido viene dada por el retraso

en la estimulacién en un oido con respecto al otro y la distancia,
fundamentalmente, por la pérdida de las frecuencias altas a medi-
da que se aleja la fuente del sonido.

Las células ciliadas de la céclea estdn inervadas por neuronas
cuyo soma se encuentra en el ganglio espiral (Fig. 3.42D). Los
axones de las mismas forman el nervio acistico y terminan ha-
ciendo sinapsis en las neuronas de los nicleos cocleares ipsilate-
rales del bulbo (anteroventral, posteroventral y dorsal) en los que
se distribuyen topograficamente en razén de las frecuencias de los
sonidos (distribucién tonotépica). Ahi tiene lugar el primer tra-
tamiento de la informacién que suprime ruidos incrementando el
contraste por mecanismos de inhibicién lateral.

Los axones de los nicleos cocleares se proyectan al nicleo
olivar y accesorio ipsi y contralateral, donde se compara la inten-
sidad y la direccién del sonido. Los axones de estos nucleos, por el
lemnisco lateral, terminan en el tubérculo cuadrigémino inferior
(bilateral), que es, ademds, el nicleo motor de los musculos del
oido medio. A este nivel se comparan la informacién que viene
del nicleo coclear con la del olivar superior y se proyectan al ni-
cleo geniculado medial del tilamo cuya neurona envia su axén a
las capas I1I y VI de la corteza actstica (temporal).

En los centros corticales tiene lugar el andlisis y la diferencia-
cién de sonidos complejos, el almacenamiento de la memoria a
corto plazo para la comparacién de los tonos, la escucha intencio-
nada y la inhibicién de respuestas motoras no buscadas.

10.3. EL GUSTO

Los quimiorreceptores del gusto se encuentran en la lengua. La
lengua es un érgano muscular voluntario que interviene en la
masticacién, deglucién y modulacién de la palabra. Estd cubierta
por un epitelio escamoso estratificado en el que se intercalan los
receptores del sentido del gusto. Estos son células diferenciadas
que se agrupan en unas estructuras llamadas botones gustativos
(Fig. 3.43), a modo de barriles cuyas lamas son las células que
comunican con la superficie de la papila gustativa por el poro
gustativo. Los botones estdn inervados por fibras sensoriales afe-
rentes que viajan con los nervios cuerda del timpano, glosofarin-
geo y vago. Varios botones se sitian en el epitelio de las papilas
gustativas.

Las funciones del gusto son, primero, la apreciacién de ciertas
caracteristicas de los alimentos y diversas sustancias quimicas po-
tencialmente peligrosas y, segundo, junto con receptores tictiles
de la mucosa bucal, informar de la presencia y caracteristicas de
los alimentos para iniciar la secrecién salival y géstrica.

En funcién de los andlisis de los receptores gustativos, se
distinguen cinco sabores bésicos: salado, dcido o agrio, dulce,
amargo y umami, nombre derivado de la palabra japonesa que
significa «delicioso». El umami es un gusto bdsico que aumenta
el sabor agradable de los alimentos y estd asociado con el ami-
nodcido glutamato y algunos nucleésidos. Los receptores respon-
den a cada uno y no detectan sabores intermedios que, tedrica-
mente, pudieran ser el resultado de la mezcla de dos o mds de
ellos: las sensaciones placenteras o displacenteras que producen
los alimentos realmente se deben a la estimulacién de receptores
olfativos.
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Figura 3.43. Anatomia y estructura del 6rgano del gusto. A: lengua y distribucion de sabores; B: tipos de papilas gustativas;
C: estructura de un boton gustativo; D: esquema de las vias gustativas.

Los receptores para cada uno de los sabores bdsicos se distri-
buyen desigualmente por la lengua como puede apreciarse en la
Figura 3.43B. El umbral de apreciacién para la quinina (amargo)
es de 4 mg/L y para la sal de 1 g/L, en ambos casos una concen-
tracién muy superior a la que necesitan los estimulos del olfato.

La transduccién quimico-eléctrica se realiza en la célula re-
ceptora del botén gustativo que despolariza la terminacion ner-
viosa dando lugar a potenciales de accién. Las neuronas senso-
riales se encuentran en los ganglios geniculado (de la cuerda del
timpano), petroso superior (glosofaringeo) y nodoso (vago), y sus
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axones hacen sinapsis con la segunda neurona que se encuentra
en el nucleo del tracto solitario. Esta segunda neurona se proyecta
al nicleo ventral posteromedial del tdlamo y de ahi a la corteza
cerebral parietal gustativa.

10.4. EL OLFATO

Los I’CCCptOI‘CS olfativos son quimiorreceptores quc s¢ encuentran

en las fosas nasales (Fig. 3.44).

Hueso frontal

Glandulas
mucosas

Nervio
olfatorio

(I par)

Corteza sensorial
oOrbito-frontal

Talamo Etmoides

Epitelio
olfatorio
Corteza cerebral
prepiriforme

Cornete superior

Cornete medio

Cornete inferior

Faringe

(paladar duro)

Figura 3.44. Estructura de las fosas nasales, epitelio olfatorio y vias olfatorias.
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Las fosas nasales estin formadas por los huesos propios de la
nariz, el frontal, el etmoides, el malar y el maxilar (paladar duro)
que forma el suelo de las mismas. Los cornetes forman vias para
distribuir el aire que entra en las fosas. Estin recubiertas por un
epitelio ciliado de tipo respiratorio con abundantes glaindulas que
secretan moco.

Los receptores olfativos estdn incrustados en la zona stpe-
ro-latero-posterior de cada fosa nasal. El epitelio sensorial estd
formado por neuronas bipolares que tienen una dendrita super-
ficial con microvellosidades cubiertas por una capa de moco y un
ax6n que se proyecta, por la ldmina cribosa del hueso etmoides, al
bulbo olfativo, que es una estructura intracraneal. Los axones de
los receptores forman el I par craneal o nervio olfativo y terminan
haciendo sinapsis con las dendritas de las células mitrales del bul-
bo formando el glomérulo olfativo.

Las funciones del olfato son: estimulo de las secreciones sa-
lival y géstrica en respuesta a olores agradables de los alimentos;
rechazo de comidas en mal estado o sustancias potencialmente
peligrosas debido a su mal olor; conciencia de la higiene corporal
por el olor del sudor y de los excrementos; informacién social a
partir de olores familiares o extrafios; estimulo e inhibicién del
desarrollo y la conducta sexual y manifestacién y vivencias de es-
tados emocionales.

Las sustancias odorables llegan a los receptores olfativos en
el aire inspirado. En contacto con el moco son «atrapadas» por
un proteina que las transporta hasta la molécula receptora que
se encuentra en las microvellosidades de los receptores. La inte-
raccién sustancia odorable-receptor despolariza la membrana de
éste produciendo un potencial de receptor que si es supraumbral
origina un potencial de accién que se propaga hasta el bulbo ol-
fativo.

Contrariamente a los sabores, no se han podido determinar
olores bisicos, si bien la respuesta eléctrica caracteristica de cier-
tas sustancias sugiere que hay grupos de olores «primarios» que
tienen en comun el tamafio y la forma de sus moléculas. Las sus-
tancias estimulantes del olfato son miles y la concentracion nece-
saria para la estimulacién es minima (del orden de 10*? moléculas
en una habitacién de aproximadamente 18 m?).

Cada receptor responde a muchos olores y cada olor puede
estimular a muchos receptores. En el bulbo olfativo, grupos
discretos de glomérulos de determinadas zonas responden a
olores determinados. Estos dos tltimos hechos hacen que el
responsable de la selectividad de los olores sea el tratamiento
de la informacién en el bulbo y no el estimulo de los recep-
tores.

El glomérulo, que es la verdadera unidad funcional olfativa,
recibe inervacién eferente del bulbo contralateral (para detectar
la procedencia del olor) asi como de diversos ntcleos motores
y vegetativos centrales. Las aferecias de los bulbos olfativos se
realizan a través de los axones de las células mitrales y en penacho
hacia el tubérculo olfativo y el nicleo olfativo anterior sucesiva-
mente. Las neuronas de este tltimo proyectan sus axones a: 1: la
corteza prepiriforme (discriminacién olfativa, emocién asociada
a los olores); 2: al tdlamo y a la corteza sensorial érbito-fron-
tal (percepcién de los olores y discriminacién) y 3: hipotdlamo,
sistema limbico y formacién reticular (regulacién conductual y
neuroendocrina).

RECUERDA

El sentido de la vista consta de dos partes bien diferenciadas:
una, el 0jo, que tiene, a su vez, un aparato optico, como una
cdmara fotogréfica, con sus lentes y su camara oscura, y los re-
ceptores sensoriales, sensibles a la luz; y, otra, las vias y centros
nerviosos necesarios para la percepcion visual consciente de la
imagen del mundo que nos rodea.

El oido consta de tres partes: el externo (oreja y conducto
auditivo que termina en el timpano), el medio (cadena de hue-
secillos que terminan en la ventana oval) e interno (céclea o
caracol que contiene los receptores).

El gusto y el olfato son quimiorreceptores especializados en
captar el sabor y el olor de sustancias quimicas que llegan a la
boca o que se encuentran en suspension en el aire. Esto per-
mite al organismo apreciar las sustancias alimenticias en buen
estado y distinguirlas de aquellas que no lo son o que estan en
mal estado.

Il. ESTRUCTURAY FUNCION i
DEL HIPOTALAMO, SISTEMA LIMBICO
Y CORTEZA DE ASOCIACION

11.I. EL HIPOTALAMO

El hipotilamo es la parte ventral del diencéfalo que forma parte
del suelo y las paredes del III ventriculo y se extiende, por delante
y abajo, desde el quiasma 6ptico hasta la parte posterior de los
cuerpos mamilares. En medio queda el infundibulo y el tallo de la
hipéfisis (véase Fig. 3.4 para su localizacion y situacién general).
Por detrds y arriba lo limita una linea que va desde la comisura
anterior hasta la masa intertalimica.

Los textos describen una serie de ntcleos neuronales en el
hipotalamo. Si bien funcionalmente los nudcleos existen, morfo-
légicamente es un continuo de neuronas y fibras que se pueden
disponer, de dentro afuera, en tres zonas: periventricular, medial
y lateral.

La periventricular es una capa fina adyacente al tercer ven-
triculo; en la zona medial, de delante atrds, se distinguen las dreas
preéptica y anterior donde se describen la mayoria de los nicleos
(con el infundibulo hipofisario y la eminencia media y los nucleos
supradptico y paraventricular), parte de los cuales ya se han estu-
diado en el sistema endocrino.

La zona lateral en su mayor parte es de sustancia blanca de
axones ascendentes y descendentes, entre los cuales se dispersan
las neuronas. El hipotdlamo lateral estd conectado reciprocamen-
te con la parte superior del tronco del encéfalo y con el sistema
limbico y recibe aferencias de la sensibilidad superficial y visceral
del cuerpo.

El hipotdlamo medial contacta reciprocamente con el lateral.
Las neuronas de esta zona «miden» pardmetros sanguineos o del
liquido cefalorraquideo (temperatura, glucosa, electrélitos...): es
realmente un transductor neuroendocrino.
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Funcionalmente, el hipotdlamo es el centro nervioso que go-
bierna todos los procesos vegetativos y la mayoria de los endocri-
nos del organismo. La actividad hipotaldmica se manifiesta en los
complejos procesos de: 1) conducta defensiva (reaccion de alarma:
lucha o huida —activacién del simpédtico—); 2) conducta alimen-
taria (reacciones para obtener alimentos y procurar su digestién);
3) conducta termorreguladora (reacciones para la pérdida o ga-
nancia de calor), y 4) conducta sexual (reacciones cuya finalidad es
la reproduccién —cortejo, actividad sexual, regulacién hormonal
de las génadas y de la prefiez, etc.—).

El tipo de reaccién que se manifiesta depende del «programa»
seleccionado en el hipotilamo. De acuerdo con aquél, las hor-
monas y los sistemas nerviosos vegetativo y somitico se utilizan
como las herramientas para activar o inhibir los érganos y estruc-
turas periféricas apropiadas.

11.2. EL SISTEMA LiMBICO

El sistema limbico comprende las partes mds viejas del telencé-
falo y las estructuras derivadas de €L. Incluye elementos corticales
de tres capas (alocorteza), de cinco (mesocorteza) y de seis (iso-
corteza), localizadas respectivamente en las circunvoluciones del
hipocampo, parahipocimpica y cingulada, ademds de todo el
cerebro olfativo (bulbo y tubérculo olfativos) y elementos subcor-
ticales: amigdala cerebral y nucleos del septo y subtaldmico.

Las conexiones mis evidentes del sistema limbico son las re-
ciprocas con el hipotdlamo y con los cuerpos mamilares, asi como
con la corteza temporal y frontal.

El sistema limbico gobierna la expresién de las emociones
(miedo, enfado, rabia, felicidad, tristeza, etc.).

11.3. LA CORTEZA CEREBRAL DE ASOCIACION

La corteza de asociacién inespecifica (que no tiene funciones
motoras ni sensoriales concretas) estd constituida por la corte-
za prefrontal, las porciones limbicas frontales (responsables de la
subordinacién de la conducta instintiva a los controles adquiri-
dos) y dreas temporales, parietales y occipitales (responsables de
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las mas altas actividades sensoriales). Las lesiones corticales en
estas zonas dan lugar a sintomas difusos que afectan a la actividad
(se hace repetitiva), a la atencién, a la percepcion del tiempo, irri-
tabilidad, euforia, etc.).

12. ELECTROENCEFALOGRAMA
SUENO Y VIGILIA

12.1. EL ELECTROENCEFALOGRAMA

La actividad eléctrica de la corteza cerebral genera potenciales
eléctricos que pueden ser registrados con electrodos adecuados
colocados en la superficie de la cabeza. Este registro se conoce
con el nombre de electroencefalograma (EEG).

Las ondas que se registran varian en amplitud y frecuencia
y dependen del grado de alerta o atencién del individuo. Son las
siguientes (Fig. 3.45):

Ondas o: de una frecuencia media aproximada de 10 Hz (8-
13 Hz) y 50 mV de amplitud (EEG sincronizado). Aparecen en
el adulto despierto, relajado y con los ojos cerrados.

Ondas B: con una frecuencia media aproximada de 20 Hz
(14-30 Hz), més pequefias que las o (EEG desincronizado).
Aparecen después de las o (bloqueo o) al abrir los ojos o estimu-
lar cualquier otro sentido o al realizar un cdlculo dificil. Un EEG
de este tipo denota un incremento de la atencién y de la actividad
del llamado sistema reticular activador ascendente.

Este es un sistema que tiene su origen en la formacién reticu-
lar bulbomesencefélica, en las neuronas que reciben proyecciones
de los 6rganos de los sentidos y de las vias espinales ascenden-
tes. Estas neuronas reticulares juegan un papel fundamental en
la atencién y la conciencia. Sus axones se proyectan a los nicleos
inespecificos del tilamo que, a su vez, se proyectan a toda la cor-
teza cerebral, principalemente a la frontal.

El EEG constituye un excelente método para el diagndstico
de la epilepsia (ondas «de convulsién»), para determinar la ma-
durez del cerebro, controlar la anestesia y diagnosticar la muerte
cerebral (EEG «plano»).

—

1s
. p
Reposo ojos Ojos Ojos
cerrados abiertos cerrados
NN
Suefio

Figura 3.45. Electroencefalograma (EEG). A: situacion estandar de los electrodos sobre el cuero cabelludo; B: ondas normales

del EEG.
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12.2. EL SUENO

El suefio es un estado fisiolégico que consiste en la suspensién
temporal de toda actividad consciente y voluntaria y falta de inte-
raccién con el medio externo, en el que se distinguen cuatro fases
(1 a 4) que van desde el suefio ligero (fase 1) al suefio profundo
(fase 4).

Esas fases se reflejan en el EEG por ondas de alta frecuencia
durante las fases 1 (suefio ligero) y 2 y 3 (de transicién) (ondas
By T (theta)) disminuyendo la frecuencia hasta la fase de suefio
profundo en la que aparecen las ondas 8 de baja frecuencia.

El suefio tiene una secuencia ciclica ligero-profundo-ligero
que se repite cuatro o cinco veces cada noche. En esta secuencia
se intercala una fase distinta, con EEG de vigilia de ondas a,
durante la cual tienen lugar movimientos espasmédicos de los
dedos y de la cara, ereccién del pene y movimientos rdpidos de
los ojos, de donde le viene el nombre de sueio REM (Rapid
Eye Movements —en espafiol, menos comin, MOR, siglas de
Movimientos Rdpidos de los Ojos—. El resto de las fases se
llama también suefio NREM —no-REM—) y atonia o parilisis
de los musculos del tronco (excepto el diafragma) y de las extre-
midades. Si se despierta a sujetos en fase REM, relatan suefios
con mds frecuencia que si se les despierta en fase NREM. El
neurotransmisor responsable de la inhibicién de las motoneu-
ronas de la médula espinal es la glicina, liberada en sinapsis que
provienen de la formacién reticular y de interneuronas medu-
lares.

El ritmo normal de suefio-vigilia es un ritmo circadiano (de
alrededor de un dia de duracién —25 horas—) controlado por un
«reloj interno» que se pone de manifiesto cuando se aisla a un in-
dividuo de las influencias externas de luz-oscuridad (dia-noche)
y que estd en relacion con la secrecién de la hormona melatonina
por la glandula pineal. Las vias reticulo-tdlamo-corticales estdn
implicadas en el mecanismo del suefio.

Las causas fundamentales del suefio no se conocen. Hoy se
tratan de explicar por la teoria de los factores endégenos del sue-
flo, seglin la cual éste seria inducido por una cierta concentracién
de sustancias producidas durante las horas de vigilia, a las que
se afiadirian otras sustancias liberadas al principio del suefio que
producirian mds suefio.

Como muestra el EEG, el suefio no es un mecanismo de «re-
poso» del cerebro, sino una manera diferente de funcionamiento
del mismo respecto de la vigilia, durante el cual el cerebro puede
consumir mds oxigeno que durante aquélla.

13. LA CONCIENCIAY EL LENGUAJE.
APRENDIZAJE Y MEMORIA

13.1. LA CONCIENCIA

La conciencia es la propiedad que tiene el hombre de reconocerse
a s{ mismo y en todas las modificaciones que experimenta. El
estado de conciencia implica una vigilia dirigida y organizada,
una capacidad de relacionarse con abstracciones, habilidad para
relatar sucesos por medio de la palabra (verbalizar), planear y ex-

traer nuevas relaciones a partir de observaciones, tener sentido
de los valores, etc. Se sabe que la conciencia requiere un sistema
nervioso altamente desarrollado, pero las actividades nerviosas
esenciales para la conciencia no se conocen bien. Se piensa, en
resumen, que es necesaria la cooperacién entre la corteza cerebral
y la formacidn reticular.

13.2. EL LENGUAJE

Una de las consecuencias del desarrollo del cerebro, y un compo-
nente esencial de la conciencia humana, es el habla (lenguaje) la
cual, por otra parte, sirve para comunicarse con otros seres hu-
manos. La informacién del medio entra por los érganos de los
sentidos y por el tacto, mientras que la informacién interna sale
por medio del habla y la escritura. El lenguaje, ademis, es necesa-
rio para el tratamiento consciente de las impresiones sensoriales
(pensamientos) en orden a crear conceptos y formar ideas para
expresarlas verbalmente. Esta capacidad para pensar y verbalizar
los pensamientos es lo que hace posible su almacenamiento en la
memoria.

La observacién de pacientes con los hemisferios cerebrales
desconectados ha permitido determinar que el hemisferio iz-
quierdo (dominante) es el sustrato para el lenguaje, mientras que
el derecho lo es para la memoria. Asimismo, este tltimo hemisfe-
rio estd mds desarrollado para el aprecio de la musica y el recono-
cimiento de la forma, pero sus apreciaciones conscientes sélo son
posibles con la ayuda del hemisferio izquierdo. Los defectos del
lenguaje se conocen con el nombre de afasia.

13.3. APRENDIZAJE Y MEMORIA

Se llama memoria a la capacidad que tienen muchos animales
de recordar hechos pasados. El proceso por el cual se adquiere la
memoria se denomina aprendizaje (los alumnos deben recordar
que no hay posibilidad de aprendizaje sin memoria, aun cuando
eso suponga un argumento en contra de su secular lucha contra el
«aprendizaje de memoria» de sus asignaturas).

La memoria a corto plazo, o memoria sensorial, sirve para
retener automdticamente impresiones sensoriales. Una pequefia
parte de la informacién asi adquirida puede almacenarse en la
memoria primaria durante algunos segundos. Estd en relacién
con circuitos neuronales locales ya existentes. Cuando la infor-
macién se consolida por repeticién frecuente (razén para que el
estudiante lea atentamente una y otra vez sus textos) se almacena
en la memoria a largo plazo, pudiendo ser recordada durante lar-
go tiempo de manera mds o menos lenta (memoria secundaria) o
ripidamente durante toda la vida (memoria terciaria) (leer, escri-
bir, el nombre propio, etc.). Actualmente, este tipo de memoria se
relaciona con el establecimiento de nuevos circuitos y/o la sintesis
de proteinas.

La pérdida de la memoria se llama amnesia y puede ser re-
trégrada (pérdida de la memoria primaria asociada con dificultad
temporal para recordar hechos de la memoria secundaria) y ante-
régrada (incapacidad para transferir nuevos conocimientos desde
la memoria primaria a la secundaria).
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14. MANIFESTACIONES PATOLOGICAS
DEL SISTEMA NERVIOSO

Aparte de las lesiones de los diferentes érganos del sistema nervioso
que se describen en algunos apartados de este capitulo, y que se han
incluido porque facilitan la comprensién de su estructura y funcién,
cabria hacer unas consideraciones generales acerca de las manifesta-
ciones patoldgicas del sistema nervioso y su terminologfa mds fre-
cuente. Los sintomas de las lesiones del sistema nervioso son casi
siempre los mismos, independientemente de la causa que los origina.

1. Paralisis (imposibilidad de mover) de un musculo o gru-
pos musculares y 2. anestesia (falta de sensibilidad) de zonas dis-
cretas o amplias de la piel, por lesiones traumiticas (accidentes de
vehiculos de motor, laborales, deportivos) o vasculares (hemorra-
gias traumdticas, por roturas de vasos debido a malformaciones
vasculares congénitas, arterioesclerosis) y embolias (obstruccién
de las arterias por émbolos originados por diversas causas) del
sistema nervioso periférico o central (médula espinal, bulbo ra-
quideo y cerebro fundamentalmente).

AUTOEVALUACION
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Debido a la decusacién de la mayoria de las vias nerviosas,
estos sintomas suelen manifestarse en el lado contrario al de la
lesién. Si la parélisis (con o sin anestesia) se produce en un solo
lado del cuerpo se llama hemiplejia, si es en los dos miembros
superiores o inferiores se denomina paraplejia y si aparece en
los cuatro miembros se llama tetraplejia. Ello depende de la
localizacién y extensién de la lesién en el sistema nervioso cen-
tral.

2. Amnesia (pérdida de diversos grados y tipos de memoria),
también por traumatismos o lesiones vasculares (arteriosclerosis
de la vejez) en el sistema nervioso central y por efecto de sustan-
cias psicotrépicas (que tienen apetencia por el sistema nervioso
central), como algunos farmacos y las drogas.

3. Demencia, por causas espontineas (arteriosclerosis, enve-
jecimiento, degeneracién de algunas estructuras del sistema ner-
vioso central) causas congénitas (predisposicién que se tiene en el
nacimiento, hereditaria o no) y efecto de sustancias psicotrépicas
(algunos medicamentos, drogas), que se manifiesta por trastornos
de la conducta.

1. Enla columna vertebral:

a) Las vértebras sacras y coxigeas estan articuladas por un
disco intervertebral.

b) Hay seis vértebras lumbares.

c) Todas las vértebras tienen un cuerpo.

d) Las 12 vértebras dorsales forman el esqueleto central pos-
terior del térax.

e) El conjunto de los agujeros intervertebrales forman el
conducto raquideo.

2. La médula espinal:

a) Tiene dos raices anteriores y dos posteriores por donde
salen los filetillos nerviosos.

b) Los filetillos nerviosos salen por las dos astas anteriores y
dos posteriores.

¢) Contiene sustancia blanca que forman sélo los cordones

laterales.

d) Tiene sustancia gris superficial que forma la corteza me-
dular.

e) Ocupa todo el conducto raquideo de la columna verte-
bral.

3. Las neuronas:

a) Tienen un axén compuesto de mielina.

b) Tienen sinapsis intracelulares.

c) Presentan un potencial eléctrico entre ambos lados de su
membrana plasmatica.

d) Forman parte de la neuroglia.

e) Tienen botones sindpticos en los extremos de sus dendritas.

4, ;Cual de las siguientes afirmaciones NO es una propiedad
de las sinapsis?

a) Lainformacion que conduce el axén de una neurona se
transmite a otra célula a través de las sinapsis.

b) Siempre transmite una informacién excitadora.

c) Las sinapsis mas numerosas son las quimicas.

d) Lassinapsis quimicas liberan un neurotransmisor a la hen-
didura sindptica.

e) La membrana postsinaptica tiene receptores especificos
para el neurotransmisor.

5. La contracciéon muscular fisiolégica:

a) Tiene lugar espontdnea y simultdneamente en todo el
musculo.

b) Va precedida por un potencial de accién de cada célula
muscular.

c) Requiere laintegridad del nervio que inerva al musculo.

d) b)yc)son ciertas.

e) a)yc)son ciertas.

6. ;Cual de las siguientes afirmaciones es falsa?:

a) La noradrenalina es el neurotransmisor preganglionar
simpatico.

b) La acetilcolina es el neurotransmisor posganglionar para-
simpatico.

c) La noradrenalina es el neurotransmisor posganglionar
simpatico que produce vasoconstriccion.

d) La acetilcolina es el neurotransmisor preganglionar para-
simpatico.

e) La adrenalina tiene acciones semejantes a la noradrena-
lina.

7. La sensibilidad superficial:

QL
~

Capta variaciones del medio.

No esta mediada por mecanorreceptores.

Estd mediada exclusivamente por termorreceptores.

Es una parte de la sensibilidad propioceptiva.

Informa de los movimientos y posicién de los miembros.
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8. El bulbo raquideo:

10

11

12

<))
-

Es la continuacién, por arriba de la médula espinal.

Es el lugar de origen de casi todos los nervios craneales.
Es el lugar donde se sittian los nucleos de la columna dorsal.
Por delante se pueden ver las piramides bulbares.

Todas son ciertas.

raog

)

La via del sistema de la columna dorsal-lemnisco medial:

Tiene cuatro o cinco neuronas.

Se releva en los nucleos intralaminares del tadlamo.
Tienen representacion somatotdpica en ciertos nucleos
del tdlamo.

Se decusa después de la sinapsis talamica.

Lleva las sensaciones de dolor y temperatura.

El sistema anterolateral:

a) Conduce lainformacién para las sensaciones propioceptivas.

b) Conduce la informacion para las sensaciones de dolor y
temperatura.

¢) Tiene una segunda neurona que se encuentra en el asta
posterior contralateral de la médula espinal.

d) Suinformacion no llega a la corteza cerebral.

e) Conecta con el sistema limbico y la formacién reticular sin

llegar nunca al tdlamo.

¢Cual de los siguientes sistemas controla la actividad mo-
tora de los musculos distales?:

El sistema lateral.

El sistema medial.

El haz vestibuloespinal.

El area facilitadora de la formacion reticular.
La rigidez de descerebracion.

ooy

{Cual de los siguientes sistemas o vias esta directamente
implicado en el control de la marcha?:

a) Los centros del tronco encefélico que controlan los refle-
jos posturales y de enderezamiento.

El laberinto estatocinético.

El nucleo cerebeloso del fastigio.

El érea facilitadora de la formacion reticular.

Vias descendentes dopaminérgicas de la region motora

mesencefalica.

rtaog

)

13. Todas las siguientes afirmaciones corresponden a los nu-

14

cleos de la base, excepto:

Clasicamente constituyen el llamado «sistema piramidal».
El neurotransmisor de la via nigroestriada es la dopamina.
Los nucleos putamen y globo palido forman el nucleo
caudado.

Su accion se ejerce sobre vias que se originan en la corte-
za motora y que forman parte del sistema lateral.

La enfermedad de Parkinson es la expresion de la degene-
racion de la via nigroestriada.

El laberinto:

Incluye la céclea o caracol.

Incluye las ampollas del utriculo y del saculo.

Tiene células ciliadas receptoras que se encuentran en los
conductos semicirculares.

15

16

17.

18

19

20.

d) Tiene los receptores de aceleracidn lineal en el utriculo y
el saculo.
e) Las neuronas que inervan los receptores de los canales

semicirculares se proyectan a los ntcleos motores de los
musculos del cuello.

La adaptacion es un fenémeno que consiste en:

a)
b)
<)
d)
e)

Engrosamiento o adelgazamiento del cristalino.
Dilatacién y contraccion de la pupila.

Cambios en la concentracion de fotopigmentos.
a) y €) son ciertas.

b) y ¢) son ciertas.

Todas las afirmaciones siguientes son ciertas, excepto:

a)
b)
<)
d)

Los conos y los bastones son fotorreceptores.

El pigmento de los bastones es el retinal.

Los conos tienen tres pigmentos diferentes.

Los axones de las células ganglionares forman el nervio
optico.

Las neuronas del ntcleo geniculado lateral tienen una dis-
tribucién «retinotdpican.

e)

Las ondas sonoras:

Son uniformes.

Se propagan al oido medio a través del conducto auditivo
externo.

Al pasar, fijan la cadena de huesecillos.

Pasan al oido interno a través de la ventana oval.

Se propagan mas rdpidamente por el aire que por sélidos.

¢Cual de las siguientes afirmaciones es falsa?:

a) Los sabores de los alimentos se perciben exclusivamente
por el sentido del gusto.

El sentido del olfato, principalmente, proporciona el sabor
de los alimentos.

Salado, amargo, dulce y 4cido son los sabores basicos.
Los receptores gustativos no «mezclan» los sabores basi-
cos para dar sensacion de gustos intermedios.

Cada receptor olfativo es capaz de reaccionar ante multi-

ples olores.

b)

<)
d)

e)

El hipotalamo y el sistema limbico tienen las siguientes
propiedades, excepto:

a) Son centros nerviosos que controlan procesos vegetati-
vos y de conducta.

b) Son parte del telencéfalo y diencéfalo.

c) Intervienen en la regulacién de la temperatura y de la
conducta sexual.

d) Estan conectados reciprocamente.

e) Comprenden zonas cerebrales relacionadas con el suefio
y el comportamiento motor voluntario.

En el electroencefalograma:

a) Lasondas alfa tienen una frecuencia media de 10 Hz.

b) Lasondas P representan la despolarizacién auricular.

¢) Lasondas beta denotan un EEG sincronizado.

d) Elbloqueo aaparece al estimular un sentido o hacer men-
talmente un célculo.

e) Lasondas teta representan la repolarizacién ventricular.
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I. INTRODUCCION

La sangre es un liquido que contiene todos los elementos necesarios
para la supervivencia de las células. Este vehiculo de transporte de
materiales, a través de los vasos sanguineos e impulsado por el co-
razén, llega a los distintos lugares del organismo. La sangre forma
parte del liquido extracelular y sus componentes tienen que per-
manecer en los limites fisiol6gicos normales para mantener estable
el medio interno del individuo. Para ello, es necesario que los teji-
dos reciban un aporte adecuado de oxigeno y materiales nutritivos,
mantener la continuidad de las paredes de los vasos sanguineos, asi
como defender al organismo de los agentes patégenos que causan
enfermedades. Todas estas funciones las llevan a cabo las distin-
tas células de la sangre. Ademds, el intercambio constante de los
distintos compuestos orgdnicos e inorginicos entre la sangre y los
tejidos es necesario para el funcionamiento normal del organismo.

2. PROPIEDADES, COMPOSICION
Y FUNCIONES DE LA SANGRE

2.1. PROPIEDADES

La sangre es un liquido mds denso que el agua (su densidad varia
entre 1050 y 1060). También es entre 5 y 6 veces mds viscoso que
el agua, debido a las células que tiene en suspensién. El pH medio

es de 7.4.

Muestra de sangre
—

Centrifugacion

El volumen total de sangre circulante representa entre el 6 y
el 8% del peso corporal en un individuo adulto (entre 4 y 6 litros).
El porcentaje mds bajo corresponde a la mujer y el mds elevado
al varén, debido a que la mujer tiene mayor proporcién de tejido
graso que de musculo esquelético, y el tejido graso contiene me-
nor cantidad de agua que el muasculo. En los nifios y las personas
jovenes este porcentaje supone entre el 8 y el 9% del peso corpo-
ral, debido al mayor contenido en agua del organismo.

2.2. COMPOSICION

Si a una muestra de sangre se le agrega un anticoagulante y se
centrifuga, se separan las células sanguineas (mds pesadas, que-
dan en el fondo del tubo), del plasma (menos denso, queda en el
sobrenadante). El plasma supone del 54-55% del volumen total
de sangre, y las células, el 45-46% restante. Las células sangui-
neas son de tres tipos: 1) eritrocitos, hematies o glébulos rojos,
2) leucocitos o glébulos blancos, y 3) plaquetas o trombocitos.
El porcentaje de células respecto al volumen total de sangre (45-
46%) se denomina valor hematdcrito. Los hematies normalmen-
te representan el 45% del volumen total de sangre. El resto de las
células suponen tan sélo el 1%; son los leucocitos y las plaquetas,
que quedan formando una pequefia banda de color amarillento
entre los eritrocitos y el sobrenadante.

Si no se agrega anticoagulante y se deja la sangre a tempera-
tura ambiente hasta que se forme el codgulo, el sobrenadante que
se obtiene se denomina suero. El suero es muy parecido al plasma,

PLASMA (54% de
la sangre total)

LEUCOCITOS + PLAQUETAS
(1% de la sangre total)

ERITROCITOS (45%
de la sangre

PLASMA S .
(91-92%) total = VALOR HEMATOCRITO)
.0 (8-9%)
\ SOLIDOS
7% PROTEINAS PLASMATICAS
| ey albumina, globulinas, fibrindgeno
—] .
1-2% ELECTROLITOS, COMPUESTOS
ORGANICOS NO PROTEICOS,
HORMONAS, ENZIMAS, VITAMINAS
ELEMENTOS FORMES
Leucocitos
Eritrocitos Granulocitos polimorfonucleares Plaquetas
Monocitos | Linfocitos

Neutrofilos | Eosinéfilos | Basoéfilos

T
&

(]
9

-4
b )

Figura 4.1. Composicion de la sangre.
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pero no contiene fibrinégeno, protrombina y otros factores de la
coagulacién (Fig. 4.1).

El plasma estd constituido por agua (91-92%) y sélidos. La
mayor parte del material sélido son proteinas (7% 6 7g/100 mL
de plasma) y el resto (1.5%) otros solutos. De las proteinas, la més
abundante es la albimina, que es la principal responsable del valor
de la presién oncética del plasma; también contiene globulinas (a1,
a2, B y¥), fibrinégeno y otros factores de la coagulacion. El resto
de solutos son: electrélitos (0.9%, 6 900 mg/100 mL de plasma),
como Na*, CI, Ca*, CO,H, fésforo, K*, Mg, Cu*, Fe** y sulfatos;
componentes orginicos no proteicos, como productos de desecho
(urea, dcido urico, creatinina, bilirrubina, sales de amonio), lipidos
(4cidos grasos, glicerol, triglicéridos, fosfolipidos y colesterol), ami-
nodcidos y glucosa, ademds de hormonas y diversas enzimas.

2.3. FUNCIONES DE LA SANGRE

La sangre sirve como vehiculo transportador de una serie de elemen-
tos necesarios para mantener la estructura y funcién del organismo.
La sangre cumple diversas funciones de transporte, regulacién y pro-
teccién, que ayudan a mantener la constancia del medio interno.

Transporte. Al pasar por los capilares de los tejidos, la san-
gre cumple con la funcién vital de entregar y recoger diversas
sustancias, cuyo transporte por la circulacién es necesario para la
supervivencia del organismo.

Una funcién esencial de la sangre es el transporte de oxigeno
(0,), desde los pulmones a las células de los tejidos; y de diéxido
de carbono (CO,), desde las células hacia los pulmones (funcign
respiratoria).

La sangre transporta nutrientes, como glucosa, aminodcidos,
dcidos grasos, vitaminas y electrélitos, desde el aparato digestivo
(tras su absorcién en el intestino y a través del higado o la linfa)
hasta las células (funcion nutritiva).

Ademds, recoge los productos de desecho del metabolismo ce-
lular, como urea, dcido trico, creatinina y bilirrubina, y los transpor-
ta hacia sus 6rganos excretores; asi, la bilirrubina es transportada al
higado para ser excretada en las heces, y los productos nitrogenados
a los rifiones para ser eliminados en la orina (funcion excretora).

Las hormonas, producidas principalmente en las gldndulas
endocrinas, son transportadas por la sangre hasta los 6rganos
donde ejercen su accion (funcion de comunicacion).

Regulacién. Debido al intercambio constante de moléculas en-
tre la sangre, el liquido intersticial y las células, la sangre ayuda a man-
tener el pH de los tejidos. Las proteinas plasmaticas y otros solutos,
como el CO,H™y los fosfatos, actiian como sistemas amortiguadores
o sistemas tampén, evitando cambios bruscos en el pH de la sangre,
que repercutirian en el funcionamiento normal de las células.

La sangre también ayuda a mantener la temperatura corporal,
ya que transporta el calor generado en las reacciones metabdlicas
hasta la piel y los pulmones, disipandose al exterior.

Proteccién. La sangre controla sus propias pérdidas (hemo-
rragia), mediante el proceso de la hemostasia o coagulacién, en el
que intervienen las plaquetas y diversas proteinas plasmaticas.

Por otra parte, los leucocitos y algunas proteinas plasmaticas,
como los anticuerpos y el sistema del complemento, protegen al
organismo de agentes extrafios, como bacterias, virus y toxinas.
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RECUERDA

Las funciones de la sangre son:

Transporte de oxigeno y nutrientes.

Recogida de productos de desecho.

Mantenimiento del pH y de la temperatura.

Funciones protectoras (hemostasia y defensa contra infec-
ciones).

3. HEMATOPOYESIS

La hematopoyesis es el proceso de formacién de las células
sanguineas. Aunque estas células tienen funciones distintas en
el organismo, todas proceden de un precursor comun indife-
renciado no comprometido, denominado célula madre pluripo-
tencial, célula item o UFC-LM (unidad formadora de colonias
linfoide-mieloide). A partir de la célula madre pluripotencial
se forman dos precursores indiferenciados o multipotenciales,
la célula madre de la linea linfoide o UFC-L y la célula madre de la
linea mieloide o UFC-GEMM (unidad formadora de colonias de
granulocitos, eritrocitos, monocitos y megacariocitos (Fig. 4.2).
Las células madre se dividen lentamente y tienen la capacidad
de autorrenovarse (lo que mantiene una reserva de células ma-
dre en la médula 6sea a lo largo de la vida, aunque su nimero
disminuye con la edad).

Los linfocitos se originan en la médula ésea (a partir de la
célula madre multipotencial linfoide) y también se producen en
respuesta a estimulos antigénicos en los tejidos linfoides perifé-
ricos (ganglios linfiticos, bazo, y las acumulaciones de linfocitos
que se encuentran en la pared de los sistemas gastrointestinal,
urinario y respiratorio).

Los elementos celulares del tejido mieloide tienen en comin
el hecho de que se producen Gnicamente en la médula 6sea en
el individuo adulto. En la médula ésea, las células madre mul-
tipotenciales mieloides se multiplican y la mayor parte de ellas
se diferencian en células prediferenciadas o células progenitoras com-
prometidas en una o dos lineas celulares especificas. Estas células
prediferenciadas se dividen con gran rapidez y varias veces, antes
de dar lugar a las distintas lineas celulares verdaderamente dife-
renciadas. Hay cinco tipos de células prediferenciadas de la linea
mieloide:

— La que da origen a la formacién de eritrocitos (UFC-E).

— La que da origen a la formacién de plaquetas (UFC-Meg
o célula progenitora de megacaritocitos).

— La precursora tanto de neutréfilos como de monocitos
(UFC-GM o célula progenitora de granulocitos y mo-
nocitos, a partir de la que se forman dos células predi-
ferenciadas especificas; las granulociticas o UFC-G que
se convierten en neutréfilos, y las monociticas o UFC-M
que dan lugar a los monocitos).

— La que da origen a la formacién de eosinéfilos (UFC-
Eo).

— La que da origen a la formacién de baséfilos (UFC-Bas).

booksmedicos.org


https://booksmedicos.org

86 | Anatomia y fisiologia del cuerpo humano

UFC-LM

Célula madre
pluripotencial

UFC-GEMM /

Célula madre ]
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linea mieloide linea linfoide ]
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Citoquinas
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Figura 4.2. Formacioén de células sanguineas en la médula 6sea.

3.1. LUGARES DE FORMACION DE LAS CELULAS
SANGUINEAS

El proceso de hematopoyesis se produce en diferentes lugares, se-
gun se considere la etapa embrionaria (tres primeros meses de ges-
tacion), la etapa fetal o la etapa posterior al nacimiento (Fig. 4.3).
Durante el primer mes de vida intrauterina, la produccién de célu-
las sanguineas tiene lugar exclusivamente en el saco vitelino. En el
higado empieza en la quinta semana de gestacidn; éste es el princi-
pal 6rgano productor de células sanguineas entre el tercer y el sexto
mes de vida fetal, periodo en el que son menos importantes el bazo
y el timo. La produccién de células en la médula 6sea empieza a
adquirir importancia a partir del sexto mes de vida fetal. Después
del nacimiento, todas las células sanguineas, con excepcién de los
linfocitos, normalmente se producen s6lo en la médula ésea. En la
nifiez, la hematopoyesis se produce tanto en el esqueleto axial (cra-
neo, costillas, esternén, vértebra y pelvis), como en los huesos de las
extremidades. Sin embargo, en el adulto la produccién se limita al
esqueleto axial y a los extremos proximales del fémur y del himero,
mientras que el resto se ha ido reemplazando por tejido adiposo.

