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R. B., un estudiante de los primeros cursos de Facul-
tad, había padecido convulsiones epilépticas ocasionales
desde la infancia. Había estado tomando medicación para
sus crisis durante muchos años, pero últimamente no le
estaba ayudando —sus crisis se estaban haciendo más fre-
cuentes—. Su neurólogo le aumentó la dosis de medica-
ción, pero las crisis persistieron, y los fármacos le difi-
cultaban a R. concentrarse en sus estudios. Temía que
tendría que dejar la Facultad. 

Pidió cita con su neurólogo y le preguntó si había otro
fármaco que pudiera funcionar mejor y no afectara a su
capacidad de concentración. «No», le dijo el neurólogo,
«está tomando la mejor medicación que tenemos ahora.
Pero quiero que le vea el Dr. L., un neurocirujano de la
Facultad de Medicina. Creo que usted sería un buen can-
didato a la cirugía de la epilepsia».

R. tenía un foco epiléptico. Su problema se debía a
que en una región determinada de su encéfalo había
tejido cicatricial. Periódicamente, esta región llegaba a irri-
tar a las áreas circundantes, desencadenando crisis epi-
lépticas —violentas descargas prolongadas de neuronas
cerebrales, que desembocan en una alteración cognitiva
y, a veces, movimientos incontrolados—. El foco de R, se
debía probablemente a un daño cerebral ocurrido en el
nacimiento. El Dr. L. le mandó hacerse ciertas pruebas, las
cuales revelaron que el foco estaba localizado en el lado
izquierdo del cerebro, en una región llamada lóbulo tem-
poral medial.

R. se sorprendió al saber que estaría despierto durante
la intervención quirúrgica. De hecho, se le pediría que
aportara información que el neurocirujano necesitaría
para extirparle la región cerebral en la que estaba el foco
epiléptico. Como se puede suponer, estaba nervioso
cuando le llevaron en una silla de ruedas a la sala de ope-
raciones pero, después de que el anestesista le inyectó algo

72 Capítulo 3: Estructura del sistema nervioso

a través de una cánula en las venas, R. se relajó y se dijo
a sí mismo: «Esto no va a ir tan mal».

El Dr. L. trazó unas marcas en su cuero cabelludo, que
previamente había sido rasurado, y luego hizo varias
inyecciones de un anestésico local. Luego hizo una inci-
sión en el cuero cabelludo e inyectó algo más de anesté-
sico. Por último, utilizó un taladro y una sierra para qui-
tar una parte del cráneo. Después seccionó y plegó la fina
membrana que cubre el encéfalo, dejando expuesta su
superficie.

Cuando extirpa un foco epiléptico, el cirujano busca
eliminar el tejido anómalo preservando el tejido cerebral
que cumple funciones importantes, tales como la com-
prensión y expresión del lenguaje. Por ello, el Dr. L.
comenzó estimulando determinadas partes del cerebro
para determinar qué regiones podía extirpar sin peligro.
Para hacerlo colocó una sonda metálica en la superficie
del encéfalo de R. y presionó una palanca, adminis-
trando así una débil corriente eléctrica. La estimulación
altera la pauta de descarga de las neuronas localizadas
cerca de la sonda, impidiendo que lleven a cabo sus fun-
ciones normales. El Dr. L. encontró que la estimulación
de ciertas partes del lóbulo temporal alteraba la capaci-
dad de R. para comprender lo que él y sus colegas le esta-
ban diciendo. Cuando extirpó la parte del encéfalo que
contenía el foco epiléptico, tuvo cuidado de no dañar
estas regiones.

La operación fue un éxito. R. siguió tomando su
medicación, pero con una dosis mucho más baja. Sus cri-
sis desaparecieron y le resultó más fácil concentrarse en
clase. Conocí a R. en sus primeros años de Facultad,
cuando él asistía a un curso que yo estaba dando. Un día
expliqué en clase la cirugía de la epilepsia, y después él
se me acercó y me contó su caso. Llegó a ser el tercero de
su clase.

l objetivo de la investigación neurocientífica es
comprender cómo funciona el encéfalo. Para com-
prender los resultados de esta investigación se ha

de estar familiarizado con la estructura básica del sistema ner-
vioso. Se ha reducido al mínimo la cantidad de términos
introducidos en este capítulo (pero, como se verá, este
mínimo sigue siendo una cantidad más bien alta). Trabajar
con las animaciones del CD-ROM titulado «Figuras y Diagra-
mas» nos ayudará a aprender el nombre y localización de las
principales estructuras del sistema nervioso. (Véase anima-
ciones del capítulo 3: Figuras y Diagramas). Con la base
que se adquirirá en este capitulo y en las animaciones, no
se tendrán problemas para aprender la materia presentada en
los capítulos siguientes.

Características básicas 
del sistema nervioso
Antes de empezar la descripción del sistema nervioso,

queremos examinar los términos que se utilizan para des-
cribirlo. La anatomía macroscópica del encéfalo fue descrita
hace mucho tiempo, dando nombre a todo aquello que se
puede observar sin ayuda del microscopio. Los primeros
anatomistas denominaron la mayoría de las estructuras
cerebrales considerando su similitud con objetos corrientes.
Algunos ejemplos son: «amígdala» u «objeto con forma de
almendra»; hipocampo o «caballo de mar»; genu o «rodi-
lla»; corteza o «cubierta»; pons o «puente»; uncus o «gan-

E
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cho». A lo largo de este libro se irá explicando el significado
de los términos anatómicos a medida que se vayan pre-
sentando, ya que así resultarán más fáciles de recordar. Por
ejemplo, saber que corteza significa «cubierta» (como la que
recubre un árbol) ayudará a recordar que la corteza es la
capa más externa del encéfalo 

Al describir las características de una estructura tan
compleja como el encéfalo se necesita utilizar términos que
denoten localización. Habitualmente, la localización en el
sistema nervioso se describe en relación al neuroeje, una
línea imaginaria trazada a lo largo de la médula espinal
hasta la parte frontal del encéfalo. Para simplificar, pense-
mos en un animal con el neuroeje recto. En la figura 3.1
se representan un cocodrilo y dos individuos humanos.

Ciertamente, este cocodrilo representado de modo lineal;
se puede trazar una línea recta que comience en sus ojos
y continúe hacia abajo por el centro de su médula espinal
(véase la figura 3.1). El extremo frontal es anterior y la
cola es posterior. También se utilizan los términos rostral
(hacia el rostro) y caudal (hacia la cola), en especial cuando

Lateral Lateral

MedialMedial

Lateral Lateral

MedialMedial

D
orsal

Dorsal

Dorsal

Ventral

Ventral

Caudal o
posteriorCaudal

o posterior

Caudal o 
posterior

V
en

tr
al

Rostral
o anterior

Rostral
o anterior

Neuroeje

Dorsal

Ventral

DorsalNeuroeje

f i g u r a  3 . 1

Vistas lateral y frontal de un cocodrilo y de un humano, en las que se muestran los
términos que se utilizan para designar la orientación anatómica.

neuroeje Línea imaginaria trazada a lo largo del eje longitudinal 
del sistema nervioso central, desde el extremo inferior de la médula
espinal hasta la parte frontal del prosencéfalo.

anterior Respecto al sistema nervioso central, localizado cerca 
o en dirección a la cabeza.

Características básicas del sistema nervioso 73
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74 Capítulo 3: Estructura del sistema nervioso

se refieren específicamente al encéfalo. La zona superior
de la cabeza y el dorso son parte de la superficie dorsal;
mientras que la superficie ventral (delantera) mira hacia
el suelo. (Dorsum significa «dorso» y ventrum, «vientre».)
Estas localizaciones son algo más complicadas en la espe-
cie humana; debido a la postura erecta, nuestro neuroeje
está curvado, de modo que la parte superior de la cabeza
es perpendicular a la espalda. (También se encontrarán los
términos superior e inferior. Si se refiere al encéfalo, supe-
rior significa «encima» e inferior, «debajo». Por ejemplo,
los tubérculos cuadrigéminos superiores se localizan encima de
los tubérculos cuadrigéminos inferiores). Las vistas frontales
tanto del cocodrilo como del ser humano ilustran los tér-
minos lateral y medial: hacia los lados y hacia la línea
media, respectivamente (véase la figura 3.1).

Otros dos términos útiles son homolateral y contralateral.
El término homolateral (o ipsilateral) se refiere a las estruc-
turas del mismo lado del cuerpo. Si se dice que el bulbo olfa-
tivo envía axones al hemisferio homolateral, esto significa
que el bulbo olfativo izquierdo envía axones al hemisferio
izquierdo y que el bulbo olfativo derecho los envía al hemis-
ferio derecho. El término contralateral hace referencia a
las estructuras situadas en el lado contrario del cuerpo.

Cuando se dice que una determinada región de la corteza
cerebral izquierda controla los movimientos de la mano 

  l

Plano transversal
(Sección cross)

Dorsal

Ventral

Rostral

Rostral

Plano
sagital

Plano transversal
(sección frontal)

Ventral

Caudal

Caudal

Ventral

Plano
horizontal

f i g u r a  3 . 2

Planos de corte
concernientes 

al sistema nervioso
central humano.

posterior Respecto al sistema nervioso central, localizado cerca
o en dirección a la cola.

rostral «Hacia el rostro»; respecto al sistema nervioso central, en
dirección, a lo largo del neuroeje, hacia la parte anterior del rostro.

caudal «Hacia la cola»; respecto al sistema nervioso central, 
en dirección, a lo largo del neuroeje, lejos de la parte anterior 
del rostro.

dorsal «Hacia el dorso»; respecto al sistema nervioso central, en
dirección perpendicular al neuroeje, hacia la parte superior de la
cabeza o el dorso.

ventral «Hacia el vientre»; respecto al sistema nervioso central, en
dirección perpendicular al neuroeje, hacia la parte inferior del cráneo
o la parte delantera del cuerpo.

lateral Hacia un lado del cuerpo, lejos de la línea media.

medial Hacia la línea media del cuerpo, lejos de los lados.

homolateral Localizado en el mismo lado del cuerpo.

contralateral Localizado en la parte opuesta del cuerpo.
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contralateral, se entiende que esta región controla los 
movimientos de la mano derecha.

Para ver lo que hay en el interior del sistema ner-
vioso hay que abrirlo; para poder informar de lo que se
encuentra dentro se secciona siguiendo pautas estanda-
rizadas. La figura 3.2 muestra el sistema nervioso de un
ser humano. El sistema nervioso se puede seccionar de
tres maneras:

1. En sentido transversal, como si fuera un salchichón,
lo que permite obtener secciones transversales (tam-
bién llamadas secciones frontales cuando se refiere
al encéfalo).

2. En sentido paralelo al suelo, lo que permite obtener
secciones horizontales.

3. En sentido perpendicular al suelo y paralelo al neu-
roeje, lo que permite obtener secciones sagitales. El
plano sagital medial divide el encéfalo en dos mita-
des simétricas.

Obsérvese que, debido a nuestra postura erecta, las sec-
ciones transversales de la médula espinal son paralelas al
suelo (véase la figura 3.2).

Panorámica general
El sistema nervioso está formado por el encéfalo y la

médula espinal, que componen el sistema nervioso central
(SNC), así como por los nervios craneales, los nervios
raquídeos (o espinales) y los ganglios periféricos, que cons-
tituyen el sistema nervioso periférico (SNP). El SNC está
recubierto por huesos: el encéfalo está cubierto por el
cráneo y la médula espinal por la columna vertebral (véase
la tabla 3.1).

En la figura 3.3 se ilustra la relación entre el encéfalo
y la médula espinal con el resto del cuerpo. No hay que pre-
ocuparse si algunos nombres que aparecen en la misma no
resultan conocidos; dichas estructuras se describirán más
tarde (véase la figura 3.3). El encéfalo es una gran masa de
neuronas, neurogliocitos y otras células, que sirven de
soporte. Es el órgano más protegido del cuerpo, encerrado
en un cráneo resistente y delgado, flotando en una cisterna
de líquido cefalorraquídeo. Recibe un abundante riego 
sanguíneo y está protegido químicamente por la barrera
hematoencefálica.

El encéfalo recibe aproximadamente un 20 por ciento
del flujo sanguíneo del corazón, y lo recibe continuamente.
Otras partes del organismo, como los músculos esqueléti-
cos o el sistema digestivo, reciben cantidades variables de
sangre, según sus necesidades, en comparación con las que
reciben otras regiones. Pero el encéfalo siempre recibe su
cuota. El encéfalo no puede almacenar su combustible
(principalmente glucosa), ni extraer energía temporalmente
si no hay oxígeno, como hacen los músculos; por lo tanto,
es esencial que tenga un aporte sanguíneo constante. Una
interrupción de 1 segundo del flujo sanguíneo cerebral
agota gran parte del oxígeno disuelto en él; una interrup-
ción de 6 segundos produce pérdida de consciencia. En
pocos minutos comienza a darse un daño permanente.