3.2. FACTORES NECESARIOS PARA LA
PRODUCCION DE CELULAS SANGUINEAS

Las células sanguineas se forman por la actuacién de diversos fac-
tores de crecimiento y factores de diferenciacién: hormonas y cito-
quinas. Por ejemplo, la hormona eritropoyetina (EPO) estimula
la proliferacién de los precursores de los eritrocitos y la hormona
trombopoyetina (TPO) estimula la proliferacién de los precursores
de las plaquetas. Las citoquinas son glucoproteinas producidas por
distintos tipos celulares, como leucocitos, macréfagos y fibroblas-
tos, y por células de la médula 6sea. Hay dos familias importantes
de citoquinas que estimulan la formacién de células sanguineas:

los factores estimulantes de colonias (CFS = colony stimulating factors)
y las interleuquinas (IL). Hay citoquinas de ambos tipos (CFS e
IL) que estimulan especificamente la produccién de un solo tipo
celular y otras que influyen en varios. Por ejemplo, la IL-3 favorece
el crecimiento y la produccién de casi todos los tipos diferentes
de células progenitoras comprometidas. También hay citoquinas
que son inhibidoras de la formacién de las células sanguineas, por
ejemplo el factor de necrosis tumoral (TNF = zumor necrosis factor),
el factor transformador del crecimiento p (TGF-B = transformer
growth factor-f) y los interferones (IFN).

La hematopoyesis requiere no sélo la actuacién de los fac-
tores mencionados anteriormente (hormonas y citoquinas), sino
también de algunos factores exdgenos (hierro, vitaminas, proteinas,
lipidos) obtenidos a partir de la dieta. El Aierro es necesario espe-
cificamente para la sintesis de hemoglobina (Hb) (constituyen-
te de los eritrocitos). Las witaminas son fundamentales para la
proliferacién celular, por lo que su disponibilidad es imprescindi-
ble para la maduracién de los distintos precursores de las células
sanguineas. Entre las vitaminas las mds importantes son el dcido
félico, la vitamina B, y la vitamina B,.

Acido folico. Es necesario para la sintesis de bases puricas y pi-
rimidinicas, constituyentes del DNA. El dcido f6lico se encuentra
en diversos alimentos: frutas (plitano y melén), verduras (brécoli,
espérragos, espinacas y lechuga) y carnes (en especial el higado)
en forma de poliglutamatos. La coccién prolongada de los ali-
mentos puede disminuir de forma importante su contenido. Con
una dieta equilibrada se cubren las necesidades diarias. El higado
es su principal 6rgano de reserva (reserva que es limitada, ya que
puede cubrir las necesidades para 3-4 meses).

Su absorcién tiene lugar principalmente en el yeyuno, y se ve
favorecida por la vitamina B ,. Una vez absorbido, pasa a la sangre
y circula en parte libre y en parte unido a proteinas plasmaticas
que lo transportan a los distintos tejidos. La excrecién de dcido
félico se realiza por las heces y la orina.
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Figura 4.3. Lugares de formacion de las células sanguineas.

Vitamina B, ,. Su carencia dificulta la hematopoyesis, ya que es
necesaria para la utilizacién del dcido félico durante este proceso.
Las necesidades diarias se cubren ficilmente con una dieta equili-
brada. Los alimentos que contienen vitamina B, sonlos de origen
animal, como carne, higado, pescadosy mariscos. Las reservas he-
péticas son altas y pueden satisfacer las necesidades durante afios
(entre 3y 6).

La mayor parte de la vitamina B , presente en los alimentos
estd unida a proteinas. El pH bajo del estémago y la digestién
de proteinas por la pepsina géstrica liberan la vitamina B, ,, que
se une con rapidez a las proteinas R o transcobalaminas I se-
cretadas en la saliva y en el jugo gistrico. En el duodeno, las
proteasas pancredticas degradan el complejo formado por las
proteinas R y la vitamina B . La vitamina B, liberada es capta-
da por el factor intrinseco secretado por las células parietales del
estémago, que es muy resistente a la digestién porlas proteasas
pancredticas.

La absorcién tiene lugar en el intestino delgado (ileon ter-
minal), en donde existen receptores que unen el complejo factor
intrinseco-vitamina B,,, complejo que penetra en el enterocito
por endocitosis. En el interior del enterocito el complejo se rom-
pe y la vitamina B, se liga a la transcobalamina II, proteina que
transporta a la vitamina B, en la sangre hacialos distintos tejidos
(higado para reserva, médula para la hematopoyesis, epitelios con

alto grado de regeneracién, como las mucosas del aparato digesti-
vo y urinario). La vitamina B , se elimina por la orina.

Vitamina B,. Actia como coenzima en la biosintesis del gru-
po hemo de la hemoglobina.

4. ERITROCITOS

Los eritrocitos o glébulos rojos constituyen el 99% de los elemen-
tos formes de la sangre. Contienen el pigmento portador de O, la
Hb, responsable del color rojo de la sangre.

4.1. ESTRUCTURA

Los glébulos rojos tienen forma de esfera aplanada o disco bicén-
cavo de unos 7.5 um de didmetro y 2 wm de espesor (Fig. 4.4).
Esta forma les confiere una gran superficie en relacién con su
volumen, lo que favorece la transferencia de gases a través de su
superficie. Constan de una membrana que rodea a un citoplas-
ma constituido por proteinas, electrélitos y agua. Son células
anucleadas. E1 95% de la fraccién proteica lo constituye la Hb
(que representa el 33% del peso celular) y el 5% restante estd
constituido por enzimas que intervienen en los procesos celulares
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A. FORMA DEL ERITROCITO
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Figura 4.4. Estructura del eritrocito.

de obtencién de energia, entre otras funciones. Como no tienen
mitocondrias no pueden llevar a cabo el metabolismo aerobio,
siendo la glucdlisis su unica fuente de energia.

El eritrocito tiene una gran plasticidad (deformabilidad), lo
que le permite comprimirse para poder pasar por los capilares y
después volver a su forma original. Esta gran plasticidad se debe
al peculiar citoesqueleto asociado a la membrana plasmatica.

Los eritrocitos se producen en la médula 6sea, mediante el
proceso llamado eritropoyesis.

4.2. ERITROPOYESIS

Las células precursoras prediferenciadas (UFC-E) no son recono-
cibles morfolégicamente. La primera célula de la linea eritropoyé-
tica que se distingue morfolégicamente es el proeritroblasto, que
se origina a partir de la anterior, es una célula con nicleo grande y
citoplasma muy baséfilo (es decir, muy rico en RNA). En las fases
posteriores de la maduracién celular, se observan tres fenémenos:

1. Disminucién del tamafio de la célula en las sucesivas di-
visiones.

2. Inactivacién progresiva del nicleo (la cromatina se va con-
densando).

3. Modificacién de la coloracién del citoplasma; el contenido
de RNA va disminuyendo y la cantidad de Hb va aumen-
tando, lo que hace que la coloracién cambie de baséfila a

acidofila.

Las células que siguen al proeritroblasto se denominan eri-
troblastos baséfilos (dos generaciones celulares), eritroblastos
policromatdfilos, eritroblasto ortocromdtico y reticulocito. El re-
ticulocito permanece en la médula aproximadamente 24 horas y
a continuacién pasa a la sangre, donde después de otras 24-48
horas se convierte en el hematie maduro, que pierde la capacidad
para sintetizar Hb. Normalmente, en la sangre entre el 0.5-1.5%

H,C=CH

H,C=CH 3

Grupo hemo conteniendo
el hierro

del recuento de hematies son reticulocitos. Una cifra inferior al
0.5% suele indicar retraso en el proceso de formacién de glébulos
rojos, mientras que una cifra superior al 1.5% de reticulocitos
suele indicar aceleracién de la eritropoyesis.

La duracién de la eritropoyesis en la médula es de 6 a 7 dias,
y a partir de un proeritroblasto se forman por término medio 16
hematies. Durante la eritropoyesis, los eritroblastos sintetizan di-
versas enzimas, antigenos (Ags) de membrana (Ags de compati-
bilidad sanguinea) y Hb.

4.2.1. Regulacion de la eritropoyesis

La eritropoyesis estd regulada por la eritropoyetina, una gluco-
proteina sintetizada en su mayor parte (90%) en el rifién. Las
células del epitelio tubular renal sintetizan y secretan eritropo-
yetina, en respuesta a la disminucién de los niveles de O, en el
tejido (hipoxia) (Fig. 4.5). Por lo tanto, su produccién depende del
equilibrio entre el aporte de oxigeno al tejido y el consumo de O,
El aporte de O, a los tejidos puede estar reducido por:

a) Disminucién del nimero de glébulos rojos, causada por una
hemorragia o por una mayor destruccién de eritrocitos.

b) Menor disponibilidad de O, en la sangre, como ocurre en
zonas de gran altitud, donde el contenido de O, en el aire
es mds bajo.

¢) Aumento de las demandas de O,, como ocurre durante el
ejercicio.

El aumento de la secrecién de eritropoyetina estimula la eri-
tropoyesis al:

* Estimular la diferenciacién de las células progenitoras eri-
troides (UFC-E) en proeritroblastos.

* Acortar el tiempo que duran las mitosis celulares.

e Acelerar la sintesis de Hb.
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3 ™
l Numero de hematies

L Cantidad de oxigeno

disponible en sangre

T Demanda de oxigeno
por los tejidos

Cantidad de oxigeno
en la sangre

Figura 4.5. Regulacion de la eritropoyesis.

Estos dos ultimos hechos hacen que se acelere el proceso de
maduracion.

La eritropoyetina, ademds de producirse en el rifién, también
se sintetiza en el higado; este érgano es mds importante en la
produccién de eritropoyetina en el feto. Hay otras hormonas que
también afectan a la eritropoyesis, actuando mads a largo plazo:
los andrégenos (razén por la que el nimero de hematies es ma-
yor en el varén que en la mujer), la hormona de crecimiento, las
hormonas tiroideas y los glucocorticoides. Todas ellas estimulan
la sintesis de eritropoyetina.

4.3. CUANTIFICACION DE LOS HEMATIES

La cantidad de hematies en la sangre se valora de acuerdo con
tres mediciones:

1. Elrecuento o niimero de hematies x 10°/mm? o pL (entre 4.5
y 5.5 por término medio).

2. La cantidad de Hb en gramos/100 mL (de 14 a 16).
3. El hematscrito % o mL/100 mL (de 42 a 47).

Estos pardmetros no siempre varian en el mismo sentido ni
de forma simultnea, por lo que hay que determinar siempre los
tres valores. La anemia se produce cuando en la sangre existe
una disminucién de su capacidad transportadora de O,, lo que
puede ocurrir si hay un nimero insuficiente de glébulos rojos.
En realidad, no se puede hablar de anemia mds que cuando los
niveles de Hb son inferiores a los normales, ya que lo que tiene
valor funcional no es el hematie por si mismo, sino su contenido
de Hb.

A partir de estos tres valores se pueden calcular otros pard-
metros que reflejan las variaciones del tamafio y del contenido de
Hb de los eritrocitos: e/ volumen corpuscular medio, que indica las
dimensiones de los hematies; la Hb corpuscular media, que indica
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el contenido de Hb por cada hematie en valor absoluto; y /a con-
centracion corpuscular media de Hb, que indica la concentracién de
Hb por hematie en tanto por ciento.

Velocidad de sedimentacion globular (VSG). Es el descenso de
los glébulos rojos dentro de la sangre. Se mide en un tubo largo y
estrecho, al que se le ha afadido anticoagulante y sin centrifugar,
por la altura (en mm) de la columna de plasma que sobrepasa la
de los hematies sedimentados. Esta altura se registra al cabo de 1,
2y 24 horas. La VSG depende de las proteinas plasmaticas y de
las células sanguineas, y aumenta en las enfermedades infecciosas,
inflamatorias e inmunitarias.

4.4. FUNCIONES DE LOS ERITROCITOS

Los eritrocitos sirven para transportar el O, desde los pulmones
hasta los tejidos. Este sistema de transporte (el hematie) es ven-
tajoso, ya que al ser elevada su concentracién de Hb, puede trans-
portar el O, sin aumentar la presién osmética, lo que ocurriria si
esa cantidad de Hb circulase libre en el plasma. La Hb transporta
el 97% del O,, y sélo el 3% se transporta disuelto en el plasma.

Los eritrocitos también sirven para transportar el CO, desde
los tejidos hasta los pulmones, pero a diferencia del transporte
de O,, los eritrocitos s6lo transportan una parte del CO, unido a
la Hb (aproximadamente un 22%, carbaminoHb). Alrededor del
5% de CO, se transporta disuelto en el plasma. El resto del CO,
(73%) se transporta en el plasma en forma de CO,H". En este
proceso los eritrocitos son importantes porque poseen anhidrasa
carbénica (AC). E1 CO, difunde dentro del eritrocito y se combi-
na con el agua por accién de la enzima AC para formar dcido car-
bénico (CO,H,), que se disocia en COH™ ¢ H*. E1 CO,H"sale
del eritrocito por difusién y se transporta en el plasma hasta los
pulmones, donde ocurre la reaccién inversa y se convierte en CO,,
que se expulsa en el aire espirado.
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La Hb es un buen amortiguador 4cido-base (igual que la ma-
yoria de las proteinas), de manera que los eritrocitos son respon-
sables de la mayor parte del poder tamponador de la sangre.

Los hematies también desempefian un papel esencial en la
viscosidad de la sangre ademds de determinadas proteinas plas-
miticas, como el fibrinégeno y las inmunoglobulinas (Ig). El au-
mento del valor hematdcrito condiciona un aumento de la visco-
sidad del plasma, de manera que a partir de valores del 50-60%, la
viscosidad se eleva de forma exponencial, lo que aumenta el riesgo
de obstrucciones vasculares por lentificacion del flujo sanguineo
(véase Capitulo 5).

4.5. HEMOGLOBINA

La molécula de Hb estd constituida por una fraccién proteica
llamada globina y el grupo hemo, que contiene Fe?*. Cada molé-
cula de Hb consta de 4 cadenas polipeptidicas, iguales dos a dos,
que difieren en su composicién y secuencia. Dos cadenas oy dos
cadenas no o, que pueden ser 3,7, 0, €. La Hb principal del adulto
tiene 2 cadenas o y 2 cadenas f3, mientras que la del feto tiene 2
cadenas oy 2 cadenas y. El grupo hemo es un complejo de Fe?* y
un anillo de protoporfirina. Cada cadena polipeptidica estd unida
aun grupo hemo, por lo que cada molécula de Hb contiene 4 gru-
pos hemo, con un dtomo de Fe?* cada uno, que se combina rever-
siblemente con una molécula de O,; por lo tanto, una molécula de
Hb puede transportar 4 moléculas de O, (Fig. 4.4). Cada gramo
de Hb es capaz de combinarse con aproximadamente 1.39 mL de
O,, por lo que en la sangre se pueden transportar entre 19-21 mL
de O/dL.

La Hb tiene gran afinidad por el O,, por lo que se satura de
¢l en los pulmones, al aumentar su afinidad (oxiH4 o Hb oxida-
da). Cuando llega a los tejidos, la Hb se desprende del O, que
transporta, al disminuir su afinidad (desoxiH6 o Hb reducida).
La oxiHDb es de color rojo brillante, mientras que la desoxiHb es
de color rojo azulado, lo que hace que la tonalidad de la sangre
arterial sea diferente que la de la sangre venosa. La cianosis es
la coloracién azulada de la piel, que se asocia a la anoxia (falta
de O,). Se hace evidente cuando la concentracién de desoxiHb
supera los 5 mg/dL.

Ademis de encontrarse en las formas oxidada y reducida, la
Hb puede encontrarse en forma de:

MetaHb: se produce cuando el hierro se encuentra en estado
térrico (Fe*). La metaHb no es capaz de reaccionar con el O,.

CarboxiHb: se produce cuando la Hb capta monéxido de car-
bono (CO) en lugar de O,. E1 CO tiene 200 veces mds afinidad
que el O, por la Hb, de manera que lo desplaza y se une al Fe*".
Aunque la unién del CO ala Hb es reversible, cuando el CO estd
en concentraciones elevadas en el aire inspirado produce intoxi-
cacién por asfixia.

4.6. METABOLISMO DEL HIERRO

El hierro es indispensable no s6lo para la formacién de la Hb, sino
también de otros elementos esenciales del organismo, por ejem-
plo, de la mioglobina, citocromos, peroxidasa, catalasa. La canti-

dad total de hierro del organismo es de 4-5 g; aproximadamente
el 65% estd en forma de Hb, el 4% en forma de mioglobina, el
1% en forma de diversos compuestos del hemo que favorecen la
oxidacién intracelular, el 0.1% circulando en el plasma combina-
do con la transferrina, y el resto es hierro almacenado en forma de
ferritina (mayoritariamente) y hemosiderina. El exceso de hierro
se deposita en todas las células del organismo, en especial en el
higado y en menor medida en las células reticuloendoteliales de la
médula 6sea. Cuando la cantidad de hierro en el plasma disminu-
ye, el hierro almacenado en forma de ferritina se libera ficilmente
y se transporta en el plasma unido a la transferrina, hasta las zonas
del organismo donde se necesita. El hierro almacenado en forma
de hemosiderina se libera con mayor dificultad. Al destruirse los
hematies envejecidos se liberan de 15 a 30 mg/dia de hierro que
se almacena en la reserva de ferritina, y se reutiliza para la eritro-
poyesis.

Con una dieta equilibrada, el aporte diario de hierro es de
15-25 mg/dia, suficiente para cubrir las necesidades diarias que
son de aproximadamente 1 mg en el varén y de 2 mg en la mujer
y que sirven para reponer las pérdidas diarias a través de la orina,
heces y sudor. En la mujer las necesidades son superiores debido a
las pérdidas menstruales. El hierro se encuentra en las legumbres,
vegetales, frutas, las carnes, el higado y el vino tinto.

El hierro se absorbe con distinta facilidad dependiendo de
su estado. El hierro en forma hemo (en las carnes) se absorbe
mis ficilmente que el Fe*, y éste mds facilmente que el Fe**. La
absorcién se realiza principalmente en el duodeno. Su absorcién
se ve favorecida por las secreciones géstricas que liberan el hierro
de los alimentos y favorecen la formacién de quelatos solubles
de pequefio tamafio; el dcido ascérbico o vitamina C facilita la
absorcién, ya que es un agente reductor que transforma el Fe*
en Fe? Del hierro de la dieta normalmente se absorbe alrede-
dor del 15% (1-3 mg/dia). La absorcién aumenta en los nifios
en edad de crecimiento, en las mujeres embarazadas y en otras
situaciones como: hemorragias, hiperhemdlisis (destruccién ex-
cesiva de eritrocitos) e hipoxia, en las que también se estimula la
eritropoyesis. La absorcién estd regulada por la mucosa duode-
nal, ya que el enterocito tiene reservas de hierro que reflejan las
reservas de otros lugares del organismo (higado, médula 6sea,
bazo, musculo). Una vez que el hierro penetra en el enterocito,
o bien queda dentro de la célula en forma de ferritina (hierro de
almacén) que se perderd en las heces cuando las células intesti-
nales se descamen, o bien pasa a la sangre y allf circula unido a
la transferrina. El nivel de saturacién de esta proteina transpor-
tadora parece influir también en la mayor o menor absorcién del
hierro de la dieta.

4.7. DESTRUCCION DE LOS ERITROCITOS

Una vez que han abandonado la médula 6sea, los hematies so-
breviven por término medio 120 dias. Sin nucleo y sin reticulo
endoplasmadtico no sintetizan proteinas, por lo que no pueden
renovar ni sus enzimas ni sus componentes de membrana. Esta
incapacidad hace que con el tiempo, los glébulos rojos vayan
perdiendo enzimas, se vuelvan rigidos y frigiles y la modifica-
cién en sus proteinas de membrana favorece la fijacién de las Ig
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plasmiticas. De esta forma, son reconocidos y destruidos por los
macréfagos del sistema reticulo endotelial (SRE) (higado, bazo,
médula ésea y ganglios linfiticos). La destruccién fisiolégica ex-
travascular supone del 80 al 90% del total (hemdlisis extravascu-
lar). E1 10-20% restante se produce en la circulacién (hemolisis
intravascular).

La hemdlisis intravascular (hemdlisis osmética) se produce
porque al envejecer el eritrocito y alterarse la membrana, entra
H,O al interior y el hematie se hincha, se transforma en una es-
fera, la membrana se deteriora mds y deja salir la Hb. La Hb se
une a la haptoglobina, una proteina plasmatica que la transporta
en sangre, y es captada por los macréfagos.

Dentro de los macréfagos (hemdlisis extravascular), la Hb se
separa en las cadenas de globina y grupo hemo. La porcién glo-
bina se desdobla en sus aminodcidos constituyentes, que pueden
pasar a la circulacién y se reutilizan en la sintesis de proteinas.
La destruccién del hemo lleva a la liberacién del hierro y de la
protoporfirina.

El hierro liberado o bien pasa a formar parte de los depési-
tos celulares en forma de ferritina o hemosiderina, o bien pasa a

MACROFAGO HEPATICO
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la circulacién y es transportado por la transferrina a otras zonas
del organismo para su almacén. La otra porcién del grupo hemo,
la protoporfirina, sufre varias reacciones enzimaticas, transfor-
mdndose primero en biliverdina, que después es reducida a bili-
rrubina. La bilirrubina pasa al plasma donde se fija a la albami-
na, que la transporta al higado (si el macréfago no es hepitico)
para ser excretada en la bilis. Al llegar al intestino (parte final
del ileon y colon) y por la accién de bacterias intestinales se
transforma un urobilinégeno. Parte del urobilinégeno se excreta
en las heces (y es responsable de su color pardo, por lo cual re-
cibe también el nombre de estercobilinégeno o estercobilina) y
parte se absorbe a la sangre portal y llega de nuevo al higado. En
el higado, parte del urobilinégeno se transforma en bilirrubina
y se secreta de nuevo en la bilis, y parte pasa a la circulacién
general, excretindose en la orina (al oxidarse en presencia del aire,
el urobilinégeno se convierte en urobilina). La formacién de bi-
liverdina se acompaiia de la produccién de CO (Gnica reaccién
del organismo que produce este compuesto). Por tanto, deter-
minando su concentracién endégena se puede calcular el grado

de hemdlisis (Fig. 4.6).
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5. LEUCOCITOS

Los leucocitos o glébulos blancos son el tipo de células sangui-
neas que se encuentran en menor cantidad. Sin embargo, tienen
un papel crucial en la defensa del organismo contra infecciones
y tumores. En un individuo adulto, la cantidad normal de leu-
cocitos por término medio es de 7000 células/mm® de sangre.
Los leucocitos se clasifican en tres grupos: granulocitos, mono-
citos y linfocitos (los dos tltimos grupos también se denominan
agranulocitos por la ausencia de granulos en su citoplasma). Los
granulocitos son los mds numerosos y se dividen en neutréfilos
(representan del 50 a 70% del total de leucocitos), eosinéfilos (1-
4%) y baséfilos (0.5-1.0%). Los monocitos constituyen del 3-8%
y los linfocitos del 20-40% (Fig. 4.7).

5.1. GRANULOCITOS

Reciben también el nombre de leucocitos polimorfonucleares
porque tienen un nicleo segmentado en varios 16bulos. Poseen
un gran nimero de granulos en su citoplasma y en funcién de la
coloracién que adquieren estos granulos al tefiirlos se distinguen
los tres tipos celulares. Los neutréfilos se tifien de color lila palido,
los eosinéfilos de color anaranjado y los baséfilos de color violeta
oscuro. Proceden de tres células prediferenciadas distintas, pero
siguen patrones de proliferacién y diferenciacién similares en la
médula dsea. Los granulocitos ejercen su funcién en los tejidos y
utilizan la sangre como medio de transporte hacia la zona invadi-
da por agentes extrafios.

5.1.1. Neutroéfilos

Produccion. En la médula ésea se distinguen distintos tipos celu-
lares a partir de la célula prediferenciada (UFC-G) que da origen
a los neutréfilos maduros. Estas células son, en orden de madura-
cién creciente, los mieloblastos, los promielocitos, los mielocitos,
los metamielocitos y el polinuclear neutréfilo. Este proceso dura

ELEMENTOS FORMES
DE LA SANGRE

Eritrocitos

Leucocitos
Plagquetas

Monocitos
(3-8%)

Figura 4.7. Tipos de leucocitos.

unos 7 dias y los neutréfilos maduros permanecen 3 dias en la
médula ésea antes de pasar a la sangre. Esto hace que existan
reservas de neutréfilos en la médula 6sea.

En el proceso de maduracién, los neutréfilos adquieren en su
membrana plasmitica receptores para el fragmento F, de las Ig
(véase apartado 6.3.3) y para los fragmentos C,, y C__ del sistema
del complemento (véase apartado 6.1.5). La adquisicién de estos
receptores de membrana permite a los neutréfilos fagocitar bac-
terias, recubiertas con anticuerpos y fragmentos del sistema del
complemento. Ademds, en el proceso de maduracion se forman
los granulos o lisosomas que contienen distintas enzimas diges-
tivas e hidroliticas (proteasas, peroxidasa, lisozima, colagenasa,
lactoferrina) relacionadas con sus funciones de destruccién de
bacterias y participacién en la inflamacién de tejidos.

La produccién de neutréfilos en la médula 6sea estd regulada,
de manera que al disminuir el nimero de neutréfilos circulantes
(neutropenia), aumenta la produccién de estas células, ademds de
acelerarse su salida desde la médula ésea hacia la sangre. Esta
produccién estd regulada principalmente por la IL-1 liberada
por los macréfagos, y por el factor estimulante de la colonia de
granulocitos (CSF-G) liberado por linfocitos y monocitos. Los
neutréfilos abandonan la médula 6sea y pasan a la sangre. Al cabo
de 6-8 horas se trasladan a los tejidos (fundamentalmente las vias
respiratorias superiores y el tracto digestivo, 6rganos de mayor
necesidad de defensa) en donde viven entre 4-5 dias, y no regre-
san a la sangre, aunque siempre hay neutréfilos circulantes puesto
que su produccién en la médula 6sea es continua.

Funciones. Los neutréfilos abandonan la sangre atravesando
el endotelio capilar a través de pequefios poros (extravasacion o
diapédesis), y entran en los tejidos. Cuando hay un foco de in-
feccién o inflamacién en un tejido, la vida de los neutréfilos se
acorta, ya que llegan con rapidez a la zona infectada, realizan sus
funciones y, en este proceso se destruyen.

Los neutréfilos llegan rdpidamente a la zona infectada debido
a su gran movilidad (se desplazan por la sangre por movimien-
tos ameboides ya que tienen proteinas contréctiles), que aumenta
con la temperatura. Los neutréfilos buscan bacterias, las fagocitan
y las destruyen. Aunque su funcién la ejercen normalmente en

Neutréfilos
(50-70 %)

Eosinofilos
(1-4%)

Basdfilos
(0.5-1%)
Linfocitos

(20-40%) GRANULOCITOS
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los tejidos, en casos de septicemia (infeccién grave generalizada)
también actdan en la sangre.

— Buisqueda de bacterias. Los neutréfilos se mueven en la
sangre orientados por las bacterias y por las toxinas bac-
terianas que los atraen (este movimiento orientado se
denomina guimiotactismo). Ademds, también son factores
quimiotacticos diversas sustancias liberadas por los pro-
pios neutréfilos (leucotrieno B,), por linfocitos y monoci-
tos (IL-8), por los tejidos lesionados, el fragmento C,_ del
sistema del complemento y algunos factores que intervie-
nen en la coagulacién de la sangre.

— Fagocitosis. Cuando el neutréfilo encuenta a la particula
extrafia, emite pseudépodos (prolongaciones de su cito-
plasma) y asi forma una vacuola que engloba a la particula
(fagosoma). La fagocitosis se ve favorecida cuando la bac-
teria estd recubierta de anticuerpos o fragmentos C,, del
sistema del complemento (opsonizacion).

— Muerte de la bacteria. Después de fagocitarla, los lisosomas
o granulos se adhieren al fagosoma (fagolisosoma); la par-
ticula extrafa es destruida a continuacién por la accién de
las diversas enzimas proteoliticas y sustancias bactericidas
vertidas desde los granulos. Al descargar el contenido de
sus granulos, éste provoca dafios en los tejidos, lo que con-
tribuye a su inflamacién.

5.1.2. Eosinofilos

La linea celular de los granulocitos eosinéfilos es independiente
de la de los neutréfilos, aunque al igual que en éstos se distinguen
los estadios de promielocito, mielocito, metamielocito y polinu-
clear eosinéfilo maduro. Este proceso es mds corto que el de pro-
duccién de neutréfilos (dura entre 3 y 5 dfas en la médula 6sea).
La duracién media de su vida es corta (unas 6 horas en la sangre, y
3 dias en los tejidos). En el proceso de maduracién, los eosinéfilos
adquieren en su membrana plasmatica receptores para la IgE, y
se forman granulos en su citoplasma que contienen algunas sus-
tancias similares a las de los neutréfilos (peroxidasa, colagenasa y
lisozima) y algunas sustancias diferentes (proteina bdsica mayor,
histaminasa y plasmindgeno).

Su funcidn, al igual que los neutréfilos, la ejercen en los te-
jidos. Son abundantes en los pulmones, el aparato digestivo y la
piel. Los eosinéfilos también pueden desplazarse por quimiotac-
tismo y actian como sustancias quimiotdcticas la histamina y los
complejos antigeno-anticuerpo, en especial cuando el anticuerpo
es la IgE. Su funcién principal es la deteccién y destruccién de
pardsitos; la proteina bédsica mayor juega un papel importante
en la destruccién de larvas de pardsitos. Los eosinéfilos se acu-
mulan en los tejidos con reacciones alérgicas, donde tienen un
papel defensivo, ya que pueden fagocitar y destruir los complejos
antigeno-anticuerpo (IgE) implicados en estas reacciones. Tam-
bién modulan la respuesta evitando que se exacerbe debido a
que liberan histaminasa, enzima que degrada la histamina libe-
rada por los baséfilos y mastocitos, responsables de las reacciones
alérgicas en los tejidos. Al igual que los neutréfilos, los eosiné-
filos pueden fagocitar y destruir bacterias, pero su capacidad es
mucho menor.
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5.1.3. Baséfilos

Son los menos numerosos de los tres tipos de polimorfonucleares.
Se forman en la médula 6sea, pasando por unos estadios celulares
similares a los de los neutréfilos y eosinéfilos, pero derivan de una
célula prediferenciada distinta (UFC-Bas). El tiempo de forma-
cién en la médula ésea es de aproximadamente 3 dias y en su ma-
duracién adquieren receptores para la IgE, granulos especificos
que contienen heparina, histamina y factores quimioticticos de
eosinéfilos y de neutréfilos, y granulos que contienen peroxidasa
y otras enzimas semejantes a las de los neutréfilos, como los leu-
cotrienos. La duracién media de su vida en la sangre es de unas
6 horas, y al igual que los otros dos tipos de polimorfonucleares,
pasan a los tejidos donde ejercen su accién.

Los baséfilos presentan escasa fagocitosis y son poco méviles.
Juegan un papel importante en las reacciones alérgicas en las que
la sustancia que provoca la reaccién (alergeno) interacciona con
una IgE, unida por su Fc a los baséfilos. Estos se activan, liberan-
do el contenido de sus granulos, entre ellos la histamina que actia
como mediadora en las reacciones alérgicas, que se manifiestan
con prurito (picor) y eritema (enrojecimiento). Los baséfilos, al
liberar heparina evitan la coagulacién de la sangre.

Los mastocitos o células cebadas, que se encuentran en los
tejidos, son células parecidas a los baséfilos. Los mastocitos tam-
bién derivan de una célula madre comun de la médula ésea, pero
no derivan de los baséfilos. Los mastocitos son abundantes en el
pulmén, la piel y el aparato digestivo. También tienen receptores
para fijar la IgE, y sus granulos contienen histamina y heparina,
por lo que, al igual que los baséfilos, intervienen en las reacciones
alérgicas e inflamatorias.

Los baséfilos y los mastocitos ademds de liberar sustancias
que intervienen en la inflamacién (p. ¢j., la histamina que al ser
vasodilatadora contribuye a la formacién de edema), liberan sus-
tancias que contribuyen a la reparacién o remodelacién del tejido

lesionado (p. ¢j., el TGF-f y 1a IL-10).

5.2. Monocitos y macréfagos

Los monocitos son células parecidas, tanto por su origen como
por su estructura, a los neutréfilos. Se producen en la médula ésea
a partir de la misma célula prediferenciada (UFC-GM) y pasan
por estadios similares. Se diferencian de los neutréfilos porque
tienen un ntcleo grande con aspecto de rifién. En el proceso de
diferenciacién, las células se recubren de una membrana rica en
vellosidades, lo que favorece su adherencia a las particulas extrafias
y su capacidad fagocitica. También adquieren granulos en el cito-
plasma, que contienen sustancias parecidas a las de los neutréfilos
y otras propias, como la prostaglandina E, (PGE,) y otros facto-
res que intervienen en la coagulacion. Al igual que los neutréfilos,
también adquieren receptores de membrana para el fragmento Fc
de las Ig y algunas fracciones del sistema del complemento. El
proceso de formacién en la médula ésea es de unos 3 dias, y pasan
a la circulacién donde permanecen alrededor de 2 dias, antes de
emigrar a los tejidos, donde se diferencian en macréfagos.

Los macréfagos tisulares tienen una vida media de aproxima-
damente dos meses y un aspecto distinto segun del tejido que se
trate (células de Kupffer en el higado, células de la glia en el sis-
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tema nervioso, macréfagos de los alveolos pulmonares, etc.). Tie-
nen capacidad de dividirse, aunque su proliferacién no contribuye
de forma importante a la renovacién de la poblacién tisular de
macréfagos. Esta depende principalmente de la emigracién con-
tinuada de monocitos desde la circulacién. Cuando el monocito
llega al tejido, se transforma en macréfago en 2-3 horas, y en este
proceso de transformacién aumenta el volumen del citoplasma,
el nimero de microfibrillas en la membrana (lo que aumenta su
capacidad de adherencia y fagocitosis) y también sus capacidades
enzimdticas (aunque desaparece la peroxidasa). Los macréfagos
tienen gran capacidad para fagocitar distintos tipos de sustan-
cias: sustancias extrafias (como bacterias), células muertas o en-
vejecidas (como los eritrocitos), y complejos antigeno-anticuerpo.
Llegan a un tejido infectado después de los neutréfilos, atraidos
por sustancias quimiotdcticas liberadas tanto por los neutréfilos
como por los linfocitos activados, por lo que participan en la in-
flamacion.

Los macréfagos desempefian un papel importante en la in-
munidad especifica, ya que son células encargadas de presentar
los antigenos a los linfocitos T (reconocimiento antigénico, véase
apartado 6.4.1). Los macréfagos secretan 1L-1, que estimula la
produccién de otras IL por parte de los linfocitos activados. Ade-
mds, también sintetizan y secretan IFN-a y factores estimulado-
res de colonias de granulocitos y monocitos en la médula 6sea.

RECUERDA

La hematopoyesis se produce en la médula ésea en el adul-
to. Los factores necesarios para la produccion de las células
sanguineas son: hormonas, citoquinas y factores exégenos
(hierro y vitaminas).

Los eritrocitos constituyen el 99% de los elementos for-
mes de la sangre.

Su vida media es de 120 dias. La eritropoyesis se produce
en lamédula ésea en unintervalo de 6 a 7 dias y esté regulada
por la eritropoyetina. Los valores de referencia son:

- Nimero de hematies: 4.5-5 millones por mL.
- Cantidad de hemoglobina: 14-16 g/100 mL.
- Hematocrito: 42-47 % o mL / 100 mL.

Los leucocitos son de distintos tipos: granulocitos (neu-
tréfilos, eosindfilos y basdéfilos), monocitos-macréfagos y
linfocitos. Cada uno de ellos tiene distintas funciones, asi los
neutrofilos se encargan de la fagocitosis y destruccion de las
bacterias, los eosindfilos llevan a cabo la destruccién de lar-
vas de parasitos, los basofilos intervienen en las reacciones
alérgicas y los macroéfagos tienen gran capacidad fagocitica e
intervienen en la inmunidad especifica.

6. MECANISMOS DE DEFENSA
DEL ORGANISMO. SISTEMA
INMUNITARIO

El organismo tiene capacidad para resistir y rechazar el ataque
de microorganismos o sus toxinas, asi como de otras sustancias
extrafias que puedan dafiar tejidos y 6rganos. Mediante los meca-

nismos de defensa, se pueden eliminar bacterias, virus, pardsitos
y células anémalas o cambiantes que pueden originar un cincer.
Esta defensa es ejercida por los leucocitos, dentro de los cuales los
mds importantes son los linfocitos y los macréfagos. Al reaccio-
nar frente a los agentes extrafios que atacan al organismo, estas
células provocan las respuestas o reacciones inmunitarias. Aunque
las respuestas inmunitarias son generalmente beneficiosas para un
individuo, a veces también tienen efectos nocivos, ya que intervie-
nen en el desarrollo de alergias y otros tipos de reacciones de hi-
persensibilidad, en el rechazo de 6rganos trasplantados, asi como
en el desarrollo de enfermedades autoinmunitarias.

Los mecanismos de defensa se pueden agrupar en dos tipos:
inespecificos y especificos. La defensa o inmunidad inespecifica
comprende una serie de mecanismos de respuesta inmediata para
proteger al organismo contra una amplia variedad de agentes pa-
tégenos. La defensa o inmunidad especifica implica la activacién
de linfocitos especificos contra el agente patégeno particular y,
ademds, tiene memoria, es decir, en estas reacciones inmunitarias
se crean células de memoria para luchar de nuevo contra el agente
patégeno particular que inicialmente las activé.

6.1. INMUNIDAD INESPECIFICA, INNATA
O NATURAL

Los mecanismos que intervienen en este tipo de defensa son las
barreras externas, las células fagociticas, las células NK (del inglés
natural killers), la inflamacidn, las proteinas antimicrobianas y la

fiebre.

6.1.1. Barreras externas

La primera defensa del organismo contra las infecciones es la que
ofrecen las superficies mds expuestas al ambiente externo: la piel
y las mucosas. La piel representa una barrera fisica importante
para la mayor parte de los microorganismos, que la atraviesan con
dificultad si estd intacta. Esto es debido a la existencia de células
queratinizadas estrechamente empaquetadas en la capa mds ex-
terna del epitelio, la epidermis; ademds, la queratina es resistente
a las enzimas bacterianas y las toxinas. Como las células de la
epidermis cambian periédicamente, este hecho también ayuda a
eliminar microbios que estdn en la superficie de la piel.

Las mucosas se encuentran en las cavidades del cuerpo que
abren al exterior, es decir, en los sistemas digestivo, respiratorio,
urinario y reproductor. Ademds de servir como barreras fisicas,
estos epitelios producen sustancias que son protectoras. Asi, las
secreciones dcidas de la piel, el jugo géstrico y las secreciones va-
ginales, inhiben el crecimiento de muchos microorganismos. El
moco, producido en los aparatos citados anteriormente, atrapa
muchos microorganismos que entran en ellos. La mucosa del
aparato respiratorio tiene ademds modificaciones estructurales
que ayudan a la defensa, por ejemplo, la mucosa de las vias res-
piratorias superiores, es ciliada y hace un barrido de sustancias
hacia la boca. Esto impide el paso a las vias inferiores donde el
ambiente es mds cdlido y himedo, lo cual favorece el crecimiento
bacteriano.
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Aunque estas barreras externas son bastante efectivas, cuando
se superan, bien por la aparicién de cortes o rasgufios en la piel,
lesiones en las mucosas, o porque el agente invasor se encuentre
en un nimero suficiente y dependiendo de su agresividad, se po-
nen en marcha otros mecanismos de defensa inespecificos.

6.1.2. Células fagociticas

Son los granulocitos y los macréfagos. Estas células son capaces
de ingerir mediante fagocitosis microbios o cualquier particula
extrafia; los macréfagos son los que tienen mayor capacidad fa-
gocitica, seguidos de los neutréfilos y los eosinéfilos. Intervienen
tanto en las reacciones inflamatorias como en la inmunidad espe-
cifica, ya que fagocitan complejos antigeno-anticuerpo, y ademds
los macréfagos acttian como células presentadoras de los antige-
nos a los linfocitos T. Cuando una zona del organismo se infecta,
los neutréfilos en primer lugar y posteriormente los monocitos se
dirigen al drea infectada atraidos por sustancias quimiotdcticas.
Muchos patégenos pueden ser fagocitados directamente, ya que
los fagocitos reconocen ciertas estructuras de la superficie bacte-
riana como extraias. En otras ocasiones, antes de ser fagocitados,
los patégenos tienen que ser «marcados», bien mediante la unién
al fragmento C, del sistema del complemento, o bien mediante
la unién de Ig especificas (opsonizacién, recordar apartado 5.1.1).
Los neutréfilos y los macréfagos tienen en sus membranas recep-
tores para el fragmento F_de las Ig que han reaccionado con la
bacteria (véase apartado 6.3.3) y para el fragmento C,, del siste-
ma del complemento. Estos receptores les permiten reconocer al
patégeno como extrafio y adherirse a su superficie. Tras adherirse,
fagocitar y destruir las particulas extrafias, los neutréfilos y mu-
chos macréfagos se destruyen también en este proceso.

6.1.3. Células NK

Las células NK o células asesinas naturales son una poblacién
de linfocitos distintos de los linfocitos T y B. Aunque su origen
todavia es controvertido, parece que no descienden de las célu-
las madre linfoides que dan lugar a los linfocitos T y B. Estin
presentes en el bazo, los ganglios linfiticos, la médula ésea y la
sangre. Tienen la capacidad de lisar células infectadas por virus,
as{ como células tumorales, sin requerir una exposicion (sensibi-
lizacién) previa, ni la activacién de los mecanismos de defensa
especificos (por lo que su actuacién es rdpida), aunque determina-
das citoquinas (IL-2, interferones a0 y f y TNF-a) amplifican su
efectividad. Algunas de estas citoquinas estimulan la produccién
de INF-y por las células NK, el cual activa a los macréfagos, lo
que es importante para controlar algunas infecciones, antes de
que se activen los linfocitos Ty produzcan células T citotoxicas
antigeno-especificas capaces de eliminarlo.

6.1.4. Inflamacion

La respuesta inflamatoria es un mecanismo de defensa inespe-
cifico que se desencadena cuando se produce una lesién en un
tejido, por una infeccidn, por sustancias quimicas nocivas o por
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un traumatismo. La inflamacién evita la extension de las sustan-
cias daifiinas a los tejidos cercanos, y se acompafa de sintomas o
manifestaciones locales que varian segtn el lugar de la lesién y el
agente que la provocé: calor, rubor (eritema o enrojecimiento de
la piel), dolor y edema.

Inmediatamente después de producirse la lesion tisular, los
vasos sanguineos del drea lesionada aumentan de calibre (se va-
sodilatan), con lo que aumenta el flujo sanguineo a la zona dafia-
da. Por lo tanto, aumenta el aporte de proteinas plasmiticas y de
células fagociticas, que se marginan, es decir, que se adhieren al
endotelio de los vasos y los atraviesan por diapédesis para acceder
a las zonas dafiadas del tejido. También aumenta la permeabilidad
de los capilares a las proteinas plasmdticas que pasan al intersticio
que rodea las células, lo que favorece la filtracién de liquido desde
los capilares, provocando el edema o hinchazén de la zona.