Meninges
La totalidad del sistema nervioso (el encéfalo, la

médula espinal, los nervios craneales y los raquídeos, y los
ganglios periféricos) está cubierta por resistente tejido con-
juntivo. Las cubiertas protectoras que rodean el encéfalo
y la médula se denominan meninges. Éstas consisten en
tres capas, mostradas en la figura 3.3. La capa más externa
es gruesa, resistente y flexible, pero no puede estirarse; su
nombre, duramadre, hace referencia a una «madre dura».
La capa intermedia de las meninges, la membrana arac-
noides, debe su nombre al aspecto parecido a una tela de
araña de las trabéculas aracnoideas que sobresalen de ella
(del griego arachne: «araña»; trabécula significa «sendero»).
La membrana aracnoides, blanda y esponjosa, se sitúa
bajo la duramadre. Estrechamente unida al encéfalo y a
la médula espinal, y recubriendo todas las circunvolu-
ciones de su superficie, está la piamadre («madre pia-
dosa»). Los vasos sanguíneos más pequeños de la superfi-
cie del encéfalo y de la médula espinal están en esta capa.
Entre la piamadre y la membrana aracnoides se sitúa el

t a b l a  3 . 1

Principales divisiones del sistema nervioso

SISTEMA NERVIOSO SISTEMA NERVIOSO
CENTRAL (SNC) PERIFÉRICO (SNP)

Encéfalo Nervios

Médula espinal Ganglios periféricos

sección transversal Respecto al sistema nervioso central, un corte
hecho en ángulo recto al neuroeje.

sección frontal Corte a través del encéfalo, paralelo a la frente. 

sección horizontal Corte a través del encéfalo, paralelo a la base.

sección sagital Corte a través del encéfalo, paralelo al neuroeje y
perpendicular a la base.

plano sagital medial Plano a través del neuroeje, perpendicular a la
base; divide al encéfalo en dos mitades simétricas.

meninges Las tres capas de tejido que recubren al sistema nervioso
central: duramadre, aracnoides y piamadre.

duramadre La más externa de las meninges; dura y flexible.

membrana aracnoides La capa intermedia de las meninges, local-
izada entre la duramadre, externa, y la piamadre, interna.

piamadre La capa de meninges, fina y frágil, que se adhiere a la
superficie del encéfalo.
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76 Capítulo 3: Estructura del sistema nervioso

espacio subaracnoideo. Este espacio está lleno de un
fluido llamado líquido cefalorraquídeo (LCR) (véase la
figura 3.3).

El sistema nervioso periférico (SNP) está cubierto por
dos capas de meninges. La capa intermedia (la membrana
aracnoides), con su cisterna de LCR asociado a ella, recu-

Duramadre

Membrana aracenoideos

Espacio subaracnoideo (lleno 
de líquido cefalorraquídeo)

Trabéculas aracnoideas

Piamadre

Superficie cerebral

Médula espinal

Cola de caballo

Borde de la duramadre
(seccionada)

Cola de caballo

Riñón

Pulmón

Nervios craneales

Capas de
Meninges

Médula espinal

Encéfalo

Las meninges se han
seccionado 
para ver el encéfalo

Sistema nervioso
central:

Costillas

Nervios
raquídeos

Borde de
la duramadre
(seccionada)

Nervios
raquídeos

(a) (c)

(b)

Meninges

f i g u r a  3 . 3

(a) Relación del sistema nervioso con el resto del cuerpo. (b) Vista pormenorizada de las
meninges que recubren el sistema nervioso central. (c) Vista más detallada de la médula
espinal inferior y la cola de caballo.

espacio subaracnoideo Espacio lleno de líquido que amortigua al
encéfalo; se localiza entre las membranas aracnoides y piamadre.

líquido cefalorraquídeo (LCR) Fluido claro, similar al plasma 
sanguíneo, que llena el sistema ventricular del encéfalo y el espacio
subaracnoideo que rodea al encéfalo y la médula espinal.
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bre sólo el encéfalo y la médula espinal. Fuera del sistema
nervioso central (SNC), las capas externa e interna (la
duramadre y la piamadre) se fusionan y forman una
cubierta que cubre los nervios raquídeos y los craneales
así como los ganglios periféricos.

En la primera edición de este libro se dijo que no sabía-
mos por qué se aludía a las capas más externa e interna
de las meninges con el nombre de «madre». Recibimos una
carta de un historiador médico del Departamento de Ana-

tomía de la UCLA (Universidad de California en Los
Ángeles) explicándonos el motivo de esta denominación.
(A veces vale la pena dejar ver la propia ignorancia). Un
médico persa del siglo XIX, Ali ibn Abbas, utilizó el tér-
mino árabe al umm para referirse a las meninges. El término
significa literalmente «madre», pero se utilizaba para
designar cualquier material envolvente, ya que en árabe no
había un término específico para la palabra membrana.
La resistente membrana externa era denominada al umm

Ventrículo
lateral

Ventrículo
lateral

Ventrículo
lateral

Cuarto
ventrículo

Cuarto
ventrículo

Cuarto
ventrículoAcueducto

cerebral

Acueducto
cerebral

Acueducto
cerebral

Acueducto
cerebral

Masa
intermedia

Tercer
ventrículo

Tercer ventrículo

Tercer
ventrículo

Tercer
ventrículo

(a)
(b)

Plexo coroideo 
del ventrículo lateral

Plexo coroideo del
cuarto ventrículo

Plexo coroideo 
del tercer ventrículo

Espacio
subaracnoideo Espacio 

subaracnoideo

Apertura al espacio 
subaracnoideo

Gránulos
aracnoideos

Seno sagital 
superior

(c) (d)

f i g u r a  3 . 4

Sistema ventricular del encéfalo. (a) Vista lateral del lado izquierdo del encéfalo 
(b) Vista frontal. (c) Vista dorsal. (d) Producción, circulación y reabsorción del líquido
cefalorraquídeo.
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CARLSON-03  10/8/05  07:39  Página 77



78 Capítulo 3: Estructura del sistema nervioso

al djafiya, y la blanda membrana interior, al umm al rigiga.
Cuando los escritos de Ali ibn Abbas se tradujeron al latín
en el siglo XI, el traductor, que probablemente no estaba
familiarizado con la estructura de las meninges, hizo una
traducción literal del término al umm. Se refirió entonces
a las membranas como «madre dura» y «madre piadosa»
(piadosa en el sentido de «delicada»), en lugar de utilizar
una palabra latina más apropiada.

Sistema ventricular y producción
de líquido cefalorraquídeo
El encéfalo es muy blando y parece gelatinoso. El

considerable peso de un encéfalo humano (aproximada-
mente, 1.400 g), junto con su delicada constitución, requie-
ren que esté protegido de los golpes. Incluso no puede
soportar bien su propio peso; resulta difícil extraer y mani-
pular el encéfalo fresco de un sujeto recientemente falle-
cido sin dañarlo.

Afortunadamente, el encéfalo intacto de un ser
humano vivo está bien protegido. Flota en un baño de
LCR, que contiene el espacio subaracnoideo. Dado que
está completamente inmerso en líquido, su peso neto se
reduce aproximadamente a 80 g; de modo que la presión
sobre su base disminuye considerablemente. El LCR que
rodea el encéfalo y la médula espinal reduce asimismo el
impacto sobre el sistema nervioso central que podrían cau-
sar los movimientos bruscos de la cabeza.

El encéfalo contiene una serie de cavidades interco-
nectadas, llamadas ventrículos («pequeñas panzas»), las
cuales están llenas de LCR (véase la figura 3.4). Las cavi-
dades más grandes son los ventrículos laterales, que
están conectados con el tercer ventrículo. Éste se loca-
liza en la línea media del encéfalo; sus paredes dividen las
zonas cerebrales circundantes en mitades simétricas. Un
puente de tejido neural, llamado masa intermedia, atraviesa
la línea media del tercer ventrículo y sirve como un útil
punto de referencia. El acueducto cerebral, un largo
tubo, conecta el tercer ventrículo con el cuarto ventrículo.
Los ventrículos laterales constituyen el primero y segundo
ventrículos, aunque nunca se hace referencia a ellos con
ese nombre (véase la figura 3.4).

El líquido cefalorraquídeo (LCR) se extrae de la san-
gre y tiene una composición parecida a la del plasma
sanguíneo. El LCR se produce en un tejido especial, con un
riego sanguíneo especialmente abundante, llamado plexo
coroideo, el cual sobresale en el interior de los cuatro ven-
trículos. El LCR se produce continuamente; el volumen
total de LCR es de aproximadamente 125 ml, y la vida
media (el tiempo necesario para que la mitad del LCR de
los ventrículos sea reemplazado por LCR fresco) es de
unas 3 horas. Por lo tanto, en los plexos coroideos se pro-
duce esta cantidad varias veces al día. La continua produc-
ción de LCR implica que ha de haber algún mecanismo

que lo elimine. La producción, circulación y reabsorción
de LCR se ilustran en la figura 3.4d. En la figura 3.5 se
muestra una microfotografía electrónica del plexo coroi-
deo.

En la figura 3.4d se presenta una vista sagital medial,
ligeramente rotada, del sistema nervioso central, en la que
se sólo se muestra el ventrículo lateral derecho (puesto que
el ventrículo izquierdo se ha suprimido). El LCR se pro-
duce en el plexo coroideo de los ventrículos laterales y fluye
hacia el tercer ventrículo. En éste se produce más LCR,
que luego fluye a través del acueducto cerebral hacia el
cuarto ventrículo, donde se producirá todavía más LCR.
Éste sale del cuarto ventrículo por pequeñas aberturas que

f i g u r a  3 . 5

Microfotografía electrónica de barrido del plexo coroideo.
VS: vaso sanguíneo, PC: plexo coroideo, V: ventrículo.
(De Tissues and Organs: A Text-Atlas of Scanning Electron
Microscopy, por Richard G. Kessel y Randy H. Kardon. Copyright ©
1979 por W.H. Freeman and Co. Reproducido con permiso.)

ventrículo Una de las cavidades del interior del encéfalo, 
llena de líquido. 

ventrículo lateral Uno de los dos ventrículos localizados 
en el centro del telencéfalo.

tercer ventrículo Ventrículo localizado en el centro del diencéfalo.

acueducto cerebral Un estrecho canal que conecta el tercer 
y el cuarto ventrículo del encéfalo, localizado en el centro 
del mesencéfalo.

cuarto ventriculo Ventrículo localizado entre el cerebelo y la protu-
berancia dorsal, en el centro del metencéfalo.

plexo coroideo Tejido muy vascularizado que sobresale en el inte-
rior de los ventrículos y produce el líquido cefalorraquídeo.

vs
PC
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lo conectan con el espacio subaracnoideo, el cual rodea el
encéfalo. El LCR circula después por todo el espacio 
subaracnoideo en torno al sistema nervioso central, desde
donde es reabsorbido por el riego sanguíneo a través de
los gránulos aracnoideos. Estas estructuras con forma
de saco se proyectan hacia el seno longitudinal superior,
un vaso sanguíneo que des-
carga en las venas que irrigan
el encéfalo (véase la figura 3.4d
y la Animación 3.1: Meninges
y LCR).

En ocasiones, el flujo de LCR se interrumpe en algún
punto de su vía de circulación. Por ejemplo, un tumor
que crece en el mesencéfalo puede oprimir el acueducto
cerebral, bloqueando el flujo de LCR; o un niño puede
nacer con un acueducto cerebral que sea demasiado
estrecho para permitir un flujo normal. Esta oclusión
lleva a un gran aumento de la presión en el interior de
los ventrículos, dado que el plexo coroideo continúa
produciendo LCR. Las paredes de los ventrículos se
expanden entonces y provocan un cuadro clínico cono-
cido como hidrocefalia obstructiva (hidrocefalia signi-
fica literalmente «agua en la cabeza»). Si la obstrucción
persiste y no se hace nada para invertir el aumento de

la presión intracerebral, los vasos sanguíneos llegarán a
ocluirse, lo cual puede producir una lesión cerebral per-
manente —y quizás mortal—. Por fortuna, normalmente
los neurocirujanos pueden operar al paciente, taladrando
el cráneo e insertando una sonda en uno de los ven-
trículos. Luego, la sonda se coloca bajo la piel y se
conecta a una válvula, implantada en la cavidad abdo-
minal, que reduce la presión. Cuando la presión de los
ventrículos llega a ser excesiva, la válvula permite que
el LCR fluya hacia el abdomen, donde finalmente es
reabsorbido por el riego sanguíneo (véase la figura 3.6). 

Tubo hacia 
la cavidad 
abdominal

Válvula para regular
la presión

Tubo insertado en 
ventrículo lateral

f i g u r a  3 . 6

Hidrocefalia en un niño. Un cirujano coloca una sonda 
de drenaje en un ventrículo lateral, lo que permite 
que el líquido cefalorraquídeo (LCR) fluya hacia la cavidad
abdominal, dónde lo absorbe el torrente sanguíneo. 
Una válvula de presión regula el flujo del LCR a través 
de la derivación.

Para saber más sobre
las meninges y el LCR,
véase el CD interactivo.

gránulos  aracnoideos Pequeñas proyecciones de la membrana arac-
noides que atraviesan la duramadre y llegan al seno longitudinal
superior; el LCR fluye a su través y es reabsorbido por el torrente
sanguíneo.

seno longitudinal superior Seno venoso localizado en la línea media,
justo dorsal al cuerpo calloso entre los dos hemisferios cerebrales.

hidrocefalia obstructiva Cuadro clínico en el que todos o alguno de
los ventrículos cerebrales están dilatados; se debe a una obstrucción
que impide el flujo normal de LCR.