Los mediadores o sustancias que intervienen en la inflama-
cién son:

— La histamina. Liberada principalmente por los mastocitos
y los baséfilos activados de la zona dafiada. La histamina
es la principal responsable de la vasodilatacién y aumento
de la permeabilidad capilar.

— Las interleuguinas. Liberadas por los fagocitos tras unirse
a los patégenos, como la IL-1 liberada por los macréfagos
que estimula la produccién de proteinas de fase aguda.
Estas son un grupo de proteinas plasmaticas sintetizadas
por el higado, cuya concentracién en la sangre aumenta
rdpidamente tras una infeccién. Entre ellas estd la pro-
teina C reactiva, que activa el sistema del complemen-
to, cuyos fragmentos opsonizan a los microorganismos
invasores facilitando su fagocitosis y actian como factor
quimiotictico de neutréfilos. La histamina y las IL mo-
difican la superficie del endotelio capilar favoreciendo la
adhesién de los neutréfilos a las mismas.

— Las guininas. Se encuentran en forma activa en los neutré-
filos y en forma inactiva en muchos tejidos. La forma in-
activa tisular se transforma en forma activa por mediacién
del factor XII de la coagulacién, que se activa al ponerse en
contacto con el tejido lesionado (véase apartado 7.2.3). La
bradiquinina, que es la quinina mds abundante, también
actda como vasodilatador.

— Las prostaglandinas. Son liberadas por las células endo-
teliales e intensifican los efectos de la histamina y de las
quininas.

La reaccién inflamatoria estimula la coagulacién porque se
afectan los vasos sanguineos. Por accién de las plaquetas sangui-
neas que llegan a la zona lesionada y la activacién de las protei-
nas o factores de la coagulacién, se forma un codgulo o trombo
que bloquea o tabica la zona inflamada. El grado de tabicamiento
depende del tamafio de la lesién tisular, es decir, del grado de la
inflamacién, que en el caso de una infeccién depende de la capa-
cidad lesiva del agente invasor.

En las primeras horas del proceso inflamatorio (inflamacién
aguda), el nimero de neutréfilos en la sangre aumenta (neutrofi-
lia). Este aumento se debe a los estimulos que llegan a la médula
6sea a través de productos liberados por los propios neutréfilos
almacenados en el tejido inflamado y por los macréfagos activa-
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dos. A continuacién, en la inflamacién crénica (dias o semanas),
los macréfagos llegan a ser las células fagociticas mas abundantes
en el drea inflamada y también abundan los linfocitos.

6.1.5. Proteinas antimicrobianas

La sangre contiene distintas proteinas que limitan el crecimiento
bacteriano, por ejemplo, la transferrina, que al unir el hierro para
transportarlo limita su disponibilidad para las bacterias, que lo
necesitan para su metabolismo. Otros ejemplos son las proteinas
del sistema del complemento y los interferones.

A. Sistema del complemento. Estd constituido por un con-
junto de proteinas que circulan en el plasma en forma inactiva.
Son nueve precursores denominados desde C, hasta C; el C,,
es un complejo formado por tres proteinas, la Clq, C1 yC1,
ademds de los factores B, O y la properdina. Cuando se activan,
interaccionan entre s{ de forma secuencial (reaccién de cascada),
produciendo diferentes fragmentos que ejercen distintos efectos
biolégicos. Estos efectos se traducen en un aumento de la efica-
cia de los mecanismos de defensa tanto inespecificos (respuesta
inflamatoria) como especificos. Este sistema se puede activar por
dos vias, la cldsica, desencadenada por la presencia de complejos
antigeno-anticuerpo, en los que el anticuerpo es la IgM o la IgG,
y la via alternativa, desencadenada directamente por la presencia
de polisacdridos bacterianos, ciertos virus y parésitos (Fig. 4.8).

Acciones. Favorece la fagocitosis del agente patégeno por las
células fagociticas (opsonizacién), atraec a mds células fagociticas
(quimiotactismo) y actia sobre la membrana del microbio aguje-
redndola, lo que provoca su ruptura (cit6lisis).

B. Interferones. Los virus no tienen la maquinaria celular ne-
cesaria para generar ATP o sintetizar proteinas, por lo que dafian
al organismo invadiendo las células y apropiindose de su maqui-
naria metabélica con el fin de poder reproducirse. Las células que
han sido infectadas por virus secretan unas proteinas llamadas

VIA CLASICA

IgM
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Activacionde C, y C

interferones (IFN) que ayudan a defenderse a las células cerca-
nas que no han sido todavia infectadas. En estas células, los IFN
se unen a receptores superficiales y estimulan la sintesis de otras
proteinas, que inhiben o interfieren en la replicacién viral. Los
IFN no son especificos para un virus determinado, sino que al
producirse en respuesta a un virus concreto protegen a las células
contra una amplia variedad de virus.

Hay tres tipos de IFN: los IFN a, f, y el . El INF-a lo
producen los leucocitos en general, el INF-f lo producen células
que no pertenecen al sistema inmunitario, y el INF lo producen
los linfocitos T activados. Los IFN constituyen una defensa im-
portante contra las infecciones, ya que no sélo tienen propiedades
antivirales, sino que también aumentan la capacidad fagocitaria
y litica de los fagocitos (INF-y) y aumentan la actividad de las
células NK (INF-y).

6.1.6. Fiebre

El aumento de la temperatura corporal es un mecanismo de de-
fensa, ya que intensifica el efecto de los IFN e inhibe el creci-
miento de algunos microorganismos. Para proliferar, las bacte-
rias requieren nutrientes como el hierro y el zinc, pero cuando la
temperatura corporal es alta, estos nutrientes son secuestrados en
mayor medida por el higado, y dejan de estar disponibles para las
bacterias. Ademds, al aumentar la temperatura, aumenta el me-
tabolismo corporal y se aceleran las reacciones de defensa y los
procesos de reparacién tisular. La IL-1 y el TNF liberados por
los macréfagos actian como pirégenos (inductores de fiebre), al
actuar sobre el «termostato» hipotaldmico.

Las respuestas inmunitarias especificas se ponen en marcha
para amplificar los mecanismos inespecificos y aumentar la efica-
cia defensiva del organismo. Por ello, aunque se abordan a con-
tinuacién no quiere decir que se produzcan independientemente
de los anteriores.
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Figura 4.8. Activacion del sistema del complemento.
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6.2. INMUNIDAD ESPECIFICA O ADQUIRIDA

Las reacciones inmunitarias especificas se ponen en marcha cuan-
do un antigeno interacciona con las células propias del sistema
inmunitario (macréfagos y linfocitos) y esta interaccién da lugar
a una respuesta especifica para el antigeno que la desencadend,
generando ademds memoria inmunoldgica. Son estas dos carac-
teristicas, la especificidad antigénica'y la memoria, después de la pri-
mera exposicién a un antigeno, lo que diferencia a la inmunidad
especifica de la inespecifica.

6.2.1. Tipos de respuesta inmunitaria

La respuesta inmunitaria adquirida puede ser de dos tipos, hu-
moral y celular. La humoral la ejercen los anticuerpos o Ig, que
proceden de una de las dos grandes familias de linfocitos, los
linfocitos B. Los anticuerpos constituyen una defensa importante
contra antigenos que estén en los liquidos orginicos (patégenos
extracelulares), sobre todo bacterias. La celular la ejercen los /in-
Jocitos T, que son muy eficaces contra diversos agentes patégenos
que hayan infectado las células, como hongos, pardsitos, virus y
algunos tipos de bacterias como el bacilo de la tuberculosis. Tam-
bién destruyen células cancerigenas y son responsables del recha-
zo de los injertos de tejidos y trasplantes de 6rganos. Por tanto, los
dos tipos de linfocitos estdn especializados en distintos patégenos
y se diferencian también en el tipo de marcadores de superficie,
es decir, en sus receptores de membrana de reconocimiento an-
tigénico.

6.2.2. Antigenos

Se define como antigeno cualquier sustancia que es reconocida
como extraiia cuando se introduce en el organismo. Los anti-
genos tienen dos caracteristicas importantes: inmunogenicidad y
reactividad. La inmunogenicidad es la capacidad de provocar una
respuesta inmunitaria, es decir, la capacidad de estimular la pro-
duccién de anticuerpos especificos, la proliferacién de células T, o
ambas cosas. La reactividad es la capacidad que tiene el antigeno
para reaccionar especificamente con esos anticuerpos o esas célu-
las T producidas en respuesta a ese antigeno.

Normalmente, los antigenos son moléculas grandes y com-
plejas (macromoléculas). La mayor parte son proteinas, aunque
las sustancias mds pequeias, como los péptidos, los nucleétidos
y muchas hormonas, tienen reactividad pero no inmunogenici-
dad, por lo que se denominan antigenos parciales o haprenos. Un
hapteno puede reaccionar con un anticuerpo o con una célula T
activada, pero sélo puede desencadenar una respuesta inmunitaria
cuando se une a una molécula mayor que lo transporta (proteina).
Los microorganismos enteros, las bacterias o los virus, o partes de
ellos como las paredes celulares o sus toxinas, pueden actuar como
antigeno. Hay otros tipos de antigeno que no son microbios, por
ejemplo, los granos de polen, la clara de huevo, o componentes de
nuestro propio organismo, como por ejemplo, los antigenos de los
eritrocitos que constituyen los grupos sanguineos (véase apartado
8) y los antigenos de histocompatibilidad (véase apartado 6.2.3).
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La capacidad que tiene un antigeno para actuar como tal
no depende sélo de su tamafio, sino también de la complejidad
de su estructura. Sélo porciones especificas de la molécula de
antigeno son inmunogénicas; son los llamados epitopos o de-
terminantes antigénicos, a los que se unen anticuerpos libres o
linfocitos B o T, que desencadenan la produccién de moléculas
de anticuerpos especificas o la proliferacién de células T tam-
bién especificas. La mayor parte de los antigenos tienen mu-
chos determinantes antigénicos en su superficie, cada uno de los
cuales induce la produccién de un tipo diferente de anticuerpo
o célula T. Las proteinas grandes suelen tener cientos de epito-
pos diferentes, por lo que tienen una gran inmunogenicidad y
reactividad.

6.2.3. Complejo mayor de histocompatibilidad

Los antigenos del complejo mayor de histocompatibilidad (CMH
o HLA, del inglés human leucocite antigen) son antigenos de com-
patibilidad celular y diferencian a los miembros de una misma
especie. Son especificos del individuo y no de un érgano o tejido
particular, y estdn determinados genéticamente. Estos antigenos
son los responsables del rechazo de érganos y tejidos trasplanta-
dos, ya que son los que determinan que el sistema inmunitario
los reconozca como propios o extrafios y, por tanto, de que sean
aceptados o rechazados. Pero, ademis, su funcién consiste en ayu-
dar a los linfocitos T a reconocer a las sustancias extrafias, es decir,
a activarse.

Hay dos tipos de antigenos del CMH, los de la clase I y los de
la clase I1. El CMH-I est4 constituido por moléculas que se expre-
san en la membrana plasmatica de todas las células del organismo,
exceptuando los glébulos rojos. Las moléculas del CMH-II apa-
recen s6lo en la membrana plasmitica de las células presentado-
ras de antigenos (macréfagos y linfocitos B). En general, cuando
un antigeno llega al organismo es fagocitado y procesado por los
macréfagos, que lo presentan a los linfocitos T colaboradores en
presencia de sus moléculas CMH-II. Una vez que los linfocitos
reconocen al antigeno junto con el CMH-II se activan (véase
apartado 6.4.1).

6.2.4. Formacion y localizacion de los linfocitos B y T

Como todas las células sanguineas, los linfocitos se originan en
la médula 6sea y derivan de una célula madre multipotencial lin-
foide (UFC-L) precursora de las células inmaduras B y T (células
pre-B y pre-T o linfoblastos).

Los linfocitos B maduran en el higado durante la vida fetal y
en la propia médula dsea tras el nacimiento, bajo la influencia de
citoquinas (p. ¢j., la IL-7) y sustancias liberadas por las células
del estroma medular. En el proceso de maduracién adquieren
receptores de superficie especificos, que son Ig de superficie (son
los receptores de reconocimiento antigénico), que reconocen un
unico tipo de antigeno. Concretamente, los linfocitos B madu-
ros expresan en su membrana dos tipos de Ig, la IgM y la IgD.
Ademis, la célula B expresa en su membrana moléculas del
CMH-II y receptores para el fragmento F. de las Ig y para el
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fragmento C,, del complemento. Los linfocitos B reciben este
nombre porque se identificaron por primera vez en la bolsa de
Fabricio en las aves, un paquete de tejido linfdtico asociado a su
aparato digestivo.

Por el contrario, las células T inmaduras migran desde la
médula ésea hasta el timo en el periodo fetal y posnatal tem-
prano, donde maduran bajo la influencia de hormonas timi-
cas. En este proceso de maduracién que dura 2 6 3 dias, los
linfocitos T se dividen con gran rapidez, su nimero aumenta
enormemente y adquieren receptores o proteinas de superficie
especificos, tanto de reconocimiento antigénico (los recepto-
res TCR), como marcadores de las distintas subpoblaciones
de linfocitos T (los receptores CD4* y CD8*). Los receptores
TCR (del inglés T cell receptor) son moléculas que varian en su
composicién quimica para adaptarse a antigenos concretos. Los
linfocitos T maduros son capaces de responder a un antigeno
extrafio (se han hecho inmunolégicamente competentes). Du-
rante este proceso de maduracién los linfocitos que son capaces
de unirse a antigenos propios (proteinas de la superficie de las
células) son destruidos. De este modo se desarrolla la denomi-
nada tolerancia inmunoldgica o falta de respuesta a los antigenos
propios.

Cuando un linfocito B o T se vuelve inmunocompetente, es
decir, es capaz de reaccionar con su antigeno correspondiente,
presenta en su membrana celular un gran nimero de receptores
(10* a 10°), que son de un solo tipo, para reconocer y unirse a un
antigeno especifico. Por ejemplo, los receptores de un linfocito
pueden reconocer solamente el virus de la hepatitis A, y los re-
ceptores de otro linfocito pueden unirse al neumococo. Aunque
los receptores antigénicos de los linfocitos B y T difieren en su es-
tructura, muchas veces pueden responder a la misma variedad de
antigeno. El sistema inmunitario tiene capacidad para reconocer
y unirse a un billén de determinantes antigénicos distintos, por-
que existe la misma diversidad de receptores de reconocimiento
antigénico en los linfocitos B y T.

Una vez que las células B y T se han vuelto inmunocompeten-
tes en los érganos linfoides primarios o centrales (médula dsea y
timo), se dirigen a los 6rganos linfoides secundarios o periféricos
(ganglios linfaticos, bazo, tejido linfoide periférico asociado a las
mucosas de los aparatos digestivo, respiratorio y genitourinario).
En los érganos linfoides periféricos los linfocitos contactan con
los antigenos, proliferan en gran cantidad y se diferencian en los
distintos clones de linfocitos B o T funcionales (véanse apartados
6.3.1y 6.4.1). Los linfocitos circulan continuamente en la sangre
y la linfa (véase Capitulo 5), lo que permite que los linfocitos
vayan de un 6rgano linfoide a otro. Este movimiento continuo
también favorece que los linfocitos contacten rdpidamente con
los antigenos que entran por distintas vias y en distintos lugares
del organismo. A través de la sangre llegan a los 6rganos linfoides
periféricos, lugar donde se producen la mayor parte de las reaccio-
nes inmunitarias. Por eso, cuando entra un antigeno en un lugar
determinado, el tejido linfoide periférico mds préximo aumenta
de tamafio (se inflama), inflamacién que cesa cuando la infeccién
desaparece. Por ejemplo, las amigdalas actian fundamentalmente
contra los microorganismos que entran por la boca o la nariz,
mientras que el bazo actia como un filtro para atrapar antigenos
que circulan por la sangre.

6.3. INMUNIDAD HUMORAL

Cuando un antigeno entra en el organismo y se encuentra con
un linfocito B maduro o inmunocompetente, lo que suele ocu-
rrir en los 6rganos linfoides secundarios, se desencadena una
respuesta inmunitaria humoral que conduce a la formacién de
anticuerpos especificos contra ese antigeno. Ya se ha mencio-
nado anteriormente que los linfocitos B inmunocompetentes
expresan en su membrana moléculas de Ig, capaces de reconocer
a un unico tipo de antigeno. Antes de exponerse a un antigeno
especifico, los linfocitos B permanecen inactivos en los érganos
linfoides.

6.3.1. Reconocimiento antigénico

Cuando los antigenos no son proteicos, como los polisacdridos
y los lipidos, los linfocitos B no necesitan de los linfocitos T
colaboradores especificos de ese antigeno, para producir anti-
cuerpos especificos. Por eso, a esos antigenos se les llama timo-
independientes o T-independientes. La mayoria de los antigenos
son proteicos e inducen la participacién tanto de los linfocitos B
como T. Por eso, a estas proteinas se las llama antigeno timo o
T-dependientes. Cuando el antigeno es una proteina, se une al
receptor (Ig) del linfocito B y lo internaliza en vesiculas endosé-
micas. El antigeno es procesado en péptidos, los cuales son pre-
sentados en la superficie de la célula B para ser reconocidos por
la célula T colaboradora especifica. Los linfocitos B acttian por
lo tanto, como células presentadoras de antigeno, presentando el
péptido antigénico en el contexto de su CMH-II al linfocito T,
que lo reconoce y se activa (véase apartado 6.4.1). Al activarse,
los linfocitos T  colaboradores secretan linfoquinas que estimulan
la proliferacién y diferenciacién de los linfocitos B. Por lo tanto,
la mayoria de los antigenos activan a ambos tipos de linfocitos,
induciendo ambos tipos de respuestas inmunitarias, humorales
y celulares.

6.3.2. Proliferacion y diferenciacion de los linfocitos B

Cuando un linfocito B se activa tras la unién del Ag a sus Ig
de membrana especificas para ese antigeno, el linfocito B com-
pleta su diferenciacién (Fig. 4.9). La estimulacién del linfocito
B le lleva en primer lugar a multiplicarse rapidamente y formar
muchas células B idénticas y, por tanto, portadoras de los mis-
mos receptores antigénicos de membrana especificos (Ig) (clon =
familia de células idénticas que proceden de una célula Gnica). A
continuacién, los linfocitos B idénticos formados se diferencian
en células plasmaticas, que no expresan Ig en su membrana sino
que las secretan de forma intensa, unas 2000 moléculas por se-
gundo durante 4 6 5 dias, y después mueren. Estos anticuerpos se
desplazan por la linfa y la sangre circulante.

Algunos linfocitos del clon no se diferencian en células plas-
maticas, sino que se quedan como células de memoria que viven
mucho tiempo circulando entre la sangre y la linfa, y que se activan
rapidamente si vuelven a encontrar al mismo antigeno que desen-
cadené su formacién.
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Figura 4.9. Seleccion clonal de los linfocitos B.

6.3.3. Memoria inmunolégica

En un primer contacto con un antigeno, la respuesta inmunita-
ria que se desencadena se denomina primaria. Por el contrario,
cuando al cabo de un tiempo el mismo antigeno vuelve a activar
al sistema inmunitario, se produce una respuesta denominada se-
cundaria, gracias a las células de memoria. Ambos tipos de res-
puesta son cuantiativa y cualitativamente diferentes.

La respuesta primaria se desencadena unos dias después de la
aparicién del antigeno (entre 3 y 6 dfas), debido al tiempo que ne-
cesitan las pocas células B especificas existentes para ese antigeno,
para proliferar y diferenciarse en células plasmadticas producto-
ras de anticuerpos. El nimero de anticuerpos va aumentando
de forma exponencial en el suero (lo que se denomina titulo del
anticuerpo) en los 10 primeros dias, para decaer posteriormente.
En esta respuesta primaria los anticuerpos que se forman mayo-
ritariamente son IgIM. Por lo tanto, esta respuesta es débil y de
corta duracién.

\
‘l I’.[. SECRECION

DE ANTICUERPOS

Si ese mismo antigeno vuelve a penetrar en el organismo al
cabo de semanas o meses, se desencadena la respuesta inmunita-
ria secundaria, que es mucho mds rdpida (los anticuerpos empie-
zan a producirse en cuestién de horas), intensa y prolongada que
la primaria. Esta reaccién rdpida, que alcanza los valores méximos
de anticuerpos circulantes a los 2 dias de producirse, se debe a que
durante el primer contacto con el antigeno se crearon células de
memoria sensibilizadas para reconocer y reaccionar con ese anti-
geno. En la respuesta secundaria los anticuerpos que se forman
mayoritariamente son las IgG. Esta respuesta es mds intensa y de
mayor duracién que la primaria (Fig. 4.10).

Esta mayor potencia y duracién de la respuesta secundaria
es el fundamento de las vacunas. Con las vacunas se consigue
una inmunizacién artificial mediante la administracién de cepas
atenuadas o inactivadas de microorganismos, que estimulan la
formacién de anticuerpos especificos (sin provocar la aparicién
de la enfermedad) y de células B de memoria (inmunizacion ac-
tiva). Ademds de vacunas, se pueden administrar Ig obtenidas de
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Figura 4.10. Memoria inmunoldgica.

sangre humana (inmunizacion pasiva), cuyo efecto es inmediato
pero de corta duracién.

6.3.4. Anticuerpos

Los anticuerpos o Ig tienen una estructura bédsica que consiste
en cuatro cadenas polipeptidicas unidas por puentes disulfu-
ro (Fig. 4.11). Dos de las cadenas, las cadenas pesadas (H =
heavy) son idénticas entre si y cada una tiene en la mitad de
su longitud una regién bisagra. Las otras 2 cadenas, las cade-
nas ligeras (L), también son idénticas entre si, pero tienen la
mitad de longitud que las pesadas. Por tanto, la molécula de
anticuerpo tiene aspecto de Y, con dos mitades idénticas, cada
una constituida por una cadena H y una L. Cada una de las 4
cadenas que constituyen el anticuerpo tiene una regién varia-
ble (V o F,) en uno de los extremos y una regién constante
(C o F) en el otro. Las regiones V de las cadenas H y L se
combinan y constituyen el lugar de reconocimiento del anti-
geno (paratopo). Las regiones C tienen otras funciones, como
fijacién y activacién del complemento o lugar donde se unen
las células fagociticas.

Tipos de inmunoglobulinas. Son 5: IgM, IgG, IgA, IgD e IgE.

— IgG. Es la mds abundante en el plasma (supone el 75%
del total) y la que predomina en la respuesta secun-
daria. Es la unica Ig capaz de atravesar la placenta, lo
que asegura la proteccién del recién nacido durante los
primeros meses de vida. La IgG activa el sistema del
complemento (por la via cldsica) y ademds aumenta la
proteccién contra infecciones, ya que al unirse a través
de su regién F_ a receptores especificos presentes en los
neutréfilos y macréfagos estimula la fagocitosis de los
microorganismos infecciosos que han sido cubiertos
con esta IgG.

5 6 7 8 9 Semanas

Administracion
del antigeno

— IgA. Representa el 15% del total de anticuerpos. Tam-
bién se denomina secretora por ser la que predomina en
las secreciones externas (saliva, ligrimas, leche materna) y
en las secreciones intestinales, vaginales, bronquiales, asi
como en el liquido prostatico. Proporciona una proteccién
local en las mucosas donde se encuentra.

— IgE. Estd en muy baja proporcién en el plasma (menos
del 1%), pero sus niveles aumentan en las alergias. Se
caracteriza por su capacidad para unirse con gran afi-
nidad a los receptores F_ presentes en los mastocitos y
basoéfilos. Es la Ig més importante en la lucha contra los
pardsitos.

— IgM. Es el primer tipo de anticuerpo que se libera al plas-
ma tras la exposicién inicial a un antigeno. Puede activar
el sistema del complemento (por la via cldsica) e intervie-
ne en las reacciones de aglutinacién. Representa entre el 5
y el 10% del total de las Ig, y es exclusivamente intravas-
cular. También se encuentra en la superficie de las células
B, donde actia como receptor antigénico.

— IgD. Estd presente en la membrana de las células B
donde actiia como receptor antigénico. Su concentra-
cién sérica es muy baja. Su funcién biolégica no se co-
noce bien, aunque se postula que es importante en la
diferenciacién de los linfocitos tras su activacién por los
antigenos.

6.3.5. Funciones de los anticuerpos

Cada anticuerpo es especifico para un antigeno en particular, de
forma que cuando entran en contacto quedan fijados por el epito-
po del antigeno y el paratopo del anticuerpo. Una vez que se ha
formado el complejo antigeno-anticuerpo, puede desencadenar-
se 1) una accién directa del anticuerpo sobre el agente invasor
mediante alguno de los siguientes mecanismos: neutralizacién,
aglutinacion, precipitacién o lisis, o 2) la activacién del sistema

del complemento (Fig. 4.12).
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Figura 4.11. Estructura de las inmunoglobulinas.

Neutralizacion. Es el mecanismo mds simple de destruccién.
Los anticuerpos bloquean en los antigenos los lugares especificos
donde se encuentran las toxinas que secretan, de manera que no
pueden unirse a las células de los tejidos. Por tanto, los anticuer-
pos neutralizan las toxinas y el complejo antigeno-anticuerpo
formado es destruido por los fagocitos. Este es uno de los meca-
nismos de actuacién de la IgG.

Aglutinacion. Debido a la naturaleza bivalente de los anti-
cuerpos y a los multiples lugares antigénicos de la mayor parte de
los agentes invasores, los anticuerpos pueden unirse a varios an-
tigenos aglutindndolos. La IgM es la aglutinina mds importante,
seguida de la IgG.

Precipitacion. Es un mecanismo por el que la unién entre un
antigeno soluble (p. ¢j., las toxinas bacterianas) y un anticuerpo
hace que el complejo se vuelva insoluble y precipite (se quedan
pegados a las membranas de los epitelios), y asi son capturados y
engullidos mas facilmente por los fagocitos.

O . YYY
Yyy ——>
Antigeno Anticuerpos
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Region donde se fija y activa
el complemento y las células
fagociticas (Fc)

Lisis. Se produce cuando el anticuerpo es tan potente que
puede romper directamente la membrana celular del microorga-
nismo invasor. Las Ig G, A y M tienen esta propiedad.

Fijacion y activacion del complemento. Es el principal méto-
do de destruccién de antigenos celulares, por ejemplo bacterias o
glébulos rojos alterados. Cuando los anticuerpos se unen a los an-
tigenos se producen cambios de forma en la molécula, de manera
que quedan expuestas las zonas de unién del complemento en la
regién C del anticuerpo. Asi, el complemento se fija a la superficie
del antigeno y provoca la lisis celular. Ademds, fracciones libera-
das durante la activacién del complemento aumentan la respuesta
inflamatoria y promueven la fagocitosis.

6.4. INMUNIDAD CELULAR

Los linfocitos T son los mediadores de la inmunidad celular, que
es mds compleja que la humoral, debido a los distintos tipos y
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Figura 4.12. Funciones de los anticuerpos.
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funciones de las células T. Hay tres tipos de linfocitos T: unos son
células efectoras (los linfocitos T' citotoxicos, T .), mientras que
los dos tipos restantes (los Iinfocitos T cooperadores o helper,
T,,,y los linfocitos T supresores, Ts) tienen funciones regulado-
ras. Ademids de clasificarse segin su funcién, los linfocitos T se
clasifican en funcién de las glucoproteinas que se encuentran en
las células maduras, es decir, en funcién de los receptores de su
membrana (CD4 y CD8). Estos son distintos de los receptores
de reconocimiento antigénico (TCR), pero intervienen en las in-
teracciones que suceden en la respuesta inmunitaria celular y que
se producen entre la célula T y otras estructuras (otras células
o antigenos extrafos). Las células que llevan en su membrana
la glucoproteina CD4 son los linfocitos cooperadores, a los que
también se les denomina células T, mientras que las células que
llevan la proteina CD8 (células T,) son las subpoblaciones de lin-
focitos citotdxicos y supresores.

Aunque ambos brazos de la respuesta inmunitaria (la humo-
ral y la celular) pueden responder al mismo antigeno, lo hacen de
modo distinto. Los anticuerpos producidos a partir de los linfo-
citos B pueden reaccionar con microorganismos intactos, anti-
genos solubles y antigenos que se encuentran en la superficie de
células extrafias que estdn circulando libremente en los liquidos
corporales. Al unirse al antigeno, se forma el complejo antigeno-
anticuerpo, que en general, no destruye al antigeno, sino que lo
prepara para su destruccién por mecanismos de defensa ines-
pecificos y por respuestas inmunitarias celulares desencadenadas
por los linfocitos T activados. Sin embargo, los linfocitos T son
incapaces de reaccionar con antigenos libres que se encuentren
en la sangre o la linfa. Las células T pueden reconocer y res-
ponder sélo a fragmentos antigénicos que se encuentren en la
superficie de las células del organismo. Por tanto, las células T
intervienen en las interacciones célula-célula y el ataque directo
de los linfocitos T citotdxicos se ejerce sobre células del organis-
mo que estén infectadas por virus, bacterias o parésitos, células
corporales cancerosas o anormales y células extrafias de tejidos
trasplantados.

6.4.1. Reconocimiento antigénico, proliferacion
y diferenciacion de las células T

Las células T tienen en su superficie receptores antigénicos de
membrana que reconocen y se unen a fragmentos antigénicos que
le son presentados por moléculas del CMH (tanto de tipo I como
de tipo II). Los linfocitos T,; reconocen antigenos asociados a
moléculas del CMH-II, que le son presentados por los macréfa-
gos (que los han fagocitado y procesado previamente) o por los
linfocitos B. Los linfocitos T reconocen antigenos asociados a
moléculas del CMH-I, que le son presentados por cualquier cé-
lula nucleada del organismo.

Normalmente las células T estan inactivas, pero cuando un
antigeno estéd presente, las pocas células T que tengan los recep-
tores de membrana especificos para ese antigeno se unen a €L
Este reconocimiento antigénico es la primera sefial para que se
activen las células T; no obstante, se necesita una segunda sefial
coestimuladora. Hay distintos tipos de coestimuladores, uno de
ellos son las citoquinas, por ejemplo la IL-1 secretada por los

macréfagos y la IL-2 secretada por los linfocitos T cooperado-
res, y otros coestimuladores son las moléculas B7 y CD28 de las
Ig (Fig. 4.13).

Cuando la célula T ha recibido las dos sefiales (reconocimien-
to antigénico y coestimulacién) se activa o sensibiliza, entonces
aumenta de tamafio, empieza a dividirse varias veces (prolifera-
cién) y a diferenciarse (a célula especializada), forméndose clones
de células T que reconocen al mismo antigeno.

Tras la estimulacién por un antigno, se forman distintos tipos
de células T diferenciadas:

Linfocitos T cogperadores o helper (T, 0 T,). Son los mds nu-
merosos y desempefian un papel fundamental en la induccién de
la respuesta inmunitaria. Tras el reconocimiento antigénico por
parte del T, y el coestimulo de la IL-1, estos linfocitos secretan
varias linfoquinas con acciones diversas, entre ellas, las 1L.-2, 3,
4,5y 6, el CSF de granulocitos y monocitos y el INF-y. Estos
linfocitos ayudan a las células B, a otros linfocitos T, a las células
NK y a los macréfagos a activarse y proliferar.

Linfocitos T citotdxicos, efectores o citoliticos (T, 0 T,). Pueden
reconocer y destruir directamente a los microorganismos o a cé-
lulas del propio organismo. Tras unirse al antigeno asociado a
moléculas CMH-I, liberan perforinas que abren agujeros en la
membrana de las células atacadas. Ademids liberan INF-y TNE,
citoquinas que también contribuyen a la defensa. Estos linfocitos
pueden actuar especialmente contra células que han sido infec-
tadas por virus, células cancerigenas, células de tejidos trasplan-
tados y otros tipos de células reconocidas como extrafias por el
organismo. Los linfocitos T citotéxicos activados desarrollan la
capacidad litica explicada y expresan receptores para la IL-2, por
lo que adquieren la capacidad para responder a la estimulacién
por los linfocitos T,

Linfocitos T supresores (T3). También son CD8, aunque son un
tipo de linfocitos distintos de los anteriores y de funciones menos
conocidas. Parecen ser los encargados de regular las funciones de
las otras células T y al suprimirlas, de controlar la magnitud de las
reacciones inmunitarias. Asimismo, son los responsables de la to-
lerancia inmunoldgica, por eso, cuando estas células T' supresoras
no funcionan adecuadamente, pueden aparecer las enfermedades
autoinmunitarias.

Linfocitos de memoria. Al igual que para los linfocitos B, se
generan también linfocitos T de memoria que estdn programa-
dos para reconocer al antigeno que desencadené su formacién, de
manera que ante una segunda exposicién al mismo antigeno, la
respuesta secundaria es mucho mds eficaz.

RECUERDA

La inmunidad inespecifica o innata la constituyen las barreras
externas (piel y mucosas), las células fagocitarias (granuloci-
tos y macréfagos), las células NK, la inflamacion, las proteinas
antimicrobianas (sistema del complemento e interferones) y
la fiebre.

La inmunidad especifica o adquirida es de dos tipos: hu-
moral (linfocitos B, anticuerpos) y celular (linfocitos T). Sus
caracteristicas son: la especificidad antigénica y que tiene
memoria.
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Figura 4.13. Proceso de activacion de linfocitos T.

Los linfocitos tienen su origen en la médula dsea, la
maduracién se produce en la médula dsea en el caso de
los linfocitos B y en el timo en el caso de los T, se acumu-
lan en los ganglios linfaticos, bazo y en el tejido linfoide
periférico.

Inmunidad humoral:

Existen cinco tipos de inmunoglobulinas: IgG (75 %), IgA
(15%), IgE (< 1%), IgM (5-10%) e IgD.

Las funciones de los anticuerpos son: neutralizacion, aglu-
tinacion, precipitacion , lisis y fijacion y activacion del com-
plemento.

Inmunidad celular:

Existen tres tipos de células T: T_(citotoxicos), T, (helper o
cooperadores) y T, (supresores).

Las funciones de las células T son: T, y T, tienen una fun-
cién reguladora, y T_ tiene como funcién la destruccion del
antigeno mediante la secrecién de perforina y de citoquinas.
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7. PLAQUETAS

Las plaquetas o trombocitos tienen forma de disco, con un did-
metro de 2 a 4 wm. Su estructura corresponde a la de una célula
que tiene actividad contrictil y secretora. Los granulos de su cito-
plasma contienen diversas sustancias que desempefian un papel
importante en la hemostasia.

7.1. TROMBOCITOPOYESIS

Las plaquetas o trombocitos se forman en la médula 6sea a partir
de una célula precursora prediferenciada especifica (UCF-Meg).
Los estadios celulares en orden creciente de maduracién son: me-
gacarioblasto, megacariocito baséfilo, megacariocito granuloso y
megacariocito plaquetario. En el proceso de maduracién se forman
numerosos granulos y la membrana plasmatica sufre una serie de
invaginaciones, de manera que se va desarrollando una red interna
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de membranas que fraccionan el citoplasma. Por tanto, las plaquetas
carecen de nicleo y se originan por fragmentacién del citoplasma
del megacariocito, y de cada megacariocito se forman unas 5000
plaquetas. La trombocitopoyesis dura aproximadamente 7 dias.

El nimero de plaquetas en circulacién oscila entre 140 000-
400 000/mm?®. La duracién media de su vida es de 8-13 dias. Cuan-
do disminuye el ntimero de plaquetas circulantes (trombocitopenia),
aumenta su produccién en la médula ésea, regulada por la trombo-
poyetina, hormona sintetizada fundamentalmente en el rifién, que
estimula la proliferacién y maduracién de los megacariocitos. De las
plaquetas circulantes, un tercio se acumula en el bazo (pool espléni-
o),y los dos tercios restantes permanecen en la circulacién.

7.2. HEMOSTASIA

La hemostasia es un conjunto de procesos que previenen la he-
morragia, es decir, evitan la pérdida de sangre del interior de los
vasos y ayudan a mantener la integridad vascular, ademds de res-
tablecer la circulacién de la sangre cuando un vaso se ha obstruido
por algin codgulo. Por eso, las anomalias de este proceso pueden
conducir a la aparicién de hemorragias o a la formacién de trom-
bos o codgulos en el interior de los vasos.

La hemostasia se desencadena cuando hay una lesién en el
endotelio de un vaso sanguineo. Asi, comienzan a producirse una
serie de reacciones que dan lugar a la formacién de un trombo
o codgulo que «sella» el vaso sanguineo, lo que evita la pérdida
posterior de sangre.

Este proceso comprende cuatro pasos relacionados entre si,
de manera que no existe una separacion temporal completa entre
ellos. Estos pasos son:

1. Vasoconstriccion del vaso lesionado.

2. Acumulacién (adhesion y agregacion) de plaquetas en el
lugar de la lesion.

3. Activacién de las reacciones de la coagulacién.

4. Fibrindlisis.

7.2.1. Vasoconstriccion

La lesién de un vaso sanguineo provoca una respuesta contractil
(vasoconstriccion) del musculo liso vascular y, por tanto, un es-
trechamiento de la luz del vaso. La vasocontriccién es un meca-
nismo reflejo que tiene lugar por estimulo de las fibras nerviosas
simpdticas que inervan el musculo liso. Posteriormente, también
contribuyen a la vasoconstriccién sustancias liberadas por las pla-
quetas activadas, como el tromboxano A, (TXA)) y la serotonina.
La vasoconstriccién dura pocos minutos (dependiendo del grado
de la lesion), tiempo necesario para que se ponga en marcha el
proceso de formacién del tapén hemostésico.

7.2.2. Adhesion y agregacion de plaquetas
Conduce a la formacién del trombo blanco o tapén plaquetario

en la zona danada. Este proceso de adhesién y agregacién pla-
quetaria junto con la la vasoconstriccién previa, se denomina he-

mostasia primaria (Fig. 4.14). En primer lugar, las plaquetas se
adhieren al coldgeno del subendotelio del vaso que queda al des-
cubierto cuando se dafia su pared. Cuando la plaqueta contacta,
o bien con el coldgeno o con otra plaqueta, se activa. Al activarse,
cambia de forma (se hace esférica), emite pseudépodos y descarga
el contenido de sus granulos, liberindose diversas sustancias (p.
¢j., ADP, TXA, serotonina, Ca™ yfibrinégeno) que contribuyen a
que se atraigan mis plaquetas a la zona y a que se adhieran unas a
otras (agregacion). Esto hace que se forme una masa de plaquetas
cada vez mds compacta y en aumento: el tapén plaquetario.

Al mismo tiempo que se agregan las plaquetas, se activa el
factor 3, un fosfolipido de la membrana plaquetaria que se fija
a las proteinas plasmiticas de la coagulacion e interviene en la
formacién de trombina. La trombina también promueve la acti-
vacién y la agregacion de las plaquetas.

La agregacién de plaquetas estd controlada por la PGI, o pros-
taciclina, que la inhibe. Esta se forma en el metabolismo del dcido
araquidénico en el endotelio vascular. La PGI, tiene accién vasodi-
latadora y antiagregante de plaquetas. Por lo tanto, se produce un
equilibrio vasoconstriccion/ vasodilatacion y agregacién/antiagrega-
cién, debido al TXA, plaquetario y a la PGI, vascular, que limita
la formacién del tapén plaquetario a la zona dafiada del endotelio
vascular.

7.2.3. Coagulacion

La coagulacién o hemostasia secundaria es un proceso comple-
jo en el que una proteina soluble, el fibrinégeno, se convierte en

Dafio en la pared
de un vaso sanguineo

= Plaqueta
*—Globulo rojo

Agregacion

/plaquetaria

Figura 4.14. Formacion del tapon plaquetario.
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una red de fibrina insoluble, que constituye el armazén del tapén
plaquetario reforzandolo y que atrapa glébulos rojos, leucocitos y
plaquetas en el lugar de la lesién vascular, dando lugar a la forma-
cién del trombo rojo o codgulo. El fibrinégeno se rompe por la
actuacién proteolitica de la trombina, enzima que se activa en el
proceso de la coagulacién.

La coagulacién se produce por la activacién secuencial por
protedlisis de una serie de factores (proteinas) que se encuentran
en el plasma en forma inactiva (cascada de la coagulacién). Tiene
un efecto de amplificacién bioldgica, de forma que un minimo
estimulo inicial se transforma en la produccién a gran escala de
trombina, que transforma el fibrinégeno (FI inactivo) en fibrina
(FT activo)

Las proteinas plasmdticas de la coagulacion, que se pueden de-
signar con ndmeros romanos o con su nombre habitual son los
siguientes:

Factor I: Fibrinégeno.

Factor II: Protrombina.

Factor III: Tromboplastina tisular.

Factor IV: Ca*.

Factor V: Proacelerina.

Factor VII: Proconvertina.

Factor VIII: Factor de von Willebrand (FvW) o factor anti-
hemofilico A.

Factor IX: Factor de Christmas o factor antihemofilico B.

Factor X: Factor de Stuart.

Factor XI: Antecesor plasmitico de la tromboplastina o factor
antihemofilico C.

VIA INTRINSECA

Contacto con superficie dafiada o vidrio

l

FXIl, ———> FXII,
Calicreina, quininas

FIX, —> FXI,
Ca2+

FIX  ——> FIX,
Ca?*, F3 plaquetario,
FVIlIl
FX, —> FX,
F3 plaquetario,
FV

FIL, — > FII,

ca2+
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Factor XII: Factor de Hageman o factor de contacto.
Factor XIII: Factor estabilizador de la fibrina.

También participan en la coagulacién, la precalicreina plas-
matica o factor de Fletcher y el cininégeno plasmatico o factor
de Fitzgerald.

Los factores I, V, VIII'Y XIII se consumen durante la coagu-
lacién, por lo cual no estin en el suero; esto no ocurre con el resto
de los factores, que se pueden encontrar tanto en el plasma como
en el suero. Los factores II, VII, IX y X necesitan vitamina K para
poder sintetizarse. La mayor parte de los factores de la coagula-
cién se sintetizan en el higado.

La coagulacién se puede desencadenar por dos vias (intrin-
seca y extrinseca), que en realidad, son dos caminos para llegar a
la activacién del factor X. A partir de ahi el resto del proceso es
comun (Fig. 4.15).

La via intrinseca se inicia cuando la sangre se expone a
una superficie con carga negativa. Esto puede ocurrir cuando
se lesiona en endotelio de los vasos sanguineos y la sangre en-
tra en contacto con el coligeno. También puede suceder fuera
del organismo, al entrar la sangre en contacto con el vidrio.
Comienza con la activacién del factor XII, que activa a la pre-
calicreina plasmatica y la convierte en calicreina, que, a su vez,
activa al cininégeno plasmaitico, dando lugar a las quininas.
La calicreina y las quininas actian como cofactores en esta via
intrinseca.

La via extrinseca es mucho mds rapida y se pone en marcha
cuando la sangre se pone en contacto con productos del tejido
lesionado, especificamente la tromboplastina tisular (F III).

VIA EXTRINSECA
Fll,

2+

F Vil F VIl

F3 plaguetario, Ca?*

FX — > FX,

F X,

F XIII,

Fl ————>F I, (Fibrina laxa)

F Xllla, Ca*

Fibrina insoluble del coagulo

Figura 4.15. Vias de la coagulacion.
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Una vez formado el codgulo, la actina y la miosina de las pla-
quetas atrapadas en la red de fibrina interaccionan de un modo
similar al que sucede en el musculo. La contraccién resultante
tira de las hebras de fibrina hacia las plaquetas, exprime su suero
y disminuye el tamafio del codgulo. Este proceso se denomina
retraccién del codgulo y sirve para aproximar los bordes de los
vasos sanguineos lesionados. Este proceso lo inicia la trombina,
al inducir la liberacién del calcio almacenado en el citoplasma de
las plaquetas.

7.2.4. Fibrindlisis

Es el conjunto de reacciones que llevan a la solubilizacién (des-
truccién) de la red de fibrina, bien durante el proceso de cica-
trizacién de la zona dafiada durante la hemostasia o bien como
mecanismo de defensa cuando se forma fibrina en algin lugar del
organismo sin previo dafio vascular.

La fibrindlisis es un proceso lento realizado por la plasmina o
fibrinolisina, que se forma a partir de la activacién de una proen-
zima plasmdtica, el plasminégeno. La plasmina es una enzima
proteolitica que degrada al fibrinégeno y disuelve la fibrina.

Entre los activadores del plasmindgeno estin: la calicreina
plasmadtica, formada por la actuacién del FXIIa, la trombina, fac-
tores sintetizados en las células endoteliales (como el activador
tisular del plasminégeno o t-PA) y la urocinasa (enzima sinteti-
zada en el epitelio renal). En la clinica se utiliza la estreptocinasa
(proteina procedente de cepas de estreptococos) para disolver los
codgulos o trombos intravasculares, por ejemplo, los que se pue-
den formar en una arteria coronaria y que dan lugar al infarto de
miocardio.

La fibrin6lisis estd regulada por inhibidores plasmaticos, la
o,-antiplasmina (que inactiva a la plasmina), la o.,-macroglobu-
lina o antitrombina III (que inhibe a la trombina) y el inhibidor
del activador tisular del plasminégeno (PAI-1).

RECUERDA

La trombocitopoyesis se produce en la médula 6sea. La can-
tidad de plaquetas es de 270 000 /mm?y su vida media es de
8 a 13 dias.

La hemostasia se produce por: vasoconstriccion, adheren-
cia y agregacion de plaquetas (trombo blanco), coagulacién
(trombo rojo o coagulo) y fibrindlisis.

8. ANTIGENOS ERITROCITARIOS

Tanto los hematies como los leucocitos y las plaquetas tienen en
su membrana celular glucoproteinas, que son antigenos de grupos
sanguineos. Pero normalmente se habla de ellos refiriéndose a los
presentes en la membrana de los eritrocitos, donde hay aproxi-
madamente quince sistemas antigénicos distintos, que se forman
durante el proceso de maduracién de los hematies en la médula
6sea. De ellos los mds importantes son los pertenecientes al siste-
ma ABO y al sistema Rh, porque son los més potentes a la hora

de provocar reacciones inmunitarias como consecuencia de una
transfusion.

8.1. SISTEMA ABO

Los antigenos o aglutinégenos del sistema ABO, determinantes
de los grupos sanguineos, son dos: el A y el B. Son aloantige-
nos, es decir, antigenos que estdn presentes en la superficie de
los glébulos rojos de algunos individuos y ausentes en otros in-
dividuos de la misma especie, en los que son inmunogénicos, por
lo que pueden desencadenar reacciones inmunitarias. Ademds de
encontrarse en la membrana de los eritrocitos, hay antigenos A
y B en otras muchas células (no sanguineas) del organismo, con
excepcién de los tejidos adiposo y nervioso.

Los aglutinégenos A y B difieren en su composicién en un
residuo glucidico. El antigeno A tiene acetilgalactosamina en el
esqueleto glucoproteico, mientras que el antigeno B tiene galac-
tosa. En funcién de la presencia de uno, dos o ninguno de los
antigenos en la membrana de los eritrocitos, la sangre se clasifica
en cuatro tipos:

— Grupo sanguineo A, cuando estd presente el antigeno A.

— Grupo sanguineo B, cuando estd presente el antigeno B.

— Grupo sanguineo AB, cuando estn presentes tanto el an-
tigeno A como el antigeno B.

— Grupo sanguineo O, cuando ambos antigenos estdn au-
sentes.

La pertenencia a un grupo sanguineo viene determinada ge-
néticamente. Los genes A y B son dominantes sobre el gen O y
codominantes entre ellos (es decir, predominan sobre el O, pero
si ambos estin presentes se expresan conjuntamente), y el gen O
es recesivo, por lo que hay 6 genotipos (OO, OA, AA, OB,BB y
AB) y sélo 4 fenotipos O, A, B y AB).

Este sistema antigénico se caracteriza porque un individuo
presenta de forma natural anticuerpos o aglutininas para los anti-
genos que no tiene. Por consiguiente, una persona del grupo san-
guineo A tiene en su sangre aglutininas anti-B, una del grupo B
tiene aglutininas anti-A, una del grupo AB no tiene aglutininas y
una del grupo O tiene ambas aglutininas (anti-A y anti-B). Estos
anticuerpos (anti-A y anti-B) son IgM y aparecen en la sangre
poco después del nacimiento, pero con bajo titulo. A los 8-10
meses de vida empiezan a aumentar y los niveles maximos en
sangre se alcanzan entre los 10 y 20 afios, comenzando después
un descenso gradual.

El grupo O, al no tener aglutininas, puede donar sangre a
cualquier individuo, por lo cual se denomina donador universal,
mientras que el grupo AB se denomina receptor universal, porque
puede recibir sangre de cualquier grupo sanguineo, al no tener
aglutininas.

8.2. REACCIONES DE TRANSFUSION

Si se realiza una transfusién errénea, por ejemplo, a un individuo del
grupo sanguineo A se le administra sangre de un individuo del gru-
po B, las aglutininas anti-B del individuo receptor reaccionan con
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los antigenos B del donante y se produce una reaccién de agluti-
nacién. Si el volumen transfundido es pequefio, los complejos anti-
geno-anticuerpo formados son fagocitados por los macréfagos. Sin
embargo, si el volumen transfundido es grande, se produce también
hemolisis intravascular y aumenta la cantidad de Hb en sangre. Si
ésta alcanza su valor umbral (100 mg/100 mL), se satura la proteina
que la transporta al higado (la haptoglobina) y 1a Hb libre llega al
rifién y es eliminada en la orina (hemoglobinuria). Como también
se produce un aumento de la hemdlisis extravascular, aumenta la
cantidad de bilirrubina en la sangre y aparece ictericia.

Para clasificar la sangre, se colocan en portas los antisueros
(anti-A y anti-B) y, a continuacién, se afiaden unas gotas de la
sangre que hay que analizar y se observa si se produce o no reac-
cién de aglutinacion (Fig. 4.16).

8.3. SISTEMA Rh

Para que una transfusién sanguinea sea clinicamente aceptable, hay
que comprobar no s6lo la compatibilidad del sistema ABO, sino
también la del sistema Rh. Este sistema se diferencia del anterior
en que los antigenos del sistema Rh sélo se encuentran en la mem-
brana de los eritrocitos y en que no existen de forma natural en un
individuo anticuerpos anti-Rh. Es necesario que se produzca una
exposicién previa al antigeno Rh (p. ¢j., por una transfusion errd-
nea) para que un individuo adquiera aglutininas anti-Rh.

Hay distintos tipos de antigeno Rh, pero los mds importan-
tes son los antigenos C, D y E, ya que son los mds potentes a la
hora de originar anticuerpos en las transfusiones, y entre ellos
el principal es el AgD. Por tanto, un individuo se considera Rh*
cuando tiene presente en la membrana eritrocitaria el AgD, que
es el unico que se determina al realizar la prueba del factor Rh,
colocando sangre en un porta a la que se afiade suero anti-D (si
aglutina, el individuo es Rh*).

Sueros

Sangre que se evalla Anti-A Anti-B

Figura 4.16. Caracterizacién de los grupos sanguineos.

Capitulo 4 Sangre y sistema inmunitario | 107

8.3.1. Formacion de anticuerpos anti-Rh

Siun individuo Rh" recibe sangre que contiene el factor Rh*, em-
pieza a producir anticuerpos anti-Rh en mayor o menor medida,
dependiendo del volumen de sangre transfundido. Estos anti-
cuerpos producidos en la primera reaccién son sobre todo IgM y
pocas IgG. Si se vuelve a transfundir al mismo individuo sangre
Rh*, como estaba previamente sensibilizado, la reaccién que se
produce es mis grave y se forma IgG en gran cantidad, Ig que es
capaz de atravesar la placenta.

Ademis de formarse anticuerpos anti-Rh por transfusiones
sanguineas erréneas, también se pueden adquirir en los emba-
razos de madres Rh™ cuando los fetos tienen sangre Rh*. En el
parto, se produce un contacto entre la sangre de la madre y del
hijo, por lo que la madre queda sensibilizada y empieza a producir
anticuerpos anti-Rh. Si se produce un segundo embarazo, en que
el feto es también Rh, los anticuerpos anti-Rh de la madre pasan
al hijo y se produce una reaccién de aglutinacién cuya importan-
cia es mayor en los sucesivos embarazos, al ir aumentando en la
sangre materna el titulo de IgG que atraviesan la placenta. Esta
incompatibilidad Rh, que da lugar a la destruccién de eritrocitos
en el feto, se denomina eritroblastosis fetal. El recién nacido tiene
altas concentraciones de bilirrubina en la sangre, que puede dafar
las células encefilicas y producir deterioro mental permanente o
dafio en las 4reas motoras cerebrales (kernicterus). Esta enferme-
dad se puede prevenir administrando a la madre, tras el primer
parto, anticuerpos anti-Rh que reaccionen con los antigenos Rh*
que le han llegado del recién nacido, lo que impide que la madre
produzca sus propios anticuerpos.

RECUERDA

Grupo sanguineo A: antigeno A - aglutinina anti B.

Grupo sanguineo B: antigeno B - aglutinina anti A.

Grupo sanguineo AB: antigeno Ay antigeno B - No tiene
aglutininas.

Grupo sanguineo O: no antigenos - aglutininas anti Ay
anti B.

9. PATOLOGIAS MAS FRECUENTES

9.1. ALTERACIONES DE LA SANGRE

9.1.1. Anemia

Existe anemia cuando la capacidad de la sangre para transportar
O, estd disminuida. Existen muchos tipos de anemias, que se ca-
racterizan, bien por una disminucién del nimero de eritrocitos
circulantes o bien por una disminucién de la cantidad de Hb en
la sangre. La anemia se asocia con fatiga, menor tolerancia al frio,
debido al menor O, disponible para las oxidaciones bioldgicas,
que producen ATP y calor, y palidez, debido al bajo contenido de

Hb. Hay varios tipos de anemias:
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Anemia perniciosa o megalobldstica, debida al déficit de vitami-
na B .. Ya que esta vitamina se encuentra en diversos alimentos,
es raro que su déficit sea nutricional. En este tipo de anemia la
produccién de células sanguineas (hematopoyesis) estd disminui-
da por la incapacidad del estémago para secretar factor intrinseco,
necesario para la correcta absorcién intestinal de la vitamina B, .
La sintesis disminuida de DNA por la falta de la vitamina, impi-
de la formacién de eritrocitos normales, se forman eritrocitos de
mayor tamafio (macrocitos).

Anemia hemorrdgica, producida por pérdida de sangre. Las
anemias hemorrigicas agudas pueden ser consecuencia de heri-
das importantes. Mientras que las pérdidas de sangre mds débiles
pero persistentes, por ejemplo, como resultado de una tlcera san-
grante, dan lugar a una anemia hemorrdgica crénica.

Anemia hemolitica, debida a la rotura prematura de la mem-
brana de los eritrocitos, de manera que la Hb queda libre en el
plasma. Se debe a que los glébulos rojos tienen una forma anor-
mal por defectos en la molécula de Hb, defectos en las enzimas
del eritrocito o defectos en la membrana, que pueden ser congé-
nitos. También se produce anemia hemolitica por parésitos, toxi-
nas y anticuerpos de incompatibilidad sanguinea. La enfermedad
hemolitica del recién nacido (eritroblastosis fetal) es un ejemplo
de anemia hemolitica.

Anemia apldsica, debida a la destruccién o inhibicién de la
médula 6sea roja, que es reemplazada por tejido adiposo, tejido
fibroso o células tumorales (cincer de médula 6sea). Puede pro-
ducirse por toxinas, radiacién gamma o rayos X y ciertos medi-
camentos que inhiben a factores implicados en la hematopoyesis.
Debido a la destruccién de la médula ésea, no sélo hay anemia,
sino que también disminuye la produccién del resto de células
sanguineas, por lo que disminuyen las defensas del organismo y
se producen hemorragias. El tratamiento consiste en realizar un
trasplante de médula ésea.

Anemia ferropénica, producida cuando hay un déficit de hierro
en la dieta o cuando su absorcion se ve dificultada. En esta situa-
cién se forman eritrocitos de menor tamafio (microcitos) y con un
contenido menor de Hb (hipocrémicos).

9.1.2. Policitemia

Se caracteriza por un aumento del nimero de eritrocitos circu-
lantes y del valor hematdcrito. Esto hace que aumente la viscosi-
dad de la sangre, lo que predispone a las trombosis. La policitemia
vera o verdadera se produce como consecuencia de un proceso
neoplédsico de la médula 6sea, mientras que la policitemia secun-
daria se produce cuando la disponibilidad de O, estd disminuida y
la produccién de eritropoyetina estd aumentada, como sucede en
las personas que viven en zonas de gran altitud (menor contenido
de O, atmosférico), en las cuales la policitemia constituye una
respuesta fisioldgica para compensar esa deficiencia.

9.1.3. Leucemia

Las leucemias son cdnceres que afectan a las células blancas. Se
clasifican segtn la duracién de la enfermedad en agudas y cré-
nicas. La leucemia aguda afecta a los tejidos en los que se for-

man las células sanguineas, y se caracteriza por una produccién
incontrolada de glébulos blancos y la acumulacién de leucocitos
inmaduros. En la leucemia crénica se produce una acumulacién
de leucocitos maduros en la sangre, debido a que no mueren
cuando termina su ciclo vital normal. Las leucemias también se
clasifican segun el tipo y origen de las células que predominan,
es decir, en mielociticas y linfociticas. La leucemia aguda, que
afecta mds a los nifios, se suele acompafiar de anemia y hemorra-
gias, debido a que la sobreproduccién y acumulacién de células
inmaduras (linfoblastos) en la médula ésea evita la produccién
normal de glébulos rojos y plaquetas. La acumulacién de leu-
cocitos inmaduros se reduce utilizando rayos X o antileucémi-
cos que destruyen las células que se estin dividiendo. Aunque
en las leucemias hay gran nimero de leucocitos, éstos no son
funcionantes (en especial los inmaduros), por lo que no pueden
defender con normalidad al organismo y en consecuencia son
frecuentes las infecciones.

9.1.4. Mononucleosis infecciosa

También llamada la enfermedad del beso, es una enfermedad viral
muy contagiosa, mds frecuente en nifios y personas jévenes. La
causa el virus de Epstein-Barr y se caracteriza por un aumento
del nimero de monocitos y linfocitos, muchos de los cuales son
atipicos. No tiene tratamiento, es benigna y suele desaparecer al
cabo de unas semanas.

9.1.5. Hemofilia

La hemofilia se debe a diferentes deficiencias hereditarias, ligadas
al sexo (las mujeres no la suelen padecer pero son portadoras de la
enfermedad, que afecta, por tanto, fundamentalmente a los hom-
bres), en los factores de la coagulacién de la sangre. Por ello, se
pueden producir hemorragias de forma espontinea o después de
cualquier traumatismo leve. La hemofilia A se debe a la ausencia
del factor VIII (es la hemofilia cldsica y representa el 83 % de los
casos de hemofilia), la B se debe a la ausencia del factor IX, y la
C a la ausencia del factor XI (es menos grave que la A y la B).
El tratamiento consiste en administrar un concentrado del factor
deficitario, que se prepara mediante la extraccién del factor del
plasma de muchos donantes distintos. Si alguno de estos plasmas
donantes estaban infectados por el virus del SIDA, ésta es la cau-
sa por la que algunos hemofilicos han contraido este sindrome.
Actualmente también se pueden utilizar factores elaborados por
ingenierfa genética.

9.2. ALTERACIONES DEL SISTEMA
INMUNITARIO

Hay situaciones en que el sistema inmunitario estd deprimido o
su actuacién dafia al organimo. La mayor parte de estos problemas
se pueden incluir en los siguientes apartados: inmunodeficiencias,
reacciones de hipersensibilidad, enfermedades autoinmunitarias y
rechazo de trasplantes.
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9.2.1. Inmunodeficiencias

Las inmunodeficiencias pueden ser congénitas o adquiridas, y se
caracterizan por una funcién anormal de los linfocitos, de los fago-
citos o del sistema del complemento. Dentro de las congénitas, las
mds graves son la aplasia timica, en la que el timo no se desarrolla y
el sindrome de inmunodeficiencia combinada, en el que hay un dé-
ficit de células B y T. Ambos trastornos se caracterizan por una dis-
minucién de la capacidad de defensa en los nifios que las padecen,
con graves consecuencias en forma de infecciones. El tratamiento
de la primera consiste en el trasplante de tejido timico fetal y el
de la segunda es el trasplante de médula ésea. Un tipo especial de
inmunodeficiencia inducida por el virus VIH es el SIDA.

9.2.2. Reacciones de hipersensibilidad o alergia

Se dice que una persona es hipersensible o alérgica cuando reaccio-
na contra antigenos, que normalmente son tolerados por otras
personas. Los antigenos que provocan las reacciones alérgicas
se denominan alergenos. Los mds comunes son ciertas comidas
(leche, huevos, marisco), antibiéticos (penicilina, tetraciclina),
vitaminas (tiamina, 4cido f6lico), vacunas, venenos, cosméticos,
sustancias quimicas de las plantas, polen y polvo. Hay cuatro ti-
pos de reacciones de hipersensibilidad: tipo I (anafilaxia), tipo 11
(citotéxica), tipo 11T (por inmunocomplejos) y tipo IV (mediada
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por células). Estos tipos se distinguen porque las tres primeras
implican a anticuerpos (reacciones de hipersensibilidad inme-
diata), mientras que la tltima implica a linfocitos T (reaccién de
hipersensibilidad retardada).

9.2.3. Enfermedades autoinmunitarias

Se producen cuando se alteran los mecanismos de tolerancia inmu-
nolégica. El sistema inmunitario no reconoce los antigenos propios
y reacciona frente a ellos produciendo anticuerpos y linfocitos T.
Su frecuencia aumenta con el envejecimiento. No se sabe exacta-
mente cémo se pone en marcha este proceso. Podria ocurrir que
algunas de las células T' que reaccionan con las proteinas propias
no sean destruidas por la seleccidn negativa en el timo y escapen de
este 6rgano. También podrian producirse porque algunas proteinas
orginicas fueran alteradas o distorsionadas de alguna manera y se
convirtieran en extrafias, por ejemplo, tras una infeccién viral.

9.2.4. Rechazo de trasplantes

Cuando se trasplanta un tejido o un 6rgano en un individuo, el
sistema inmunitario reconoce a las proteinas del tejido u érgano
trasplantado como extrafias y desencadena una respuesta inmuni-
taria contra ellas (rechazo). Esto se debe a la incompatibilidad de

las moléculas del CMH del donante y del receptor.

1. Seiale la respuesta verdadera:

a) El plasma supone el 54-55% del volumen total de san-
gre.

b) El plasma carece de fibrinégeno.

c) Elvalornormal de las proteinas plasmaticas es de 4 g/100 mL
de sangre.

d) Lasinmunoglobulinas son la principal fraccion de las pro-
teinas plasmaticas.

e) El plasma carece de anticuerpos.

2. ;Cual de los siguientes factores favorece la hematopoyesis?

a) Elacido félico.

b) LavitaminaB,,.

¢) Lasinterleuquinas.

d) Los factores estimulantes de colonias.
e) Todos los anteriores.

3. Senale larespuesta falsa:

a) La destruccion de los eritrocitos envejecidos ocurre prin-
cipalmente en el higado y el bazo.

b) Lamayor parte del hierro procedente de la destruccion de
los eritrocitos se pierde en la orina.

c) En condiciones fisioldgicas siempre hay un pequefio por-
centaje de hemdlisis intravascular.

d) La bilirrubina se forma en el catabolismo de la hemoglo-
bina.

e) Parte del hierro procedente de la destruccién de los eri-
trocitos se almacena en el higado.

4. Los leucocitos mas numerosos en la sangre son:

) Los neutrofilos.
) Los eosinofilos.
) Los basdfilos.
) Los monocitos.
) Los linfocitos.

m O N T Y

Senale la falsa:

v

a) La histamina actia como quimiotactica de eosindfilos.

b) Los neutrdfilos secretan lisozima.

¢) Lamovilidad de los neutréfilos disminuye con la tempera-
tura.

d) Los basofilos tienen heparina en sus granulos.

e) Los eosinofilos fagocitan complejos antigeno-anticuerpo,
si el anticuerpo es la IgE.

6. Una de las siguientes funciones no es propia de los ma-
créfagos:

) Sintesis de interferdn.

) Producciéon de interleuquina 1.

) Presentacion del antigeno a los linfocitos T.
) Sintesis de histamina.

) Fagocitosis inespecifica.

m O N T QD

7. Senalar la sentencia incorrecta:

a) Lainmunoglobulina M es capaz de atravesar la placenta.
b) Elinterferon aumenta la actividad citotdxica de las células
NK.
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Los linfocitos de memoria circulan por la sangre y la linfa.
La disminucion del nimero de linfocitos T supresores se
asocia con el desarrollo de enfermedades autoinmunita-
rias.

Las regiones V de las inmunoglobulinas son el lugar de re-
conocimiento antigénico.

Senale la sentencia correcta:

La inmunidad humoral tiene mayor persistencia que la
celular.

Los linfocitos T helper secretan IL-2.

Los linfocitos B son el mecanismo de defensa méas impor-
tante contra las infecciones viricas.

Los linfocitos T son el mecanismo de defensa mas impor-
tante en las infecciones bacterianas.

Los linfocitos T citotdxicos necesitan de los macréfagos
para reconocer antigenos.

9. Senale la respuesta correcta:

10.

En la hemostasia, la vasoconstriccion se produce exclusi-
vamente por un mecanismo reflejo.

El tromboxano A, es secretado por el endotelio vascular.
La via extrinseca de la coagulacion se desencadena por el
contacto de la sangre con la tromboplastina tisular (factor IlI).
La fibrina cataliza la conversion de protrombina a trombina.
La urocinasa inhibe el plasmindgeno.

En relacion con los antigenos del grupo ABO:

Los hematies del grupo A poseen aglutininas anti-A y
aglutinégeno B.

Los individuos del grupo O poseen aglutinégenos Ay B.
Los individuos del grupo AB no poseen aglutinégenos A ni B.
A, By Cson verdaderas.

Todas son falsas.
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5. Sistema cardiovascular

Vicente Lahera Julid y Concepcidn Garrido Astray

CONTENIDO

I. INTRODUCCION

2. ANATOMIA
2.1. Anatomia del corazén
2.2. Aspectos estructurales del sistema vascular
2.3. Distribucién anatémica del sistema linfatico

3. FISIOLOGIA
3.1. Generacién y conduccién del impulso cardiaco
3.2. Contractilidad cardiaca
3.3. Ciclo cardiaco
3.4. Gasto cardiaco

3.5. Regulacién de la actividad del corazén

3.6. Bases fisiologicas de la electrocardiografia

3.7. Caracteristicas del sistema vascular. Hemodinamica
3.8. Flujo sanguineo. Regulacion

3.9. Flujo coronario

3.10. Presién arterial. Regulacion

3.11. Circulacién venosa. Retorno venoso

3.12. Circulacién capilar

3.13. Circulacién linfatica

4. PATOLOGIAS MAS FRECUENTES

OBJETIVOS DIDACTICOS

Al concluir el estudio de esta unidad tematica, el alumno debera
ser capaz de:

- Describir los aspectos morfoldgicos del corazén, haciendo

referencia a las cavidades, las valvulas y la estructura de su pared.

« Describir los componentes y explicar el funcionamiento del
sistema eléctrico de conduccion del corazén y la generaciéon y
conduccién del impulso cardiaco.

« Describir los tipos de potenciales de accién cardiacos y sus
caracteristicas (corrientes ionicas responsables de las fases y
periodo refractario).

« Explicar el proceso de contraccién del miocardio y sus bases
moleculares.

« Describir los acontecimientos mecdnicos, dindmicos y eléctricos
que ocurren en el corazén durante el ciclo cardiaco.

- Definir el concepto de gasto cardiaco y explicar su regulacion.

- Explicar la ley de adaptacion del corazén de Frank-Starling.

- Explicar los factores que regulan la frecuencia y la fuerza de
contraccion cardiacas.

Definir los componentes de un electrocardiograma normal y su
significacion funcional.

Caracterizar anatdmicamente los grandes vasos arteriales y
venosos de la circulacion sistémica y pulmonar.

Describir la estructura de la pared vascular y explicar sus
caracteristicas funcionales.

Describir las leyes hemodindmicas que rigen la circulacion de la
sangre.

Explicar los mecanismos de regulaciéon del flujo sanguineo.
Definir el concepto de presion arterial y sus variaciones
fisioldgicas.

Explicar los mecanismos de regulacion de la presion arterial.
Definir el concepto de retorno venoso y los factores que lo
determinan.

Explicar la funcién de los capilares sanguineos y los procesos de
intercambio entre capilar e intersticio.

Reconocer los componentes, la distribucion anatomicay la
funcién de la circulacién linfética.
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I. INTRODUCCION

El aparato circulatorio es el encargado de hacer circular la sangre
por todos los tejidos del organismo, llevando el aporte de oxigeno
y nutrientes a los tejidos y recogiendo diéxido de carbono y los
productos derivados del metabolismo. Estd formado por un 6r-
gano central, el corazén, y un sistema de conductos vasculares de
diferente estructura que se ramifican por todo el organismo: las
arterias, venas, capilares y vasos linféticos.

La circulacién de la sangre se lleva a cabo gracias al trabajo
del corazén y a un gradiente de presiones en cuyo mantenimiento
participan el propio corazén, los vasos sanguineos, la mecinica res-
piratoria y el tono contréctil de los musculos esqueléticos. Para rea-
lizar un circuito completo, la sangre pasa dos veces por el corazén,
una por las cavidades derechas y otra por las cavidades izquierdas
(Fig. 5.1). Por tanto, el aparato circulatorio se compone de dos cir-
cuitos vasculares conectados en serie: uno situado entre el corazény
los pulmones, que corresponde con la llamada circulacién menor o
pulmonar, y otro que conecta del corazén con los tejidos periféricos
y que constituye la circulacién mayor o sistémica.

2. ANATOMIA

2.1. ANATOMIA DEL CORAZON

2.1.1. Generalidades

El corazén es un érgano hueco, eminentemente muscular, que ac-
tla como una bomba aspirante e impelente, impulsando la sangre
a través de los vasos sanguineos. Estd situado en el mediastino,
envuelto en un saco serofibroso, el pericardio, que lo separa de las
estructuras adyacentes y le permite libertad de movimientos.

Pesa alrededor de 275 gramos en el hombre y algo menos en
la mujer. Consta de cuatro cavidades, dos posterosuperiores, las
auriculas o atrios, derecha e izquierda, y dos anteroinferiores, los
ventriculos derecho e izquierdo (Fig. 5.2). Cada auricula comuni-
ca con el ventriculo del mismo lado a través del orificio auriculo-
ventricular, ocupado por un sistema valvular.

Un tabique medio separa las cavidades derechas o corazdn
derecho que contiene sangre venosa y las cavidades izquierdas o
corazon izquierdo con sangre arterial.

Las auriculas son las cavidades que reciben la sangre que llega
al corazén y los ventriculos la expulsan. La auricula derecha reci-
be sangre sin oxigeno procedente de todo el cuerpo y la envia al
ventriculo derecho, que a través del tronco de la arteria pulmonar
la proyecta hacia los pulmones. Una vez oxigenada la sangre re-
gresa al corazén mediante las venas pulmonares que desembocan
en la auricula izquierda. El ventriculo izquierdo recibe la sangre
oxigenada desde la auricula izquierda y la impulsa hacia todos los
tejidos a través de la arteria aorta.

2.1.2. Situacion, forma y posicion

El corazén y el saco pericardico estdn situados en la parte central
del térax, en un espacio denominado mediastino medio (Fig. 5.3),

CIRCULACION PULMONAR

Arterias pulmonares
Venas pulmonares

Aorta

Arterias

CIRCULACION SISTEMICA

Figura5.1. Cavidades del corazén y circuitos vasculares.

la hoja fibrosa externa del pericardio, pericardio fibroso, establece
los limites de esta regién. Detrds de ellos se encuentra el me-
diastino posterior, por delante una regién muy pequefia llamada
mediastino anterior y por arriba el mediastino superior.

La forma del corazén varia continuamente durante los movi-
mientos de contraccién o sistole y relajacién o didstole, pero para
su descripcién lo consideramos como una pirdmide formada por
cuatro caras, una base y un vértice.

La base estd orientada hacia arriba, atrds y a la derecha, y el
vértice o punta del corazén hacia abajo, a la izquierda y adelante.
El eje del corazén, linea que lo atraviesa desde la mitad de la base
al vértice, es oblicuo hacia abajo, adelante y a la izquierda.

Las caras del corazén se nombran segin las estructuras con
las que se relacionan:

— Caraanterior o esternocostal (Fig. 5.4) estd formada prin-
cipalmente por el ventriculo derecho, con una pequefia re-
presentacion de las otras tres cavidades del corazén.

— Cara inferior o diafragmdtica constituida por los ventri-
culos, principalmente por el izquierdo.

— Cara pulmonar derecha, formada principalmente por la
auricula derecha.

— Cara pulmonar izquierda, compuesta en su mayor parte
por el ventriculo izquierdo.
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Vena cava

Tronco
pulmonar

Auricula
derecha

Vélvula
trictspide

Ventriculo
derecho

Cuerdas
tendinosas

Vena cava

inferior

Figura 5.2. Cavidades cardiacas.

Posterior

Figura 5.3. Subdivisiones del mediastino.
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Auricula
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Valvula
pulmonar

Valvula mitral

Vaélvula adrtica

Ventriculo
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Pericardio
visceral

Septo
interventricular

El vértice o punta del corazén corresponde al ventriculo iz-
quierdo y se localiza a nivel del 5.° espacio intercostal izquierdo.

La base es el lugar de entrada de los troncos venosos, y estd
tormada principalmente por la auricula izquierda con menor con-
tribucién de la auricula derecha.

2.1.3. Configuracién externa

En la superficie externa del corazén la separacién entre las cua-
tro camaras queda reflejada mediante surcos. Estos surcos estin
cubiertos de grasa epicdrdica y por ellos discurren las arterias co-
ronarias y sus ramas mayores.

El limite entre ambos ventriculos queda marcado por los sur-
cos interventriculares, anterior y posterior.

El surco auriculoventricular o coronario separa las auriculas
de los ventriculos, estd situado en un plano perpendicular al eje
cardiaco y es visible en todas las caras del corazén.

Las separaciones entre las auriculas estdn sefialadas por los
surcos interauriculares, anterior, mal definido, y posterior, oculto
en parte por las venas pulmonares.

La proyeccion del corazén (Fig. 5.5) sobre la pared tordcica
denominada drea cardiaca, forma un cuadrilitero delimitado por
cuatro bordes:

— Borde derecho formado por la auricula derecha, se extien-
de desde el tercer cartilago costal derecho al sexto.

— Borde inferior representa la unién entre la cara esternocos-
tal y la diafragmitica, estd formado en su mayor parte por el
ventriculo derecho y una pequefia proporcién del izquierdo.
Situado entre el extremo inferior del borde derecho hasta el
vértice (situado en el 5.° espacio intercostal izquierdo).
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Vena cava superior

Aorta
ascendente

Orejuela derecha

Arteria coronaria
derecha

Auricula derecha

Arteria marginal derecha

Pericardio
(reflejado)

Figura 5.4. Cara esternocostal del corazon.

Valvula
trictspide

Figura 5.5. Proyeccion superficial del corazén y sus valvu-
las.

— Borde izquierdo corresponde a la unién de las caras es-
ternocostal e izquierda del corazén, estd formado por el
ventriculo y la auricula izquierdos, se extiende desde el
vértice hasta el segundo espacio intercostal izquierdo.

— Borde superior estd formado por las auriculas y orejuelas
derecha e izquierda. De ¢l surgen la aorta ascendente, el
tronco pulmonar y la vena cava superior.

2.1.4. Cavidades cardiacas

Cada cavidad del corazén tiene sus propias caracteristicas y vasos
asociados.

Pericardio
(reflejado)

Tronco pulmonar
Orejuela izquierda

Rama circunfleja de la arteria
coronaria izquierda

Vena cardiaca mayor

Rama interventricular anterior
de la arteria coronaria izquierda

Ventriculo derecho

Pericardio
(cortado)

Auriculas

Son las cavidades que reciben la sangre que llega al corazén y la
envian al ventriculo correspondiente a través de un orificio auri-
culoventricular.

Las auriculas forman la base del corazén. Sus paredes son delga-
das y eldsticas, su interior es liso salvo en algunas zonas que presen-
tan pequefias columnas musculares llamadas musculos pectineos.

El tabique interauricular separa ambas auriculas, se sitta oblicua-
mente, de modo que la auricula derecha ocupa una posicién més an-
terior que la auricula izquierda. En el centro presenta una depresién
oval poco profunda, la fosa oval de la auricula derecha, que marca la
posicién del agujero oval fetal, orificio embrionario que permanece
abierto hasta el nacimiento permitiendo el paso de la sangre de la
auricula derecha hacia el interior de la auricula izquierda, esta sangre
evita los pulmones que en el feto no son funcionales. Después del
nacimiento el agujero oval se cierra y se convierte en fosa oval.

Auricula derecha

Recibe la sangre venosa procedente de todo el cuerpo. Esta for-
mada por una cavidad principal y un diverticulo, la orejuela, que
se prolonga hacia delante. La pared interna de la auricula es lisa
en su parte posterior, el seno venoso, donde desembocan las ve-
nas cavas, y rugosa en su parte anterior debido a la presencia de
musculos pectineos. El limite entre ambas zonas lo marca un re-
borde muscular llamado cresta terminal (Fig. 5.6).

En la auricula derecha se abren los orificios de las venas cavas
superior e inferior, del seno coronario y de las venas cardiacas
minimas.

— La vena cava superior, desemboca en la parte superior de
la auricula, su agujero carece de vélvula. Recoge la sangre
de la mitad superior del cuerpo y gran parte del dorso.
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Figura 5.6. Auricula derecha.

— La vena cava inferior, drena la sangre de la mitad inferior
del cuerpo, desemboca en la parte inferior de la auricula de-
recha, su orificio estd provisto de un pliegue delgado, insu-
ficiente para impedir el reflujo de sangre venosa, la vilvula
de la vena cava inferior (vilvula de Eustaquio) que durante
el periodo fetal dirige la sangre hacia el agujero oval.

— El seno coronario, vena que se sitda en la parte posterior
del surco coronario, vierte la mayor parte de la sangre ve-
nosa procedente del corazén, su orificio situado delante
del orificio de la vena cava inferior, estd protegido por una
valvula rudimentaria sin funcién, la vilvula del seno coro-
nario (vélvula de Thebesio).

— Las venas cardiacas minimas llevan sangre de la pared
cardiaca, vierten mediante pequefios orificios dispersos.

Desde la auricula derecha la sangre pasa al ventriculo derecho
a través del orificio auriculoventricular derecho ocupado por la
vilvula tricaspide.

Auricula izquierda

Es la cavidad cardiaca mds posterior, forma la mayor parte de la
base del corazén, por detris se relaciona con el eséfago.

Tiene una forma irregularmente redondeada, se continda hacia
fuera con la orejuela izquierda, Gnica zona de la auricula que tiene
musculos pectineos. En su cara posterior desembocan sin vilvulas
cuatro venas pulmonares, dos procedentes de cada pulmén.

El tabique interauricular muestra una depresién ovalada que
se corresponde por su posiciéon con la fosa oval de la auricula
derecha.

Comunica con el ventriculo izquierdo por el agujero auriculo-
ventricular izquierdo protegido por la valvula mitral o bicuspide.

Ventriculos

Los ventriculos se sittian delante de las auriculas, tienen forma
piramidal con el vértice orientado hacia la punta del corazén. Sus
paredes son mds gruesas que las de las auriculas y en su cara inter-
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na presentan salientes musculares denominados trabéculas car-
nosas. Los musculos papilares son trabéculas de forma cénica en
cuyo vértice se fijan pequefias cuerdas tendinosas de las vélvulas
auriculoventriculares.

El tabique interventricular separa ambos ventriculos. En un
corte transversal su cara izquierda es céncava y completa la for-
ma circular del ventriculo izquierdo, mientras su cara derecha
convexa determina la forma de medialuna del ventriculo derecho
(Fig. 5.9 E). La parte superior del tabique, porcién membranosa,
estd formada por tejido conjuntivo; la parte inferior, porcién muscu-
lar, es musculo cardiaco, representa las nueve décimas partes del ta-
bique y su espesor aumenta de arriba hacia abajo. La porcién mem-
branosa del tabique no es totalmente interventricular, su parte més
alta se encuentra entre el ventriculo izquierdo y la auricula derecha.

La base de cada ventriculo presenta dos orificios provistos de
vilvulas, un orificio de entrada, el auriculoventricular, a través del
cual el ventriculo recibe la sangre desde la auricula correspon-
diente y un orificio de salida, el orificio arterial, que comunica
con el tronco pulmonar en el ventriculo derecho y con la arteria
aorta en el izquierdo.

Se distinguen dos zonas en las cavidades ventriculares, un
tracto de entrada, trabeculado, que recibe sangre de la auricula y
un tracto de salida, de paredes lisas, que dirige la sangre hacia el
orificio arterial.

Ventriculo derecho

En su base se encuentran los orificios atrioventricular derecho,
ocupado por la vélvula tricispide, que comunica con la auricula
derecha y el orificio del tronco pulmonar.

Elinterior del ventriculo (Fig.5.7) tiene en su tracto de entra-
da numerosas trabéculas carnosas y tres musculos papilares, ante-
rior, posterior y septal. La trabécula septomarginal es una cresta
muscular que marca el limite inferior de la cdmara de entrada y
contiene una rama del sistema de conduccién del corazén.

La cdmara de salida, infundibulo o cono arterial, que conduce
hacia el orificio del tronco pulmonar es de paredes lisas, lo que
facilita la eyeccién sistélica.
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Figura 5.7. Ventriculo derecho.

Ventriculo izquierdo

Las paredes del ventriculo izquierdo son las mas gruesas del co-
razén debido a que impulsa la sangre a las arterias sistémicas de
presién elevada. Presenta dos musculos papilares, anterior y pos-
terior (Fig. 5.8).

Es una estructura cénica, con su vértice hacia abajo, la base
estd formada por el orificio auriculoventricular y aértico, ambos
provistos de sus correspondientes vdlvulas.

Al igual que en el ventriculo derecho, en el izquierdo con-
sideramos una cdmara de entrada trabeculada que recibe san-
gre de la auricula izquierda y una cdmara de salida o vestibulo
aértico, de paredes lisas, situada entre el tabique y la valva an-
terior de la vilvula mitral que dirige la sangre hacia el orificio
aortico.

2.1.5. Dispositivo valvular del corazén

Las vilvulas cardiacas se sitian en los orificios auriculoventricula-
les y arteriales de la base de los ventriculos (Fig. 5.9). Sélo permi-
ten el flujo de sangre en una direccién. Se diferencian:

Dos vilvulas auriculoventriculares, la izquierda llamada bi-
cuspide o mitral y la derecha o tricaspide.

Dos vélvulas arteriales o semilunares, situadas en los orificios
de salida de los ventriculos, la vilvula adértica y la vilvula del tron-
co pulmonar.

Las valvulas auriculoventriculares (Fig. 5.9 A, B y C) evitan
el retorno del flujo sanguineo a las auriculas durante la sistole

Valvula tricispide

Valvula
aortica

Z DX
TNy

Valvula

pulmonar 4,412 mitral

Orificio de la
arteria coronaria

el Orificio de la arteria
izquierda
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Valvula mitral

Tabique (valva anterior)
intraventicular

(porcién ’ _
membranosa) Musculo papilar

posterior

Valvula mitral
(valva posterior)

Musculo papilar
anterior

Figura 5.8. Ventriculo izquierdo.

ventricular. Constan de un anillo fibroso, valvas, cuerdas tendino-
sas y musculos papilares.

El anillo fibroso ocupa el contorno del orificio, le da rigidez
para que no se deforme durante las contracciones cardiacas y sirve
de soporte a la vilvula.

Las valvas o velos valvulares son laminas membranosas unidas
por sus bases al anillo fibroso.

Las cuerdas tendinosas se sitdan entre las valvas y los mascu-
los papilares de los ventriculos. Se unen a los bordes libres y a las
caras ventriculares de las valvas, evitando que sean empujadas al
interior de las auriculas durante la sistole ventricular.

La valvula tricaspide (Fig. 5.7) estd formada por 3 valvas
o cuspides, anterior, posterior y septal. Se originan en el anillo
fibroso y su borde libre se une a través de las cuerdas tendinosas a
los musculos papilares.

La valvula mitral o bicuspide (Fig. 5.8) estd formada por 2
valvas, una anterior y otra posterior, sujetas sobre el anillo fibro-
so y unidas a los musculos papilares del ventriculo izquierdo por
medio de cuerdas tendinosas.

Las valvulas arteriales (Fig. 5.9 A y D) estin situadas al
inicio del tronco pulmonar y de la aorta. Estin formadas por
tres pliegues membranosos con forma de bolsa, denominados
valvas semilunares. Durante la sistole ventricular las valvas
son empujadas contra las paredes de las arterias respectivas
permitiendo el paso de la sangre; en la didstole ventricular se
llenan las valvas de forma que entran en contacto por sus bor-
des formando una barrera que impide el retorno de la sangre
hacia el ventriculo.
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Figura 5.9. A: posicién de las valvulas tricuspide y pulmonar;
B: valvas mitrales con la vélvula abierta; C: valvas mitrales
con la véalvula cerrada; D: valvas semilunares de la valvula
aortica; E: corte transversal de los ventriculos del corazon.