Características básicas del sistema nervioso 79
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r e s u m e n
i n t e r m e d i o
Características básicas del sistema nervioso

Los anatomistas han adoptado una serie de términos para
describir la localización de las partes del cuerpo. Anterior
significa en dirección a la cabeza; posterior, en dirección a
la cola; lateral, hacia un lado; medial, hacia el medio; dor-
sal, hacia la espalda y ventral, hacia la superficie frontal
del cuerpo. En el caso específico del sistema nervioso, ros-
tral significa hacia el rostro (o nariz u hocico) y caudal, hacia
la cola. Homolateral se refiere a «mismo lado» y contrala-
teral a «lado contrario». Una sección transversal (o fron-
tal, en el caso del encéfalo) secciona el sistema nervioso
en ángulo recto respecto al neuroeje; una sección horizontal
lo corta en secciones paralelas al suelo, y una sección sagi-
tal lo hace de manera perpendicular al suelo, paralelo al neu-
roeje.

El sistema nervioso central está formado por el encé-
falo y la médula espinal, y el sistema nervioso periférico
por los nervios raquídeos y craneales así como los ganglios
periféricos. El SNC está recubierto por las meninges: dura-
madre, aracnoides y piamadre. El espacio situado bajo la
membrana aracnoides está lleno de líquido cefalorraquídeo,
en el cual flota el encéfalo. El SNP está cubierto sólo por
la duramadre y la piamadre. El líquido cefalorraquídeo se pro-
duce en el plexo coroideo de los ventrículos laterales y del
tercer y cuarto ventrículos. Fluye desde los dos ventrículos
laterales al tercer ventrículo; a través del acueducto cere-
bral al cuarto ventrículo, luego al espacio subaracnoideo y,
finalmente, de vuelta al riego sanguíneo, a través de los grá-
nulos aracnoideos. Si el flujo de LCR se bloquea debido a
un tumor u otro tipo de obstrucción, la consecuencia es
hidrocefalia: dilatación de los ventrículos y, consecuente-
mente, daño cerebral.

Sistema nervioso central
Aunque el encéfalo es sumamente complejo, enten-

der las características básicas de su desarrollo facilita
aprender y recordar la localización de sus estructuras
más importantes. Con este propósito, se presentan aquí
dichas características en el contexto del desarrollo del sis-
tema nervioso central. Dos ani-
maciones ayudarán a aprender
y recordar la estructura del
encéfalo. La animación 3.2: El
encéfalo giratorio, consiste pre-
cisamente en lo que indica su
título: una ilustración tridimensional del encéfalo humano,
que puede rotarse. Se puede escoger entre ver ciertas
estructuras internas o ver regiones especializadas de la cor-

teza cerebral. La animación
3.3: Secciones cerebrales, tiene
un contenido aún más amplio.
Incluye dos conjuntos de foto-
grafías de secciones del encéfalo humano, en los planos
transversal (frontal) y horizontal. Al mover el cursor de

Placa neural 
del prosencéfalo

Ectodermo
Placa
neural

Futura
cresta
neural

Pliegue
neural

Pliegues
neurales

Surco
neural

Cresta
neural

Pliegues
neurales
fusionados

Encéfalo

Médula espinal
(sustancia blanca)

Médula espinal
(sustancia gris)

Canal central 
de la médula espinal

Futuros ganglios 
del sistema nervioso 
autónomo

Embrión de 24 días

Embrión de 20 días

Embrión de 21 días

Surco 
neural

f i g u r a  3 . 7

La placa neural se convierte en el tubo neural, que se
desarrolla formando el encéfalo y la médula espinal.
Izquierda: vistas dorsales. Derecha: sección transversal 
en el nivel que indica la flecha de puntos.

En el CD interactivo
puede verse un 
encéfalo giratorio. Para saber más sobre

secciones cerebrales,
véase el CD interactivo.
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un lado a otro de cada sección, se resaltan las regiones
cerebrales y aparecen sus nombres. También pueden verse
vistas ampliadas de las secciones y moverse a su alrede-
dor, haciendo clic en ellas y arrastrándolas. Por último,
el lector puede examinarse a sí mismo: el ordenador
presenta nombres de regiones mostradas en cada sección,
y hay que hacer clic en la región correcta.

Desarrollo del sistema 
nervioso central
El sistema nervioso central comienza siendo, en una

etapa temprana del desarrollo embrionario, como un
tubo hueco, y mantiene esta forma básica incluso des-
pués de haberse desarrollado completamente. Durante 
su desarrollo, ciertas partes del tubo se alargan, se for-
man curvaturas y pliegues y el tejido que rodea al 
tubo se engrosa hasta que el encéfalo adquiere su forma
final.

Panorámica del desarrollo cerebral
El desarrollo del sistema nervioso empieza en torno

al 18º día después de la concepción. Parte del ectodermo

(la capa más externa) del dorso del embrión se hace más
grueso y forma una placa. Los bordes de esta placa for-
man crestas que se fruncen a lo largo de un eje longitu-
dinal, siguiendo una dirección rostrocaudal. Al cabo de
unos veintiún días esas crestas contactan y se fusionan for-
mando un tubo —el tubo neural—, que da origen al
encéfalo y la médula espinal. La parte superior de las
crestas se separa del tubo neural y se convierte en gan-
glios del sistema nervioso neurovegetativo, descrito más
adelante en este capítulo (véase la figura 3.7).

A los veintiocho días de desarrollo, el tubo neural se
ha cerrado y su extremo rostral se ha dividido en tres
cámaras conectadas entre sí. Éstas se convierten en ven-
trículos, y el tejido que las rodea se convierte en las tres
partes principales del encéfalo: el prosencéfalo, el mesen-
céfalo y el rombencéfalo (véanse las figuras 3.8a y 3.8c).
Cuando avanza el desarrollo, la cámara rostral (el pro-
sencéfalo) se divide en tres partes independientes, que se

Prosencéfalo Mesencéfalo Romb

Rostral Caudal

(a)

Telencéfalo Mesencéfalo

Metencéfalo

Mielencéfalo

(b)

Dorsal

Ventral

(c)

Corteza
cerebral

Ganglios
 basales

Tálamo

Tectum (del mesencéfalo)

Cerebelo

Bulbo

Médula
espinalPuenteTegmentum

(del mesencéfalo)
Hipotálamo

(d)

Hemisferio
cerebral

Tálamo

Hipotálamo

Hipófasis

Cerebelo

Médula espinal

(e)

Bulbo

Puente
Midbrain

Tronco
cerebral

Diencéfalo

f i g u r a  3 . 8

Esquema del desarrollo del encéfalo en el que se muestra su relación con los ventrículos.
(a) y (c) Desarrollo temprano. (b) y (d) Desarrollo posterior. (e) Vista lateral del lado
izquierdo de un modelo semitransparente del encéfalo humano, donde puede verse el
tronco cerebral, «alojado» dentro. Las regiones correspondientes están en el mismo
color en cada figura.

tubo neural Tubo hueco, cerrado en el extremo rostral, formado a
partir del tejido ectodermal en una etapa temprana del desarrollo: da
origen del sistema nervioso central.

Sistema nervioso central 81
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convierten en los dos ventrículos laterales y el tercer ven-
trículo. La región que rodea a los ventrículos laterales se
convierte en el telencéfalo («encéfalo terminal»), y la que
rodea al tercer ventrículo se convierte en el diencéfalo
(«interencéfalo») (véanse las, figuras 3.8b y 3.8d). Al adqui-
rir su forma final, la cámara dentro del mesencéfalo («encé-
falo medio») se hace más estrecha, formando el acueducto
cerebral y se desarrollan dos estructuras en el rombencé-
falo: el metencéfalo («encéfalo posterior») y el mielencé-
falo («encéfalo medular») (véase la figura 3.8e).

En la tabla 3.2 se resumen los términos que se aca-
ban de presentar y se citan algunas de las principales
estructuras que se encuentran en cada una de las partes
del encéfalo. Los colores de la tabla se corresponden con
los de la figura 3.8. Estas estructuras se describirán en el
resto del capítulo (véase la tabla 3.2).

Particularidades del desarrollo del encéfalo
El desarrollo del encéfalo parte de un fino tubo y

acaba en una estructura que pesa aproximadamente 1.400 g
y consta de unos cien mil millones de células. ¿De dónde
proceden estas células y qué es lo que controla su creci-
miento?

Las células que revisten el interior del tubo neural 
—la zona ventricular— dan lugar a las del sistema ner-
vioso central. Estas células se dividen, produciendo neuro-
nas y neurogliocitos, que luego migran lejos del centro. A
las diez semanas de la concepción, el encéfalo del feto
humano mide aproximadamente 1,25 cm de largo y, en un

plano transversal, es en su mayor parte un ventrículo —en
otras palabras, espacio hueco—. A las 20 semanas, el encé-
falo mide unos 5 cm de largo y presenta la forma básica del
encéfalo maduro. En una sección transversal se aprecia
más tejido cerebral que ventrículo.

Consideremos el desarrollo de la corteza cerebral, que
se conoce en gran medida. Corteza significa «cubierta» y la
corteza cerebral, de unos 3 mm de grosor, rodea los
hemisferios cerebrales como la corteza de un árbol. Consi-
derando el tamaño del cuerpo, la corteza cerebral es mayor
en los seres humanos que en cualquier otra especie. Como
se verá, los circuitos neurales de la corteza cerebral desem-
peñan un papel fundamental en la cognición y el control
del movimiento.

Una de los medios empleados por los investigadores
para estudiar el desarrollo del encéfalo consiste en estudios
de marcado. Para realizarlos, los científicos inyectan a ani-
males preñados una sustancia radioactiva que se incorpora
a las células que están en proceso de división. Por lo tanto,
sólo las células que se han originado en el momento de la
inyección contienen el marcador radioactivo. Luego, los

t a b l a  3 . 2

Subdivisiones anatómicas del encéfalo

PRINCIPALES  
DIVISIÓN PRINCIPAL VENTRÍCULO SUBDIVISIÓN STRUCTURES

Prosencéfalo

Lateral Telencéfalo

Corteza cerebral

Ganglios basales

Sistema límbico

Tercero Diencéfalo
Tálamo

Hipotálamo

Mesencéfalo Acueducto Cerebral Mesencéfalo
Tectum

Tegmentum

Rombencéfalo

Cuarto Metencéfalo
Cerebelo

Protuberancia

Mielencéfalo Bulbo raquídeo

zona ventricular Capa de células que recubre el interior del tubo
neural; contiene células precursoras que se dividen y dan lugar a las
células del sistema nervioso central.

corteza cerebral La capa más externa de sustancia gris de los hemis-
ferios cerebrales.
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investigadores examinan el encéfalo de los fetos para ver
dónde se localizan esas células. Estos estudios han revelado
que la corteza cerebral se desarrolla de dentro hacia fuera.
Esto es, las primeras células producidas por la zona ven-
tricular migran a una corta distancia y establecen la primera
capa. Las siguientes células atraviesan la primera capa y for-
man una segunda. Las últimas células producidas han de
pasar a través de todas las originadas antes que ellas.

¿Qué guía a las neuronas a su sede definitiva? Rakic
(1972, 1988) descubrió que una forma especifica de neuro-
gliocito aporta vías que las neuronas siguen durante su
migración. Estas células, los neurogliocitos radiales,
extienden fibras radialmente hacia fuera de la zona ventri-
cular, como los radios de una rueda. Estas fibras terminan
en pies con forma de copa que se unen a la superficie de la
corteza, y a medida que la corteza se hace más gruesa, las
fibras crecen con ella.

Las células de la zona ventricular que dan lugar a neu-
ronas son conocidas como células precursoras (o células
madre). Durante la primera fase del desarrollo las células pre-
cursoras se dividen, produciendo nuevas células precurso-
ras y aumentando el tamaño de la zona ventricular. Esta fase
se denomina división simétrica, ya que la división de cada
célula precursora da lugar a dos células idénticas. Luego, siete
semanas después de la concepción, las células precursoras
reciben una señal para iniciar un período de división asi-
métrica. Durante dicha fase, las células precursoras se divi-
den asimétricamente, produciendo otra célula fundadora,
que permanece en el mismo lugar, y una neurona, que se
desplaza hacia la corteza cerebral, guiada por la fibra de un
neurogliocito radial. Las neuronas se desplazan lentamente

por las fibras radiales como amebas, abriéndose paso entre
neuronas que se originaron antes, y por último se instalan
en su sede definitiva (véase la figura 3.9).

El período de división asimétrica dura unos tres meses.
Puesto que la corteza cerebral humana contiene unos cien
mil millones de neuronas, en un día determinado hay más
o menos mil millones que migran a lo largo de las fibras neu-
rogliales radiales. La ruta de migración de las primeras neu-
ronas es la más corta y dura alrededor de un día. Las últi-
mas neuronas han de recorrer la distancia más larga, ya que
la corteza se ha engrosado para entonces. Su migración
lleva unas dos semanas. El final del desarrollo cortical ocu-
rre cuando las células precursoras reciben una señal química
que les provoca la muerte —fenómeno conocido como

Zona
ventricular

Zona
ventricular

Neurogliocito

Fibra 
glial

Neurona
migratoria

Corteza

f i g u r a  3 . 9

Sección transversal del sistema
nervioso en una fase temprana de
su desarrollo. Los neurogliocitos
radiales contribuyen a guiar la
migración de las neuronas recién
formadas.
(Adaptado de Rakic, P. A small step for
the cell, a giant leap for mankind: 
A hypothesis of neocortical expansion
during evolution. Trends in 
Neuroscience, 1995, 18, 383-388).

neurogliocito radial Tipo especial de neuroglia con fibras que crece
radialmente hacia fuera de la zona ventricular hasta la superficie de
la corteza; sirve de guía a las neuronas que migran hacia el exterior
durante el desarrollo del encéfalo.

células precursoras Células de la zona ventricular que se dividen y
dan origen a las células del sistema nervioso central.

división simétrica División de una célula precursora que origina 
dos células precursoras idénticas; aumenta el tamaño de la zona 
ventricular y, por lo tanto, del encéfalo que se desarrolla a partir 
de él.

división asimétrica División de una célula precursora que origina
otra célula precursora y una neurona, la cual migra fuera de la zona
ventricular hacia su sede definitiva en el encéfalo.