La vilvula del tronco pulmonar (Fig. 5.7) consta de tres val-
vas semilunares, anterior, derecha e izquierda.

La vélvula aértica (Fig. 5.8) tiene tres valvas: derecha, iz-
quierda y posterior sobre las que se encuentran tres pequefias ca-
vidades, los senos adrticos. Las aberturas de las arterias coronarias
se localizan en los senos adrticos derecho e izquierdo, no se origi-
na ninguna arteria del seno adrtico posterior (Fig. 5.9 D).

Esqueleto cardiaco

Los anillos fibrosos de las valvulas auriculoventriculares y vascula-
res y la porcién membranosa del tabique interventricular forman
el esqueleto cardiaco, estructura del tejido conjuntivo situado en
la base ventricular (Fig. 5.10) y que se marca en la superficie ex-
terna del corazén por el surco coronario.

Los anillos auriculoventriculares se sitlian posteriores, en el
centro se encuentra el anillo aértico y el mds anterior es el de la
vélvula pulmonar (Fig. 5.11).

Esta capa de tejido conjuntivo proporciona inserciones para las
fibras musculares y establece un aislamiento electrofisiolégico entre
el miocardio auricular y el ventricular, por tanto la excitacién no
puede propagarse de manera difusa de las auriculas a los ventriculos,
sino solamente a través del sistema de conduccién del estimulo.

Figura 5.10. Esqueleto cardiaco.
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Figura 5.11. VAlvulas cardiacas, vision superior.

2.1.6. Sistema de conduccién del impulso cardiaco

El sistema de conduccién del corazén (Fig. 5.12) estd formado
por células musculares cardiacas especializadas que inician y pro-
pagan el impulso cardiaco. Se agrupan en varias formaciones:

Nodulo sinoauricular o sinusal. Situado en la desembocadu-
ra de la vena cava superior. Es el marcapasos del corazén, inicia
el impulso cardiaco. El impulso se extiende por las dos auriculas
hacia el nédulo auriculoventricular.

Noédulo auriculoventricular (nédulo de Aschoff-Tawara) Si-
tuado también en la auricula derecha, por debajo de la fosa oval.
Transmite el impulso al fasciculo auriculoventricular.

El fasciculo auriculoventricular es la dnica via por la cual
los impulsos pueden llegar desde las auriculas a los ventriculos. Se
extiende desde el nédulo auriculoventricular hasta los musculos
papilares. Estd formado por los siguientes elementos:

Tronco (fasciculo de His): es la primera parte del fasciculo
auriculoventricular, estd situado en el interior del tabique donde
se divide en las ramas derecha izquierda.

Rama derecha: se extiende por la trabécula septomarginal ha-
cia la base de los musculos papilares.

Rama izquierda: desciende por la cara izquierda del septo y se
dirige hacia los musculos papilares del ventriculo izquierdo.

Red subendocérdica (ramificaciones de Purkinje): son las nu-
merosas ramificaciones en las paredes de los ventriculos de las
fibras procedentes de las ramas derecha e izquierda. Estdn distri-
buidos de forma que primero se contraen los musculos papilares
tensando las cuerdas tendinosas y a continuacién se produce la
contraccién simultinea de ambos ventriculos desde el vértice a
la base.
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Figura 5.12. Sistema especializado de conduccion del impulso cardiaco.

2.1.7. Inervacion del corazén

Los nervios que llegan al corazén regulan la frecuencia de gene-
racién y la conduccién del impulso cardiaco, pero no lo inician, ya
que el corazén genera su propio impulso. Asimismo, la inervacién
del corazén afecta la contraccién y relajacién cardiacas.

La inervacién del corazén procede del plexo cardiaco que
pertenece al sistema nervioso auténomo. El plexo cardiaco estd
formado por ramas de ambas cadenas simpdticas y de ambos
nervios vagos. Desde los plexos cardiacos las fibras penetran en
el corazén y terminan en los nédulos sinoauricular y auriculo-
ventricular, en el musculo cardiaco y en las arterias coronarias.
Los nervios simpdticos aumentan la frecuencia cardiaca y la
fuerza de las contracciones. Los nervios parasimpdticos pro-
ducen disminucién de la frecuencia cardiaca y de la fuerza de
contraccion.

2.1.8. Vascularizaciéon del corazén

La irrigacién del corazén procede de las arterias coronarias de-
recha e izquierda, y su drenaje lo realizan las venas cardiacas
(Fig.5.13). Estos vasos rodean al corazén en circulo, de ahi su
nombre de vasos coronarios.

Arterias coronarias

En general cada arteria coronaria riega el lado del corazén co-
rrespondiente, y contribuye a la vascularizacién de alguna zona
del lado opuesto. El tabique del corazén recibe ramas de ambas
coronarias.

La arteria coronaria izquierda se origina en el seno adr-
tico izquierdo de la aorta ascendente y se dirige hacia delante
entre el tronco pulmonar y la auricula izquierda para llegar al
surco coronario. Después de un corto trayecto se bifurca en
una arteria interventricular anterior y una arteria circunfle-
ja. Riega gran parte de la auricula y ventriculo izquierdos, la
parte anterior del tabique interventricular, las dos ramas del

Arteria coronaria

derecha Arteria coronaria

izquierda

Rama circunfleja

Rama interventricular
anterior

Rama marginal . )
g Rama interventricular

posterior

Vena coronaria mayor

Vena interventricular

Vena cardiaca posterior

anterior

Vena coronaria Seno coronario

menor

Figura 5.13. Arterias y venas del corazon.

fasciculo auriculoventricular (de His) y la red subendocérdica
izquierda.

La arteria interventricular anterior desciende por el surco in-
terventricular anterior, llega al vértice del corazén y pasa hacia el
surco interventricular posterior donde puede anastomosarse con
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la arteria interventricular posterior. Da ramas para ambos ven-
triculos y para la parte anterior del tabique interventricular.

La arteria circunfleja es continuacién de la arteria coronaria
izquierda, discurre por el surco coronario, da la vuelta al borde
izquierdo y llega a la superficie diafragmatica. Da ramas para la
auricula y el ventriculo izquierdos.

La arteria coronaria derecha nace del seno aértico derecho
de la aorta ascendente. Discurre por el surco coronario, donde
emite ramas auriculares y ventriculares.

La rama ventricular de mayor calibre se denomina arteria
marginal derecha. Finaliza en la superficie diafragmadtica a nivel
del surco interventricular posterior como arteria interventricular
posterior, que da ramas para el tabique interventricular.

En resumen, la arteria coronaria derecha vasculariza la auri-
cula derecha, el ventriculo derecho, la parte posterior de tabique
interventricular, el nédulo sinusal, el nédulo auriculoventricular,
el tronco del fasciculo auriculoventricular (de His) y la red suben-
docardica derecha.

Venas cardiacas

En el drenaje venoso del corazén participan el seno coronario, las
venas cardiacas anteriores y las venas cardfacas minimas (Fig. 5.13).

La mayoria de las venas cardiacas drenan en la auricula dere-
cha a través del seno coronario, un conducto venoso ensanchado
situado en la parte posterior del surco coronario.

Las venas cardiacas anteriores proceden de la parte anterior del
ventriculo derecho y se abren directamente en la auricula derecha.

Las venas cardiacas minimas son pequefias vénulas que dre-
nan directamente en las cavidades cardiacas y se localizan princi-
palmente en las paredes de las auriculas.

2.1.9. Pericardio

Es un saco serofibroso que rodea al corazén y a la raiz de los
y
grandes vasos, contribuye a mantener la posicién del corazén y

permite las contracciones de sus cavidades en una superficie libre
de fricciones.

Estd formado por dos capas, una externa, el pericardio fibroso,
y otra interna, el pericardio seroso.

El pericardio fibroso es una membrana fibrosa gruesa que
rodea al corazén, se une a la adventicia de los grandes vasos situa-
dos en su base. En su parte inferior presenta adherencias con el
centro tendinoso del diafragma. Ademds estd unido al esqueleto y
a los 6rganos vecinos por medio de bandas fibrosas, los ligamen-
tos del pericardio, que contribuyen a mantener la posicién del
corazén en la cavidad tordcica.

El pericardio seroso consta de una capa parietal y otra visce-
ral. La capa parietal estd en contacto con el pericardio fibroso y
se refleja alrededor de las raices de los grandes vasos para conti-
nuarse con la capa visceral o epicardio que estd en contacto con la
superficie externa del corazén.

Estos reflejos del pericardio seroso forman en la superficie pos-
terior del corazén dos pequefias subdivisiones, los senos pericardi-
cos transverso y oblicuo (Fig. 5.14). El seno transverso, de forma
alargada, se sitGa detrds de la aorta ascendente y del tronco pulmo-
nar, y se continta a los lados con la cavidad pericardica general. El
seno oblicuo, formado por la reflexién del pericardio seroso sobre
las venas pulmonares estd situado detrds de la auricula izquierda.

La cavidad pericardica es el espacio comprendido entre las
capas parietal y visceral, en condiciones normales contiene una pe-
queia cantidad de liquido pericirdico que sirve como lubricante.

La inervacién del pericardio procede de los nervios frénicos,
del nervio vago (X par) y de los troncos simpiticos.

2.1.10. Estructura histologica del corazén

Las paredes del corazén estin formadas por tres capas, interna o
endocardio, media o miocardio, y externa o epicardio.

* El endocardio consta de un endotelio (epitelio pavimen-
toso simple) y una capa subendotelial de tejido conjunti-
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Figura 5.15. A: disposicion de la musculatura cardiaca durante la diastole y la sistole cardiacas; B: representacion esquema-
tica de la configuracion espacial de la banda miocardica ventricular como un helicoide; PLVD/PLVI: pared libre del ventriculo
derechol/izquierdo; SA: segmento ascendente; SD: segmento descendente.

vo. Tapiza todo el interior del corazén, tanto las cavidades
como las vilvulas y las cuerdas tendinosas. Se continda con
el endotelio de revestimiento de los vasos.

* El miocardio es la capa principal de la pared cardiaca, estd
formado por células musculares cardiacas y tejido conjun-
tivo.

Las células musculares cardiacas son de tres tipos, comunes o
cardiomiocitos, mioendocrinas y cardionectrices.

— Cardiomiocitos, células miocardicas contrictiles, con for-
ma de cilindro bifurcado. Las uniones intercelulares se
realizan mediante estrias escaleriformes o discos interca-
lares, que contienen desmosomas y uniones estrechas (gap
Junction). Las miofibrillas del citoplasma son idénticas a
las miofibrillas del musculo estriado esquelético (rabdo-
miocitos).

— Células mioendocrinas, son cardiomiocitos pobres en
miofibrillas, segregan en respuesta a un estiramiento exce-
sivo el péptido natriurético auricular o cardionatrina, una
hormona que disminuye la presién arterial.

El tejido conjuntivo anexo al corazén se dispone en dos for-

maciones conjuntivas:

— Red de tejido conjuntivo laxo que rodea a las células mus-
culares cardiacas y contiene una red capilar y linfitica, y
fibras nerviosas vegetativas.

— «Esqueleto fibroso del corazén» que sirve de insercién al
miocardio y a los velos valvulares (Figs. 5.10 y 5.11).

* El epicardio es la capa visceral del pericardio seroso. Tapiza
el exterior del corazén (Fig. 5.14).

RECUERDA

El corazdn esta constituido por cuatro cavidades, dos auricu-
las y dos ventriculos.

res (tricuspide y mitral) y las semilunares (pulmonar y aér-
tica).

Existen dos tipos de valvulas, las auriculoventricula-

El sistema de conduccion del impulso cardiaco estd

— Células cardionectrices. Son cardiomiocitos modificados
que forman el sistema de conduccién del corazén.

En el modelo de corazén de Torrent Guasp (Fig. 5.15) el

compuesto por las siguientes estructuras: nodo sinoauricular,
nodo auriculoventricular, fasciculo auriculoventricular (de His)
y red subendocérdica (fibras de Purkinje).

La inervacion del corazén proviene del sistema nervioso
simpdtico y del parasimpatico. La vascularizacién esta cons-

miocardio ventricular estd representado por una banda muscular
que retorcida sobre si misma describe desde la raiz de la arteria
pulmonar a la raiz de la aorta una helicoide con una sola vuelta
que origina el ventriculo derecho y una doble vuelta que da lugar
al ventriculo izquierdo.

tituida por las arterias coronarias derecha e izquierda y por las
venas cardiacas.

docardio, el miocardio y el pericardio.

La pared del corazon esta formada por tres capas: el en-
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2.2. ASPECTOS ESTRUCTURALES DEL SISTEMA
VASCULAR

El sistema vascular estd formado por un sistema cerrado de con-
ductos que comienza y acaba en el corazon, lo que permite que
toda la sangre que sale del corazén retorne a él. EI movimiento
de la sangre se genera por la capacidad del corazén para actuar
como bomba, que establece un gradiente de presién entre los
lados arterial y venoso del sistema circulatorio. La circulacién
estd formada por dos circuitos conectados en serie: el circuito
sistémico y el circuito pulmonar (Fig. 5.19). El disefio en serie
permite que la oxigenacién de la sangre se realice de manera
eficaz, ya que toda la sangre tiene que pasar obligatoriamente
por los pulmones. El flujo de sangre es constante en cada una de
las secciones del sistema, por ejemplo, el flujo es igual en la aorta
que en la suma de los flujos de todos los capilares o de todas las
venas. Asimismo, el flujo de sangre es el mismo en la circulacién
sistémica que en la pulmonar.

Los vasos sanguineos (arterias, venas y capilares) son los
conductos encargados del transporte de la sangre. Su didmetro
y estructura son variables dependiendo de la localizacién y la
funcién que desarrollan. Los vasos no son tubos rigidos y pa-
sivos, son estructuras eldsticas y dindmicas que se contraen, se
relajan y proliferan (angiogénesis) en funcién de las necesidades
cambiantes del organismo. A excepcién de los capilares, que sélo
tienen la tinica intima, todos los vasos tienen tres capas: intima,
media y adventicia.

2.2.1. Estructura de la pared vascular

La estructura de la pared vascular estd determinada por la funcién
del vaso. Hay tres tipos principales de vasos sanguineos: arterias,
venas y capilares.

Las arterias son vasos que transportan la sangre que se aleja
del corazén, su didmetro disminuye a medida que se ramifican,
hasta llegar a formar arteriolas, arterias de pequefio calibre que
controlan el flujo en los capilares.

Los capilares son vasos microscépicos a través de cuyas pa-
redes se produce el intercambio metabdlico entre la sangre y los
tejidos.

Las venas resultan de la fusién de los capilares y su calibre
aumenta a medida que se aproximan al corazén, al que llevan la
sangre.

Los capilares estdn constituidos exclusivamente por un en-
dotelio que descansa sobre una membrana basal y una fina ad-
venticia.

La pared de las arterias y venas tienen tres capas concéntri-
cas denominadas intima, media y adventicia (por orden desde el
interior hasta el exterior (Fig. 5.16); las diferencias entre la pared
de las venas y de las arterias no son cualitativas, sino cuantitativas,
siendo diferentes la proporcién y la organizacién de los compo-
nentes elementales.

La capa intima delimita la luz vascular. Estd formada por un
endotelio.En las venas de mediano calibre la intima se pliega ha-
cia la luz del vaso formando vilvulas venosas que evitan el flujo
retrégrado. Son mds abundantes en extremidades inferiores, don-
de el retorno venoso se efectia contra la gravedad.
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intima Adventicia

Media

Figura 5.16. Estructura de la pared vascular.

La capamedia estd formada por tejido conectivo, a veces muy
rico en fibras eldsticas y fibras musculares lisas. La cantidad de
estos componentes estd determinadas por la funcién del vaso. El
tejido eldstico es el principal componente de los vasos de mayor
calibre y el responsable de la capacidad de distensién y recupe-
racién de su forma original. En las arterias de calibre mediano
y pequeiio, el musculo liso es el componente mds importante; es
sensible a la inervacién vegetativa y a sustancias vasoactivas. En
las venas, la capa media es mucho mds delgada que en las arterias
y tiene pocas fibras musculares.

La capaadventicia consta de tejido conectivo con fibras cold-
genas y eldsticas. La capa adventicia es seguida gradualmente por
el tejido conjuntivo de los 6rganos vecinos. En las venas estd muy
desarrollada y su grosor puede ser mayor que el de la media.

2.2.2. Caracteristicas funcionales de los vasos
sanguineos

Desde el punto de vista funcional, los vasos sanguineos se pueden
clasificar en:

— Vasos de conduccién, que corresponden a las grandes ar-
terias. Tienen una gran capacidad eldstica por lo que con-
tribuyen al mantenimiento de las presiones y amortiguan
el flujo pulsitil generado por la contraccién cardiaca.

— Vasos de distribucién o arterias de calibre mediano, en
cuya pared predomina el tejido muscular, que permite re-
gular la distribucién regional del flujo sanguineo.

— Vasos de resistencia, que corresponden a las arterias mds
pequefias o arteriolas, en las que también predomina el
componente muscular. Se encargan de la regulacién local
de la circulacién, y de ellas dependen las llamadas resis-
tencias periféricas.
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— Vasos de intercambio, que corresponden a los capilares o
vasos de menor calibre. En ellos se produce el intercambio
que justifica la existencia del aparato circulatorio: paso de
nutrientes hacia los tejidos y paso de productos de dese-
cho o procedentes del metabolismo hacia la sangre, para
ser eliminados o reutilizados. En algunos 6rganos, como
el higado, el bazo y la médula 6sea, los capilares tienen
una luz mds amplia e irregular y reciben el nombre de
sinusoides.

— Vasos de volumen o retorno, que corresponden a las ve-
nas y cuyo cometido es devolver la sangre al corazén. En
ellas se encuentran aproximadamente dos tercios de la
sangre circulante.

2.2.3. Circulacion sistémica

La circulacién sistémica o mayor se encarga de llevar la sangre
oxigenada desde el corazén a los tejidos a través de un sistema
arterial y de devolver al corazén la sangre pobre en oxigeno me-
diante un sistema venoso.

Comienza en el ventriculo izquierdo del que parte la arteria
aorta que se ramifica distribuyendo la sangre oxigenada a to-
dos los tejidos del organismo y finaliza en la auricula derecha
donde desembocan las venas cavas superior e inferior y el seno
coronario.

Arco adrtico

Tronco
braquiocefalico \

Aorta ascendente

Arteria celiaca

Arteria mesentérica
superior

Arteria testicular
(u ovérica)

Arteria sacra media /

o

Figura 5.17. Principales arterias de la circulacion sistémica.

ae

Sistema arterial de la circulacién mayor

La sangre oxigenada que se encuentra en el ventriculo izquierdo
es lanzada durante la sistole ventricular a la arteria aorta que por
sus numerosas ramas alcanzard todos los puntos del organismo
(Fig.5.17).

En la primera parte de su trayecto la aorta se dirige hacia arri-
ba, después se incurva pasando sobre el bronquio izquierdo para
descender. Se distinguen en ella tres porciones: aorta ascendente,
arco de la aorta y aorta descendente.

1. Aorta ascendente: se encuentra rodeada por el pericardio
y en su comienzo se originan las arterias coronarias que se
distribuyen por el corazén.

2. La segunda porcién de la aorta forma un arco hacia atrds
y a la izquierda por encima del pediculo del pulmén iz-
quierdo, es el arco o cayado de la aorta de cuya parte mds
elevada se originan de derecha a izquierda los siguientes
grandes troncos arteriales:

* Tronco arterial braquiocefélico, que se divide a su vez
en las:

— Arteria carétida comtn derecha que se distribuye
por la mitad derecha de la cabeza y el cuello.

Arteria carétida
comun izquierda

Arteria axilar

Arterias intercostales

Arteria subclavia izquierda
posteriores
|

Aorta toracica

——
A

descendente

Arteria frénica inferior

Arteria renal

), Arteria suprarrenal

Arteria abdominal

Arteria lumbar

’ ) Arteria mesentérica inferior

Arteria iliaca comun

o5
S

\ Arteria iliaca interna

Arteria iliaca externa
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— Arteria subclavia derecha, que irriga la extremidad
superior derecha.

* Arteria carétida comun izquierda para la mitad izquier-
da de la cabeza y el cuello.

* Arteria subclavia izquierda que lleva sangre a la extre-
midad superior izquierda.

3. La aorta descendente tiene una parte tordcica y otra ab-
dominal; pasa del térax al abdomen atravesando el diafrag-
ma por un orificio situado detrds del hiato esofdgico.

* De la aorta torécica surgen ramas bronquiales, esofdgi-
cas, pericdrdicas e intercostales.

* La aorta abdominal también da origen a ramas visce-
rales y parietales. Se extiende desde el diafragma hasta
la regién lumbar donde se bifurca en las dos arterias

Vena tiroidea inferior

Vena braquiocefalica Vena yugular interna izquierda

derecha Vena subclavia izquierda

Vena cava
superior

Vena coronaria
mayor

Vena cava
inferior

Ramas de la vena
cardiaca anterior

Vena braquiocefalica derecha
Vena cava superior
Vena acigos

Vena frénica inferior

Vena suprarrenal derecha
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ilfacas comunes. Sus principales troncos arteriales
somn:

— Tronco celiaco destinado a estémago, higado, pan-
creas y bazo.

— Arteria mesentérica superior: para el tramo de in-
testino comprendido desde el duodeno hasta el dn-
gulo izquierdo del colon.

— Arteria mesentérica inferior, para el colon descen-
dente, sigmoideo y recto.

— Arterias renales, arterias suprarrenales y de las gé6-
nadas.

Las ramas terminales de la aorta abdominal son las arterias
iliacas comunes derecha e izquierda, cada una de las cuales se
divide en una arteria iliaca interna o hipogistrica que se distribu-
ye por la pelvis y en una arteria iliaca externa que se dirige hacia

Vena toracica interna izquierda

Venas pulmonares izquierdas

Vena yugular interna izquierda

Vena subclavia izquierda

Vena braquiocefalica izquierda

Venas intercostales
posteriores

l Venas hemiacigos

Vena renal derecha

Vena testicular
(u ovérica) derecha

Venas lumbares derecha

|

Vena iliaca comin derecha

Vena iliaca interna derecha

Vena iliaca externa derecha

Figura 5.18. Principales venas de la circulacion sistémica.

Venas hepaticas

Vena suprarrenal izquierda

| Vena testicular
(u ovarica) izquierda

Vena cava inferior

Vena sacra media
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el muslo, donde toma el nombre de arteria femoral e irriga la
extremidad inferior.

Sistema venoso de retorno de la circulacion mayor

La via de retorno de esta circulacién mayor se hace por medio de
las venas que confluyen en tres vasos, el seno coronario y las venas
cavas superior e inferior, que llevan la sangre desoxigenada a la
auricula derecha (Fig. 5.18).

La vena cava superior (VCS) recibe sangre de la cabeza, el
cuello, el térax y las extremidades superiores. Se origina por la
unién de dos grandes troncos venosos braquiocefilicos izquier-
do y derecho y recibe una importante tributaria, la vena dcigos.

Los troncos venosos braquiocefilicos (TVBC) se originan
por la confluencia de las venas yugular interna y subclavia del
lado correspondiente. En ellos desembocan los grandes troncos
linfaticos, conducto tordcico, en el lado izquierdo, conducto linfitico
derecho, en el lado derecho.

Capilares pulmonares
donde tiene lugar la

Arterias
pulmonares

CIRCULACION
PULMONAR

Venas
pulmonares

Venas cava Aorta y

Sus ramas

Auricula
derecha

Auricula
izquierda

CIRCULACION
SISTEMICA
Ventriculo

. izquierdo
Ventriculo q

derecho

Lecho capilar
donde tiene lugar
el intercambio de
gases y nutrientes

Sangre poco
oxigenada, rica en O,

Sangre oxigenada,
ricaen O,

Figura 5.19. Esquema de las circulaciones sistémica y pul-
monar.

La vena dcigos asciende verticalmente por el mediastino pos-
terior y se curva en cayado hacia delante para terminar en la vena
cava superior. Recibe la sangre de las venas intercostales y tiene
conexiones con la vena cava inferior por lo que constituye una via
de comunicacién entre los territorios de las venas cavas inferior
y superior.

La vena cava inferior (VCI) se forma por la confluencia de
las dos venas iliacas comunes y cada uno de los troncos de las
venas iliacas comunes resulta de la unién de las venas iliacas ex-
terna e interna (hipogistrica). La VCI asciende atravesando el
abdomen hasta la auricula derecha. Son sus tributarias las venas
renales, las venas testiculares y ovdricas, las venas suprarrenales y
las venas hepiticas.

La sangre venosa procedente de las visceras abdominales
no drena directamente a la VCI, sino que se dirige a un sis-
tema colector venoso especial del aparato digestivo, la vena
porta. En la vena porta confluye la sangre procedente de la
vena esplénica, la vena mesentérica superior y la vena mesenté-
rica inferior. Entra en el higado donde se ramifica, y la sangre
una vez filtrada a nivel de los lobulillos hepiticos es recogida
por un drbol venoso invertido que la devuelve a la circulacién
mayor a través de las venas hepdticas que drenan en la vena
cava inferior.

2.2.4. Circulacion pulmonar

La circulacién pulmonar o menor es la encargada de transportar
la sangre venosa desde el corazén hasta los pulmones y de devol-
verla una vez oxigenada al corazén (Fig. 5.19).

Comienza en el ventriculo derecho, del que sale el tronco pul-
monar que se divide en dos arterias pulmonares, derecha e izquier-
da, una para cada pulmén. Estas arterias se ramifican en los pul-
mones y una vez oxigenada la sangre vuelve al corazén a través de
cuatro venas pulmonares que desembocan en la auricula izquierda.

RECUERDA

La pared vascular esta constituida por tres capas: intima (en-
dotelio), media (fibras elasticas y musculares lisas) y adventi-
cia (fibras elasticas y colagenas).

Los vasos sanguineos tienen una clasificacion funcional en:
vasos de conduccién (grandes arterias), vasos de resistencia (ar-
teriolas), y vasos de volumen o retorno (venas).

2.3. DISTRIBUCION ANATOMICA DEL SISTEMA
LINFATICO

Los capilares linfiticos (cerrados en un extremo) se unen for-
mando vasos linfaticos de mayor calibre, para terminar en dos
grandes conductos colectores, ¢l conducto toricico y el con-
ducto linfitico derecho, que desembocan en la circulacién ve-
nosa. La pared de los capilares linfiticos estd constituida por el
endotelio y una membrana basal discontinua, pero a medida que
aumenta el calibre de los vasos, también existe tejido conectivo
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con fibras eldsticas y coldgenas y células musculares lisas. En
la luz de los vasos linfiticos se forman una serie de pliegues
del endotelio, que forman vilvulas cuya misién es evitar el flujo
retrégrado.

Los ganglios linfaticos se encuentran intercalados forman-
do cadenas a lo largo del recorrido de los vasos. La forma y el
tamafio de los ganglios depende de la zona del organismo, con
un didmetro entre 1 y 15 mm. Su cara convexa recibe los vasos
linféticos aferentes y la céncava o hilio sirve de entrada a los vasos
sanguineos, nervios y vasos linfiticos eferentes. Externamente, los
ganglios estdn rodeados de una cdpsula fibrosa. El tejido linfoide
estd constituido por células reticulares, linfocitos y macréfagos
agrupados en nédulos. La linfa que penetra en el ganglio por los
vasos aferentes, se encuentra con unos conductos denominados
senos linfiticos, que se comunican entre si hasta que confluyen en
los vasos linféticos eferentes.

Los principales grupos ganglionares se extienden por la ca-
beza, el cuello, el térax, el abdomen y las extremidades superiores
e inferiores. Hay grupos ganglionares en las regiones occipital,
mastoidea, submandibular y submentoniana, que conducen la
linfa hacia el colector principal de la cabeza y el cuello, que es el
tronco yugular. En las extremidades superiores, el principal gru-
po ganglionar es el axilar. Estos ganglios reciben la linfa de casi
toda la extremidad superior, de las regiones deltoidea y escapular
y de la pared anterolateral del térax, confluyendo en el tronco
subclavio.

En el térax existen grupos ganglionares intercostales, pa-
raesternales y diafragmaticos, que se dirigen hacia los grandes
conductos linfiticos derecho e izquierdo o se unen al tronco
broncomediastinico. Dicho tronco recibe también la linfa de los
ganglios viscerales situados alrededor de la triquea, los bron-
quios y el es6fago. En el abdomen son los ganglios periaérticos
o lumbares los que reciben la linfa procedente de la pared poste-
rior del abdomen, rifiones, uréteres, genitales y algunos aferentes
de los ganglios iliacos. Las visceras abdominales vierten su linfa
hacia ganglios cercanos que terminan en los grupos periadrticos
o mesentéricos. En conjunto, todo este sistema de drenaje abdo-
minal desemboca en los troncos lumbares derecho e izquierdo
y en el tronco intestinal, cuya confluencia es el comienzo del
conducto toricico.

El drea pelviana drena hacia los grupos ganglionares iliacos
y sacros, que terminan a su vez conectando con ganglios lum-
bares. En las extremidades inferiores, la linfa llega a los ganglios
inguinales que reciben eferentes de los genitales y del abdomen.
De los ganglios inguinales salen eferentes que siguen la cadena
ilfaca externa.

Los grandes colectores linféticos son el conducto tordcico
y el conducto linfitico derecho o gran vena linfética. El prime-
ro es el mayor vaso linfitico del organismo y nace de la cisterna
del quilo, que es un ensanchamiento formado por la confluen-
cia de los troncos lumbares e intestinales. El conducto toracico
se dirige en sentido ascendente hacia el térax en un trayecto
situado entre la aorta y la columna vertebral, atravesando el
diafragma para desembocar en el confluente yugulosubclavio
izquierdo. El conducto linfitico derecho se forma por la con-
fluencia de los troncos yugular subclavio y broncomediastinico
derecho.
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3. FISIOLOGIA

3.1. GENERACION Y CONDUCCION
DEL IMPULSO CARDIACO

En condiciones normales, el impulso cardiaco se genera espon-
tineamente en el nodo sinoauricular (NSA) (Fig. 5.12). Dicha
estructura genera automdtica y ritmicamente impulsos entre 60
y 100 veces por minuto, mds frecuentemente que ninguna otra
estructura del sistema de generacién y conduccién, por lo que
actia como el marcapasos fisiolégico del corazén, y por lo tanto
es responsable de la frecuencia cardiaca. Los impulsos generados
en el NSA se propagan sin disminucién alguna hasta que todas
las células cardiacas son excitadas; a esta propiedad cardiaca de
responder o no con la excitacién de todas sus células cuando se
genera un estimulo se denomina respuesta de «todo o nada». La
despolarizacién iniciada en el NSA se propaga radialmente a
través de las auriculas y a través de los tractos internodales, hacia
el nodo auriculoventricular (NAV). El impulso no puede pasar
directamente de las auriculas a los ventriculos debido al tejido
fibroso aislante que los separa; el dnico punto a través del cual
la despolarizacién alcanza el ventriculo es el NAV a través de
las vias internodales que unen el NSA y el NAV. Debido a que
la conduccién en este ultimo es lenta, hay un retardo cercano a
100 milisegundos denominado retardo nodal AV, antes de que el
impulso se propague a los ventriculos. Dicho retraso permite que
el impulso se propague a la totalidad de la superficie de las auricu-
las, y que éstas se contraigan antes de que comience la excitacién
ventricular. Sino se produjese este retraso, los ventriculos podrian
empezar a contraerse durante la contraccién de las auriculas, y no
existiria un correcto funcionamiento del corazén. Desde el NAV,
el impulso se propaga a través de la rama comun del haz de His y
sus ramas derecha e izquierda hasta las fibras de Purkinje, a todas
las partes de los ventriculos en 80-100 milisegundos. En condi-
ciones normales, la despolarizacién del musculo ventricular se
inicia en la porcién media del mismo, la onda de despolarizacién
se propaga luego hacia la punta o dpex del corazén y regresa a lo
largo de las paredes ventriculares hasta el surco AV, propagin-
dose desde la superficie endocdrdica a la pericdrdica. La rapida
velocidad de conduccién intraventricular (0.3-4 m/s) tiene como
funcién permitir que ambos ventriculos se contraigan de forma
sincrénica en un corto espacio de tiempo, algo esencial para que el
corazén realice la funcién de bomba de manera eficaz.

3.1.1. Potencial de accion cardiaco

Todas las células del corazén, las del sistema de conduccién, las
auriculares y las ventriculares son excitables, es decir tienen la
capacidad de modificar su potencial de membrana en reposo
cuando les llega un estimulo eléctrico. Las células del sistema
de generacién y conduccién, ademds de ser excitables, son
automadticas, es decir, tienen la capacidad de generar ritmica y
espontineamente una despolarizacién y desarrollar un potencial
de accién. El potencial de accién cardiaco de las células no au-
tomdticas (auriculares y ventriculares) sélo se desarrolla cuando

les 1llega el impulso cardiaco procedente del NSA. El potencial
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Figura5.20. Alaizquierda se muestra la morfologia de un potencial de accidn registrado en una célula que genera respuestas
rapidas Na*—dependientes. A la derecha se muestra un potencial de accién registrado en una célula del nodo sinoauricular que
genera respuestas lentas, Ca?*—dependientes. En este potencial se indican el potencial diastélico maximo (PDM), la fase 4 de

lenta despolarizacion diastélica y el potencial umbral (PU).

de accién de las células auriculares, ventriculares y del sistema
His-Purkinje se inicia con una ripida despolarizacién llamada
fase 0, donde el potencial de membrana pasa de electronegativo
a electropositivo (Fig. 5.20). La fase 0 va seguida de una repo-
larizacién o fase 1, que confiere una forma de pico al potencial
de accién. A continuacién en la fase 2, o meseta, disminuye
marcadamente la velocidad de repolarizacién, y finalmente, en
la fase 3 la velocidad de repolarizacién aumenta de nuevo y el
potencial de membrana vuelve a alcanzar los valores negativos
previos al comienzo de la despolarizacion. El intervalo isoeléctrico
comprendido hasta el siguiente potencial de accién se denomina
fase 4. La duracién del potencial de accién depende de la fre-
cuencia cardiaca, de manera que se acorta a frecuencias rapidas o
tras la estimulacién prematura del corazén.

El potencial de accién es el resultado de una serie de cam-
bios secuenciales en la permeabilidad iénica de la membrana
celular a distintos iones. La entrada de cargas positivas en la
célula origina la despolarizacién, mientras que su salida pro-
duce la repolarizacién. Existen diferencias entre las caracteris-
ticas de los potenciales de accién de las células de los nodos y
el resto de tipos celulares del corazén (Fig. 5.20). El potencial
de reposo en las células que componen los nodos es menos
electronegativo que el del resto de las células musculares car-
diacas, lo que implica una mayor facilidad para despolarizarse,
ya que estin mds cerca de su potencial umbral de excitacion.
En las células de NSA y NAV, la despolarizacién de la fase 0 es
menos pronunciada (menos pendiente) y depende de la entrada
de iones calcio, mientras que en los potenciales de las células
no nodales depende de la entrada de iones sodio. Enlos NSA y
NAV no existe una fase 1, la fase 2 tiene una duracién mucho
mads corta y la fase 3 también es menos pronunciada. Otra di-
ferencia esencial es que la fase 4 no es isoeléctrica en las células
nodales, sino que tiene una pendiente que culmina en una
nueva despolarizacién cuando el potencial de membrana al-
canza el potencial umbral. Ademads la velocidad de conduccién
del impulso en las células (NSA y NAV) es menor que en las
otras células cardiacas; por ello se habla de potenciales lentos,
dependientes de calcio, y potenciales rdpidos, dependientes de

sodio. Asimismo la amplitud del potencial de las celulas lentas
es menor que el de las rdpidas.

3.1.2. Periodo refractario

Cuando una célula cardiaca ha generado un potencial de accién
es incapaz durante un cierto tiempo de generar un nuevo poten-
cial de accién, independientemente de la intensidad del estimulo
aplicado. Este periodo de tiempo se denomina periodo refracta-
rio absoluto (Fig. 5.21). En las células que generan potenciales
de accién dependientes de sodio, el periodo refractario viene
determinado por la cinética de activacién de los canales de so-
dio, que se activan durante la fase 0, pero se inactivan al cabo de
pocos milisegundos. Los canales de sodio que se encuentran en
estado inactivo, no permiten la entrada de sodio (por lo que no se
puede hacer producir una nueva despolarizacién) y permanecen
en este estado hasta el comienzo de la fase 3; este periodo donde
no se puede generar un nuevo potencial de accién es el periodo
refractario absoluto. A medida que la célula se repolariza, existe
un periodo refractario efectivo, durante el cual un estimulo
mayor que el umbral puede producir una respuesta local, pero
no un potencial de accién propagado. Continuando en la fase de
repolarizacién, existe otro periodo durante el cual un estimulo
ya es capaz de inducir un potencial de accién propagado, es el
periodo refractario relativo. En este periodo, los canales de sodio
ain no se han reactivado por completo, por lo que si se genera
un potencial de accién prematuro, éste tendrd menor amplitud
y duracién que los potenciales de accién generados cuando la
célula se ha repolarizado por completo y recuperado su excita-
bilidad.

La duracién del periodo refractario determina la maxima
frecuencia de estimulacién auricular y ventricular. La duracién
del potencial de accién y del periodo refractario en las células
auriculares es menor que en las ventriculares, y en éstas es menor
que en las células de Purkinje. El periodo refractario protege al
corazén de las frecuencias muy rdpidas, que impiden una rela-
jacién completa del musculo cardiaco. La duracién del periodo
refractario es mayor que el tiempo de propagacién del impulso

booksmedicos.org


https://booksmedicos.org

B Inactivo
+30
Abierto |x
-85
Reposo Reposo
Figura 5.21. Potencial de accién cardiaco de una célula

que genera potenciales de accion Na*—dependientes, en el
que durante la repolarizacién se aplican impulsos, despolari-
zantes a distintos intervalos de tiempo para definir el periodo
refractario absoluto (PRA), efectivo (PRE) y relativo (PRR).
Se sefialan los tres estados conformacionales que adopta el
canal de Na* durante el potencial de accién: reposo-inactivo.
Obsérvese que los potenciales de accion prematuros pre-
sentan una duracién menor que la del primer potencial de
accion.
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Figura 5.22. Organizacion estructural del sarcomero.
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cardiaco, por lo que un impulso que parte del NSA sélo podrd
estimular una vez el miocardio. En los NSA y NAV el periodo
refractario excede la duracién del potencial de accién, por lo que
no es posible generar un nuevo potencial de accién propagado
hasta que la célula se ha repolarizado por completo. Este fené-
meno se denomina refractariedad posrepolarizacién y es debido
a que los canales de calcio tardan 100-300 milisegundos en
reactivarse.

3.2. CONTRACTILIDAD CARDIACA

El corazén estd formado por células musculares estriadas que, al
igual que las del musculo esquelético, estin formados por sarcé-
meros y miofilamentos. Los miocitos auriculares y ventriculares
son de pequefio tamafio y se conectan en serie a través de los dis-
cos intercalares que contienen desmosomas y uniones estrechas.
Los desmosomas unen el citoesqueleto de una célula con el de la
célula adyacente e impiden su separacién durante la contraccién
cardiaca. Las uniones estrechas (gap junctions) permiten la libre
difusién de iones y facilitan la ripida propagacién del impulso
cardiaco de una célula a la siguiente. Por tanto, los discos interca-
lares permiten el acoplamiento eléctrico de las células cardiacas y
que el musculo cardiaco se comporte como una unidad funcional
Unica o sincitio funcional. En realidad debido a las diferentes
caracteristicas estructurales y funcionales de auriculas y ven-
triculos, el corazén estd constituido por dos sincitios, el auricular

y el ventricular.

flopmiosina
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En sentido paralelo al eje longitudinal de la célula cardiaca
se disponen ordenadamente las miofibrillas, que contienen los
filamentos contrictiles que ocupan el 50% del volumen celular,
mientras que las mitocondrias ocupan el 30-40%. Esta rique-
za en mitocondrias indica la necesidad del musculo cardiaco de
producir una gran cantidad de energfa aerobia. A intervalos con-
cretos de la longitud de las miofibrillas (0.6-2.5 pm) se encuen-
tran las lineas Z que delimitan la unidad funcional de la célula
muscular o sarcémero (Fig. 5.22). En la parte lateral de las lineas
Z se encuentran los filamentos finos de actina, y en el centro
del sarcémero se disponen los filamentos gruesos de miosina,
colocados entre los filamentos de actina. Durante la contraccién
cardiaca la longitud de los filamentos de actina y de miosina no
se modifica, aunque la longitud del sarcémero se acorta. Ello

es debido a que los filamentos de actina se deslizan entre los
de miosina hacia el centro del sarcémero mediante la formacién
de enlaces cruzados entre ambos tipos de proteinas. Cuando el
musculo se relaja, los filamentos de miosina se separan de los de
actina produciéndose un estiramiento pasivo del sarcémero hasta
su longitud inicial.

La célula cardiaca estd rodeada por una membrana externa, el
sarcolema, que se invagina a nivel de las bandas Z en una red de
tibulos denominados tdbulos transversos (T'), donde se localizan
los canales de calcio (Ca®) tipo L que participan en la contraccién
de las células cardiacas (Fig. 5.23). En sentido perpendicular a los
tibulos T se dispone una red tubular longitudinal, el reticulo sar-
coplésmico, que almacena Ca?* indispensables en el acoplamiento
excitacién-contraccién.

3.2.1. Acoplamiento excitaciéon-contraccion

Se denomina acoplamiento excitacién-contraccién al proce-
so que asocia la despolarizacién de la membrana celular con la
contraccién de la célula cardiaca. La célula empieza a contraerse
unos milisegundos después del comienzo del potencial de accién
y la respuesta contréctil persiste después de que el potencial de
accién ha finalizado. El principal determinante de la contrac-
cién cardiaca es el aumento de la concentracién de Ca?* en el
citoplasma de los cardiomiocitos que es debido a la entrada de
Ca?* extracelular y a la liberacién de Ca?* desde el reticulo sar-
copldsmico. La entrada de Ca* desde el espacio extracelular se
realiza a favor de un gradiente electroquimico fundamentalmen-
te a través de canales de Ca® tipo L, que se activan durante la
fase 2 del potencial de accién. En menor medida, el Ca** también
puede entrar a la célula a través del intercambiador Na*/Ca®. Sin

3Na*

¢ !
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;o l

Caz2+
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™~ 3Na*
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Figura 5.24. Representacion esquematica del acoplamiento excitacion-contraccion-relajacion cardiaca. Ca L.: canal de Ca*
tipo-L; NaCaX: intercambiador Na*—Ca?*; PLB: fosfolamban; RS: reticulo sarcoplasmico; RyR: receptor de rianosina; SERCA2b:

ATPasa del reticulo sarcoplasmico.
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Figura 5.25. Papel del Ca?" en los cambios conformacionales de la troponina C (TnC). Tm: tropomiosina.

embargo, la cantidad de Ca?* extracelular que entra durante la
sistole sélo es un 10-15% de la cantidad necesaria para producir
la contraccién maxima; el resto del Ca?* procede del almacenado
en el reticulo sarcopldsmico, que se libera en respuesta a la entra-
da de Ca?* extracelular. La entrada de Ca?* extracelular induce la
liberacién del Ca?* alli almacenado atraves de la activacién de los
receptores de rianodina. El resultado es un aumento transitorio
de la concentracién de Ca?* a nivel de las proteinas contréctiles
(Fig. 5.24).