Sistema nervioso central 83
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apoptosis (literalmente, «desaparición»)—. Moléculas de la
sustancia química que transmite esta señal se unen a recep-
tores que activan a genes mortíferos dentro de las células.
(Todas las células tienen dichos genes, pero sólo algunas res-
ponden a las señales químicas que los estimulan).

Una vez que las neuronas han migrado hacia su sede final,
empiezan a establecer conexiones con otras neuronas. Desa-
rrollan dendritas, que reciben los botones terminales de los axo-
nes de otras neuronas, y desarrollan su propio axón. El creci-
miento de los axones está guiado por factores físicos y químicos.
Cuando los extremos en crecimiento de los axones (los conos
de crecimiento) llegan a la célula sobre la que van a actuar emi-
ten numerosas ramificaciones. Cada una de ellas encuentra un
lugar vacante en la membrana del tipo apropiado de célula
postsináptica, desarrolla un botón terminal y establece una
conexión sináptica. Al parecer, diferentes tipos de células
—o incluso diferentes partes de una sola neurona— segregan
diferentes sustancias químicas, las cuales atraen a diferentes
tipos de axones. (Benson, Colman y Huntley, 2001). Por
supuesto, el establecimiento de una conexión sináptica tam-
bién requiere la contribución de la neurona postsináptica; esta
célula ha de aportar su parte de la sinapsis, incluyendo los recep-
tores postsinápticos. Precisamente en la actualidad se están des-
cubriendo cuáles son las señales químicas que intercambian
las neuronas para acordar establecer estas conexiones.

La zona ventricular origina muchas más neuronas de
las necesarias. De hecho, estas neuronas ha de competir
por su supervivencia. Los axones de aproximadamente el
50 por ciento de esas neuronas no encuentran células post-
sinápticas disponibles del tipo adecuado con las que formar
conexiones sinápticas, así que mueren por apoptosis. Este
fenómeno implica asimismo a una señal química; cuando
una neurona presináptica establece conexiones sinápticas,
recibe una señal de la célula postsináptica, señal que le per-
mite sobrevivir. Las neuronas que llegan demasiado tarde
no encuentran un espacio disponible y, por lo tanto, no reci-
ben esta señal vital. Este plan podría parecer antieconómico,
pero, al parecer, el proceso evolutivo encontró que la estra-
tegia más segura era producir una cantidad excesiva de neu-
ronas y dejar que compitieran por establecer conexiones
sinápticas, en vez de intentar producir exactamente el
número justo de cada tipo de neurona.

Como se verá más adelante en este capítulo, diferen-
tes regiones de la corteza cerebral llevan a cabo funciones
especializadas. Unas reciben y analizan información visual,
otras reciben y analizan información auditiva, otras con-
trolan el movimiento de los músculos, etc. Por lo tanto, las
distintas regiones reciben diferentes aferencias, contienen
diferentes tipos de circuitos neurales y tienen diferentes efe-
rencias. ¿Qué factores controlan este patrón de desarrollo?

Sin lugar a dudas, parte de esta especialización está pro-
gramada genéticamente. Las neuronas producidas por la
división asimétrica de una célula precursora determinada
siguen todas una fibra de un neurogliocito radial concreto,
de modo que finalizan en algún lugar de una columna indi-

vidual que se extiende hacia fuera desde la zona ventricu-
lar. Así pues, si las células precursoras de diferentes regio-
nes de la zona ventricular son diferentes, las neuronas que
producen reflejarán tales diferencias.

Hay experimentos que sugieren que la especialización
de una región particular de la corteza cerebral puede tam-
bién ser inducida por los axones que le aportan aferen-
cias. Por ejemplo, Krubitzer y sus colegas (véase Krubit-
zer, 1998) extirparon parte de la corteza cerebral de una
zarigüeya en una fase temprana del desarrollo, antes de
que la corteza hubiera recibido aferencias desde el tálamo.
(Como se verá más adelante en este capítulo, el tálamo es
una estructura localizada en la profundidad del encéfalo.
Grupos concretos de neuronas tálamicas envían axones
a regiones concretas de la corteza cerebral, aportando
información procedente de los órganos de los sentidos.)
Los investigadores utilizaron zarigüeyas porque cuando
nacen se hallan en una fase temprana del desarrollo cere-
bral. Tras completarse el desarrollo cerebral, los experi-
mentadores usaron microelectrodos para registrar la acti-
vidad de neuronas de diversas regiones de la corteza y
examinaron al microscopio sus circuitos neurales. Encon-
traron que la extensión de las regiones especializadas era
distinta de la observada en un encéfalo normal: se halla-
ban todas las regiones, pero comprimidas en el espacio
disponible. Así pues, parecía que el crecimiento de axo-
nes desde regiones concretas del tálamo a regiones con-
cretas de la corteza cerebral afectaba al desarrollo de las
regiones corticales que inervaban (véase la figura 3.10).

Rostral

Medial

S1

V1

A1
A1?

V1?S1

f i g u r a  3 . 1 0

Áreas visual, auditiva y somatosensorial de la corteza
cerebral de la zarigüeya (Monodelphis domestica),
dibujadas como si fueran aplanadas. La extirpación de la
región que normalmente se convierte en corteza visual en
una fase temprana del desarrollo cortical hizo que las áreas
sensoriales se desarrollaran en nuevas sedes, de menor
tamaño.
(Adaptado de Krubitzer, L. en Brain and Mind: Evolutionary 
Perspectives, editado por M.S. Gazzaniga y J.S. Altmann. Strasbourg,
Francia: Human Frontier Science Program, 1998.

apoptosis Muerte de una célula causada por una señal química que
activa un mecanismo genético en el interior de la célula.
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La experiencia también afecta al desarrollo cerebral. Por
ejemplo, el hecho de que cada ojo capte una imagen lige-
ramente distinta del mundo proporciona una clave para per-
cibir la profundidad (Poggio y Poggio, 1984). Esta es la
forma de percepción de la profundidad, estereopsia («aspecto
sólido» que da un estereoscopio o una película en tres
dimensiones. Los circuitos neurales concretos necesarios
para la estereopsia, localizados en la corteza cerebral, no se
desarrollarán a menos que el bebé tenga la experiencia de
ver objetos con ambos ojos durante un período crítico, en
una fase temprana de la vida. Si los ojos del bebé no se mue-
ven al mismo tiempo de la manera adecuada —si no 
se dirigen al mismo lugar del entorno (es decir, si se
«cruzan»)—, el niño nunca desarrollará la visión estereos-
cópica, incluso si los movimientos oculares se corrijen más
tarde mediante cirugía de los músculos oculares. Este perí-
odo crítico ocurre en algún momento entre el año y los tres
años de edad (Banks, Aslin y Letson, 1975). Se han estudiado
fenómenos semejantes en animales de laboratorio, mediante
los que se ha confirmado que las aferencias sensoriales afec-
tan a las conexiones que se establecen entre las neuronas
corticales.

Hay datos que indican que incluso en el encéfalo adulto
puede darse cierta modificación de los circuitos neurales
(«recableado» neural). Por ejemplo, después de que se le
haya amputado el brazo a una persona, la región de la cor-
teza cerebral que antes analizaba la información sensorial
procedente del miembro amputado comienza pronto a ana-
lizar información procedente de regiones adyacentes del
cuerpo, como el muñón del brazo, el tronco o la cara. De
hecho, la persona se vuelve más sensible a los estímulos tác-
tiles en estas regiones después de que se hayan producido
cambios en la corteza (Elbert y cols., 1994; Kew y cols., 1994;
Yang y cols., 1994). Y lo que es más, los músicos que tocan
instrumentos de cuerda tienen más desarrollada la región
cortical dedicada al análisis de información sensorial que
proviene de los dedos de la mano izquierda (la que usan para
pulsar las cuerdas); asimismo, cuando una persona ciega que
sabe leer Braille toca objetos con las yemas de los dedos, se
activa una determinada región, expandida, de la corteza
cerebral, (Elbert y cols., 1995; Sadato y cols., 1996).

Durante muchos años los investigadores han pensado
que la neurogénesis (producción de nuevas neuronas) no ocu-
rre en el encéfalo completamente desarrollado. Sin
embargo, estudios recientes han demostrado que estaban
equivocados —el encéfalo adulto contiene algunos hemo-
citoblastos (similares a las células precursoras que dan lugar
a las células del encéfalo en desarrollo) que pueden dividirse
y producir neuronas—. Las células recientemente produci-
das se detectan administrando una pequeña cantidad de una
forma radioactiva de una de las bases de nucleótidos que
utilizan las células para producir el ADN necesario para la
neurogénesis. Al día siguiente se extirpan los encéfalos de
los animales y se examinan, mediante métodos descritos en
el capítulo 5. Tales estudios han encontrado pruebas de que

se da neurogenésis en el encéfalo adulto. (Cameron y
McKay, 2001) (véase la figura 3.11). No obstante, aunque
el encéfalo maduro puede producir nuevas neuronas, toda-
vía no hay datos que indiquen que estas neuronas pueden
establecer conexiones para reemplazar los circuitos neura-
les que han sido destruidos por lesión, accidente 
cerebrovascular o enfermedad (Homer y Gage, 2000).

Evolución del encéfalo humano
El encéfalo de los primeros vertebrados era más pequeño

que el de los animales que le sucedieron, y también más sen-
cillo. El proceso evolutivo desembocó en cambios genéticos
que fueron responsables del desarrollo de encéfalos más
complejos, con más partes y más interconexiones. Un fac-
tor importante en la evolución de encéfalos más complejos
es la duplicación genética (Allman, 1999). Como señaló

(a)

(b)

«Antiguas» neuronas
en el hipocampo

Neuronas recientemente
producidas en el hipocampo

f i g u r a  3 . 1 1

Evidencia de neurogénesis. (a) Sección a través de una
parte del hipocampo, mostrando células que contienen
ADN marcado con un nucleótido radioactivo. (b) Vista
amplificada de parte de la misma sección.
(De Cameron, H.A. y McKay, R.D.G. Journal of Comparative Neurology,
2001, 435, 406-417. Con autorización).
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Lewis (1992), la mayoría de los genes que tiene una especie
realizan funciones importantes. Si una mutación provoca
que uno de estos genes haga algo nuevo, quizá se perderá la
función anterior y puede que el animal no sobreviva. Sin
embargo, los genetistas han descubierto que a veces los genes
pueden duplicarse a sí mismos, y la duplicación se transmite
a la descendencia del organismo. Esto significa que los ani-
males tienen un gen para llevar a cabo las funciones impor-
tantes y otro para «experimentar» con él. Si se da una muta-
ción del gen adicional, el gen antiguo sigue existiendo y su
importante función se sigue realizando.

Investigaciones con diversas especies, desde moscas de
la fruta a mamíferos, han revelado que la evolución de
cuerpos y encéfalos más complejos implica duplicación y
modificación de genes —en concreto, genes maestro, los cua-
les controlan la actividad de conjuntos de otros genes que
están activos durante el desarrollo—. Por ejemplo, el cere-
bro posterior de los vertebrados está compuesto por unos
seis u ocho segmentos, llamados rombómeros (segmentos del
rombencéfalo, estructura que da lugar al metencéfalo y al

mielencéfalo). Parece que el desarrollo de cada rombó-
mero está controlado por un gen maestro diferente. A lo
largo de la evolución del encéfalo de los vertebrados, el gen
original se duplicó varias veces y luego se modificó (véase
la figura 3.12).

Como se vio en el capítulo 1, aplicando la corrección
correspondiente al tamaño corporal, el encéfalo humano
resulta ser mayor que el de cualquier otro gran animal 
—más de tres veces mayor que el de un chimpancé, nues-
tro pariente más cercano—. ¿Qué tipos de cambios genéti-
cos se requieren para producir un encéfalo grande? Consi-
derando el hecho de que la diferencia entre los genes del
ser humano y el chimpancé es sólo del 1,2 por ciento, la can-
tidad de genes responsables de las diferencias entre el encé-
falo del chimpancé y el del ser humano ha de ser pequeña.
Al fin y al cabo, sólo se dedica al desarrollo cerebral un
pequeño porcentaje de este 1,2 por ciento. De hecho, Rakic
(1988) sugiere que las diferencias de tamaño entre estos dos
encéfalos pueden deberse a un proceso muy sencillo.