La energia necesaria para la contraccién cardiaca procede de
la hidrolisis del ATP (adenosina 5'-trifosfato), por accién de la
ATPasa, que da lugar a ADP (adenosina 5’-difosfato), fosfato
inorganico (Pi) y energia (ATP + H.O———=ADP + Pi + H* +
Energfa). La contraccién muscular se realiza a expensas de la
formacién de enlaces entre la cabeza de la miosina y el filamen-
to de actina. La velocidad de hidrélisis del ATP, determina la
frecuencia de formacién de los enlaces entre ambas proteinas
Y, por tanto, la velocidad de la contraccién de la célula cardiaca.
La contraccién se produce cuando el Ca* se une a la troponi-
na C, produciendo un cambio conformacional que permite la
formacién de enlaces entre la actina y la miosina y produce el
deslizamiento progresivo de los filamentos de actina entre los de
miosina (Fig. 5.25).

Cuando ha concluido la sistole, comienza la relajacién de las
fibras cardiacas que dan lugar a la didstole. La relajacién cardiaca
es un proceso activo que consume ATP, e implica la disminucién
de la concentracién intracelular de Ca?* hasta los niveles previos
a la contraccién. El Ca* se disocia de la troponina C, y los fila-
mentos de actina y miosina se sitdan en la posicién previa a la
contraccion. La disminucién de Ca?* intracelular se debe a la ac-
cién de dos ATPasas que sacan Ca* de la célula, una localizada
en la superficie del reticulo sarcopldsmico (SERCA2D), otra en
la membrana celular, y también a la accién del intercambiador

Na+/Ca* (Fig. 5.24).

3.3. CICLO CARDIACO

El estudio del ciclo cardiaco incluye los acontecimientos eléc-
tricos, mecdnicos, y hemodindmicos que ocurren en el cora-
z6n desde el final de una contraccién hasta el comienzo de la
contraccién siguiente. El ciclo cardiaco incluye un periodo de

relajacién o didstole, seguido de un periodo de contraccién o
sistole. La sistole y la didstole (tanto auricular como ventricular)
ocurren de manera alternante, es decir las auriculas se contraen
cuando los ventriculos estdn relajados y viceversa. Ello permite
el funcionamiento normal del corazén como bomba impulsora
de sangre.

Desde el punto de vista ventricular, el ciclo cardiaco se divide
en 4 fases: contraccién isovolumétrica, eyeccién, relajacién isovolu-
métrica y fase de llenado ventricular (Fig. 5.26). Las dos primeras
constituyen la sistole ventricular y las dos segundas, las didstole
ventricular. El término «isovolumétrico» indica que durante dichas
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Figura5.26. Cambios en la funcion del ventriculo izquierdo
durante el ciclo cadiaco. Se muestran los cambios produ-
cidos en la presion auricular y ventricular izquierda, en la
presion aodrtica, en el volumen intraventricular, en el electro-
cardiograma (ECG) y en el fonocardiograma. AV: auriculo-
ventriculares.
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fases el volumen de sangre del ventriculo no varia. Tomemos como
ejemplo lo que ocurre en el ventriculo izquierdo, y posteriormente
se verdn las diferencias con el ciclo en el derecho. La contraccion
isovolumétrica se inicia con el ventriculo lleno (110-130 mL) y las
vélvulas mitral y aértica cerradas, es el volumen sistélico final o
telediastdlico. La contraccién de las fibras ventriculares hace au-
mentar la presién de la sangre en el interior. Cuando la presién
ventricular es superior a la presién en la aorta, la vilvula aértica
se abre, finaliza la contraccién isovolumétrica y comienza la fase
de eyeccion, que a su vez tiene una primera parte de salida rapida
de sangre hacia la aorta, y una mas lenta cuando se ha expulsado
una parte del volumen ventricular. A medida que sale la sangre del
ventriculo izquierdo la presién en éste disminuye paulatinamente,
y cuando ésta es inferior a la presién en la aorta, la vilvula aértica
se cierra, finalizando la fase de eyeccién. En esta situacion todavia
queda sangre en el ventriculo (unos 50 mL), es el volumen sistélico
final. A continuacién se inicia la relajacién isovolumétrica con la
que comienza la didstole ventricular; durante esta fase la presién
ventricular izquierda disminuye, y cuando ésta es inferior a la de
la auricula izquierda, se abre la vélvula mitral, finalizando esta
fase de relajacién isovolumétrica, y comenzando la fase de llenado
ventricular. Hay que tener en cuenta que durante la sistole ventri-
cular se ha producido la didstole y el llenado auricular. La fase de
llenado ventricular, es la mds larga y consta de tres subfases, una
de llenado ripido, donde pasa de la auricula al ventriculo mas de la
mitad del volumen diastdlico final, una més lenta de didstasis y una
tercera que corresponde a la sistole auricular. Hay que destacar que
la sangre pasa de la auricula al ventriculo en sus dos terceras partes
por diferencia de presion, y sélo el dltimo tercio ademads lo hace
como consecuencia de la sistole auricular. A medida que se produce
el llenado ventricular la presién en éste va aumentando hasta que
es superior a la de la auricula, se cierra la valvula mitral y finaliza
la fase de llenado, terminando un ciclo cardiaco. El ventriculo estd
al final de la didstole y estd en condiciones de volver a iniciar otro
ciclo cardiaco. Como es ficil apreciar, son los cambios de presién
(y volumen) los responsables de la apertura y cierre de las vélvulas,
y a su vez éstas delimitan el final y el comienzo de las diferentes
fases del ciclo cardiaco.

Durante el ciclo cardiaco se auscultan cuatro ruidos cardia-
cos que estin producidos por la vibracién de las paredes de las
cdmaras cardiacas, el cierre de las vélvulas auriculoventriculares
y semilunares, y las oscilaciones del flujo de sangre. El primer
ruido se origina por el cierre de las vélvulas auriculoventriculares
de los ventriculos durante la fase de contraccién isovolumétrica.
El segundo ruido es mds breve y agudo y se produce cuando la
presién intraventricular disminuye por debajo de la presién arte-
rial pulmonar y adrtica. El cierre y el retroceso de las vélvulas a6r-
tica y pulmonar producen oscilaciones de la sangre y de la pared
ventricular. Los otros dos ruidos se auscultan con mis dificultad.
El tercer ruido aparece tras la apertura de las vilvulas mitral y
tricispide y coincide con la fase de llenado rdpido ventricular.
El cuarto ruido se produce por aceleracién del flujo sanguineo
auriculoventricular durante la sistole auricular.

El ciclo cardiaco en el lado derecho del corazén es similar
al del izquierdo de manera general, y l6gicamente el volumen
de sangre que sale del ventriculo derecho en la fase de eyeccién
debe ser idéntico al que sale del izquierdo en dicha fase. Sélo se

diferencian en unos aspectos: a) las presiones que se alcanzan en
el ventriculo derecho son menores que en el izquierdo, porque
la resistencia del circuito arterial pulmonar es menor que la del
sistémico; b) las fases de contraccién y relajacién isovolumétricas
son mds cortas en el ventriculo derecho que en el izquierdo; ello
es debido a un asincronismo en la apertura y cierre de las vilvu-

las del lado derecho y del izquierdo.

3.4. GASTO CARDIACO

Se define como el volumen de sangre bombeado por minuto a
los ventriculos (su valor es similar en los dos ventriculos) por lo
que también se denomina volumen minuto. El gasto cardiaco
depende del volumen de sangre que llega a la auricula derecha
procedente del sistema venoso, que se denomina retorno venoso,
por ello, en condiciones normales, gasto cardiaco y retorno ve-
noso deben ser iguales.

El valor normal en un individuo adulto es de unos 6 L/min.
Hay que destacar que el gasto cardiaco tiene como misién su-
ministrar el caudal de sangre necesario para satisfacer las nece-
sidades del cuerpo en cada situacién, y por tanto aumentard o
disminuird a demanda de los requerimientos de éste. Por ello, el
gasto cardiaco no es un valor constante y existen modificaciones
normales asociadas a las caracteristicas de la persona, la edad, la
postura y la actividad fisica. Su valor aumenta en relacién con la
superficie corporal, y disminuye en el periodo de suefio noctur-
no, debido a que los requerimientos metabélicos son menores.
Aumenta durante el ejercicio porque dichos requerimientos au-
mentan. En posicién de dectbito, el gasto cardiaco disminuye,
ya que la sangre se «almacena» (dindmicamente) en el sistema
venoso. Sin embargo, caminando, aumenta porque la contrac-
cién de los musculos esqueléticos de las extremidades aumenta
el retorno venoso. En el embarazo también aumenta el gasto,
debido a un aumento de las necesidades del organismo.

3.4.1. Determinantes del gasto cardiaco

El gasto cardiaco se define como el producto de la frecuencia car-
diaca y el volumen sistélico o volumen de eyecciéon GC = f x Vs,
por lo que son los factores determinantes del gasto cardiaco. A su
vez, la frecuencia cardiaca y el volumen sistélico estin regulados
por factores intrinsecos o extrinsecos al sistema cardiovascular
(Fig. 5.27).

El volumen de eyeccién es igual a la diferencia entre el vo-
lumen diastélico final y el volumen sistélico final; por ello, los
factores que afectan a ambos volimenes también afectan al gasto
cardiaco. Los factores que afectan al volumen diastélico final
son el tiempo y la presién de llenado ventricular, la distensi-
bilidad del miocardio y la contraccién auricular. El tiempo de
llenado depende de la frecuencia, a medida que ésta aumenta
disminuye el tiempo de llenado y consecuentemente se reduce el
gasto cardiaco. Sin embargo, el volumen de llenado permanece
constante en un amplio rango de frecuencias (50-180 latidos/
min). La presién de llenado ventricular depende de la diferencia
de presién entre las auriculas y los ventriculos; este gradiente
de presiones depende de la presién auricular o presién venosa
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central, que estd determinada por el retorno venoso, de forma
que cuanto mayor sea éste, mayor serd el gasto cardiaco.

Los factores que afectan al volumen sistdlico final son la
fuerza de contracciéon miocdrdica y la poscarga o presién en el
arbol arterial. Cuanto mayor sea la primera, mayor serd el volu-
men sistélico y consecuentemente el gasto cardiaco. Los factores
que aumentan la fuerza de contraccién, son llamados factores
inotrépicos positivos y los que la disminuyen factores inotrépicos
negativos. El aumento de la presion arterial (poscarga), se opone
a la eyeccién ventricular y tiende a reducir el gasto cardiaco. Los
aumentos moderados de la poscarga se superan aumentando la
fuerza de contraccion, mediante la autorregulacién homeométrica
basada en la Ley de Frank-Starling, manteniendo constante el
gasto cardiaco. Si la presién arterial aumenta mucho de manera
permanente, se produce una pequefia reduccién del gasto, ya que
el corazén no puede aumentar mucho su fuerza de contraccién
para compensar el aumento de la poscarga. Si esta situacién per-
manece a largo plazo el corazén acaba adaptindose aumentando
su masa muscular en un proceso hipertréfico.

3.5. REGULACION DE LA ACTIVIDAD
DEL CORAZON

Para que el corazén cumpla su funcién de suministrar sangre
al organismo segun las necesidades de éste, debe adaptar sus
diferentes procesos para modificar de manera acorde el gasto
cardiaco. Esto se lleva a cabo mediante la accién combinada de
diversos factores.

3.5.1. Factores extrinsecos

Son factores de tipo nervioso o de tipo hormonal o humoral. La
regulacién nerviosa, depende principalmente de la actividad de
los dos componentes del sistema nervioso auténomo simpdtico
(SNS) y parasimpitico (SNP). En general la activacién del SNS
incrementa la frecuencia cardiaca y la contractilidad, tiene efectos
cronotrépico (en griego cronos, tiempo) e inotrdpico (inos, fuerza)
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positivos. E1 SNP tiene efectos opuestos, reduce la frecuencia car-
diaca y la fuerza de contraccién, ejerce por tanto efectos cronotré-
pico e inotrépico negativos. En el control vegetativo del corazén
en reposo parece predominar el tono parasimpitico vagal. Los
efectos cronotrépicos no sélo afectan la frecuencia de latido del
NSA, sino también la velocidad de conduccién del impulso y el
periodo refractario. Los agentes de efecto cronotrépico positivo
aumentan la velocidad de conduccién y reducen el periodo refrac-
tario, mientras que los de efecto negativo tienen efectos opuestos.

La regulacién humoral u hormonal, depende de las concen-
traciones sanguineas de iones como el Ca*, K' y otros, de las
catecolaminas circulantes (adrenalina principalmente) y otras
hormonas como la angiotensina II, la vasopresina, los péptidos
natriuréticos auriculares y otros. El aumento de la concentracién
plasmatica de Ca** aumenta la contractilidad cardiaca, mientras
que el aumento de la de K* la disminuye. El aumento de las con-
centraciones plasmidticas de adrenalina, noradrenalina, angio-
tensina I y vasopresina tiene efectos cronotrépico e inotrépico
positivos, mientras que los péptidos natriuréticos auriculares
tienen efectos cronotrépico e inotrépico negativos.

La relajacién cardiaca también estd regulada por estos facto-
res. Aquellos que aumentan la relajacién se denominan factores
lusitrépicos positivos, como el SNS y la adrenalina, y los que la
disminuyen, factores lusitrépicos negativos como el SNP.

3.5.2. Factores intrinsecos

El corazén debe adaptarse en cada momento a posibles cambios
en el retorno venoso a la auricula derecha. Esta capacidad intrin-
seca de adaptarse a volimenes cambiantes de sangre de retorno
se basa en el principio o ley de Frank-Starling: cuanto mds gran-
de sea el volumen de llenado al final de la didstole (precarga o
volumen diastélico final), mayor serd la fuerza de contraccién y
mayor el volumen de sangre impulsado hacia las arterias en la
sistole. Cuando aumenta la precarga o volumen diastélico final,
se produce una elongacién de la longitud de las fibras cardiacas
en reposo; en el momento de la activacién de dichas fibras con
la llegada del impulso cardiaco (sistole ventricular), la velocidad
de contraccién de las fibras aumenta y con ella la fuerza de con-
traccién y la presién ventricular ejercida. De esta manera la elon-
gacién de las fibras en reposo determina la respuesta contrictil y
permite adaptarse al corazén a cambios moderados del volumen
diastélico final y por tanto del retorno venoso. Lo contrario
también es cierto, menor volumen diastélico final, menor fuerza
de contraccién en sistole. Este mecanismo compensador tiene
un limite, ya que a partir de un determinado nivel de volumen
de llenado, la distensién de las fibras musculares no consigue au-
mentar la fuerza de contraccién de éstas en sistole. Los factores
intrinsecos afectan fundamentalmente a la contractilidad y no a
la frecuencia o la velocidad de conduccién del impulso.

3.6. BASES FISIOLOGICAS DE LA
ELECTROCARDIOGRAFIA

La despolarizacién y repolarizacién de las fibras cardiacas
durante el ciclo crean un campo eléctrico cuyas variaciones en
intensidad, direccién y sentido, puden ser registradas en la su-
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Figura 5.28. Componentes de un electrocardiograma nor-
mal.

perficie del cuerpo mediante electrodos unidos a un galvanéme-
tro. El electrocardiograma (ECG) es el registro en la superficie
corporal de los fenémenos eléctricos que ocurren durante el ciclo
cardiaco. No es un registro de los potenciales de accién cardia-
cos. E1 ECG tiene una enorme utilidad diagnéstica y clinica, ya
que ademds de su sencillez y disponibilidad, mediante la identi-
ficacién de las anomalias de las ondas, segmentos, e intervalos,
permite la identificacién de numerosas alteraciones funcionales
y patologias cardiacas.

Elregistro de ECG normal estd formado por una onda P, un
complejo QRS y una onda T (Fig. 5.28). Entre las ondas se re-
gistran periodos isoeléctricos denominados segmentos. La onda
P resulta de la despolarizacién de la auricula y coincide en el
tiempo con el principio de la didstole. El segmento situado entre
el final de la onda P y el comienzo de la onda Q, representa el
retraso que se produce en el nodo auriculoventricular en la pro-
pagacion del impulso de las auriculas a los ventriculos. A partir
de aqui hay una serie de deflexiones rdpidas que corresponden
al complejo QRS de despolarizacién ventricular y que se pro-
ducen al principio de la sistole. La deflexion inicial negativa se
denomina onda Q; la deflexién inicial positiva, vaya o no precedida
por la onda Q, se conoce como onda R, y la deflexién negativa
posterior se denomina onda S. Siguiendo al complejo QRS suele
haber un intervalo isoeléctrico, denominado segmento ST, que
termina en el momento en que comienza la onda T, que estd
producida por la repolarizacién ventricular.

RECUERDA

El potencial de accién en las células auriculares y ventricula-
res se produce en cuatro fases:

* Fase 0: rapida despolarizacion: entrada rapida de sodio.

Fase 1: rapida repolarizacion: inactivacion de la corrien-

te rapida de sodio.

* Fase 2: disminucién de la velocidad de repolarizacion-
activacion de la corriente lenta de entrada de calcio.

* Fase 3: aceleracion de la repolarizacion y estabilizacion
del potencial de membrana: inactivacion de la corrien-
te lenta de entrada de calcio y activacién de la salida
de potasio.

* Fase 4: intervalo diastdlico hasta el siguiente potencial:

salida de potasio.

El periodo refractario absoluto es el periodo de tiempo
durante el cual una célula cardiaca que ha generado un po-
tencial de accion, es incapaz de generar un nuevo potencial
de accion, independientemente de la intensidad del estimu-
lo aplicado. La duracion del periodo refractario determina la
maxima frecuencia de estimulacion auricular y ventricular y
protege al corazén de las frecuencias muy rapidas, que impi-
den una relajacion completa del musculo cardiaco. La dura-
cion del periodo refractario es mayor que el tiempo de propa-
gacion del impulso cardiaco, por lo que un impulso que parte
del NSA solo podra estimular una vez el miocardio.

El gasto cardiaco se define como el producto de la fre-
cuencia cardiacay el volumen sistélico o volumen de eyeccion
GC=fxVs.Asuvez lafrecuencia cardiaca y el volumen sist6-
lico estan regulados por factores intrinsecos y extrinsecos al
sistema cardiovascular. El volumen sistélico es igual a la dife-
rencia entre el volumen diastélico final y el volumen sistélico
final. Los factores que afectan al volumen diastélico final son
el tiempoy la presion de llenado ventricular, la distensibilidad
del miocardio y la contraccién auricular.

La capacidad intrinseca del corazén para adaptarse a
cambios del gasto cardiaco y del retorno venoso se basa
en el principio de Frank-Starling. Si aumenta la precarga o
volumen diastélico final, se producird como respuesta adap-
tativa un aumento de la fuerza de contraccién, y por lo tan-
to aumentara el volumen de eyeccién. Por el contrario, la
disminucién del volumen diastdlico final, se acompana de
una disminucion de la fuerza de contraccidn en sistole, y del
volumen de eyeccion.

3.7. CARACTERISTICAS DEL SISTEMA VASCULAR.
HEMODINAMICA

La hemodindmica estudia los principios fisicos que rigen el flujo
de sangre por los vasos y las cavidades cardiacas. La hemodind-
mica vascular estudia los principios fisicos que gobiernan el flujo
de sangre por los vasos. El flujo sanguineo se define como el vo-
lumen de sangre que pasa por una seccién de un vaso sanguineo
en la unidad de tiempo, expresindose en mL/min. El flujo de la
sangre depende de la existencia de una diferencia de presiones
desde las zonas de mayor presién del drbol vascular hacia las de
menor presién. Se denomina velocidad de flujo (v) al cociente
entre el flujo sanguineo (Q) y el 4drea de seccién (A) del vaso
por el que circula la sangre: v= Q/A. Segin se van ramificando
los vasos, la superficie de seccién del drbol circulatorio aumenta,
por lo que para un flujo constante, la velocidad de flujo se hace
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menor en los vasos de menor calibre. Por ello, la velocidad de
la sangre disminuye progresivamente a medida que ésta avanza
desde las arterias hasta los capilares. Por el contrario, cuando
la sangre vuelve al corazén por el sistema venoso, la superficie
disminuye progresivamente y la velocidad del flujo aumenta. La
baja velocidad de flujo en los capilares es una condicién necesa-
ria para que se cumpla la funcién de intercambio de nutrientes y
oxigeno entre los tejidos y la sangre.

La distensibilidad de los vasos permite que aumente su
diamétro a medida que la presién intravascular aumenta, ad-
mitiendo mayor volumen de sangre. Por el contrario, cuando
se reduce la presién dentro del vaso, el radio de éste se reduce,
pudiendo llegar a colapsarse (sélo las venas) totalmente. Ello es
debido a que los vasos estdn rodeados de tejidos que ejercen una
presion sobre aquéllos. Por tanto, para que circule la sangre es
necesario que la presién intravascular sea mayor que aquella que
en sentido opuesto ejercen los tejidos sobre el vaso. Debido a la
estructura de la pared, las venas tienen mayor distensibilidad
que las arterias, por lo que pueden albergar grandes volimenes
de sangre sin aumentar pricticamente la presion; sin embargo,
pequefios aumentos de volumen en el drbol arterial producen un
aumento marcado de la presién intravascular. Esta diferencia de
comportamiento hace que el circuito venoso se comporte como
un reservorio dindmico de volumen, ya que en condiciones de
reposo en €l se aloja la mitad del volumen sanguineo.

La circulacién de la sangre dentro de los vasos hace que se ge-
nere una presion sobre la pared del vaso que se denomina presion
dindmica (P) y depende del flujo sanguineo (Q ) y de la resisten-
cia (R) que opone la pared del vaso al paso de la sangre, y viene
definida por la ecuacién P = Q_/R.Porello, el flujo sanguineo es
directamente proporcional a la diferencia o gradiente de presién
entre los dos extremos de un vaso e inversamente proporcional a
las resistencias vasculares (R) que se oponen al desplazamiento
de la sangre. De esta ecuacién se extrae la conclusién fundamen-
tal de que si no existieran diferencias de presion en el sistema
circulatorio la sangre no se moveria. El corazén ejerce dos fun-
ciones intimamente ligadas: generar el movimiento de la sangre
(flujo) y establecer el gradiente de presiones entre las distintas
secciones del sistema circulatorio.

Cuando un liquido se desplaza por un vaso siguiendo un
flujo laminar, la resistencia al paso de flujo depende de las ca-
racteristicas tanto del fluido como del vaso, y se determina por
la ecuacién de Poiseuille-Hagen: R = 8n L / n r*. Donde L y
r son respectivamente la longitud y el radio del vaso y 1 es la
viscosidad de la sangre. La resistencia del sistema circulatorio
en conjunto y de los distintos lechos vasculares en particular, no
es constante y varia en funcién de las necesidades de suministro
de sangre a los tejidos, de la distribucién de gasto cardiaco a
los tejidos y de la regulacién de la presién arterial. Los cambios
en la resistencia de un vaso o de un lecho vascular se deben
fundamentalmente a variaciones del calibre vascular, ya que la
resistencia es inversamente proporcional a la cuarta potencia
del radio vascular, pequefias variaciones en el radio producen
grandes cambios en la resistencia vascular.

El aparato circulatorio estd formado por multiples vasos
ramificados cuyas resistencias estan situadas en paralelo (con
algunas excepciones de circuitos con resistencias vasculares en
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serie). Hay que recordar que varios conductos conectados en se-
rie ejercen una resistencia total que es la suma de sus resistencias
individuales (R1, R2 y R3; Rt = R1 + R2 + R3). La resistencia
total de un sistema de conductos en paralelo viene determinada
por la ecuacién: Rt = 1/ R1 + 1/ R2 + 1/ R3. Es decir, la resis-
tencia de un sistema en paralelo no se corresponde con la suma
de las resistencias individuales, sino con la suma de sus inversos,
por lo que cuanto mayor sea el nimero de vasos conectados en
paralelo menor serd la resistencia del conjunto.

Aunque la ecuacién de Poiseuille-Hagen es vilida unica-
mente para tubos rigidos, pasivos, no ramificados con seccién
circular, cuando el flujo de la sangre es laminar y el fluido ho-
mogéneo, sirve como aproximacién a la hemodinamica. Los va-
sos sanguineos son estructuras distensibles, flexibles y elasticas,
y pueden modificar su didmetro en respuesta a los cambios que
la presion de la sangre ejerce sobre ellos. Es decir, un aumento de
presién intravascular produce un aumento del calibre o seccién
y, en consecuencia, a una disminucién de la resistencia del vaso.
Esta propiedad se denomina distensibilidad. La distensibilidad
es 6-10 veces mayor en las venas que en las arterias, y es mayor en
las arterias pulmonares que en las arterias sistémicas. Es impor-
tante destacar que los vasos no son conductos pasivos. La capa
media de los vasos arteriales, y en menor medida los venosos,
estd formada por musculo liso, cuya contraccién produce una
disminucién del radio vascular, y el aumento consiguiente de la
resistencia (la relajacion tiene efectos opuestos). Por tanto, el tono
de la musculatura lisa vascular, especialmente de las arterias de
resistencia y arteriolas, produce cambios muy importantes en la
resistencia. Gracias a estos cambios del radio arteriolar, cada te-
jido u érgano puede regular su flujo sanguineo en funcién de sus
necesidades de cada momento. Las variaciones de la resistencia
permiten que un lecho vascular pueda mantener niveles de flujo
relativamente constantes incluso con variaciones grandes en la
presion, debido al fenémeno de autorregulacién.

3.8. FLUJO SANGUINEO

El gasto cardiaco se distribuye entre a los diferentes tejidos y 6r-
ganos de acuerdo a la demanda de oxigeno y nutrientes en cada
uno de ellos en base a su actividad metabélica. El flujo sanguineo
local depende por tanto de la capacidad de los propios tejidos
para controlar su flujo sanguineo de acuerdo a sus necesidades
metabdlicas. Si aumenta la actividad metabélica en un tejido de-
terminado, los requerimientos de oxigeno y nutrientes aumentan,
y por tanto, la necesidad de aporte de sangre para satisfacerlos; si
esta actividad disminuye, los requerimientos también lo hacen,
y consiguientemente el flujo sanguineo disminuye. Existe un
principio de economia en el organismo por el que el flujo en los
tejidos siempre se regula al nivel minimo para satisfacer las nece-
sidades metabdlicas.

Las arterias de pequefio calibre y las arteriolas, en cuya pa-
red predomina el musculo liso, son las encargadas de regular la
distribucién del flujo sanguineo a los distintos tejidos segtn las
necesidades de éstos. Este control se ejerce mediante el aumento
(vasodilatacién) o disminucién (vasoconstriccién) del didmetro
de estos vasos; la vasodilatacién es responsable del aumento
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de flujo sanguineo, y la vasoconstriccién de una reduccién de
éste. Las arterias musculares pequefias y las arteriolas tienen
basalmente una cierta tensién activa o tono vasomotor, que es
consecuencia de mecanismos intrinsecos con un componente
midgeno y un componente humoral. A su vez la actividad ner-
viosa vegetativa y numerosos factores humorales circulantes y
locales, pueden afectar al calibre de los vasos precapilares, de
manera que el flujo tisular es el resultado de la interaccién de los
efectos de multiples factores humorales, metabdlicos y nerviosos
sobre el musculo liso vascular.

3.8.1. Regulacion del flujo sanguineo

La regulacién del aporte de sangre a los tejidos y érganos estd re-
gulada localmente por factores procedentes del mismo tejido que
actdan sobre la circulacién precapilar. Cuando aumenta la activi-
dad metabdlica de un tejido, aumenta la produccién de sustancias
con accién vasodilatadora como el diéxido de carbono (CO,), los
hidrogeniones (H*) (pH), los iones potasio, el lactato, la adeno-
sina, el ADP; dichos factores difunden a los vasos precapilares
produciendo aumento del flujo en el tejido. Asimismo cuando
aumenta la actividad metabdlica de un tejido se produce una ca-
rencia relativa de oxigeno como consecuencia de su utilizacién.
El oxigeno es necesario para la contraccién eficaz del musculo
liso vascular, por tanto, si no se produce un aporte adecuado de
oxigeno, existiria una tendencia a la relajacién de éste; consecuen-
temente, la deficiencia relativa de oxigeno, se acompafia de una
vasodilatacién que producird un aumento del flujo sanguineo para
compensar dicha deficiencia. Cuando la concentracién de oxige-
no en el tejido aumenta por encima de un cierto nivel, se produ-
cird una contraccién que reduciria de nuevo el aporte sanguineo
al tejido. Se ha propuesto ademds, que la carencia relativa de otros
nutrientes, como la glucosa, ciertos aminodcidos o dcidos grasos,
podria asimismo ser mediadora de una vasodilatacién compensa-
dora. Probablemente, todos estos mecanismos y factores conjun-
tamente sean responsables del aumento de flujo sanguineo en un
tejido cuando aumenta la actividad metabélica de éste.

3.8.2. Autorregulacién del flujo

Ademis de la regulacién metabélica del flujo, en todos los tejidos
existe un mecanismo general de autorregulacién cuyo objetivo es
evitar que exista una gran variacién del flujo proporcional a cam-
bios de la presién arterial, es decir, tiene por objeto mantener el
flujo lo mas constante posible aunque se modifique la presién ar-
terial. El aumento de la presién de perfusién de un tejido se acom-
pafia, de manera inmediata, de un aumento del flujo sanguineo,
pero en pocos segundos o minutos, el flujo tiende a normalizarse
de nuevo mediante el proceso de autorregulacién (Fig. 5.29).
El mantenimiento del flujo sanguineo, independiente de los cam-
bios de la presién arterial, es ventajoso para el funcionamiento
adecuado de los tejidos y 6rganos, siendo de especial relevancia
en 6rganos vitales como el corazén y el cerebro ya que evitan que
el flujo sanguineo en estos rganos pueda variar con los cambios
frecuentes y normales de presién arterial sistémica. El rango de
presiones de autorregulacién es entre 60 y 180 mmHg, durante el
cual, el flujo sanguineo se modifica relativamente poco. Por deba-
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Figura 5.29. Curvas de autorregulacion producidas por cam-
bio rapido (minutos) o lento de la presion arterial.

jo de 60 mmHg el flujo disminuye, y por encima de 180 mmHg
aumenta. Por tanto, se puede definir la autorregulaciéon del flujo
sanguineo como una respuesta activa y rdpida de la pared de los
vasos, que aumentan o disminuyen su didmetro (resistencia), para
mantener el flujo sanguineo dentro de un nivel de normalidad
a pesar de cambios en la presién de perfusién. Ello asegura un
flujo capilar que permita un intercambio de gases y nutrientes
adecuado.

Se han propuesto dos teorfas para explicar cémo se produce
la autorregulacién del flujo sanguineo, la teoria metabélica y la
teoria midgena. La primera se basa en los principios sefialados
anteriormente, de manera que cuando la presién de perfusién
aumenta se produce un aumento de flujo que aporta un exceso
de oxigeno y de nutrientes, y produce un desplazamiento ripido
de sustancias vasodilatadoras producidas por el metabolismo ti-
sular (CO,, ADP, hidrogeniones, adenosina, etc.). Esta situacién
hace que, al cabo de pocos segundos, se produzca una cierta va-
soconstriccién que disminuird el exceso de flujo producido por el
aumento de presién. La disminucién de la presién de perfusion
producird una carencia relativa de oxigeno y una acumulacién de
los metabolitos tisulares, produciéndose una vasodilatacién que
volvera a aportar el flujo de sangre necesario. La teorfa miégena
se basa en que el aumento de la presién de perfusién produce la
distensién de la pared vascular y un aumento de flujo sanguineo;
a continuacion, de manera casi refleja se produce una contraccién
del musculo liso, que reduce la seccién de los vasos y tiende a
disminuir el flujo inicialmente incrementado. Lo mds probable
es que ambos mecanismos actien conjuntamente en la autorre-
gulacién del flujo.

3.8.3. Regulacion extrinseca de la circulacion

Ademis de esta regulacién metabdlica y autorregulacién en los
tejidos, existe una regulacién extrinseca general que se ejerce
sobre las arterias pequefias y arteriolas, y depende de la actividad
del SNSy SNP, de una serie de hormonas circulantes y de factores
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vasoactivos de accién local. La activacién del SNS produce una
contraccién del musculo liso arteriolar, mediante la liberacién
en las terminales nerviosas del neurotransmisor de este sistema,
la noradrenalina. Por el contrario, el SNP, cuyo neurotransmisor
es la acetilcolina, produce relajacién del musculo liso arteriolar y
vasodilatacién. Sin embargo, la participacién de este sistema en
la regulacién nerviosa del tono arteriolar es escasa, ya que sélo
una pequefa parte de los vasos de resistencia reciben inervacién
por fibras parasimpadticas.

La regulacién humoral y hormonal engloba a un nimero
elevado de agentes circulantes y locales, de efecto vasoconstric-
tor y vasodilatador. Entre los primeros cabe destacar la adrena-
lina y la angiotensina IT. De manera secundaria la endotelina-1
y el tromboxano-A,, ambos factores derivados del endotelio
vascular y de accién fundamentalmente paracrina y autocrina.
Entre los vasodilatadores predominan los factores de accién
local derivados del endotelio, el mds importante es el éxido
nitrico, seguido en algunos territorios vasculares especificos
por el factor hiperpolarizante y la prostaciclina. En realidad la
regulacién del tono del musculo liso arteriolar y por tanto de
la resistencia periférica total depende del equilibrio resultante
entre los efectos vasodilatadores y vasoconstrictores de los
factores anteriormente mencionados. Los sistemas extrinsecos
de regulacién del tono vasomotor arteriolar afectan fundamen-
talmente a la resistencia periférica total y a la regulacién de la
presion arterial sistémica.

3.9. FLUJO CORONARIO

El flujo arterial coronario asegura el aporte de nutrientes y
oxigeno que necesita el corazén para su funcionamiento, es por
tanto un aspecto de especial interés y con caracteristicas propias
y diferentes respecto a otros territorios vasculares. El corazén
es un 6rgano aerébico, que utiliza como sustratos dcidos grasos
(70%), glucosa y dcido lactico (25-30%) y, en menor proporcion,
cuerpos ceténicos y aminodcidos para generar la energia nece-
saria para mantener la contraccién cardiaca. Debido a la gran
actividad metabdlica, su consumo de oxigeno es unas veinte ve-
ces superior al de la media del organismo, y su flujo sanguineo,
elevado en relacién con su peso, es de 240 a 300 mL/min, lo cual
representa el 5% del gasto cardiaco. Ante un aumento del gasto
cardiaco, se requiere un mayor aporte de nutrientes y oxigeno,
que se logra mediante un aumento del flujo coronario. Por ello
tiene que existir un equilibrio entre la demanda de oxigeno y
nutrientes, y el aporte de sangre, es decir, entre los determi-
nantes de la demanda de oxigeno y los factores que regulan el
flujo coronario. Los factores que afectan al flujo coronario son
mecdnicos, metabélicos y nerviosos.

Los factores que determinan el consumo de oxigeno son la
frecuencia y la contractilidad cardiacas, asi como la tensién de
la pared ventricular durante el periodo de eyeccién (Fig. 5.30).
La tensién parietal depende en dltima instancia de la precarga
y la poscarga. Un aumento de cualquiera de estos tres factores
incrementa las necesidades de oxigeno. El ejercicio fisico y el
aumento de la actividad simpidtica aumentan la frecuencia, la
contractilidad y la demanda de oxigeno.
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Figura 5.30. Factores que determinan el aporte coronario
de sangre y las demandas miocardicas de O,. El desequilibrio
entre estos factores produce una cardiopatia isquémica.

Los factores que regulan el flujo coronario son también tres
(Fig. 5.30) la presién de perfusién coronaria, la duracién de la
didstole y las resistencias coronarias. La presién de perfusién
depende de la presién arterial sistémica, de manera que una
reduccién marcada de ésta se acompafia de una reduccién del
flujo coronario, pudiendo dar lugar a un episodio de isquemia
(déficit de aporte sanguineo). En un rango de presién de perfu-
sién entre 50 y 150 mmHg, el flujo no se modifica de manera
importante debido al proceso de autorregulacién. Durante la
sistole, la contraccién de la pared del ventriculo comprime los
vasos coronarios y disminuye el flujo de sangre en ellos. En la
didstole se produce el aporte de sangre mds elevado al miocardio.
Las resistencias coronarias, estdn reguladas por factores nervio-
sos, endoteliales, hormonales y metabélicos. La adenosina es el
principal vasodilatador coronario y se considera el nexo entre
trabajo cardiaco (aumento de la demanda de oxigeno) y aumento
de la necesidad de flujo coronario. Al aumentar el trabajo car-
diaco se consume una mayor cantidad de energia y por lo tanto
aumenta la cantidad de ATP que se degrada; como consecuencia
se produce una aumento de la adenosina (derivada de dicha de-
gradacion) la cual tiene un efecto vasodilatador de las arteriolas
de resistencia en el corazén. Ello asegura un aumento del flujo
sanguineo proporcional a las necesidades de oxigeno y nutrientes
como consecuencia del aumento del trabajo cardiaco.

3.10. PRESION ARTERIAL. REGULACION

La presién arterial se define como la fuerza que ejerce la sangre
sobre la superficie de la pared arterial y se mide en milimetros
de mercurio (mmHg). La mdxima presién en el drbol arterial
se alcanza durante la eyeccién ventricular y constituye el valor
de la presién sistélica; el valor minimo se produce antes de la
eyeccién ventricular y constituye el valor de la presién diastélica.
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Los valores normales de estas presiones en el individuo normal
son 120 y 80 mmHg, respectivamente. La diferencia entre la
presion sistdlica y la diastélica es la presién diferencial o presién
de pulso, y normalmente es de 40 mmHg. La disminucién de
la elasticidad del sistema arterial se asocia a un aumento de la
presién diferencial; ello contribuye a que la presién sistélica se
eleve porque la pared acumula menos energia durante la sistole
cardiaca, mientras que la presién diastélica no aumenta como la
sistdlica, o disminuye, porque la pared se retrae menos durante
la didstole. La expansiéon de las paredes arteriales durante la
sistole genera una onda ritmica que es la causa del llamado pulso
arterial, que se transmite por el drbol arterial y es palpable en
determinados puntos de éste (arteria radial, carétida).

Se denomina presién arterial media (PAM) a un valor pro-
medio que no corresponde a la media aritmética de las presiones
sistélica y diastélica. La presién disminuye al ir avanzando las
ramificaciones vasculares, caida que es mayor en las arteriolas,
donde se encuentran la mayoria de las resistencias periféricas. La
presién arterial media se calcula mediante la férmula: PAM =
PAD +1/3 (PAS - PAD), donde PAM = presién arterial media;
PAS = presion sistélica; PAD = presion diastélica.

La PAM viene determinada por dos factores, el gasto cardiaco
(GCQ) y las resistencias periféricas totales (RPT), mediante la si-
guiente relacién: PAM = GC x RPT. Un aumento de cualquiera
de estos dos factores eleva la PAM, de ahi que se considere la
presion arterial como el resultado de la variacién de dos compo-
nentes: uno volumétrico de origen cardiaco, el GC, y otro depen-
diente del grado de constriccién o dilatacién de las arteriolas de
resistencia.

La presién arterial no es un pardmetro constante, sino que
presenta una alta variabilidad tanto circadiana como asociada a
modificaciones relacionadas a la edad, sexo, peso y actividad fisica
y mental. A medida que avanza la edad, la presion arterial aumen-
ta debido a una reduccién de la elasticidad de la pared arterial.
Hasta una edad aproximada de 50-60 afios, la presién arterial,
en general, es inferior en las mujeres. Sin embargo, los cambios
hormonales producidos durante la menopausia hacen que a partir
de esa edad los valores se aproximen bastante en ambos sexos.
La presién arterial tiene una cierta relacién con el peso corporal
por encima de ciertos limites; los individuos obesos o incluso con
sobrepeso tienen en general presiones arteriales superiores a los
que tienen un peso normal. La pérdida de peso en estas personas
obesas se acompafa de una reduccién de las cifras de presién ar-
terial. La actividad fisica y mental y también el estado emocional
modifican la presion arterial; el ejercicio fisico o las situaciones de
estrés mental o emocional elevan la presién arterial.

3.10.1. Regulacion de la presion arterial

El objetivo de la regulacién de la presién arterial sistémica, den-
tro de unos limites fisiolégicos 6ptimos, es el mantenimiento de
la perfusién adecuada de los 6rganos y tejidos del cuerpo.

La regulacién de la presién arterial se realiza a tres niveles:

1. Regulacién nerviosa: es un sistema de accién ripida que
corrige las desviaciones de aquélla; actda a corto plazo
(segundos, minutos, algunas horas), pero no tiene capa-

cidad de correccién en plazos més largos (dias). Se ejerce
mediante mecanismos nerviosos que implican la actividad
de SNS y SNP.

2. Regulacién renal: es una regulacién del volumen circu-
lante y por tanto del GC, mediante la capacidad del rifién
de regular la excreciéon de agua y electrélitos. Actta a
largo plazo, y no es un mecanismo de correccién de la
presién arterial ante variaciones momentdneas.

3. Regulacién hormonal/humoral: depende de la accién in-
tegrada de efectos de los agentes vasodilatadores y vaso-
constrictores sobre las arterias y arteriolas de resistencia.
As{ un aumento de los agentes constrictores provocard un
aumento de la RPT, y por tanto de la PA, mientras que el
predominio vasodilatador producird los efectos opuestos.

Regulacion nerviosa de la presion arterial

La regulacién nerviosa de la presién arterial corrige las desvia-
ciones de la presién arterial actuando sobre el gasto cardiaco,
la resistencia de las arteriolas y el grado de distensibilidad de
la pared venosa. Es un mecanismo de actuacién rdpida pero
poco duradero, ya que al cabo de unas horas de estimulacién los
receptores se adaptan y reducen mucho su capacidad reguladora.
Los mecanismos nerviosos de regulacién de la presién arterial
estdn mediados por la activacién de los barorreceptores princi-
palmente y también por los quimiorreceptores. Los primeros son
terminaciones nerviosas sensibles a la distensién que la presién
produce en la pared arterial; estin situados principalmente en el
cayado aértico y en el seno carotideo, y constituyen el principal
sistema de correccién de la presion arterial a corto plazo. Estos
receptores son muy sensibles a cambios en la presién arterial
entre 60 y 160 mmHg. Actdan como se indica en la Figura 5.31.
Los quimiorreceptores son sensibles a cambios en las presiones
parciales de oxigeno (Po,) o de diéxido de carbono (Pco,) y se

Presion arterial T

Respuesta Activacion
reflejo
Contractilidad f Resistencias periféricas +

Frecuencia cardiaca T Capacitancia vascular

Capacitancia vascular + Frecuencia cardiaca +

Resistencias periféricas *

Actvk
reflejo

Presion arterial

Contractilidad +

Respuesta

Figura5.31. Respuestas barorreflejas que se producen ante
cambios de la presion arterial.
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encuentran situados a nivel central y en zonas cercanas a los
barorreceptores. La disminucién de la Po, (hipoxia), o el au-
mento de la Pco, (hipercapnia), estimula los quimiorreceptores
y provoca una respuesta consistente en un aumento de la presién
arterial. Ambos tipos de receptores actdan de manera similar
cooperativa, de manera que cuando la presién arterial baja por
debajo de 60 se estimula el sistema barorreceptor, y cuando des-
ciende a menos de 50 mmHg, ademads de los barorreceptores se
estimulan los quimiorreceptores.

Cuando se estimulan los barorreceptores (también los qui-
miorreceptores) envian sus sefiales nerviosas aferentes al llamado
centro de regulacién cardiovascular, situado en una zona del
bulbo raquideo y la protuberancia. Este centro en realidad es un
integrador de las sefiales aferentes que le llegan de la periferia y un
emisor de sefiales eferentes que tienen como objetivo minimizar
y neutralizar los cambios en la presién arterial que produjeron la
estimulacién de los barorreceptores. El centro de regulacién car-
diovascular bulbar estd formado por un drea presora, cuyo efecto
es elevar la presién arterial, un drea depresora que disminuye la
presién arterial y un drea sensorial que recoge sefiales de otras
zonas del sistema nervioso central. Entre estas 4reas existen co-
nexiones, de forma que cuando se estimulan los barorreceptores
por un aumento de la presion arterial, se activa el drea depresora
y se inhibe el drea presora y, al revés, si el estimulo es una dismi-
nucién de la presién arterial sistémica. Las sefiales de salida del
centro de regulacién cardiovascular bulbar salen por vias nervio-
sas eferentes del SNS y SNP que se dirigen hacia los efectores de
este mecanismo, el corazon, las arteriolas y las grandes venas. El
SN tiene un papel mas relevante que el SNP en todas estas res-
puestas. Cuando se produce un aumento de la presién arterial se
activa el drea depresora que provoca una disminucién de la fuerza
de contraccién y de la frecuencia cardiacas, y como consecuencia
reduce el gasto cardiaco. Al disminuir la actividad simpdtica en
las arteriolas disminuye el tono del musculo liso vascular y como
consecuencia se reducen las resistencias periféricas. Sobre las ve-
nas la reduccién del tono simpdtico produce dilatacién y aumento
del volumen de sangre contenido en éstas. Todos estos procesos
conducen a un descenso de la presién arterial. Si por el contrario
se produce un descenso de la presion arterial, la activacién del
SNS hace que la fuerza de contraccién y la frecuencia cardiacas
aumenten elevando el gasto. La activacién simpitica eleva el tono
del musculo liso arteriolar y se elevan las resistencias periféricas.
El aumento del tono simpitico en las venas reduce su didmetro
aumentando el flujo de sangre al corazén y al circuito arterial.
Todo ello conduce a un aumento de la presién arterial.

En la regulacién nerviosa de la presién arterial también
intervienen estructuras del sistema nervioso central como el
hipotilamo, la corteza y también la médula espinal. Estas
estructuras ejercen una accién integradora de sefiales externas
(visuales, auditivas, emocionales) y modulan la actividad del
centro cardiovascular bulbar.

Regulacion renal de la presion arterial

La regulacién de la presién arterial a medio y largo plazo por el
rifién se ejerce mediante el control del equilibrio hidroelectro-
litico, regulando el volumen sanguineo circulante y por tanto la
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presion arterial. Si se produce un aumento de la presién arterial
como consecuencia de un aumento del volumen circulante, se
incrementa la excrecién de agua y electrélitos mediante el meca-
nismo de presion-diuresis/natriuresis (entre otros factores), hasta
que la presién retorna a su valor normal. Por el contrario, la caida
de la presién arterial produce una disminucién de la excrecién de
aguay electrélitos que incrementa el volumen circulante y tiende
a elevar la presién.

Regulaciéon humoral de la presién arterial

Los factores humorales que afectan a la presion arterial no tiene
capacidad de correccién de las desviaciones de la presién arterial
como la regulacién nerviosa, sino que ejercen sus efectos de
manera prolongada sobre el didmetro de las arterias musculares
pequefias y arteriolas, y por tanto son responsables a medio y
largo plazo de la resistencia periférica total. Este tipo de regu-
lacién se ejerce por la accién integrada de los numerosos agentes
vasodilatadores o vasoconstrictores tanto de accién hormonal
sistémica como local, y por los efectos de dichos agentes sobre
la frecuencia y la contractilidad cardiacas. Hay que destacar la
accién de las catecolaminas, principalmente la adrenalina, que
acttian de manera similar al SNS, es decir, incrementan la resis-
tencia periférica total, asi como la frecuencia y la contractilidad
cardiacas. El sistema renina-angiotensina-aldosterona, participa
en la regulacién de la presién arterial aumentando la resistencia
periférica y el volumen circulante debido a su accién retenedora
de agua y sodio a nivel renal. Cuando se produce una activacién
del sistema, resulta en una elevacién de los niveles (circulantes
y locales) de angiotensina II (principal efector del sistema), que
tiene actividad vasoconstrictora, y de aldosterona, la cual produ-
ce un aumento de la reabsorcién en los tabulos distal y colector
de sodio y agua, que aumenta el volumen circulante y por tanto
la presién arterial. Ademds el aumento de la angiotensina II a
nivel local aumenta la resistencia arteriolar y aumenta la fre-
cuencia cardiaca. Ademads de estos factores, la endotelina-1 y el
tromboxano-A, también como vasoconstrictores contribuyen al
mantenimiento de un tono arteriolar elevado.

El principal factor vasodilatador es el éxido nitrico produ-
cido por las células endoteliales de manera ténica. Se considera
el vasodilatador que tiende a equilibrar las acciones de todos
los sistemas vasoconstrictores. La disminucién de su liberacién
o aumento de su destruccién conduce a un predominio de las
acciones vasoconstrictoras (de catecolaminas, angiotensina II,
etc.) y por tanto de la RPT y la presién arterial. La importancia
reguladora del éxido nitrico es tal que la administracién de un
inhibidor de su sintesis produce una elevacién mantenida de la
presion arterial.

3.11. CIRCULACION VENOSA. RETORNO VENOSO

El sistema venoso es responsable de conducir la sangre desde los
tejidos al corazén gracias al gradiente de presién que existe entre
los capilares y la auricula. En las venas, la presién y la velocidad
de la sangre son menores que en el sistema arterial, las paredes
son mds delgadas y distensibles, por lo que poseen una gran ca-
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pacidad para almacenar de forma dindmica una parte importante
del volumen de sangre. Por ello otra funcién del sistema venoso
es la regulacion del volumen circulante sanguineo.

La presién que existe en el interior de un vaso es la suma
de dos componentes: la presién hidrostatica, determinada por
la «altura de la columna sanguinea» respecto a la auricula
derecha, y la presién dindmica, que depende del flujo. La au-
ricula derecha constituye el punto hidrostitico indiferente con
respecto a la gravedad, donde la presién hidréstatica no varia
sea cual sea la posicién del cuerpo. La presién y el volumen de
la sangre venosa varian segun el territorio corporal y la postura
del individuo.

Se denomina presién venosa central (PVC) a aquella que
existe en la auricula derecha y en las grandes venas del térax.
Su valor estd entre 0 y 5 mmHg y depende del equilibrio entre
el gasto cardiaco y el retorno venoso. Si el corazén bombea
menos sangre de la que le llega por las venas, la PVC aumenta,
mientras que si aumenta el gasto cardiaco, la PVC disminuye.
La presién venosa periférica (PVP) es la existente en las venas
extratordcicas y extracraneales; su nivel varia dependiendo del
territorio venoso y de la situacion postural. La PVP en las venas
situadas por encima del corazdén es negativa, lo que hace que
éstas se colapsen por la presién de los tejidos circundantes. El
didmetro de las venas intracraneales no se modifica, ya que se
encuentran incluidas en la estructura rigida de la duramadre.
En la base del cuello la presién venosa es de 0 mmHg, por
lo que las venas yugulares se encuentran colapsadas. En las
extremidades superiores, la presién venosa aumenta progresi-
vamente al alejarse de la auricula por aumento del componente
hidrostatico. El efecto del aumento de la presién hidrostitica
puede observarse ficilmente sobre las venas superficiales de los
brazos. Cuando éstos cuelgan a lo largo del cuerpo, la presién
hidrostatica se suma a la presién dindmica, por lo que las ve-
nas estdn abultadas por la sangre acumulada; a medida que el
brazo se eleva hasta la altura de la auricula derecha, las venas
se colapsan y desaparecen visualmente. Al levantar el brazo
por encima de la cabeza, aparecen unos pequefios surcos en el
lugar donde antes aparecian las venas, lo que demuestra que en
las venas existe una presién subatmosférica y se colapsan por la
presién atmosférica.

LaPVP en las venas situadas por debajo del corazén aumenta
en relacién con la distancia a éste en situacién de bipedestacién,
alcanzando en las extremidades inferiores una PVP de aproxi-
madamente 90 mmHg.

3.11.1. Factores que determinan el retorno venoso

El retorno venoso se define como el volumen de sangre que cir-
cula desde los capilares hasta la auricula derecha por unidad de
tiempo. El retorno venoso y el gasto cardiaco deben ser iguales,
debido a que el sistema circulatorio es un circuito cerrado.

El retorno venoso estd derminado por la accién de tres me-
canismos con accién de bombeo. La llamada bomba cardiaca
depende de la actividad del ventriculo izquierdo y del gradiente
de presiones entre la red capilar y la auricula derecha. Cuanto
mayor sea la actividad de bombeo cardiaco, y mayor la diferencia
de presiones, mayor serd el retorno venoso. Los mecanismos que

aumentan la PVC disminuyen el retorno venoso, mientras que
los que disminuyen la PVC aumentan éste.

La mecénica respiratoria (Capitulo 8) influye en el retorno
venoso, de forma que durante la inspiracién la presién intrato-
rdcica se hace negativa, lo que favorece el establecimiento de un
gradiente de presiones que facilita el retorno venoso desde las
venas abdominales. La inspiracién abre las grandes venas tord-
cicas (colapsadas durante la espiracién ) y facilita el paso de la
sangre hacia el corazén, esto a su vez permite que la sangre de
zonas inferiores del drbol venoso (abdomen) pueda acceder mds
ficilmente a las venas tordcicas. Este mecanismo constituye la
llamada bomba respiratoria.

Las venas situadas en las extremidades y en la parte inferior
del cuerpo participan en el retorno venoso mediante la llamada
bomba muscular venosa. Cuando una persona esta de pie parada
un cierto tiempo, la sangre, por efecto de la gravedad, se despla-
za hacia las venas de las extremidades inferiores acumuliandose
en ellas, cuando camina, se promueve el retorno hacia zonas
superiores del drbol venoso y aumenta el retorno. La bomba
muscular depende de la existencia de unas véilvulas de la parte
interna de la pared venosa, que favorecen el desplazamiento de
la sangre hacia el corazén, pero la dificultan en sentido contrario
(Fig. 5.32). Ademids, las venas de los miembros inferiores estdn
rodeadas de musculo esquéletico que, al contraerse cuando se
camina o corre, comprime las venas perforantes favoreciendo el
movimiento de la sangre hacia el corazén. Por tanto la llama-
da bomba muscular venosa depende de ambos mecanismos: la
contraccién de los musculos esqueléticos de las extremidades y
la existencia de vélvulas en las grandes venas. Cuando la bomba
muscular venosa reduce su accién se produce una acumulacién
de sangre en las venas de las extremidades inferiores, aumenta la
PVP yla presién hidrostética capilar y se favorece la filtracién de
liquido hacia los tejidos, dando lugar a la formacién de edema.

Vaélvulas
venosas

Musculo
esquelético

Figura5.32. Compresion de las venas por la contraccion del
musculo esquelético circurdante y orientacion de las valvulas
venosas por la fuerza generada.
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Los factores que determinan el retorno venoso son:

a) La diferencia de presiones entre las vénulas y la auricula
derecha determina un gradiente de presiones, que favore-
ce el retorno venoso.

b) El aumento del volumen circulante hace que la PVP sea
mayor y se incremente el retorno venoso.

c) El aumento de la distensibilidad venosa incrementa el
volumen de sangre contenido en este circuito vascular y
reduce el retorno venoso.

d) El retorno venoso es inversamente proporcional a la resis-
tencia que ofrece el circuito venoso (que nunca es elevada).

¢) Durante la sistole ventricular desciende la presién auricu-
lar favoreciendo el paso de la sangre de las venas hacia las
auriculas y por tanto el retorno venoso.

3.12. CIRCULACION CAPILAR

La circulacién capilar es el territorio vascular donde tiene lugar el
intercambio de gases y nutrientes entre la sangre circulante y el li-
quido intersticial que rodea las células. La circulacién capilar se ca-
racteriza por tener baja presién, velocidad lenta y elevada superficie,
que aseguran y facilitan el intercambio entre el sistema sanguineo y
el espacio intersticial. La densidad de capilares varia en funcién de
las necesidades de flujo sanguineo en los tejidos, siendo mayor en
aquellos con un requerimiento mds elevado de oxigeno.

En la circulacién capilar, la comunicacién entre el circuito
arterial y el venoso se establece mediante las redes capilares, orga-
nizadas de forma que una metarteriola conecta con un capilar de
unién (canal preferencial) y éste, a su vez, con una vénula. Desde
el capilar de unién parten una serie de capilares que, en forma de
red, configuran la circulacién capilar. En la metarteriola y en el
capilar de unién existen segmentos de musculo liso que junto con
los esfinteres precapilares situados al comienzo de los capilares
verdaderos, regulan el flujo hacia la red capilar (Fig. 5.33). Cuan-
do no se requiere un gran aporte sanguineo al tejido, los estinteres
precapilares se cierran y la sangre circula por el canal preferencial.
Sin embargo, cuando las necesidades del tejido son mayores, los
esfinteres se abren y la sangre circula por toda la red, para satis-
facer los requerimientos de flujo sanguineo en el tejido. Ademds
de las redes capilares, existen unas anastomosis que comunican
directamente las arteriolas y las vénulas. Cuando las anastomosis
se cierran, la sangre circula exclusivamente por la red capilar. En
algunos territorios venosos como los dedos o las orejas, las anasto-
mosis forman un ovillo vascular que determina el flujo capilar y
participa en la regulacién local de la temperatura.

3.12.1. Procesos de intercambio capilar

Los principales mecanismos de intercambio de agua, gases y nu-
trientes entre la sangre capilar y el intersticio son la difusién y la
filtracién. La difusién es el principal mecanismo de intercambio
en términos cuantitativos. Consiste en el paso de una molécula a
través de la pared capilar gracias a la diferencia de concentracién
a ambos lados de ella. La difusién es directamente proporcional
a la superficie de intercambio y al coeficiente de permeabilidad
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Figura 5.33. Componentes de la microcirculacion.

de la molécula, e inversamente proporcional al grosor de la pared
capilar. El coeficiente de permeabilidad depende de las carac-
teristicas fisicas, quimicas y eléctricas de la molécula; asi, este
coeficiente es mayor cuanto menor es el peso molecular y cuanto
mayor es la liposolubilidad de la sustancia. La difusién es el
principal mecanismo de intercambio de gases y otras moléculas
entre capilar e intersticio.

La filtracién consiste en el paso de liquidos a través de la
membrana capilar a favor de un gradiente de presiones hidros-
titica y osmética. Las moléculas insolubles en lipidos como el
agua, la urea, la glucosa o el cloruro sédico atraviesan la mem-
brana capilar a través de poros o canales mediante el proceso de
filtracién capilar; este intercambio estd limitado para moléculas
de gran tamafio por el tamaiio de los poros.

El mecanismo que determina el flujo a través de la membrana
capilar por filtracién se conoce como equilibrio de Starling y vie-
ne determinado por la diferencia entre las presiones hidrostiticas
y las presiones oncéticas. La presién hidrostitica capilar es la que
ejerce la sangre contra la pared y tiende a hacer salir liquido hacia
el espacio intersticial. Esta presién no es constante, ya que en el
extremo arterial es de unos 30-40 mmHg, mientras que en el
extremo venoso es de unos 10-15 mmHg. La presion hidrostitica
capilar estd determinada por los cambios en las resistencias preca-
pilares y poscapilares. La vasoconstriccién arteriolar la disminuye,
y facilita el paso de liquidos desde el espacio intersticial al capilar,
mientras que la vasodilatacién arteriolar o la vasoconstriccién ve-
nosa la aumentan y facilitan el paso de liquidos desde el capilar
al espacio intersticial. Dado que las resistencias precapilares son
unas cuatro veces mayores que las poscapilares, pequefios aumen-
tos de la presién venosa tendrin un efecto muy marcado sobre la
presién hidrostética capilar.
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Figura 5.34. Intercambio de liquidos entre capilar e inters-
ticio. La linea oblicua representa el cambio de presion hi-
drostatica entre arteriolas y vénulas.

La presién hidrostdtica intersticial es la que ejerce el liquido
intersticial que rodea a los capilares. Presenta, en general, valo-
res subatmosféricos o negativos (-2 y -10 mmHg) que facilita la
salida de liquidos desde los capilares. La presién oncética capilar
es la presién osmdtica creada por las proteinas plasmdticas, es-
pecialmente por la albimina, la proteina plasmitica mas abun-
dante. Su valor, de unos 28 mmHg, es similar en los extremos
arterial y venoso, y tiende a evitar el paso de liquido hacia el
intersticio. Es importante aclarar que aunque los electrélitos son
los responsables principales de la presién osmética del plasma,
tienen la misma concentracién a ambos lados de la membrana
capilar, por lo que no participan en el proceso de filtracién.
Debido a que las proteinas plasmaticas no pueden atravesar la
membrana capilar, la presién oncdtica intersticial es casi cero,
ya que sélo pequeiias cantidades de albimina atraviesan dicha
membrana, siendo su valor entre 1y 5 mmHg.

De acuerdo con lo dicho anteriormente, se puede calcular
el balance de presiones en los extremos arterial y venoso y de-
terminar la magnitud y el sentido del flujo de liquido. Como
consecuencia, en el extremo arterial predomina la filtracién
y en el extremo venoso, la reabsorcién capilar (Fig. 5.34). En
condiciones normales se filtran unos 20 litros al dia y se reabsor-
ben aproximadamente 15 litros, los 5 litros restantes junto con
las pocas proteinas restantes son retirados del intersticio por el
sistema linfatico.

3.13. CIRCULACION LINFATICA

El sistema linfitico tiene funciones complementarias al siste-
ma circulatorio sanguineo y estd en conexion funcional con la
circulacién capilar. La circulacién linfética realiza cuatro fun-
ciones principales: a) drena el exceso de liquido desde el espacio
intersticial hacia la circulacién venosa, por lo que la circulacién
linfitica es esencial para mantener el equilibrio entre los liquidos
intravascular e intersticial y previene la aparicién de edemas;

es, ademds, responsable de la reabsorcién de los liquidos de los
espacios virtuales como el pleural, pericrdico, peritoneal y arti-
cular; b) es la via de reingreso de las escasas proteinas del espacio
intersticial a la circulacién sanguinea, ayudando a mantener la
presién oncdtica intersticial en el rango fisioldgico; ¢) facilita
la extraccién de microorganismos patégenos (bacterias, restos
celulares, etc.) del liquido intersticial, que son destruidos por los
linfocitos y los macréfagos a su paso por los ganglios linfiticos;
d) la linfa es la principal via de transporte de los lipidos absorbi-
dos en el tracto intestinal hacia la circulacién sanguinea.

La circulacién linfética se origina a partir de unos capilares
linfaticos que drenan el liquido intersticial procedente de la fil-
tracién capilar y siguen un trayecto similar al del sistema venoso.
Estos capilares se unen formando vasos linfiticos de mayor cali-
bre, para terminar en dos grandes conductos colectores: el con-
ducto tordcico y el conducto linfitico derecho, que desembocan
en la circulacién venosa. Por tanto, a diferencia de la circulacién
sanguinea, la circulacién linfitica es unidireccional.

Los vasos linfiticos presentan diferencias con los vasos san-
guineos: a) los vasos linfiticos se anastomosan frecuentemente
por lo que la linfa de los conductos toricicos es una mezcla de
la procedente de diversos tejidos; b) sus células endoteliales con-
tienen filamentos contréctiles de actina y miosina y el muisculo
liso en su pared exhibe actividad miogénica espontinea; c) las
células endoteliales que forman las paredes de los capilares lin-
fiticos presentan uniones intercelulares muy laxas, que permiten
el paso de liquidos y proteinas. Estas células presentan en sus
extremos un saliente que se superpone sobre la célula endotelial
vecina formando una especie de pequefias vilvulas que facilitan
el desplazamiento unidireccional de la linfa hacia los grandes
vasos linfiticos y troncos venosos.

La composicién de la linfa no es uniforme y depende del te-
jido del que proviene; inicialmente su composicién es similar a la
del liquido intersticial, a excepcién de la concentracién proteica
que es mds elevada. Ademds, la linfa procedente del territorio
intestinal es rica en lipidos. La linfa que llega a los conductos
tordcico y linfatico derecho es por tanto una mezcla de las linfas
de los diferentes tejidos y territorios drenados.

El flujo linfatico estd determinado por la presién intersticial
hidrostética y la actividad de la llamada bomba linfitica que de-
pende de la estructura valvular de las paredes de los vasos y de
la actividad miogénica de la pared linfitica. Cuando aumenta la
presién de la linfa también lo hace la actividad miogénica y la
contraccién del vaso linfitico produce la apertura de la vilvula
situada por encima, con lo que la linfa pasa al segmento superior
distendiéndolo, lo que a su vez aumenta la actividad miogénica,
continuando este proceso de forma secuencial. Otros factores que
también aumentan el flujo linfitico son: a) la compresion de los
vasos linfdticos por la contraccién de los tejidos circundantes y, en
particular, por los musculos esqueléticos, que facilitan la progre-
sién de la linfa hacia los conductos toricicos; b) el pulso arterial,
en el caso de los vasos linféticos que discurren en paquetes vascu-
lonerviosos poco distensibles; ¢) las variaciones de las presiones
intratorécica e intraabdominal, que durante la inspiracién facili-
tan el drenaje de la linfa en la circulacién venosa; y d) un efecto
aspirador que el flujo venoso de alta velocidad ejerce a nivel de los
conductos que desembocan en la circulacién venosa.
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4. PATOLOGIAS MAS FRECUENTES

Arritmias: se denominan asi las alteraciones del ritmo, la conduc-
ci6én del impulso y la frecuencia cardfaca. Cuando aumenta la frecuen-
cia, se denomina taquicardia y cuando ésta disminuye, bradicardia.

Soplos: son sonidos anormales que se pueden escuchar por
auscultacién cardiaca. La sangre fluye silenciosamente mientras
el flujo es uniforme, pero si golpea una obstruccién o pasa a
través de un orificio estrecho, se crean turbulencias que pueden
originar sonidos silbantes, denominados soplos. Las principales
causas de los soplos son las alteraciones valvulares.

Cardiopatia isquémica: conjunto de trastornos de dife-
rente etiologia en los que existe un desequilibrio entre el flujo
coronario y las necesidades de oxigeno. La causa mds frecuente
es la oclusion parcial de las arterias coronarias por un proceso
aterotrombético o por vasoconstriccion.

Angina de pecho: dolor cardiaco, consecuencia de un proce-
so isquémico miocdrdico, generalmente cuando el trabajo que ha
de realizar el corazén resulta demasiado intenso en proporcién al
flujo sanguineo que recibe.

Infarto de miocardio: cuando la irrigacién de una parte del
miocardio se interrumpe por un proceso oclusivo permanente
de origen aterotrombético, se producen cambios morfolégicos
y metabdlicos que pueden acabar en muerte celular (infarto de
miocardio).

Hipertensién: es una elevacién mantenida de la presién
arterial, con cifras superiores a 140/90 mmHg. El origen de la
hipertensién es desconocido en la mayoria de los casos y sélo
una minima parte estd relacionada con alteraciones renales u
hormonales. La hipertensién puede ser causa de accidentes
cerebrovasculares cardiacos e insuficiencia renal. Como con-
secuencia del aumento mantenido de la poscarga, el ventriculo
izquierdo puede hipertrofiarse para intentar compensar dicho
aumento.

Aterosclerosis: se produce por la acumulacién de lipidos
(colesterol y lipoproteinas) debajo de la capa intima en diversas
zonas del drbol arterial. Los macréfagos se infiltran en estas
zonas y van aumentando el tamafio y la complejidad de la lesién
con componentes fibrosos, que acaban complicindose, siendo
susceptibles de rotura o erosién y dando lugar a la aparicién de
un accidente trombético.

Venas varicosas: se originan cuando la presién venosa se
mantiene elevada durante periodos prolongados de tiempo, lo
que provoca un aumento del volumen de sangre, en las venas
superficiales y una dilatacién permanente de la pared que pro-
voca a largo plazo una incompetencia valvular e insuficiencia
venosa.

Edema: es la acumulacién excesiva de liquido en el espacio
intersticial; se produce cuando la cantidad de liquido filtrado
es mucho mayor que el drenaje linfitico. Esta situacién se da
en circunstancias de baja presién oncética capilar (desnutricién,
pérdida de proteinas plasmiticas por el rifién), aumento anormal
de la permeabilidad capilar, aumento de la presién hidrostitica
capilar en el extremo venoso (insuficiencia cardiaca, varices) o
drenaje linfitico insuficiente.
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RECUERDA

La circulacién de la sangre dentro de los vasos hace que se
genere una presion sobre la pared del vaso que se denomina
presion dinamica (P) y depende del flujo sanguineo (Q) y de
la resistencia (R) que opone la pared del vaso al paso de la
sangre, y viene definida por la ecuacion P = Q / R. Por ello, el
flujo sanguineo es directamente proporcional a la diferencia
o gradiente de presion entre los dos extremos de un vaso e
inversamente proporcional a las resistencias vasculares (R)
que se oponen al desplazamiento de la sangre.

La regulacion del aporte de sangre a los tejidos y orga-
nos esta regulada localmente por factores procedentes del
mismo tejido que actuan sobre la circulacion precapilar. El
aumento de la actividad metabdlica de un tejido se asocia a
un aumento de agentes de accion vasodilatadora (CO,, pH,
K*, adenosina, ADP) que difunden a los vasos precapilares au-
mento de flujo. Asimismo, la deficiencia relativa de oxigeno,
se acompanaria de una vasodilatacion que produciria un au-
mento del flujo para compensar la situacion.

La autorregulacion tiende a evitar que exista una gran va-
riacion del flujo proporcional a cambios de la presién arterial,
es decir, tiene por objetivo mantener el flujo constante (den-
tro de un rango) aunque se modifique la presion arterial.

La regulacion de la presion arterial se realiza a tres niveles:

- Regulacién nerviosa: sistema de accion rapida que co-
rrige las desviaciones instantaneas de aquélla. Se ejerce
mediante mecanismos nerviosos que implican la activi-
dad de SNS y SNP.

» Regulacion renal: es una regulacion del volumen cir-

culante y por tanto del GC, mediante la capacidad del

rindn de regular la excrecion de agua y electrolitos.

Regulaciéon hormonal y humoral: depende de la accién

integrada de efectos de los agentes vasodilatadores y

vasoconstrictores sobre las arterias musculares y arte-

riolas de resistencia.

El retorno venoso depende de tres mecanismos princi-
pales: la bomba cardiaca (dependiente de la actividad del
ventriculo izquierdo), la bomba muscular (dependiente de
las valvulas venosas de las venas de las extremidades y de la
contraccion y relajacion de los musculos de éstas al caminar)
y la bomba respiratoria (dependiente de los movimientos de
inspiracion y espiracion que facilitan la progresion de la san-
gre desde el térax y el abdomen hacia la auricula derecha).

Los principales procesos de intercambio de agua, gases
y nutrientes entre la sangre capilar y el intersticio son la di-
fusion y la filtracion. El primero es el principal mecanismo de
intercambio para gases y moléculas liposolubles. La filtracion
es el principal mecanismo de intercambio de liquidos y molé-
culas hidrosolubles.

La circulacion linfatica realiza cuatro funciones principa-
les: a) drena el exceso de liquido desde el espacio intersticial
hacia la circulacién venosa; b) es la via de reingreso de las es-
casas proteinas del espacio intersticial a la circulacién sangui-
nea; ¢) facilita la extraccién de microorganismos patégenos
(bacterias, restos celulares, etc.) que son destruidos en los
ganglios linfaticos; d) transporte de los lipidos absorbidos en
el tracto intestinal hacia la circulaciéon sanguinea.
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AUTOEVALUACION

1. Una de las siguientes afirmaciones respecto a los vasos
sanguineos es incorrecta:

a) Lasvenas pulmonares llevan sangre oxigenada al corazoén.

b) Las arterias pulmonares llevan sangre oxigenada a los
pulmones.

c) Las arterias bronquiales son ramas de la aorta descen-
dente.

d) Las arterias coronarias son ramas de la aorta ascendente.

e) Lasvenas cavas superior e inferior, el seno coronario y venas
cardiacas minimas desembocan en la auricula derecha.

Respecto a la cavidad auricular izquierda del corazon se-
nale la respuesta correcta:

a

=

Recibe sangre de las venas pulmonares.

Recibe sangre de las venas cavas y del seno coronario.
Envia sangre a la arteria pulmonar.

Envia sangre a la aorta.

Comunica con el ventriculo izquierdo a través de la valvu-
la tricuspide.

racog

3. Enrelacion a la estructura del corazén, seiale la respuesta

correcta:

a) Elendocardio tapiza las cavidades cardiacas.

b) Entre las células musculares estriadas cardiacas existen
uniones comunicantes.

c) Rodeando al pericardio seroso se encuentra el pericardio
fibroso.

d) Las células del sistema de conduccién son cardiomiocitos
modificados.

e) Todas las anteriores son correctas.

4. Una de las siguientes aseveraciones sobre el ventriculo
izquierdo es correcta:

a) Sus paredes son las mas gruesas del corazon.

b) Su camara de salida dirige la sangre hacia el orificio pul-
monar.

¢) Eslacavidad cardiaca mas posterior.

d) Presenta tres musculos papilares.

e) No forma parte de la cara inferior o diafragmatica del co-
razon.

5. Las arterias de mediano calibre, en cuya pared predomina
el tejido muscular, que permiten regular la distribucion
regional del flujo sanguineo se denominan:

a) Vasos de conduccion.

b) Vasos de distribucién.

) Vasos de resistencia.

) Vasos de intercambio.

) Vasos de volumen o retorno.

m QO N

La propagacion mas lenta del impulso cardiaco se produ-
ceen:

a) Elmusculo auricular.
b) Elnodo AV.

10

11

12.

c) Eltronco de His.
d) Elsistema de Purkinje.
e) Elmdusculo ventricular.

Respecto al gasto cardiaco, seialar la respuesta correcta:

a) Disminuye cuando aumenta la frecuencia cardiaca.

b) Se reduce cuando se incrementa el volumen sistdlico.

¢) Aumenta cuando se produce una subida repentina de la
presién arterial.

d) Debe serigual al retorno venoso.

e) Aumenta cuando se produce una constriccion capilar.

Respecto al ciclo cardiaco, sefalar la respuesta correcta:

a) Durante la fase de eyeccion del ventriculo izquierdo, la
valvula adrtica permanece cerrada.

b) Después de la eyeccion, los ventriculos se quedan vacios
de sangre.

c) Las presiones méximas de eyeccién son similares en los
ciclos derecho e izquierdo.

d) Las fases de los ciclos ventriculares derecho e izquierdo
presentan un ligero desfase temporal o asincronismo.

e) Elvolumen de llenado es menor en el ventriculo derecho
que en el izquierdo.

{Cual de los siguientes factores tiene efecto inotropico ne-
gativo (disminucion de la fuerza de contraccion cardiaca)?:

a) Sistema nervioso simpatico.

) Sistema nervioso parasimpatico.
) Angiotensina Il.

) Endotelina-1.

) Adrenalina.

Q 0 T

e

Los potenciales de acciéon calcio-dependientes son carac-
teristicos de:

a) Células del sistema de Purkinje.

b) Células del nodo auriculoventricular.
c¢) Miocitos auriculares.

d) Miocitos ventriculares.

e) De todos ellos.

Respecto al periodo refractario cardiaco, senalar la res-
puesta incorrecta:

a) Determina la maxima frecuencia de estimulacién de los
cardiomiocitos.

b) Protege de frecuencias muy altas que impedirian una re-
lajacion completa del musculo cardiaco.

¢) Es menor en las fibras auriculares que en las fibras ventri-
culares.

d) Es maslargo que el tiempo de propagacion del impulso.

e) No existe en el nodo auriculoventricular.

El flujo sanguineo local en cualquier tejido aumentara
cuando:

a) Aumenta la actividad metabdlica del tejido.
b) Disminuye la concentracion de CO,.
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14.

¢) Aumenta la concentracion de O,.
d) Aumenta el aporte de glucosay acidos grasos.
e) Exclusivamente cuando aumenta el ADP.

Durante la activacion del barroreflejo como consecuen-
cia de una disminucidén de la presion arterial no se pro-
duce:

a) Aumento de la frecuencia cardiaca.

) Aumento de la resistencia periférica total.
) Disminucion de la capacitancia venosa.

) Aumento del flujo capilar.

e) Aumento de la contractilidad cardiaca.

o 0 T

Dos personas tienen la misma presion arterial media
cuando:

a) Lapresion de pulso es igual.

) La resistencia periférica total es igual.

) Ladistensibilidad arterial es igual.

d) Elgasto cardiacoy la resistencia periférica total son iguales.
e) La presion diferencial es igual.

0T
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15. Respecto alaregulacion del flujo coronario, seialar la res-

16

puesta incorrecta:

a) Depende del ciclo cardiaco.

b) La vasoconstriccion lo reduce.

c¢) Depende del 6xido nitrico.

Es independiente de la presion parcial de CO,.

La demanda de oxigeno es el determinante principal.

En relacion con la circulacion en los capilares, seialar la
respuesta correcta:

a) La presién hidrostatica es mayor en el extremo venoso
que en el extremo arterial del capilar.

b) La difusién es el principal proceso de intercambio entre
capilar e intersticio.

¢) Elproceso de difusion depende de las presiones hidrosta-
ticas entre capilar e intersticio.

d) El aumento de la concentracién de proteinas plasmati-
cas aumenta la filtracion neta de liquidos desde los capi-
lares.

e) Lared capilar contiene el 70% del volumen sanguineo.
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6. Liquidos corporales

y sistema renal

Victoria Cachofeiro Ramos

CONTENIDO

I. LIQUIDOS CORPORALES
I.1. Clasificacion y composicién
|.2. Osmolaridad de los liquidos

corporales

2. SISTEMA RENAL
2.1. Las funciones del sistema renal
2.2. Anatomia
2.3. Fisiologia
2.4. Fisiopatologia renal

OBJETIVOS DIDACTICOS

Al concluir el estudio de esta unidad tematica, el alumno debera
ser capaz de:

Identificar los compartimientos de los liquidos corporales,
describiendo su tamafo y su composicion.

Definir y comprender los términos de 6smosis y de tonicidad.
Explicar las funciones de los riflones.

Conocer la estructura anatémica de los rinones y de las vias
urinarias.

Describir la morfologia de la nefrona y su aporte
sanguineo.

Conocer los tres mecanismos basicos de la formacién de

la orina: la filtracién glomerular, la reabsorcion tubular y la
secrecion tubular.

Definir la tasa de filtracién glomerular, describir cdmo se puede
medir, y enumerar los factores que la modifican.

Definir el mecanismo de autorregulacion del flujo
sanguineo renal y enumerar los mecanismos

implicados.

Describir los distintos tipos de transporte. Enumerar

sus diferencias. Definir el concepto de transporte

maximo.

Comparar el transporte de solutos y agua en los diferentes
segmentos tubulares.

Definir el balance glomerulotubular.

Conocer los factores que participan en la formacidon de una
orina concentrada.

Conocer los mecanismos implicados en el control

del volumen y la osmolaridad del liquido

extracelular.

Describir el papel del rifidn en el equilibrio acido-base.
Describir el reflejo de la miccién.
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I. LIQUIDOS CORPORALES

I.I. CLASIFICACION Y COMPOSICION

El agua es el componente mds importante del cuerpo humano. En
sujetos adultos representa las dos terceras partes del peso corporal
en el varén, y aproximadamente la mitad en las mujeres. Esta di-
ferencia esta relacionada, probablemente, con la mayor cantidad de
grasa subcutdnea en la mujer. En el recién nacido, sin embargo, el
agua puede representar el 75% de su peso corporal, pero disminuye
progresivamente con la edad, produciéndose la mayor reduccién
en los primeros diez afios de vida. Por tanto, el volumen del agua
corporal depende de diferentes factores como la edad, el sexo y la
cantidad de tejido adiposo, que es el tejido con menor contenido en
agua. En consecuencia, el volumen de agua disminuye en los suje-
tos obesos, en los que puede suponer el 45% del peso corporal.

El agua del organismo se distribuye en dos compartimientos
liquidos:

* Elliquido intracelular.

* Elliquido extracelular.

El primero representa aproximadamente el 65% del agua cor-
poral total mientras que el segundo constituye aproximadamente el
35% del agua corporal. Los dos compartimientos estin separados
entre si por la membrana celular y, aunque el tipo de solutos en am-
bos compartimientos es el mismo, sus concentraciones son muy di-
ferentes. A pesar de las distintas distribuciones de los componentes
en el liquido extracelular y en el intracelular, la cantidad de cationes
—iones positivos— es igual a la de aniones —iones negativos— por
lo que existe neutralidad eléctrica en ambos compartimientos.

I1.1.1. El liquido intracelular

Esta constituido por la suma del volumen del liquido existente
en la totalidad de las células del organismo. Es el compartimiento
mis grande y supone del 30 al 40% del peso corporal y del 50 al
70% del agua corporal total (Fig. 6.1).

El catién intracelular predominante es el potasio cuya con-
centracién varia de una célula a otra y es aproximadamente de 150
mEq/L. Los otros cationes que forman el liquido intracelular son
en orden decreciente de concentracién: el magnesio, el sodio y el
calcio. Entre los aniones se encuentran: el fosfato, las proteinas,
el sulfato, el bicarbonato y el cloro (Fig. 6.2).

AGUA CORPORAL TOTAL (50-70% del peso corporal)

LIQUIDO INTRACELULAR LiQuIDO
(30-40% del peso corporal) EXTRACELULAR
- (20% del peso
= corporal)
& 300
£
° 25L
©
5 200+
[=}
IS
)
(@]
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Figura6.1. Tamafio aproximado de los compartimientos liquidos
corporales de un individuo adulto (70 kg de peso corporal).
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Figura 6.2.

Los principales componentes de los compartimientos liquidos corporales.
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1.1.2. El liquido extracelular

Esté constituido por el volumen del liquido que rodea a las células
y proporciona a éstas un ambiente constante. Este compartimien-
to supone el 20% de la masa corporal (Fig. 6.1). Los tres princi-
pales componentes son:

¢ El plasma.
* Elliquido intersticial.
* Elliquido transcelular.

En el liquido extracelular el catién mds importante es el so-
dio, y a continuacién el potasio y el calcio, mientras que el anién
mayoritario es el cloro, y en segundo lugar, el bicarbonato, por
lo que el liquido extracelular es principalmente una solucién de
NaCl (Fig. 6.2).

El plasma. Es el componente acelular de la sangre y supone
aproximadamente el 4% del peso corporal total.

El liguido intersticial. Actda como un compartimiento amor-
tiguador entre el plasma y el liquido intracelular, ya que participa
en el intercambio entre las células y el plasma. Dependiendo de la
edad y del contenido de grasa, el volumen intersticial varia entre
un 11-15% del peso corporal total. Su composicién es muy pare-
cida a la del plasma aunque se diferencian en la concentracién de
proteinas, que es mucho mayor en el compartimiento plasmitico
debido a que las paredes vasculares son pricticamente impermea-
bles a las particulas grandes como las proteinas, pero son, en cam-
bio, muy permeables al agua y a los pequefios solutos.

El liquido transcelular. Este componente es una fraccién espe-
cializada, separada por una capa de células epiteliales del resto del
liquido extracelular e incluye las secreciones digestivas, el liquido
intraocular, el liquido cefalorraquideo, el pleural, el pericardial, el
peritoneal, el seminal y el sinovial, asi como por el fluido luminal
del tiroides, la endolinfa coclear y la secrecién de glindulas como
las sudoriparas. En condiciones normales supone tan sélo del 1 al
3% del peso corporal total, aunque en ciertas situaciones patold-
gicas puede incrementarse de manera importante.

El volumen de los compartimientos liquidos no se puede
medir directamente sino que tan sélo se puede calcular su valor
aproximado mediante el uso de diferentes colorantes o sustancias
marcadas que se distribuyen en los diferentes compartimientos en
funcién de sus caracteristicas.

1.2. LA OSMOLARIDAD DE LOS LIQUIDOS
CORPORALES

La concentracién total de solutos de los liquidos corporales
se expresa en términos de osmolaridad; asi su concentracién
osmolar es normal de 290 + 10 mOsm/L. El nimero de mi-
liosmoles de una solucién estd determinado por el nimero de
particulas (moléculas e iones) presentes en ella. Cada particula
produce un miliosmol, independientemente de sus tamafio o su
carga. Sin embargo, en las sustancias ionizables cada ion contri-
buye a la osmolaridad en igual medida que una molécula de una
sustancia no ionizable. Por ejemplo, la concentracién osmolar
de una solucién que contiene 1 mmol de glucosa, sustancia no
ionizable, en 1 L de agua es de 1 mOsm/L. Sin embargo, la
concentracién osmolar de una solucién que contiene 1 mmol de
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CaCl, en 1L de agua, es 3 mOsm/L, ya que el CaCl, disuelto en

agua forma 3 iones.
CaCl,— 2CI + Ca*

El sodio y los aniones que lo acompafian, principalmente
cloro y bicarbonato, constituyen entre el 90-95% de los solutos
osméticamente activos del liquido extracelular. Mientras que el
potasio, el bicarbonato y los fosfatos orgdnicos lo son del liquido
intracelular. Como se observa en la Figura 6.1, la osmolaridad del
plasma es ligeramente superior que la del liquido intersticial y la
del intracelular debido a la mayor concentracién de proteinas en
el plasma, aunque en términos précticos todos los compartimien-
tos liquidos del organismo se consideran osmdéticamente iguales.
Una solucién hiperosmética es aquella que tiene una osmolari-
dad mayor que la de los liquidos corporales. Una solucién hipo-
osmotica es aquella que tiene una osmolaridad menor que la de
los liquidos corporales, mientras que una solucién isoosmdtica es
aquella cuya osmolaridad es igual a la del plasma.