Como se acaba de ver, el tamaño de la zona ventricular
aumenta durante la división simétrica de las células precur-
soras que se localizan allí. El tamaño final del encéfalo está
determinado por el de la zona ventricular. Según señala
Rakic, cada división simétrica dobla el número de células pre-
cursoras, y por lo tanto dobla el tamaño del encéfalo. El
encéfalo humano es diez veces mayor que el del macaco de
la India. Así pues, la diferencia de tamaño de ambos encé-
falos podría explicarse por tres o cuatro divisiones simétricas
adicionales de células precursoras. En realidad, la fase de divi-
sión simétrica dura unos dos días más en los seres humanos,
lo que da tiempo suficiente para tres divisiones más. El perío-
do de división asimétrica es asimismo más largo; ésto justi-
fica que la corteza humana sea un 15 por ciento más gruesa.
Así pues, el aplazamiento de la finalización de los períodos
simétrico y asimétrico del desarrollo podría ser la razón del
aumento de tamaño del encéfalo humano. Unas cuantas sim-
ples mutaciones de los genes que controlan el ritmo del desa-
rrollo cerebral podrían ser responsables de esta dilación.

Prosencéfalo
Como se ha visto, el prosencéfalo rodea el extremo

rostral del tubo neural. Sus dos componentes principales
son el telencéfalo y el diencéfalo.

Telencéfalo
El telencéfalo incluye la mayor parte de los dos hemis-

ferios cerebrales simétricos que componen el encéfalo. Los
hemisferios cerebrales están cubiertos por la corteza

f i g u r a  3 . 1 2

Rombómeros. Microfotografía electrónica de barrido de la
superficie dorsal de un embrión de pollo. Los rombómeros
se ven como una serie de segmentos marcados por
abultamientos y hendiduras. Parece ser que cada rombómero
está producido por un gen control, duplicado y mutado.
(De Keynes, R., y Lumsden, A. Segmentation and the origin of
regional diversity in the vertebrate central nervous system. Neuron,
1990, 4, 1-19. Reproducido con autorización.) 

prosencéfalo La más rostral de las tres divisiones principales del
encéfalo; incluye el telencéfalo y el diencéfalo.

hemisferio cerebral Una de las dos mitades principales del pros-
encéfalo, recubierto por la corteza cerebral.
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cerebral y contienen el sistema límbico y los ganglios
basales. Estos dos últimos grupos de estructuras se locali-
zan principalmente en las regiones subcorticales del
encéfalo —las situadas por debajo de la corteza cerebral,
en la profundidad del cerebro—.

■ Corteza cerebral Como se ha visto en la sección
previa, la corteza cerebral rodea a los hemisferios cere-
brales como la corteza a un árbol. En la especie humana,
la corteza cerebral está muy plegada; estos pliegues,
formados por surcos (pequeñas hendiduras), cisuras
—a veces llamadas fisuras— (profundas hendiduras) y cir-
cunvoluciones (abultamientos localizados entre dos sur-
cos o cisuras adyacentes), aumentan considerablemente
su superficie, si se compara con la de un encéfalo liso del
mismo tamaño. De hecho, dos tercios de la superficie de
la corteza se hallan ocultos entre las hendiduras; por ello,
la existencia de circunvoluciones y surcos triplica el área
de la corteza cerebral. Su superficie total es de aproxi-
madamente 2.360 cm2 y su grosor de unos 3 mm. La cor-
teza cerebral consiste en su mayor parte en neuroglioci-
tos y en los cuerpos celulares, dendritas y axones de
interconexión de las neuronas. Dado que predominan los
cuerpos celulares, que confieren un color marrón grisá-
ceo a la corteza, ésta se denomina también sustancia gris
(véase la figura 3.13). Bajo la corteza cerebral discurren
millones de axones que conectan las neuronas corticales
con las localizadas en otras partes del encéfalo. La alta
concentración de mielina da a este tejido un aspecto de
color blanco opaco —de ahí que se denomine sustancia
blanca—.

Tres áreas de la corteza cerebral reciben información
de los órganos sensoriales: la corteza visual primaria,
que recibe información visual, se localiza en la parte pos-
terior del encéfalo, en la superficie interna de los hemis-
ferios cerebrales —principalmente en los bordes superior

e inferior de la cisura calcarina. (Calcarina significa «en
forma de espuela» (véase la figura 3.14). La corteza audi-
tiva primaria, que recibe información auditiva, se loca-
liza en la superficie inferior de una profunda cisura de la
cara lateral del encéfalo —la cisura lateral— (véase el
recuadro de la figura 3.14). La corteza somatosensorial
primaria, una franja vertical de corteza situada en una
zona inmediatamente caudal al surco central, recibe
información de los sentidos somáticos. Tal como muestra
la figura 3.14, diferentes regiones de la corteza somatosen-
sorial primaria reciben información de diferentes regiones
del cuerpo. Además, la base de la corteza somatosensorial y

región subcortical Región localizada dentro del encéfalo, debajo de
la superficie cortical.
surco Hendidura en la superficie del hemisferio cerebral, más
pequeña que una cisura.
cisura Hendidura principal en la superficie del encéfalo, mayor que
un surco.
circunvolución Abultamiento de la corteza de los hemisferios cere-
brales, separada por surcos o cisuras.
corteza visual primaria Región del lóbulo occipital posterior cuyas
aferencias principales proceden del sistema visual.
cisura calcarina Cisura localizada en el lóbulo occipital, en la cara
medial del encéfalo; la mayor parte de la corteza visual primaria se
localiza a lo largo de sus bordes superior e inferior.
corteza auditiva primaria Región del lóbulo temporal superior cuyas
aferencias principales proceden del sistema auditivo.
cisura lateral Cisura que separa el lóbulo temporal de los lóbulos
frontal y parietal, situados encima.

corteza somatosensorial primaria Región del lóbulo parietal 
anterior cuyas aferencias principales proceden del sistema
somatosensorial.

surco central Surco que separa el lóbulo frontal del lóbulo parietal.

Cisura

Circunvolución

Corteza cerebral
(sustancia gris)Sustancia blanca

Surco

Ventral

Dorsal f i g u r a  3 . 1 3

Sección de un encéfalo
humano donde pueden
verse las cisuras, las
circunvoluciones y las
capas de corteza
cerebral que hay
debajo de estas
circunvoluciones.
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una región de la corteza insular, oculta tras los lóbulos
frontal y temporal, reciben información relacionada con
el gusto (véase la figura 3.14).

Excepto los mensajes olfativos y gustativos (de sabor),
la información sensorial del cuerpo o del entorno se envía
a la corteza sensorial primaria del hemisferio contralate-
ral. Así pues, la corteza somatosensorial. primaria del
hemisferio izquierdo recibe información de lo que está
sosteniendo la mano derecha; la corteza visual primaria
izquierda, de lo que ocurre a la derecha de la persona; y
así sucesivamente.

La región de la corteza cerebral que está implicada
más directamente en el control del movimiento es la cor-
teza motora primaria, localizada justo por delante de
la corteza somatosensorial primaria. Las neuronas de di-

ferentes partes de la corteza motora primaria se conec-
tan con los músculos de diferentes partes del cuerpo. Las
conexiones, al igual que las de las regiones sensoriales de
la corteza cerebral, son contralaterales: la corteza motora
primaria izquierda controla la parte derecha del cuerpo
y viceversa. Por lo tanto, si un cirujano coloca un elec-
trodo en la superficie de la corteza motora primaria y esti-
mula con una débil corriente eléctrica a las neuronas que
hay allí, el resultado será un movimiento de una deter-
minada parte del cuerpo. Desplazar el electrodo a un
punto diferente hará que se mueva otra parte del cuerpo
(véase la figura 3.14). Nos gusta imaginar que la franja de
la corteza motora primaria es como el teclado de un
piano, en el que cada tecla controla un movimiento dife-
rente. (Dentro de poco se verá quién es el «pianista»).

Las regiones de corteza sensorial y motora primarias
sólo ocupan una pequeña parte de la corteza cerebral.
El resto de la corteza cerebral lleva a cabo lo que sucede
entre la sensación y la acción: percibir, aprender y recor-
dar, planificar y actuar. Estos procesos tienen lugar en
las áreas de asociación de la corteza cerebral. El surco cen-
tral representa una importante línea divisoria entre las
regiones rostral y caudal de la corteza cerebral (véase la

corteza insular Región hundida de la corteza cerebral, que está
cubierta por la zona superior rostral del lóbulo temporal y la inferior
caudal del lóbulo frontal.

corteza motora primaria Región del lóbulo frontal posterior que
contiene neuronas que controlan el movimiento de los músculos
esqueléticos.

Corteza auditiva
primaria

Corteza de la 
ínsula 

Corteza
motora
primaria

Surco
central

Cisura
lateral

Corteza auditiva
primaria

Corteza
visual
primaria

Cisura
calcarina

Corteza
somatosensorial
primaria

Pies Pies
Tronco
corporal

Tronco
corporal

Manos Manos

Dedos Dedos

Cara Cara
Labios Labios

Parte del hemisferio izquierdo

Hemisferio Izquierdo

Hemisferio
derecho

f i g u r a  3 . 1 4

Vista lateral del lado izquierdo de un encéfalo humano y parte de la superficie interna
del lado derecho. En el recuadro se muestra una incisión en una parte del lóbulo frontal
del hemisferio izquierdo, lo cual permite ver la corteza auditiva primaria en la superficie
dorsal del lóbulo temporal, que forma el borde ventral de la cisura lateral.
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figura 3.14). La región rostral está implicada en activi-
dades relacionadas con el movimiento, como planificar
y ejecutar la conducta. La región caudal está involucrada
en la percepción y el aprendizaje.

Analizar las diversas regiones de la corteza cerebral es
más fácil si podemos darles un nombre. De hecho, la cor-
teza cerebral se divide en cuatro áreas, o lóbulos, que reci-
ben el nombre del hueso del cráneo que los cubre: lóbulo
frontal, lóbulo parietal, lóbulo temporal y lóbulo occipital.
Claro está que el encéfalo tiene dos lóbulos de cada, uno
en cada hemisferio. El lóbulo frontal (el del «frente»)
incluye todo lo situado delante del surco central. El lóbulo
parietal (el de la «pared») se localiza en la parte lateral del
hemisferio cerebral, justo detrás del surco central, caudal
al lóbulo frontal. El lóbulo temporal (el de la «sien»)
sobresale hacia delante desde la base del encéfalo, ventral
a los lóbulos frontal y parietal. El lóbulo occipital (del latín
ob, «detrás de» y caput, «cabeza») se sitúa en la parte más
posterior del encéfalo, caudal a los lóbulos parietal y tem-
poral. La figura 3.15 muestra estos lóbulos en tres vistas de
los hemisferios cerebrales: una vista ventral (desde abajo),
una vista sagital medial (desde la cara interna del hemisfe-
rio derecho después de extirpar el hemisferio izquierdo) y
una vista lateral (véase la figura 3.15).

Cada área sensorial primaria de la corteza cerebral
envía información a las regiones adyacentes, llamadas
corteza sensorial de asociación. Circuitos de neuronas
de la corteza sensorial de asociación analizan la infor-
mación recibida desde la corteza sensorial primaria; la
percepción se da aquí, y los recuerdos se almacenan aquí.
Las regiones de la corteza sensorial de asociación locali-
zadas más cerca de las áreas sensoriales primarias reci-
ben información sólo de un sistema sensorial. Por ejem-
plo, la región más próxima a la corteza visual primaria
analiza la información visual y almacena los recuerdos
visuales. Las regiones de la corteza visual de asociación
situadas lejos de las áreas sensoriales primarias reciben
información de más de un sistema sensorial; por lo tanto,
participan en varios tipos de percepciones y de memo-
ria. Estas regiones hacen posible integrar información
procedente de más de un sistema sensorial. Por ejemplo,

lóbulo frontal Zona anterior de la corteza cerebral, rostral al lóbulo
parietal y dorsal al lóbulo temporal.

lóbulo parietal Región de la corteza cerebral, caudal al lóbulo
frontal y dorsal al lóbulo temporal.

lóbulo temporal Región de la corteza cerebral, rostral al lóbulo
occipital y ventral a los lóbulos parietal y frontal.

lóbulo occipital Región de la corteza cerebral, caudal a los lóbulos
parietal y temporal.

corteza sensorial de asociación Regiones de la corteza cerebral que
reciben información de las regiones de corteza sensorial primaria.

(b)

Corteza límbrica
Sección transversal 
en el mesencéfalo

Lóbulo Temporal

Lóbulo Temporal

Lóbulo temporal

Lóbulo Occipital

Lóbulo 
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Lóbulo frontal
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Rostral Caudal

Circunvolución del ángulo
(corteza límbica)

Corteza motora
 primaria
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primaria
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asociativa
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asociativa
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visual
asociativa
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(a)
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Los cuatro lóbulos de la corteza cerebral, la corteza sensorial
primaria y la corteza de asociación. (a) Vista ventral desde la
base del encéfalo. (b) Vista sagital medial, con el cerebelo y
el tronco cerebral extirpados. (c) Vista lateral.
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permiten asociar la visión de un determinado rostro con
el sonido de una voz determinada (véase la figura 3.15).