1.2.1. Osmosis. Presion osmaética

Los liquidos corporales no son estiticos sino que continuamen-
te se estd produciendo el paso de liquidos de un espacio a otro,
ya que estdn separados por membranas semipermeables, es decir,
membranas que no dejan pasar moléculas de soluto, pero si de
agua. Estos intercambios se producen a tal velocidad que los vo-
limenes de los liquidos de cada compartimiento no se modifican,
de la misma forma que tampoco lo hace su composicién iénica. Es
decir, existe una situacién de equilibrio entre los compartimientos
intra y extracelular. Sin embargo, si se producen diferencias en la
osmolaridad entre los compartimientos se produce un flujo de
agua compensatorio a través de la membrana, que restablece el
equilibrio en pocos minutos. Este movimiento o flujo neto del
agua recibe el nombre de ésmosis. EI movimiento o flujo de las
moléculas de agua al desplazarse de un compartimiento a otro
para igualar la osmolaridad, puede ser impedido aplicando una
presién al compartimiento con mayor osmolaridad y se conoce
como la presién osmdtica efectiva.

1.2.2. Concepto de tonicidad

El término tonicidad se usa para describir la presién osmética
efectiva de una solucién comparada a la del plasma. Las soluciones
que tienen la misma presién osmética que el plasma son isétoni-
cas; siendo hiperténica aquella que tiene una presién osmética
mayor que la del plasma, ¢ hipoténica la que la tiene menor. Des-
de el punto de vista clinico, se considera soluciones isoténicas las
soluciones de NaCl al 0.9% o una solucién de glucosa al 5%.

RECUERDA

El agua es el componente mas importante del organismo. Se
distribuye en dos compartimientos: el liquido intracelulary el
liquido extracelular. El primero constituye del 30 al 40% del
peso corporal mientras que el extracelular supone alrededor
del 20% del mismo. El liquido extracelular esta constituido
por el plasma (4%), el liquido intersticial (15%) y el liquido
transcelular (1%).
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Figura 6.3. El aparato urinario.

2. SISTEMA RENAL

2.1. FUNCIONES DEL SISTEMA RENAL

Las funciones principales de los rifiones, que junto con los uréte-
res, la vejiga y la uretra forman el aparato urinario (Fig. 6.3) son:

* La regulacién de la osmolaridad y el volumen de los liqui-
dos corporales mediante el control del volumen plasmatico
y del balance de la mayor parte de los iones del liquido ex-
tracelular.

* La excrecién de los productos de desecho producidos por
el metabolismo celular y de las sustancias quimicas extrafias
al organismo.

* La regulacién de la presién arterial, entre otros mecanismos
mediante la secrecién de factores vasoactivos como la renina,
que estd implicada en la formacién de la angiotensina II.

* La regulacién del equilibrio é4cido-base, principalmente
mediante la excrecién de dcidos. Esta accién es importante
ya que muchas de las funciones metabdlicas del organismo
son sensibles al pH.

* La regulacién de la eritropoyesis, al secretar eritropoyetina
que estimula la produccién de glébulos rojos.

* La regulacién de la vitamina D, ya que producen su forma
mds activa la 1,25-dihidroxivitamina D, que participa en el
metabolismo del calcio y fésforo.

Tejido conectivo

Vejiga urinaria Epitelio

de transicién

Trigono

Mdsculo liso

Tejido conectivo
(adventicia)

Corteza
renal

Caliz menor
Médula
renal Caliz mayor

Piramide Hilio

renal .
Arteria
renal
Columna
renal
Vena
. renal
Pelvis renal
Uréter
Papila renal

Figura 6.4. Seccion longitudinal de un rifién: estructura in-
terna.

¢ La gluconeogénesis, al sintetizar glucosa a partir de ami-
nodcidos y otros precursores en situaciones de ayuno pro-
longado, por lo que contribuye al mantenimiento de la glu-
cemia en esta situacion.

booksmedicos.org


https://booksmedicos.org

2.2. ANATOMIA

2.2.1. La estructura de los rifiones

Los rifiones son un érgano par, de color pardo-rojizo que se ha-
llan en la parte posterior del peritoneo a ambos lados de la co-
lumna vertebral. Tienen forma de alubia con una superficie lisa
que presenta una profunda depresién en su borde interno que
se denomina el hilio renal, a través del cual pasan los vasos san-
guineos, los nervios y los uréteres. El tamafio medio de un rifién
adulto es de 10-12 cm de longitud, 5-7 cm de ancho y 3 cm de
espesor, con un peso aproximado de 115-155 g en mujeres y de
125-170 g en hombres. El extremo renal superior se encuentra a
nivel de la dltima vértebra dorsal, y el inferior se extiende hasta
la tercera vértebra lumbar (IL3), encontrindose el rifién derecho
ligeramente mds bajo que el izquierdo ya que el higado ocupa un
gran espacio en el lado derecho. Estin rodeados por una capa de
grasa que se denomina grasa perirrenal y por una capsula fibrosa
que engloba también a las glindulas suprarrenales, de las cudles
estin separados por una limina fibrosa.

En una seccién longitudinal de un rifién se distinguen dos
regiones: la mds externa o corteza, situada debajo de la cdpsula

Cépsula de Bowman

Corpusculo renal
Glomérulo

Nefrona yuxtamedular

Tubulo colector
papilar

Figura 6.5. Componentes de la nefrona.
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de color rojo-pardusco y de aspecto granuloso y la mds interna o
médula de color més palido y de aspecto estriado. La médula a su
vez se divide en médula externa, la mds préxima a la cortezay en
médula interna, la mas alejada de la corteza.

La corteza renal no forma una capa separada de la médula, sino
que existen proyecciones hacia la médula que se denominan las co-
lumnas renales (Fig. 6.4), hacia la corteza y su vértice dirigido hacia
el hilio, las piramides renales separadas por las columnas renales
cuyo nimero varia entre 12 y 18. Cada pirdmide renal junto con la
corteza renal asociada forma un lébulo renal, por lo tanto el riién
humano es multilobulado. El vértice de cada pirimide forma una
papila renal que se sitGa dentro de un céliz menor. La unién de
varios cdlices menores forman un cdliz mayor, y éstos se retinen
formando la pelvis renal con forma de embudo, donde se recolecta
la orina. La pelvis renal constituye la regién superior del uréter que
es un tubo que sale del rifén en la zona del hilio y transporta la orina
hasta la vejiga urinaria, donde se acumula hasta su vaciamiento.

La nefrona: estructura

En el hombre, cada rifién contiene aproximadamente 1.2 millones
de unidades funcionales denominadas nefronas. Este nimero se

Tubulo proximal

Nefrona cortical
Tubulo distal

Cofte 24

Vascularizacién

Rama
descendente

delgad
elgada Asa

| de Henle

Tubulo
colector
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reduce con la edad (aproximadamente 10% cada 10 afios, a partir
de los 40 afios) ya que el rifién no tiene capacidad de regenerarlas.
La nefrona consiste en un grupo especializado de células que fil-
tran la sangre, y modifican posteriormente y de manera selectiva
el liquido filtrado mediante la reabsorcién y la secrecién de dife-
rentes sustancias. En cada nefrona se distingue dos componentes

principales (Fig. 6.5):

* El corpisculo renal.
* El sistema tubular.

E/ corpiisculo renal: presenta forma esférica con un tamaro de
100-150 pm de didmetro. Estd formado por una red de capilares
interconectados, los capilares glomerulares, que forman el glomé-
rulo,y que se encuentran englobados dentro de la capsula de Bow-
man. Los capilares glomerulares se originan a partir de la arteriola
aferente y se retinen para formar la arteriola eferente (Fig. 6.6).

La cdpsula de Bowman constituye la parte inicial del sistema
tubular de la nefrona que se invagina para englobar el glomérulo
dejando en su interior el espacio de Bowman (Fig. 6.6), donde
se recoge el liquido filtrado en los glomérulos. La capa interna
(visceral) de la cdpsula que estd en contacto con los capilares del
glomérulo estd formada por células epiteliales modificadas, los
podocitos, con numerosas proyecciones citoplasmiticas que se
dirigen hacia las paredes de los capilares glomerulares. En el cor-
pusculo renal hay ademds otras células, las células mesangiales,
que se encuentran localizadas entre los capilares glomerulares.

El sistema tubular se encuentra a continuacién de la cipsula
de Bowman, estd formado por una sola capa de células epiteliales
que descansan sobre /a membrana basal. La estructura y la fun-

Tubulo
proximal
Borde en cepillo
Mitocondria
Membrana basal
Tubulo distal

Rama ascendente
gruesa del asa
de Henle

Rama descendente
delgada del asa
de Henle ?

Tabulo colector

Figura 6.7.

Capilares
glomerulares

proximal

Céapsula de
Bowman

eferente

Figura 6.6. Anatomia de un corpusculo renal.

cién de estas células varian mucho de unos segmentos a otros del
sistema tubular pero tienen en comun la presencia de uniones
estrechas entre las células adyacentes. La porcién tubular se divide
en diferentes segmentos (Fig. 6.5):

* Tabulo proximal.
* Asa de Henle.
» Tubulo distal.

» Tubulo colector.

Capilares
peritubulares

Capilares

glomerulares
P BN Cépsula
N de Bowman

f \ Arteriola
N eferente

< N Arteriola
aferente
Aparato

yuxtaglomerular

Arteria
< interlobulillar

Arteria
arcuata

Vena
interlobulillar

Vena
arcuata

Principales caracteristicas de las células de los distintos segmentos tubulares de la nefrona.
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El tdbulo proximal se encuentra a continuacién del cor-
pusculo renal, y en ¢él se distinguen dos zonas: una cortical que
presenta numerosos enrollamientos alrededor del glomérulo
y otra medular, la porcién recta. Las células tubulares de este
segmento presentan las caracteristicas propias de células con
una gran actividad metabdélica, como son abundantes lisosomas
y mitocondrias en el citoplasma. Ademds contienen numerosas
microvellosidades formando un borde en cepillo que amplia la
superficie de la célula (Fig. 6.7). A continuacién se encuentra el
asa de Henle formada por la rama descendente delgada, cuyas
células son aplanadas, presentan pocas microvellosidades y pocas
mitocondrias (Fig. 6.7), la rama ascendente delgada y la rama
ascedente gruesa, este ultimo segmento estd formado por células
de forma cubica similares a las que se encuentran en el tibulo
proximal pero, a diferencia de éstas, tienen pocas microvellosi-
dades pero contienen una cantidad importante de mitocondrias
(Fig. 6.7). Como se observa en la Figura 6.5, la longitud de la
rama descendente varia de unas nefronas a otras y depende de
dénde se encuentre situado su glomérulo. Los glomérulos situa-
dos en la parte mas profunda de la corteza, proximos a la médula,
presentan un asa de Henle larga que se interna en la médula e
incluso puede llegar a la papila. Este tipo de nefronas reciben el
nombre de nefronas yuxtamedulares, que desempefian un papel
importante en la formacién de una orina concentrada. Sin embar-
20, las nefronas corticales, cuyos glomérulos se encuentran en la
parte mds externa de la corteza presentan un asa de Henle corta,
éstas constituyen la mayor parte de las nefronas.

El asa de Henle se continta con el tubulo distal que es mds
corto y mis delgado que el tibulo proximal. Estd formado por
células cubicas con una estructura similar a la de la rama ascen-
dente gruesa (Fig. 6.7). En su parte inicial presenta numerosos
doblamientos similares a los del tubulo proximal con los cuales
se puede entremezclar. Los tdbulos distales de varias nefronas se
unen por medio de los tibulos conectores para formar los tdbulos
colectores que estin formados por dos tipos de células: las prin-
cipales y las intercaladas. En cada tabulo colector cortical drenan
de 8-10 nefronas, y se continda en direccién de la médula, con el
tibulo colector medular externo y posteriormente con el tibulo
colector medular interno o papilar, que desembocan en los céli-

ces de la pelvis renal (Fig. 6.5).

La circulacion renal

El flujo sanguineo renal (FSR) de un individuo adulto es de
aproximadamente 1200 mL/min, lo que representa alrededor
de un 25% del gasto cardiaco. Este elevado aporte sanguineo
es necesario para que el rifién pueda llevar a cabo su funcién de
mantenimiento de la homeostasis del medio interno. La sangre
llega a los rifiones a través de las arterias renales, que proceden
de la aorta abdominal y se dividen en una rama ventral y otra
dorsal, antes de entrar en el rifién por el hilio renal. Dentro
del rifdn, las arterias renales, que se dirigen hacia la perife-
ria, forman las arterias segmentarias (cinco por cada rifién).
Cada una de éstas, a su vez, se va dividiendo progresivamente
en ramas cada vez mds pequefias (Fig. 6.8). Las primeras son las
interlobulares que circulan entre las pirdmides y las columnas
renales irrigando, por tanto, cada lébulo renal correspondiente.
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Figura 6.8. Esquema de la vascularizacién renal.

A continuacién se curvan dando lugar a las arterias arcuatas
que se disponen en un plano paralelo a la superficie del rifién,
en el limite entre la corteza y la médula externa. A partir de ahi
las arterias arcuatas se dividen en sentido radial en las arterias
interlobulillares que se dirigen a la superficie del rifién. Las
arterias interlobulillares se dirigen desde la unién corticomedu-
lar hacia la superficie renal y durante este trayecto dan origen a
las arteriolas aferentes que, una vez en el corpusculo renal, se
ramificardn en multitud de capilares glomerulares por toda la
corteza renal. Los capilares glomerulares se retinen para formar
la arteriola eferente que abandona el glomérulo. Finalmente,
las arteriolas eferentes se subdividen para dar lugar a una red
de capilares peritubulares, que rodean la porcién tubular de la
nefrona. Los capilares peritubulares que irrigan el asa de Henle
de las nefronas yuxtamedulares penetran en la médula renal for-
mando los vasos rectos.

El retorno venoso en el rifién corre paralelo a la circulacién
arterial, aunque en sentido contrario (Fig. 6.8). Las venas inter-
lobulillares que descienden perpendicularmente a la superficie
renal van a ir recibiendo las venas que recogen la sangre prece-
dente de los capilares peritubulares y de los vasos rectos, aunque
estos ultimos también pueden drenar directamente en las venas
arcuatas que son las que recogen la sangre procedente de las ve-
nas interlobulillares. Las venas arcuatas contintian por las venas
interlobulares para llegar finalmente a la vena renal que sale por
el hilio renal y drena finalmente a la vena cava inferior.

La inervacion renal

La inervacién renal procede del plexo celiaco y consiste en fibras
simpdticas, ya que la inervacién parasimpdtica no existe. Las fibras
nerviosas son adrenérgicas e inervan principalmente las paredes
vasculares, el aparato yuxtaglomerular y los tibulos renales. Esta
inervacién modula la funcién renal, no sélo la hemodindmica sino
también la funcién tubular.

booksmedicos.org


https://booksmedicos.org

152 | Anatomia y fisiologia del cuerpo humano

Endotelio
capilar

Capsula de
Bowman

Tubulo
proximal

Células
yuxtaglomerulares

Arteriola

eferente Arteriola

. aferente
Macula

densa

Membrana
basal

Figura 6.9. Representacion esquematica del aparato yuxta-
glomerular.

El aparato yuxtaglomerular

Es un drea diferenciada de la nefrona que se encuentra constitui-
da por tres componentes (Fig. 6.9):

* Las células yuxtaglomerulares.
* Ja mdcula densa.
* Las células mesangiales extraglomerulares.

Las células yuxtaglomerulares son células musculares lisas
modificadas situadas en la pared de la arteriola aferente aunque
ocasionalmente también pueden aparecer en la arteriola eferente.
Se caracterizan por presentar numerosos granulos citoplasmati-
cos que contienen la renina, que participa en la formacién de
angiotensina II.

La miécula densa estd formada por células modificas del tu-
bulo distal que se encuentran en contacto con la arteriola afe-
rente, en concreto con las células yuxtaglomerulares y juegan
un papel regulador importante en el control de la secrecién de
la renina.

Las células mesangiales extraglomerulares se encuentran
en el espacio comprendido entre la arteriola aferente y la efe-
rente, en contacto directo con la micula densa. Estas células
tienen una estructura similar a las células mesangiales glomeru-
lares. No se conoce todavia bien la funcién que desempefian,
aunque posiblemente puedan servir de unién funcional entre la
mdcula densa y las arteriolas, ya que presentan uniones celula-
res con estos elementos asi como de soporte fisico del aparato
yuxtaglomerular.

RECUERDA

La nefrona es la unidad funcional del rindn y esta constituida
por dos componentes: el corpusculo renal (glomérulo y cap-
sula de Bowman) y el sistema tubular que estd formado por

el tubulo proximal, el asa de Henle, el tubulo distal y el tibulo
colector. Existen dos tipos de nefronas, en funcién del tama-
fo del asa de Henle: las corticales y las yuxtamedulares. Las
primeras tienen un asa de Henle mas corta que las segundas.

2.2.2. La estructura de las vias urinarias

La orina formada en los rifiones se recoge en la pelvis renal y a
través de las vias urinarias que estin formadas por los uréteres, la
vejiga y la uretra sale al exterior, por lo que la funcién de las vias
urinarias es el transporte de la orina (Fig. 6.3).

Los uréteres

Los uréteres son tibulos musculares retroperitoneales que des-
cienden hacia la vejiga adosados al musculo psoas. Tienen una
longitud de unos 25-30 cm de largo en el adulto y un didmetro
que fluctda entre 1y 10 mm. A lo largo de su longitud, los uréte-
res presentan estrechamientos donde los célculos pueden quedar
retenidos. Los uréteres entran en la vejiga por su parte postero-
inferior, atravesando diagonalmente la gruesa pared en direccién
anteromedial. Esta disposicién hace que a medida que se llena la
vejiga, la presién en su interior comprime los orificios oblicuos de
los uréteres e impide el reflujo de la orina.

Las paredes de los uréteres estin constituidos por tres capas

que de dentro a fuera son (Fig. 6.3):

* La mucosa.
* La muscular.
» La adventicia.

La mucosa estd formada por un epitelio de transicién con cé-
lulas que varian su aspecto desde pavimentosas hasta ctbicas y la
ldmina subyacente, la lJamina propia. La mucosa tiene pliegues
longitudinales que permiten la distensién del uréter para favorecer
el paso de la orina. En el epitelio existen células caliciformes que
secretan moco que evitan el contacto de la orina con la mucosa ya
que la composicién y el pH de la orina puede variar mucho.

La capa muscular estd compuesta por dos capas de fibras mus-
culares lisas, la capa interna estd en disposicién longitudinal y la
externa en circular. Esta disposicién permite movimientos peris-
talticos que favorecen el avance de la orina. La capa exterior de los
uréteres es la adventicia, de tejido conectivo laxo que se adhiere al
peritoneo parietal posterior. Esta capa contiene los vasos sangui-
neos, los linféticos y los nervios.

Los uréteres reciben sangre de la arteria renal, de las arterias
genitales (espermdtica u ovérica) y lumbares, también recibe ra-
mas de la arteria ilfaca asi como de la vesical. El retorno venoso
acompafia a las arterias. La inervacién de los uréteres proviene
de los plexos renal, genital e hipogdstrico, y estd constituida por
fibras simpdticas, parasimpdticas y sensitivas.

La vejiga

La vejiga urinaria es un saco formado por una membrana mus-
cular que actia como reservorio de la orina. Tiene forma de pera,
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con el vértice en la parte anterior, detrds de la sinfisis del pubis, y
la parte ancha hacia abajo y atrds. Su tamafio y posicién varia de
acuerdo con la cantidad de liquido que contenga. Se distinguen
dos partes principales en la vejiga urinaria (Fig. 6.3):

* El trigono vesical, de forma triangular, en cuyos dos vértices
superiores desembocan los uréteres y de cuyo vértice infe-
rior parte la uretra.

* El cuerpo vesical, de mayor tamafio y con capacidad de dis-
tensién para acumular en su interior la orina.

La pared de la vejiga estd formada, como en el caso de los
uréteres, por tres capas que de dentro a fuera son:

* La mucosa.
* La muscular.
* La adventicia.

La mucosa estd formada por un epitelio de transicién y una
limina propia ademds de numerosos pliegues que permiten la
distensién de la vejiga. La capa muscular recibe el nombre de
musculo detrusor y estd formada por tres capas de fibras mus-
culares lisas: la interna formada por fibras en disposicién longi-
tudinal, la media en la que las fibras se disponen circularmente y
la externa donde las fibras se disponen longitudinalmente. Alre-
dedor del orificio uretral las fibras musculares forman el esfinter
uretral interno. La capa més externa es la adventicia formada por
tejido conectivo que es una continuacién de la de los uréteres.
La vejiga recibe el riego sanguineo de las arterias vesicales supe-
rior e inferior, procedentes ambas de la arteria iliaca interna. El
retorno venoso es paralelo a las arterias. Las venas de la pared
de la vejiga forman un plexo venoso alrededor del cuello de la
vejiga que desemboca en la vena hipogiastrica. La inervacién de
la vejiga proviene fundamentalmente del plexo hipogdstrico, que
conduce fibras del sistema nervioso simpético; y del plexo pélvico,
que conduce fibras del sistema nervioso parasimpdtico.

La uretra

Es el segmento final de las vias urinarias. La pared de la uretra
estd formada por las tres capas similares a la de los otros compo-
nentes de las vias urinarias: la mucosa, la muscular y la adventicia.
La mucosa estd formada por un epitelio estraficado o pseudoes-
tratificado, cilindrico, con unas cuantas glindulas pequefias que
secretan moco. La capa muscular estd formada por dos capas de
musculo liso, la mds externa dispuesta de manera circular y la
interna en disposicién longitudinal. Existen amplias diferencias
anatémicas entre la uretra femenina y la masculina. En la mujer,
la uretra tiene una longitud de aproximadamente 4 cm y estd re-
vestida por un epitelio escamoso. En el hombre tiene una longi-
tud aproximada de 20 cm y se distinguen 3 regiones:

* Lauretra prostitica.
* Lauretra membranosa.
* La uretra esponjosa.

La primera de ellas tiene una longitud de unos 3 cm y, en
ella desembocan la préstata y los conductos deferentes pares. La
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uretra membranosa es la mds corta, con una longitud aproximada
de 2.5 cm y en ella se encuentra el esfinter externo. El segmento
mids largo corresponde a la uretra esponjosa que tiene 15 cm de
longitud y termina en el meato uretral.

El paso espontineo de la orina desde la vejiga a la uretra no
se produce por la existencia de dos esfinteres (Fig. 6.3), el esfinter
uretral interno compuesto por fibras musculares lisas, dispuestas
en haces espirales, longitudinales y circulares,y el esfinter uretral
externo que estd formado por musculo esquelético y se controla
de manera voluntaria. En la uretra predominan las terminacio-
nes adrenérgicas o y B sobre las colinérgicas, corresponden a la
inervacién simpdtica y parasimpdtica que procede de los nervios
hipogéstricos y, en menor medida, de los pélvicos. Ademis existe
inervacién somadtica que inerva el esfinter estriado, al igual que el
suelo pélvico a través de los nervios pudendos

RECUERDA

Las vias urinarias estan formadas por la pelvis renal, los uréte-
res, la vejiga y la uretra. Su funcion es el transporte de la orina
formada por los rinones al exterior.

2.3. FISIOLOGIA

2.3.1. Los mecanismos implicados en la formacion
de la orina

La principal funcién del rifién es la regulacién del volumen y la
composicién del liquido extracelular y la realiza a través de la cons-
tante filtracién del plasma, y la subsiguiente modificacién del liqui-
do filtrado, con objeto de recuperar las sustancias necesarias para el
organismo y excretar las que son dafiinas o estdn en exceso. El liqui-
do final que se forma es la orina. Por tanto, la composicién final de
la orina es el resultado de tres mecanismos diferentes (Figura 6.10):

* La filtracién glomerular.
* Lareabsorcién tubular.
* La secrecién tubular.

En condiciones normales el rifién reabsorbe el 99% del agua
y sodio filtrados, asi como metabolitos importantes para el orga-
nismo como la glucosa y los aminoacidos.

La filtracion glomerular

Es el proceso inicial en la formacién de la orina y consiste en
la filtracién de una parte del plasma que atraviesa los capilares
glomerulares, a través de la membrana que separa la sangre de los
capilares glomerulares y la cdpsula de Bowman. El liquido filtrado
se deposita en el espacio de Bowman pasando a continuacién al
tibulo contorneado proximal. El filtrado glomerular en la cdp-
sula de Bowman estd constituido principalmente por agua y por
solutos de bajo peso molecular, en una concentracién similar a la
del plasma, pero estd casi totalmente libre de proteinas, ya que la
barrera de filtracién es practicamente impermeable a éstas.
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Figura 6.10. Los mecanismos implicados en la brmacia de
la orina: 1, la filtracion glomerular; 2, la secrecion tubular; 3, la
reabsorcion tubular.

La barrera de filtracion. Como se observa en la Fig. 6.11, estd
formada por tres capas:

* El endotelio del capilar glomerular.

* La membrana basal.

* Las células epiteliales, los podocitos, de la cipsula de Bow-
man.

La primera capa que tiene que atravesar el liquido filtrado son
las células endoteliales de los capilares que presentan numerosos
poros o fenestraciones, de un tamafio (50-100 nm de didmetro)
que no permiten el paso de células sanguineas. La membrana ba-
sal, la segunda capa de la barrera de filtracién, es una malla acelu-
lar relativamente homogénea de glucoproteinas y proteoglicanos.
Esta capa impide el paso de moléculas grandes, especialmente
proteinas, ya que contienen dcido sidlico y otros residuos anié-
nicos que proporcionan una fuerte carga negativa, es decir, una
resistencia electrostdtica al paso de macromoléculas negativas,
como es el caso de la mayor parte de las proteinas.

La capa mds externa estd constituida por los podocitos, células
epiteliales. Los podocitos presentan numerosas proyecciones cito-
plasmiticas que cubren los capilares glomerulares, dejando espacios
o hendiduras entre ellas de pequefio tamafio (20-30 nm de didme-
tro), que impide el paso de moléculas de un peso mayor o igual
a 100 000 daltons. Asimismo, los podocitos estin recubiertos de

Podocito

Poros de hendidura

(20-30 nm) _
Proyecuones

citoplasmicas

Membranam
asal \CE/

Poro endotelial

LUZ DEL CAPILAR (50-100 nm) Célula endotelial

Figura 6.11. Esquema de la barrera de filtracion.

glucoproteinas aniénicas, que restringen ain mds el paso de sus-
tancias cargadas negativamente.

En la regiéon central del glomérulo, localizadas entre los
capilares glomerulares, se encuentran las células mesangiales.
Estas células no forman parte de la barrera de filtracién, sino
que juegan un papel como elementos de soporte, como células
con capacidad de fagocitosis de macromoléculas que atraviesan
el endotelio e incluso como reguladoras de la hemodindmica
glomerular, gracias a sus propiedades contrictiles, disminuyen-
do o aumentando el drea de superficie de filtracidn y el flujo
sanguineo glomerular.

Factores que determinan la filtracién glomerular
La filtracién glomerular depende de dos factores:

* La presién efectiva de filtracién.
* El coeficiente de filtracién.

La presion efectiva de filtracion (PEF). Es la fuerza neta que
produce el movimiento de agua y solutos a través de la membrana
glomerular y depende de:

* El gradiente de la presién hidrostitica (APH), que impulsa
el agua y los solutos desde el capilar glomerular hacia la
cdpsula de Bowman. EI APH es la diferencia entre la pre-
sion hidrostatica del capilar glomerular (P.,) y la presién
hidrostatica de la cipsula de Bowman (P_,).

* El gradiente de la presién oncética. (APO) que retiene el
agua y los solutos dentro del capilar glomerular. E1 APO es
la diferencia entre la presién oncética del plasma del capilar
glomerular (IT.,) y la de la cipsula de Bowman (IT_;). Esta
ultima es despreciable ya que el filtrado glomerular estd,
esencialmente, exento de proteinas.
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PEF = APH - APO — PEF = (P P,)- I,

La PEF disminuye a lo largo de los capilares glomerulares
alcanzando su valor minino en la arteriola eferente, fundamental-
mente, por un aumento de la 1., a medida que se va produciendo
la filtracién de agua, y la consiguiente concentracién de proteinas
en el plasma, ya que el APH hidrostética es pricticamente cons-
tante a lo largo del capilar. Cuando la PEF es cero, la filtracién
glomerular cesa y se denomina equilibrio de filtracién.

El coeficiente de filtracion (K ): depende a su vez del drea capilar
total (A) disponible para la filtracién y de la permeabilidad (P) de

dicha 4rea. Por tanto:
K.=AxP

La tasa de filtracion glomerular (TFG). Es el volumen filtrado
desde los capilares glomerulares a la cdpsula de Bowman por uni-
dad de tiempo y es el producto del K,y de la PEF.

TFG = K, x PEF

La TFG, en un individuo adulto, es aproximadamente de
180 L/d{a 0 125 mL/min, mucho mayor que la filtracién neta que
se produce en otros capilares corporales, que puede variar entre
4-20 L/dia, en funcién del tejido que se considere. Esta diferen-
cia en el volumen de filtracién es consecuencia del elevado K,
que presentan los capilares glomerulares. Si consideramos que el
volumen plasmidtico medio en el hombre es de 3 litros, una TFG
de 180 L/dia permite que el volumen plasmatico se filtre unas 60
veces al dfa, esto hace posible que los rifiones excreten grandes
cantidades de productos de desecho, facilitando el mantenimien-
to de la homeostasis del medio interno.

Fuctores que modifican la tasa de filtracion glomerular. La TFG
no es un valor fijo sino que puede presentar numerosas variacio-
nes, no sélo en situaciones fisiolégicas sino también patoldgicas.
Los factores que modifican la TFG lo hacen mediante modifica-
ciones de sus dos componentes: el K,y la PEF.

El K, se modifica bien a través de cambios en el drea de
filtracién disponible o bien a través de cambios en la permeabili-
dad de dicha drea. La primera causa depende, a su vez, del grado
de contraccién de las células mesangiales que se modifica por
factores vasoactivos como la angiotensina II, la vasopresina o
las prostaglandinas. Los cambios en la permeabilidad se aso-
cian, generalmente, a patologias como la glomerulonefritis que
produce un aumento del grado de permeabilidad de la barrera
de filtracién.

Las variaciones en la PEF son consecuencia de cambios en
las presiones que la determinan. La P_, depende del grado de
vasoconstriccién de las arteriolas aferentes o eferentes, que son las
que enmarcan los capilares glomerulares. Un incremento en la va-
soconstriccién de la arteriola aferente da lugar a una disminucién
de la P, y por tanto, disminuye la TFG. La vasodilatacién de la
arteriola aferente produce el efecto contrario, es decir, un aumen-
to de la TFG. Los cambios en el grado de constriccién de la arte-
riola eferente conllevan cambios en la TFG en sentido contrario,
por tanto, la vasoconstriccién de la arteriola eferente va asociada a
un aumento de la TFG, mientras que una vasodilatacién produce
una disminucién de la TFG. Mientras que los cambios en el tono

Capitulo 6 Liquidos corporales y sistema renal I 155

de la arteriola aferente se acompafian de cambios en la TFG y en
el flujo plasmatico renal en el mismo sentido, los cambios en el
tono de la arteriola eferente producen cambios en la TFG y en el
flujo plasmdtico renal en sentido contrario.

La P, es relativamente constante en condiciones normales,
aunque puede ser modificada por un aumento de la resistencia al
paso de orina a lo largo de los tibulos renales. Este aumento de la
P, produce una disminucién de la TFG.

Las alteraciones en la concentracién de proteinas plasmiti-
cas ejercen importantes efectos sobre la TFG ya que se asocian a
cambios en la IT . En situaciones de hiperproteinemia como en
la deshidratacién, la elevada IT, contribuye a una menor TFG.
De manera inversa, descensos en la concentracién de proteinas
plasmiticas, como en los sindromes de malnutricién, contribuirin
a una hiperfiltracién.

Asimismo, las modificaciones en el flujo plasmiético renal
también pueden modificar la TFG. Cuanto mayor sea el flujo,
mayor serd la P, y, por tanto la filtracién.

La fraccion de filtracion (FF). Es la relacién entre el plasma que
entra en el rifién y el que se filtra en el glomérulo. Su valor normal
es alrededor del 20% y se calcula mediante la siguiente férmula:

TFG
%) =
FF (%) R = 100

La autorregulacion del flujo sanguineo renal y de la tasa
de filtracion glomerular

El FSR, como el de cualquier érgano va a depender principal-
mente de la presién arterial asi como del grado de contraccién
del musculo liso, de tal manera, que si la presién arterial se eleva
o disminuye se acompafia de cambios en el FSR. Asimismo, estos
cambios en el FSR, como ya se ha indicado anteriormente, se aso-
cian a cambios en la TFG, con la consiguiente variacién en la ex-
crecién de sodio y agua, por lo que es necesario, para que el rifién
pueda mantener constante el equilibrio del medio interno, que el
FSR y 1a TFG se mantengan constantes a pesar de las variacio-
nes de la presién arterial. Esto lo consigue el rifién a través del
mecanismo de autorregulacién. El término autorregulacién no es
en absoluto exclusivo del rifién sino que, en general, cada érgano
es capaz de autorregular su flujo sanguineo, es decir, de mantener
constante su aporte sanguineo ante cambios de la presion arterial.
La autorregulacién del FSR y de la TFG se produce entre valores
de presion arterial de 80 y 180 mmHg (Fig. 6.12), por encima
o por debajo de este rango el FSR y, por tanto, la TFG varia en
proporcién directa con los cambios de la presién arterial.

La autorregulacién renal es un fenémeno intrinseco al rifién
e implica dos mecanismos con una contribucién de, aproximada-
mente, un 50% de cada uno:

* El mecanismo miogénico.
* El mecanismo de retroalimentacién tubuloglomerular.

El mecanismo miogénico: es similar al que se produce en otros
6rganos y consiste en la contraccién del musculo liso de la pared
vascular (arteriola aferente) en respuesta a su distensién ocasiona-
da por el aumento de la presién arterial.

booksmedicos.org


https://booksmedicos.org

156 | Anatomia y fisiologia del cuerpo humano

Nivel
normal
7 T 0.7
, Nau 35
6 ; 43 0.6
T 51 ; - i
5 £ 5 : 25 0.5
g 2 i e =
£ c 0 = =
o2 4Ar . 42 £ o4 E
25 i =) [
c o : = =<
£ 0 : 3 |
53 : E E
owm 31 : 115 o« 03 o
TS0 ! (7] L.
8 g ; L =
e :
z 2k : 41 0.2
1t : ~405 ~0.1
0 L L L L L L 10 0
25 50 75 100 125

150 175 200 225

Presion arterial

Figura 6.12. Autorregulacién del flujo sanguineo renal (FSR) y la tasa de filtracion glomerular (TFG). Mecanismo de diuresis-

natriuresis de presia.

El mecanismo de retroalimentacion tubuloglomerular: en él estin
implicadas las células de la mécula densa del aparato yuxtaglomeru-
lar. Estas detectan cambios en el flujo en el tdbulo distal o cam-
bios en la concentracién de NaCl, como consecuencia de cambios
en la P, asociados a cambios en la presién arterial. Si aumenta
la P, aumenta la TFG y, en consecuencia el tibulo distal recibe
una mayor cantidad de liquido y NaCl. Las células de la macula
densa detectan ese aumento y liberan una sustancia o mediador va-
soconstrictor, cuya naturaleza se desconoce, aunque se ha sugerido
que podria ser la adenosina. Este factor actuando en el musculo liso
de la arteriola aferente adyacente, aumenta las resistencias vasculares
y reduce la P, 1a TFG y el FSR. Por el contrario, cuando la TFG
disminuye, se reduce la cantidad de liquido y de NaCl que llega a la
mécula densa y se libera una sustancia que reduce la resistencia en la
arteriola aferente, en este proceso se ha sugerido que podria partici-
par el éxido nitrico. Ademds, la angiotensina I1, el principal efector
del sistema renina-angiotensina, puede intervenir en el mecanismo
de retroalimentacion tubuloglomerular. La caida de la presién de
perfusién renal, consecuencia de una reduccién de la presién arte-
rial, estimula la liberacién de la renina por las células yuxtaglomeru-
lares. La renina cataliza la formacién de la angiotensina I a partir
del angiotensinégeno, una proteina plasmatica. La angiotensina I se
transforma en angiotensina II, por la accién de la enzima de con-
version (véase Capitulo 9), que contrae la arteriola eferente, y asi se
mantiene constante la TFG a costa de una reduccién del FSR.

El transporte tubular

La finalidad del transporte tubular renal es la modificacién del
liquido filtrado, bien mediante la reabsorcién de las sustancias

esenciales para el organismo, desde la luz tubular hacia los capi-
lares sanguineos; o bien mediante la secrecién desde la sangre a
la luz tubular de aquellas sustancias no filtradas en el glomérulo o
filtradas en poca cantidad porque circulen en el plasma, en parte,
unidas a proteinas, y que es necesario eliminar del organismo. El
paso de sustancias a través del tibulo renal bien por reabsorcién,
bien por secrecién, ocurre mediante mecanismos tanto activos
€OmO Pasivos.

Los mecanismos de transporte pasivo presentan las siguientes
caracteristicas:

* Se realizan siempre a favor de gradiente, es decir, las sus-
tancias difunden por la existencia de un gradiente de gra-
diente electroquimico.

* No necesitan energia para que se produzcan, aunque ésta
puede ser necesaria previamente para establecer el gradien-
te electroquimico.

* El transporte se realiza tanto por via paracelular, es decir,
a través de las uniones estrechas y el espacio intercelular
lateral, como transcelular, es decir, atravesando las mem-
branas celulares.

Los mecanismos de transporte activo se caracterizan por:

* Se realizan en contra de gradiente electroquimico.

* Necesitan energia para que las sustancias se muevan en
contra del gradiente electroquimico.

* El transporte se realiza tan sélo por via transcelular.

El transporte de algunas sustancias como la glucosa, los ami-
nodcidos, el fosfato, el sulfato y los dcidos organicos, estd limitado
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por un transporte maximo (T ). Esto es debido a que su meca-
nismo de transporte sélo puede manejar una cierta cantidad de
sustancia porque el transportador, es decir, la proteina de la mem-
brana encargada de su transporte, se satura. Se puede definir, por
tanto, el T como la méxima cantidad de una sustancia determi-
nada que puede ser transportada por unidad de tiempo. En el caso
de la glucosa, con concentraciones sanguineas de 90-100 mg/dL,
toda la glucosa es reabsorbida, pero si estos valores aumentan y
superan el T que es de 375 mg/min, no toda la glucosa filtrada
podra ser reabsorbida y serd eliminada en la orina, como ocurre en
los enfermos diabéticos.

El transporte a través de los diferentes segmentos tubulares

Tiibulo proximal. En este segmento tubular se produce la reab-
sorcién del 60-70% de la carga filtrada en el glomérulo (sodio,
agua, bicarbonato y calcio) y el 100% de glucosa y aminodcidos
y una cantidad variable de fosfato y potasio. Este transporte de-
pende de la bomba de la Na*,K*-ATPasa en la membrana basola-
teral que genera un gradiente electroquimico de Na* dentro de la
célula. Este gradiente permite la entrada de Na* por la membrana
luminal a través de sistemas de cotransporte de Na* con glucosa,
aminodcidos, dcidos orgdnicos y fésforo, o de contratransporte
con H (Fig. 6.13).

Este contratransporte Na* - H* desde la luz a la célula a favor
del gradiente de Na* permite la reabsorcién HCO, filtrado. En
la luz tubular tiene lugar la reaccién siguiente, que la anhidrasa
carbénica acelera:

HCO, + H' — H,CO, — CO, + H,0

CO,y H,O atraviesan libremente la membrana celular, y en el
interior de la célula tiene lugar la reaccién contraria:

CO, + H,0 - H,CO, - HCO, + H*

El Hr sale a la luz tubular por intercambio con Na, mientras
que el HCO,~ pasa al espacio intersticial (Fig. 6.13).

Luz

CO3H"
Na*t

Na*
K+
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En el tabulo proximal el transporte de Na* ademds estd aso-
ciado al transporte de Cl™ para mantener la neutralidad eléctri-
ca. Como consecuencia de la reabsorcién de Na*, de CI-, de la
glucosa, de los aminodacidos, asi como de las algunas proteinas
que también ocurre en este segmento de la nefrona mediante un
mecanismo de endocitosis, disminuye la osmolaridad del liquido
filtrado y aumenta la del espacio intersticial. Esta situacién ge-
nera una diferencia de concentracién que favorece la reabsorcién
pasiva de agua desde el lumen tubular al espacio intersticial y de
alli a los capilares peritubulares, ya que el transporte en el tubulo
proximal es siempre isosmético. En el tibulo proximal también se
produce la reabsorcién del 50% de la urea filtrada en el glomérulo.
Esta reabsorcion es pasiva a favor de gradiente de concentracion,
consecuencia del aumento de su concentracién en el lumen tubu-
lar producido por la reabsorcién de agua. Asimismo, se produce la
reabsorcién entre el 40-60% del potasio filtrado; este transporte
puede ser activo o pasivo, predominando este tltimo consecuencia
de un gradiente eléctrico y la entrada de agua. En este segmento
tubular también se secretan cationes y aniones orgédnicos.

El asa de Henle. Las sustancias transportadas en el asa de
Henle varian en funcién del segmento que estemos considerando
ya que la permeabilidad para el agua, como para los diversos solu-
tos, varia de unos a otros (Fig. 6.14).

La rama descendente del asa de Henle, en este segmento se
produce fundamentalmente reabsorcién de agua para alcanzar el
equilibrio osmético con el intersticio, debido a la reabsorcién de
agua no acompaifiada de solutos, el liquido que sale de la rama
descendente del asa de Henle es hiperosmético.

La rama ascendente del asa de Henle, es impermeable al
agua pero permeable a solutos (Fig. 6.14). En la zona gruesa
se reabso