Si una persona sufre una lesión en la corteza somato-
sensorial de asociación, sus déficits se relacionarán con las
sensaciones somáticas y del entorno en general; por ejem-
plo, puede tener dificultades para percibir la forma de
objetos que puede tocar pero no ver, quizás no pueda
nombrar las partes del cuerpo (véase el caso descrito más
adelante) o le resulte difícil dibujar mapas o interpretarlos.
El daño de la corteza visual primaria causa ceguera. Sin
embargo, aunque las personas que sufren una lesión en la
corteza visual de asociación no se quedan ciegas, puede que
sean incapaces de reconocer los objetos mediante la vista.
Las personas con una lesión en la corteza auditiva de aso-
ciación pueden tener dificultades para percibir el habla o
incluso para producir espontáneamente un discurso con
significado. Quiénes tienen dañadas las regiones de cor-
teza asociativa situada en la confluencia de los tres lóbu-
los posteriores, donde se integran las funciones somato-
sensorial, visual y auditiva, pueden tener dificultades para
leer o escribir.

El Sr. M., conductor de autobús, paró para que una pasa-
jera subiera a bordo. Ésta le preguntó algo y el Sr. M. se dio
cuenta de repente de que no entendía lo que le estaba
diciendo. Podía oirla, pero sus palabras no tenían sentido.
Abrió la boca para responder. Emitió algunos sonidos, pero
la cara de la mujer le dijo que ella no podía entender lo que
estaba tratando de decirle. Paró el vehículo y mirando a los
pasajeros trató de decirles que buscaran ayuda. Aunque no

pudo decir nada, éstos comprendieron que algo iba mal y
uno de ellos llamó a una ambulancia.

Una RM reveló que el Sr. M. había sufrido una hemo-
rragia intracerebral —un tipo de accidente cerebrovascu-
lar provocado por la ruptura de vasos sanguíneos del 
encéfalo—. Este accidente le había dañado el lóbulo parie-
tal izquierdo. El Sr. M. recuperó gradualmente su capaci-
dad de hablar y de comprender el lenguaje de los demás,
pero persistieron algunos déficits.

Un colega, el Dr. D., y yo estudiamos al Sr. M. varias
semanas después de su apoplejía. La conversación fue más
o menos así:

«Muéstreme su mano».
«Mi mano… mi mano». Mira sus brazos, luego toca su

antebrazo izquierdo.
«Muéstreme su barbilla».
«Mi barbilla». Mira sus brazos, mira hacia abajo, pone

la mano en el abdomen.
«Muéstreme su codo derecho».
«Mi… codo…» (señala a la derecha con su pulgar

derecho) «derecho». Mira por arriba y por debajo su brazo
derecho, y finalmente toca su hombro derecho.

Como puede verse, el Sr. M. podía entender que le
estábamos pidiendo que señalara partes de su cuerpo y
podía repetir el nombre de partes del cuerpo cuando se lo
decíamos, pero no podía reconocer a qué parte del cuerpo
se referían estos nombres. Este extraño déficit, que algu-
nas veces sigue al daño del lóbulo parietal izquierdo, se
llama autotopoagnosia, o «deficiente conocimiento de las
partes del propio cuerpo». (Un término más adecuado sería
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Bulbo raquídeo

Plexo
coroideo
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Puente

Cuarto ventrículo
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Vista sagital medial del encéfalo 
y parte de la médula espinal.
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autotopoanomia, o «deficiente conocimiento de los nom-
bres de las partes del propio cuerpo», pero hasta ahora nadie
me ha pedido que elija el término). Los lóbulos parietales
están relacionados con la percepción del espacio: el dere-
cho básicamente con la del espacio externo; y el izquierdo,
con la del propio cuerpo y el espacio personal. Se hablará
más de trastornos de este tipo en el capítulo 15, que trata
de los mecanismos cerebrales del lenguaje.

Así como las regiones de la corteza sensorial de aso-
ciación de la parte posterior del cerebro se relacionan
con percibir y recordar, la corteza de asociación frontal
se relaciona con planificar y ejecutar los movimientos. La
corteza motora de asociación (también llamada corteza
premotora) se sitúa en una zona inmediatamente rostral a
la corteza motora primaria. Esta región controla la corteza
motora primaria; de modo que controla directamente la
conducta. Si la corteza motora primaria es el teclado del
piano, la corteza motora de asociación es el pianista. El
resto del lóbulo frontal, rostral a la corteza motora de aso-
ciación, se llama corteza prefrontal. Esta región del cere-
bro está menos implicada en el control del movimiento y
más en la elaboración de planes y estrategias.

Aunque los dos hemisferios cerebrales colaboran uno
con otro, no ejecutan las mismas funciones. Algunas fun-
ciones están lateralizadas —principalmente localizadas en uno
de los lados del cerebro—. En líneas generales, el hemisfe-
rio izquierdo participa en el análisis de la información 
—extraer los elementos que conforman la globalidad de una
experiencia—. Esta capacidad hace que el hemisferio
izquierdo destaque en el reconocimiento de acontecimientos
seriales —acontecimientos cuyos elementos ocurren uno tras
otro— y en controlar secuencias de conducta. (En unas
cuantas personas las funciones de los hemisferios izquierdo
y derecho están invertidas). Las funciones seriales que rea-
liza el hemisferio izquierdo incluyen actividades verbales,
como hablar, comprender el habla de otras personas, leer
y escribir. Estas capacidades son alteradas por la lesión de
varias regiones del hemisferio izquierdo. (En el capítulo 15
se dirá más respecto al lenguaje y el cerebro).

En contraposición, el hemisferio derecho está especia-
lizado en sintetizar; destaca en unir elementos aislados con
el fin de percibir las cosas como un todo. Por ejemplo, nues-
tra capacidad de dibujar bocetos (especialmente, de objetos
tridimensionales), leer mapas y construir objetos complejos
a partir de elementos más pequeños depende en gran
medida de circuitos neuronales localizados en el hemisfe-
rio derecho. Su lesión altera dichas capacidades.

No somos conscientes de que los dos hemisferios per-
ciben el mundo de manera diferente. Aunque los dos
hemisferios cerebrales llevan a cabo funciones algo dife-
rentes, nuestras percepciones y nuestros recuerdos están
unificados. Esta unificación la realiza el cuerpo calloso,
una amplia banda de axones que conecta partes corres-
pondientes de la corteza de asociación de los hemisferios

izquierdo y derecho. Los lóbulos temporales izquierdo y
derecho están conectados, los lóbulos parietales izquierdo
y derecho están conectados, y así sucesivamente. Por
mediación del cuerpo calloso, cada región de la corteza
de asociación sabe lo que está ocurriendo en la región
correspondiente del lado opuesto del encéfalo.

La figura 3.16 muestra una visión sagital medial del
encéfalo. El encéfalo (y parte de la médula espinal) se han
seccionado siguiendo la línea media, dividiéndolos en
dos mitades simétricas. La mitad izquierda se ha suprimido
para que se pueda ver la cara interna de la mitad dere-
cha. La corteza cerebral que cubre la mayor parte de la
superficie de los hemisferios cerebrales (incluidos los lóbu-
los frontal, parietal, occipital y temporal) se denomina
neocorteza (corteza «nueva», dado su origen evolutivo,
relativamente reciente). Otro tipo de corteza cerebral, la
corteza límbica), se localiza en torno al borde medial de
los hemisferios cerebrales (limbus significa «borde»). Tam-
bién puede verse en esta figura la circunvolución cin-
gulada, una importante región de la corteza límbica (véase
la figura 3.16). Además, si se vuelven a mirar los dos
recuadros superiores de la figura 3.15 se podrá ver que la
corteza límbica ocupa las regiones que no están colorea-
das (véase de nuevo la figura 3.15).

La figura 3.16 muestra también el cuerpo calloso.
Para seccionar el encéfalo en sus dos mitades simétricas
hay que hacer una sección a través de la línea media del
cuerpo calloso. (Recuérdese que en capítulo 1 se descri-
bió la operación de cerebro dividido, en la que se secciona
el cuerpo calloso.) (Véase la Figura 3.16.)

Como se mencionó anteriormente, una de las ani-
maciones del CD-ROM del capítulo 3 permite ver el
encéfalo desde varios ángulos
así como dónde se localizan
las regiones especializadas de
la corteza cerebral. (Véase la
animación 3.2: El encéfalo giratorio.)

corteza motora de asociación Región del lóbulo frontal, rostral a la
corteza motora primaria; también conocida como corteza promotora.

corteza prefrontal Región del lóbulo frontal, rostral a la corteza
motora de asociación.

cuerpo calloso Amplio haz de axones que conecta entre sí regiones
homólogas de la corteza de asociación de cada lado del encéfalo.

neocorteza La corteza filogenéticamente más nueva, que incluye 
la corteza sensorial primaria, la corteza motora primaria y la corteza
de asociación.

corteza límbica Corteza filogenéticamente antigua, localizada 
en la cara medial («limbus») de los hemisferios cerebrales; parte 
del sistema límbico.

circunvolución cingulada Franja de corteza límbica que se sitúa 
a lo largo de. las paredes laterales de la hendidura que separa los
hemisferios cerebrales, justo encima del cuerpo calloso.

Para saber más sobre
este tema, véase el CD
interactivo.
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■ Sistema límbico Un neuroanatomista, Papez
(1937), sugirió que un conjunto de estructuras cerebrales
interconectadas formaba un circuito cuya función prima-
ria era controlar la motivación y la emoción. Este sistema
incluía varias regiones de la corteza límbica (ya descrita)
y una serie de estructuras interconectadas que rodean la
zona nuclear del prosencéfalo. Un fisiólogo, MacLean
(1949), amplió el sistema incluyendo otras estructuras y
acuñó el término sistema límbico. Junto a la corteza lím-
bica, los componentes más importantes del sistema lím-
bico son el hipocampo («caballo de mar») y la amígdala
(«almendra»), localizados cerca del ventrículo lateral en
el lóbulo temporal. El fórnix («arco») es un haz de axo-
nes que conecta el hipocampo con otras regiones del encé-
falo, incluidos los cuerpos mamilares («con forma de
mama»), pequeñas protuberancias situadas en la base del
encéfalo que forman parte del hipotalámo (véase la figu-
ra 3.17).

MacLean señaló que la evolución de este sistema, que
incluye el tipo más primitivo y elemental de corteza cere-
bral, parece haber coincidido con el desarrollo de las res-
puestas emocionales. Como se verá en el capítulo 14, ahora
se sabe que algunas regiones del sistema límbico (sobre
todo, la formación hipocampal y la región de corteza lím-
bica que la rodea) están implicadas en el aprendizaje y la
memoria. La amígdala y ciertas regiones de la corteza lím-
bica están relacionadas específicamente con las emociones:
los sentimientos y las expresiones de emoción, los recuer-
dos de las emociones (la memoria emocional) y el recono-
cimiento de los signos de emoción en los demás.

■ Ganglios basales Los ganglios basales son un
conjunto de núcleos subcorticales del prosencéfalo, que
se sitúan bajo la parte anterior de los ventrículos latera-
les. Dichos núcleos son grupos de neuronas de forma simi-
lar. (La palabra núcleo, derivada del término griego para
«nuez», puede referirse a la parte interna de un átomo, a
la estructura de una célula que contiene los cromosomas
o —como en este caso— a un conjunto de neuronas loca-
lizadas dentro del encéfalo.) Las principales partes de los
ganglios basales son el núcleo caudado («núcleo con una
cola»), el putamen («caparazón») y el globo pálido (véase la
figura 3.18). Los ganglios basales están implicados en el
control del movimiento. Por ejemplo, la enfermedad de
Parkinson se debe a la degeneración de ciertas neuronas
localizadas en el mesencéfalo que envían axones al núcleo
caudado y al putamen. Los síntomas de esta enfermedad
son debilidad, temblores, rigidez de las extremidades,
dificultades para mantener el equilibrio y para iniciar los
movimientos (véase la figura 3.18).

Diencéfalo
La segunda gran división del prosencéfalo, el dien-

céfalo, se localiza entre el telencéfalo y el mesencéfalo,
rodeando el tercer ventrículo. Sus dos estructuras más

sistema límbico Grupo de regiones cerebrales que incluye a los
núcleos anteriores del tálamo, la amígdala, el hipocampo, la corteza
límbica y partes del hipotálamo, así como a sus haces de fibras de
conexión.

hipocampo Estructura prosencéfálica del lóbulo temporal, que 
constituye una parte importante del sistema límbico; incluye 
al propio hipocampo (asta de Amón), la circunvolución dentada 
y el subículo.

amígdala Estructura situada en el interior del lóbulo temporal 
rostral, que contiene un conjunto de núcleos; parte del sistema 
límbico.

fórnix Haz de fibras que conecta el hipocampo con otras partes 
del encéfalo, incluyendo los cuerpos mamilares del hipotálamo; 
parte del sistema límbico.

cuerpos mamilares Engrosamiento en la base del encéfalo, en el
extremo posterior del hipotálamo, que contiene ciertos núcleos
hipotalámicos; parte del sistema límbico.

ganglios basales Grupo de núcleos subcorticales en el telencéfalo:
el núcleo caudado, el globo pálido y el putamen, partes importantes
del sistema motor.

núcleo Grupo reconocible de cuerpos de células nerviosas 
en el sistema nervioso central.

diencéfalo Región del prosencéfalo que rodea el tercer ventrículo;
incluye el tálamo y el hipotálamo.

Cuerpo
calloso

Fórnix
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Amígdala

Hipocampo

Hipocampo del 
hemisferio derecho 
(en el interior)

Cerebelo

Corteza
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Principales componentes del sistema límbico. 
Se ha extirpado todo el hemisferio izquierdo, 
excepto el sistema límbico.
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importantes son el tálamo y el hipotálamo (véase la
figura 3.18).

■ Tálamo El tálamo (del griego thalamos, «cámara
interna») constituye la parte dorsal del diencéfalo. Se sitúa
cerca de la línea media de los hemisferios cerebrales, en
la zona inmediatamente medial y caudal a los ganglios
basales. El tálamo consta de dos lóbulos, conectados
mediante un puente de sustancia gris, la masa intermedia,
que traspasa la parte medial del tercer ventrículo (véase la
figura 3.18). Probablemente la masa intermedia no sea una
estructura importante, ya que no existe en el cerebro de
muchas personas. Sin embargo, sirve de punto de referencia
útil al examinar diagramas del encéfalo; se representa en
las figuras 3.4, 3.16, 3.17, 3.18 y 3.19.

La mayoría de las aferencias neurales de la corteza
cerebral provienen del tálamo; de hecho, gran parte de la
superficie cortical puede dividirse en regiones que reciben
proyecciones de partes específicas del tálamo. Las fibras
de proyección son conjuntos de axones que surgen de
cuerpos celulares localizados en una región del encéfalo y
que establecen sinapsis con neuronas localizadas en otra
región (es decir, proyectan a esta región).

El tálamo se divide en varios núcleos. Algunos núcleos
talámicos reciben información sensorial procedente de los
sistemas sensoriales. Sus neuronas envían entonces la infor-
mación sensorial a áreas de proyección sensorial específi-
cas de la corteza cerebral. Por ejemplo, el núcleo geni-
culado lateral recibe información del ojo y envía axones
a la corteza visual primaria, y el núcleo geniculado
medial recibe información del oído interno y envía axo-
nes a la corteza auditiva primaria. Otros núcleos talámi-
cos proyectan a regiones específicas de la corteza cerebral,

pero no actúan como lugar de relevo de la información sen-
sorial primaria. Por ejemplo, el núcleo ventrolateral
recibe información del cerebelo y la proyecta hacia la cor-
teza motora primaria. Y, como se verá en el capítulo 9,
varios núcleos participan en el control del nivel de activa-
ción de la corteza cerebral. Para cumplir esta tarea, dichos
núcleos envían amplias proyecciones a todas las regiones
corticales.

■ Hipotálamo Como indica su nombre, el hipotá-
lamo se encuentra en la base del encéfalo, debajo del
tálamo. Aunque el hipotálamo es una estructura relativa-
mente pequeña, es importante. Controla el sistema nervioso

tálamo La región mayor del diencéfalo, localizada por encima del
hipotálamo; contiene núcleos que proyectan información a regiones
específicas de la corteza cerebral y recibe información de ella.

fibra de proyección Axón de una neurona en una región del 
encéfalo cuyas terminaciones establecen sinapsis con neuronas de
otra región.

núcleo geniculado lateral Grupo de cuerpos celulares dentro del
cuerpo geniculado lateral del tálamo, que recibe fibras de la retina 
y las proyecta a la corteza visual primaria.

núcleo geniculado medial Grupo de cuerpos celulares dentro del
cuerpo geniculado medial del tálamo; recibe fibras del sistema audi-
tivo y las proyecta a la corteza auditiva primaria.

núcleo ventrolateral Núcleo del tálamo que recibe aferencias del
cerebelo y envía axones a la corteza motora primaria.

hipotálamo Grupo de núcleos del diencéfalo situado debajo del
tálamo; implicado en la regulación del sistema nervioso neurovegeta-
tivo, el control de los lóbulos anterior y posterior de la hipófisis y la
integración de conductas típicas de especie.

Núcleos caudado
y putamen

Tálamo

Masa intermedia
(entre los dos lóbulos
del tálamo)

Cola
del núcleo caudadoGlobo pálido

Hipotálamo

Tálamo
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Localización de los ganglios
basales y el diencéfalo,
representados dentro de un
encéfalo semitransparente.
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neurovegetativo y el sistema endocrino, y organiza con-
ductas relacionadas con la supervivencia de las especies,
—conductas denominadas cuatro «efes» (del inglés fighting,
«lucha»; feeding, «ingesta»; fleeing, «huida» y mating, «apa-
rearse»)—.

El hipotálamo se sitúa a ambos lados de la región ven-
tral del tercer ventrículo. Es una estructura compleja, que
contiene numerosos núcleos y tractos de fibras. En la figura
3.19 se indica su localización y tamaño. Obsérvese que la
hipófisis está unida a la base del hipotálamo mediante el tallo
hipofisario. Justo delante de éste se halla el quiasma óptico,
donde la mitad de los axones de cada nervio óptico (pro-
cedentes de los ojos) cruzan al otro lado del encéfalo (véase
la figura 3.19). El papel del hipotálamo en el control de las
cuatro «efes» (y de otras conductas, como beber y dormir)
se examinará en varios capítulos posteriores de este libro.

Gran parte del sistema endocrino está controlado por
hormonas producidas por células del hipotalámo. Un sis-
tema vascular especial conecta directamente el hipotálamo
con la hipófisis anterior (o adenohipófisis) (véase la figu-
ra 3.20). Las hormonas hipotalámicas son segregadas por
neuronas especializadas, llamadas células neurosecreto-
ras, localizadas cerca de la base del tallo de la hipófisis.
Estas hormonas estimulan a la hipófisis anterior para 
que segregue sus propias hormonas. Por ejemplo, la go-

nadoliberina (u hormona liberadora de gonadotropinas 
—GnRH—) hace que la hipófisis anterior segregue hor-
monas gonadotropas, que intervienen en la fisiología y en la
conducta reproductivas.

La mayoría de las hormonas segregadas por la hipó-
fisis anterior controlan las secreciones de otras glándulas
endocrinas. Dada su función, la hipófisis anterior ha sido
denominada «glándula maestra» del cuerpo. Por ejemplo,
las hormonas gonadotropas estimulan a las gónadas (ova-
rios y testículos) para que liberen hormonas sexuales mas-
culinas o femeninas. Estas hormonas afectan a la activi-
dad de células distribuidas por todo el cuerpo, incluyendo
a algunas células cerebrales. Otras dos hormonas de la
hipófisis anterior —la prolactina y la somatotropina, u

quiasma óptico Conexión en forma de X entre los nervios ópticos,
localizada en la base del encéfalo, justo delante de la hipófisis.

lóbulo anterior de la hipófisis Parte anterior de la hipófisis; 
glándula endocrina cuyas secreciones están controladas 
por las hormonas del hipotálamo 

célula neurosecretora Neurona que segrega una hormona 
o una sustancia similar a una hormona.

Cuerpo
calloso Fórnix

Masa
intermedia

Pared del tercer
ventrículo

Núcleos
del hipotálamo

Quiasma óptico
Hipófisis

Cuerpos
mamilares
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Vista sagital medial de parte del encéfalo en la que se ven algunos de los núcleos del
hipotálamo. Los núcleos se sitúan en el extremo más alejado de la pared del tercer
ventrículo, dentro del hemisferio derecho.
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hormona del crecimiento—), no controlan otras glándulas,
sino que actúan como mensajeros finales. Los efectos com-
portamentales de muchas de las hormonas de la hipófisis
anterior se describen en capítulos posteriores.

El hipotálamo produce también las hormonas de la
hipófisis posterior (o neurohipófisis) y controla su secre-
ción. Estas hormonas incluyen la oxitocina, que estimula la
expulsión de leche y las contracciones uterinas en el momento
del parto, y la vasopresina, que regula la excreción de orina
por los riñones. Dichas hormonas son producidas por neu-
ronas hipotalámicas cuyos axones descienden por el tallo
hipofisario y terminan en la hipófisis posterior. Son trans-
portadas en vesículas a lo largo del axoplasma de esas neu-
ronas, y se acumulan en los botones terminales de la hipófi-
sis posterior. Cuando estos axones descargan potenciales de
acción, la hormona que contienen sus botones terminales es
liberada y penetra en el aparato circulatorio.

Mesencéfalo
El mesencéfalo (también llamado cerebro medio)

rodea al acueducto cerebral y está formado por dos par-
tes principales: el tectum y el tegmentum.

Tectum
El tectum («techo») se localiza en la región dorsal 

del mesencéfalo. Sus principales estructuras son los 
tubérculos cuadrigéminos superiores y los tubérculos
cuadrigéminos inferiores, que tienen la apariencia de
cuatro pequeños abultamientos en la superficie dorsal del

lóbulo posterior de la hipófisis Parte posterior de la hipófisis;
glándula endocrina que contiene botones terminales, que segregan
hormonas, de axones cuyos cuerpos celulares se sitúan en el
hipotálamo.

cerebro medio El mesencéfalo; la división central de las tres princi-
pales que componen el encéfalo.

mesencéfalo El cerebro medio; región del encéfalo que rodea al
acueducto cerebral; incluye el tectum y el tegmentum.

tectum La zona dorsal del mesencéfalo; incluye los tubérculos
cuadrigéminos superiores e inferiores.

tubérculos cuadrigéminos superiores Abultamientos en la zona
superior del mesencéfalo; parte del sistema visual.

tubérculos cuadrigéminos inferiores Abultamientos en la zona
inferior del mesencéfalo; parte del sistema auditivo.

Células secretoras,
liberan las hormonas
de la hipófisis anterior Terminales que liberan las 

hormonas de la hipófisis posterior

Lóbulo posterior de la hipófisis

Arteria

Lecho capilar alrededor
de los terminales de células 
neurosecretoras; las hormonas 
hipotalámicas se liberan aquí

Cuerpo mamilar

Células neurosecretoras del Hipotálamo
Ala hipófisis posterior Ala hipófisis anterior

Arteria

Tallo de la Hipófisis

Lóbulo anterior de la 
hipófisis
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La hipófisis. Las hormonas liberadas por células neurosecretoras del hipotálamo penetran
en los capilares y son conducidas al lóbulo anterior de la hipófisis, donde controlan su
secreción hormonal. Las hormonas del lóbulo posterior de la hipófisis se producen en el
hipotálamo y se transportan en vesículas mediante transporte axoplásmico.
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tronco del encéfalo. El tronco del encéfalo incluye al
diencéfalo, el mesencéfalo y el rombencéfalo, y recibe este
nombre porque parece justamente eso: un tronco. La
figura 3.21 muestra varias vistas del tronco del encéfalo:
vistas lateral y posterior del tronco cerebral dentro de un
encéfalo semitransparente, una vista ampliada del tronco
del encéfalo con una parte del cerebelo, seccionada para
dejar ver el cuarto ventrículo, y una sección transversal a
través del mesencéfalo (véase la figura 3.21). Los tubércu-

los cuadrigéminos inferiores forman parte del sistema
auditivo. Los tubérculos cuadrigéminos superiores for-
man parte del sistema visual. En mamíferos, están impli-
cados principalmente en reflejos visuales y respuestas a
estímulos en movimiento.

tronco cerebral El «tronco» del encéfalo, desde el bulbo raquídeo
hasta el diencéfalo, excluyendo el cerebelo.
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Mesenoéfalo
Puente
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Cerebelo y tronco del encéfalo. (a) Vista lateral de un encéfalo semitransparente en el
que se ven el cerebelo y el tronco del encéfalo. (b) Vista desde la parte posterior del
encéfalo. (c) Vista dorsal del tronco del encéfalo. Se han extirpado el hemisferio
izquierdo del cerebelo y parte del hemisferio derecho para mostrar el interior del cuarto
ventrículo y los pedúnculos cerebelosos. (d) Sección transversal del mesencéfalo.
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Tegmentum
El tegmentum («cubierta») está integrado por la

región del mesencéfalo situada bajo el tectum. Incluye el
extremo rostral de la formación reticular, varios núcleos
que controlan los movimientos oculares, la sustancia gris
periacueductal, el núcleo rojo, la sustancia negra y el área
tegmental ventral (véase la figura 3.21d).

La formación reticular es una amplia estructura,
compuesta por muchos núcleos (más de noventa en total).
También se caracteriza porque parece una difusa e inter-
conectada red de neuronas con complejos procesos den-
dríticos y axónicos. (De hecho, retículo significa «red
pequeña»; los primeros anatomistas quedaron sorprendi-
dos ante el aspecto de red de la formación reticular). La for-
mación reticular ocupa la zona nuclear del tronco del encé-
falo, desde el borde inferior del bulbo hasta el extremo
superior del mesencéfalo (véase la figura 3.21d). Recibe
información sensorial a través de varias vías y proyecta axo-
nes a la corteza cerebral, el tálamo y la médula espinal. Par-
ticipa en el control del sueño y el nivel de activación (arou-
sal ), de la atención, del tono muscular, del movimiento y
de varios reflejos vitales. Sus funciones se describirán más
detalladamente en capítulos posteriores.

La sustancia gris periacueductal se denomina así
porque en su mayor parte consiste en cuerpos de células
neuronales («sustancia gris», por contraposición a la «sus-
tancia blanca», formada por haces de axones) que rodean
al acueducto cerebral en su trayectoria desde el tercer ven-
trículo al cuarto. La sustancia gris periacueductal con-
tiene circuitos neurales que controlan secuencias de movi-
mientos que componen conductas típicas de especie, como
la lucha y el apareamiento. Como veremos en el capítu-
lo 7, los opiáceos como la morfina disminuyen la sensi-
bilidad del organismo al dolor, estimulando a neuronas
de dicha región.

El núcleo rojo y la sustancia negra son componen-
tes importantes del sistema motor. Un haz de axones. ori-
ginado en el núcleo rojo, constituye uno de los dos princi-
pales sistemas de fibras que llevan información motora
desde la corteza cerebral y el cerebelo hasta la médula espi-
nal. La sustancia negra contiene neuronas cuyos axones pro-
yectan a los núcleos caudado y putamen, partes de los gan-
glios basales. Como se verá en el capítulo 4, la degeneración
de estas neuronas causa la enfermedad de Parkinson.

Rombencéfalo
El rombencéfalo, que rodea el cuarto ventrículo,

está integrado por dos divisiones principales: el meten-
céfalo y el mielencéfalo.

Metencéfalo
El metencéfalo está formado por la protuberancia

(o puente) y el cerebelo.

■ Cerebelo El cerebelo («pequeño cerebro»), con
sus dos hemisferios, se parece a una versión en miniatura
del encéfalo. Está cubierto por la corteza cerebelosa y
contiene un conjunto de núcleos cerebelosos profun-
dos. Estos núcleos reciben proyecciones desde la corteza
del cerebelo y, a su vez, envían proyecciones fuera del
cerebelo a otras partes del encéfalo. Cada uno de los
hemisferios cerebelosos está unido a la superficie dorsal
de la protuberancia mediante haces de axones: los pedún-
culos cerebelosos («pequeños pies») superior, medio e
inferior (véase la figura 3.21c).

La lesión del cerebelo afecta al mantenimiento de la
postura erecta, la locomoción o la ejecución de movi-
mientos coordinados. (Un pianista experto o cualquier
otro músico deben mucho a su cerebelo.) Éste recibe infor-
mación visual, auditiva, vestibular y somatosensorial; y asi-
mismo recibe información sobre cada movimiento mus-
cular que está dirigiendo el encéfalo. El cerebelo integra
esta información y modifica el flujo motor, coordinando
y modulando los movimientos. La lesión del cerebelo pro-
duce movimientos bruscos, mal coordinados y exagerados;
si la lesión es amplia no se puede incluso mantenerse en
pie. En el capítulo 8 se analiza con más detalle la anato-
mía y las funciones del cerebelo.

tegmentum La zona ventral del mesencéfalo; incluye la sustancia
gris periacueductal, la formación reticular, el núcleo rojo 
y la sustancia negra.

formación reticular Una amplia red de tejido neural localizada 
en la región central del tronco cerebral, desde el bulbo raquídeo
hasta el diencéfalo.

sustancia gris periacueductal Región del mesencéfalo que rodea 
al acueducto cerebral; contiene circuitos neurales implicados en 
conductas típicas de especie.

núcleo rojo Amplio núcleo del mesencéfalo, que recibe aferencias
del cerebelo y la corteza motora y envía axones a las neuronas
motoras de la médula espinal.

sustancia negra Región del tegmentum que se tiñe de oscuro 
y contiene neuronas que se comunican con el núcleo caudado y el
putamen de los ganglios basales.

rombencéfalo La más caudal de las tres divisiones principales del
encéfalo; incluye el metencéfalo y el mielencéfalo.

cerebelo Una parte importante del encéfalo, dorsal a la protuberancia,
compuesta por los dos hemisferios cerebelosos, cubiertos por la
corteza cerebelosa; un componente esencial del sistema motor.

corteza cerebelosa La corteza que recubre la superficie del cerebelo.

núcleos cerebelosos profundos Núcleos localizados dentro de los
hemisferios cerebelosos; reciben proyecciones de la corteza 
cerebelosa y las envían fuera del cerebelo a otras partes del encéfalo.

pedúnculos cerebelosos Uno de los tres haces de axones que unen
cada hemisferio cerebeloso a la zona dorsal de la protuberancia.

CARLSON-03  10/8/05  07:41  Página 97



Profe
Máquina de escribir
•Guyton. Cap. 23: “Flujo sanguíneo cerebral, líquido cefalorraquídeo y metabolismo encefálico”.











Profe
Máquina de escribir
•Carlson, N. Fisiología de la conducta. Cap. 6: “Visión”.



























































































2
c

a
p

í
t

u
l

o
Estructura y funciones 
de las células 
del sistema nervioso

■ Células del sistema nervioso
Neuronas
Células de soporte
Barrera hematoencefálica
Resumen intermedio

■ Comunicación intraneuronal
Comunicación neural: panorámica

general
Medida de los potenciales eléctricos de

los axones

Potencial de membrana: equilibrio de
dos fuerzas

Potencial de acción
Conducción del potencial de acción
Resumen intermedio

■ Comunicación interneuronal
Concepto de transmisión química
Estructura de la sinapsis
Liberación del neurotransmisor
Activación de los receptores

Potenciales postsinápticos
Finalización de los potenciales

postsinápticos
Efectos de los potenciales

postsinápticos: integración neural
Autorreceptores
Otros tipos de sinapsis
Comunicación química no sináptica
Resumen intermedio

A
le

xa
nd

ra
 R

oz
en

m
an

, f
ro

m
 th

e 
se

ri
es

 B
ro

ke
n 

W
in

do
w

s.
©

A
le

xa
nd

ra
 R

oz
en

m
an

.

R e s u m e n

CARLSON-02  10/8/2005  07:25  Página 29

Profe
Máquina de escribir
•Carlson, N. Fisiología de la conducta. Cap. 2: “Estructura y funciones de las células del sistema nervioso”.



K. D. está al borde de la desesperación. Toda su vida ha
sido una mujer sana y activa, comiendo equilibradamente,
y manteniéndose en forma haciendo deporte y ejercicio
con regularidad. Iba al gimnasio casi todos los días para
hacer una sesión de aerobic de baja intensidad y luego
nadar. Pero hace varios meses empezó a tener problemas
para seguir su programa habitual. Al principio, se encon-
traba cansada cuando estaba acabando su clase de aero-
bic. Sobre todo, sentía los brazos pesados. Luego, al
meterse en la piscina y comenzar a nadar, sentía que le
costaba mover los brazos sobre la cabeza; dejó de nadar
a crawl y a espalda y en cambio lo hizo de lado y a braza.
No tenía ningún síntoma de gripe, de modo que se dijo a
sí misma que necesitaba dormir más y que quizá debería
comer un poco más.

Sin embargo, a lo largo de las semanas siguientes las
cosas empeoraron. Las clases de aerobic se fueron con-
virtiendo en algo terrible. Su profesor llegó a preocuparse
y sugirió a K. D. que consultara a un médico. Lo hizo, pero
el médico no le encontró nada sospechoso. No estaba
anémica, no tenía signos de infección y parecía estar
bien alimentada. Le preguntó cómo le iba en su trabajo.

«Bueno, últimamente he estado bajo cierta presión»,
dijo ella. «El jefe de mi departamento se fue hace unas
semanas y me he encargado por un tiempo de su trabajo.
Creo que tengo la oportunidad de conseguir el puesto defi-
nitivamente, pero siento como si mis jefes me estuvieran
observando para ver si soy lo bastante buena para el
puesto». K. D. y su médico estuvieron de acuerdo en que
el aumento de estrés podría ser la causa del problema.
«Prefiero no darle ninguna medicación por el momento»,
le dijo, «pero si no se siente mejor pronto, le haremos un
examen más completo».

Ella se sintió mejor durante un tiempo, pero luego,
de repente, sus síntomas se agravaron. Dejó de ir al gim-

nasio y vio que le costaba incluso llegar al final de la jor-
nada laboral. Estaba segura de que la gente se estaba
dando cuenta de que ya no era la misma de antes y temía
que su oportunidad de promoción se le escapara. Una tarde
intentó mirar el reloj de la pared y se dio cuenta de que
apenas podía ver —los párpados se le caían y la cabeza
le pesaba una tonelada—. Justo entonces, uno de sus
supervisores fue a su despacho, se sentó y le pidió que le
pusiera al corriente de los progresos que estaba haciendo
en el nuevo proyecto. Mientras hablaba se fue sintiendo
cada vez más débil, incluso se le cansaba la lengua y cada
vez tenía la voz más débil. Con un repentino sentimiento
de temor se apercibió de que el hecho de respirar parecía
requerir un enorme esfuerzo. Se las arregló para acabar
la entrevista, pero acto seguido recogió su portafolios y
se marchó a su casa, diciendo que tenía un fuerte dolor
de cabeza.

Telefoneó a su médico, quien inmediatamente con-
certó una cita en el hospital para ver a la Dra. T., una neu-
róloga. Ésta escuchó la descripción de sus síntomas y la
examinó brevemente. Le dijo a K. D.: «Creo que sé cuál
puede ser la causa de sus síntomas. Quisiera ponerle una
inyección y ver cómo reacciona». Dio algunas instruccio-
nes a la enfermera, que salió de la habitación y volvió con
una jeringa. La Dra T. la cogió, le frotó el brazo con un
algodón a K. D. y le inyectó el fármaco. Empezó a pre-
guntarle a K. D. acerca de su trabajo. Ésta contestaba muy
despacio, su voz era apenas un susurro. A medida que se
sucedían las preguntas, se dio cuenta de que cada vez le
era más fácil hablar. K. D. enderezó la espalda y respiró
profundamente. Sí, estaba segura. ¡Estaba recuperando las
fuerzas! Se puso en pie y levantó los brazos sobre la
cabeza. «Mire», dijo, cada vez más emocionada. «Vuelvo
a poder hacerlo. ¡He recuperado mis fuerzas! ¿Qué era lo
que me ha dado? ¿Estoy curada?»

30 Capítulo 2: Estructura y funciones de las células del sistema nervioso

l cerebro es el órgano que mueve los músculos.
Esta afirmación podría parecer una simplifica-
ción, pero, en definitiva, el movimiento —o más

precisamente, la conducta— es la función primordial del
sistema nervioso. Para producir movimientos útiles, el ce-
rebro ha de saber lo que está ocurriendo fuera, en el
entorno. Así pues, el organismo contiene células que están
especializadas en detectar los sucesos ambientales. Por
supuesto que los animales complejos como nosotros no
reaccionan automáticamente ante los acontecimientos
ambientales; nuestros cerebros son lo bastante flexibles
como para que podamos comportarnos de modos distin-
tos conforme a las circunstancias presentes y a las vividas
en el pasado. Además de percibir y actuar, podemos recor-
dar y decidir. Todas estas capacidades son posibles gra-
cias a los miles de millones de células que se encuentran
en nuestro sistema nervioso o que éstas controlan.

Este capítulo describe la estructura y las funciones de
las células más importantes del sistema nervioso. La infor-
mación, en forma de luz, ondas sonoras, olores, sabores
o contacto con los objetos, se obtiene del entorno mediante
células especializadas, llamadas neuronas sensoriales.
Los movimientos se llevan a cabo mediante la contracción
de los músculos, que están controlados por neuronas
motoras. (El término motor se utiliza aquí en su sentido
original, para referirse al movimiento, no a un dispositivo

E

neurona sensorial Neurona que detecta cambios en el medio externo
o interno y envía información de éstos al sistema nervioso central.

neurona motora Neurona localizada dentro del sistema nervioso
central, que controla la contracción de un músculo o la secreción de
una glándula.
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mecánico.) Y entre las neuronas sensoriales y las motoras
se encuentran las interneuronas —neuronas que se sitúan
enteramente dentro del sistema nervioso central—. Las
interneuronas locales forman circuitos con las neuronas cer-
canas y analizan pequeños fragmentos de información. Las
interneuronas de relevo conectan los circuitos de interneu-
ronas locales de una región del encéfalo con los de otras
regiones. Mediante dichas conexiones, los circuitos neu-
ronales distribuidos por todo el encéfalo realizan funcio-
nes esenciales para tareas como percibir, aprender,
recordar, decidir y controlar conductas complejas. ¿Cuán-
tas neuronas hay en el sistema nervioso humano? Se ha
estimado que entre 100.000 millones y 1.000.000 de millo-
nes, pero todavía nadie las ha contado.

Para comprender cómo el sistema nervioso controla
la conducta hemos de empezar por comprender sus par-
tes —las células que lo componen—. Como este capítulo
trata sólo de las células, no es necesario estar familiarizado
con la estructura del sistema nervioso, que se expone en
el capítulo 3. Sin embargo, se necesita saber que el sistema
nervioso consta de dos divisiones básicas: el sistema ner-
vioso central y el sistema nervioso periférico. El sistema
nervioso central (SNC) está formado por las partes
cubiertas por los huesos del cráneo y de la columna ver-
tebral: el encéfalo y la médula espinal. El sistema ner-
vioso periférico (SNP) se encuentra fuera de estas
cavidades óseas y está compuesto por los nervios y la
mayoría de los órganos sensoriales.

Células del sistema nervioso
La primera parte de este capítulo se dedica a describir

las células más importantes del sistema nervioso —las neu-

ronas y sus células de soporte— y a la barrera hematoen-
cefálica, que proporciona a las neuronas del sistema nervioso
central un aislamiento químico del resto del organismo.

Neuronas
Estructura básica
La neurona (célula nerviosa) es la unidad elemental

de procesamiento y transmisión de la información en el
sistema nervioso. Las neuronas presentan muchas formas
y diversidades, según el trabajo especializado que realizan.
La mayoría de las neuronas tie-
nen, de una forma u otra, las
cuatro estructuras o regiones
siguientes: (1) cuerpo celular o
soma; (2) dendritas; (3) axón, y
(4) botones terminales. (La animación 2.1: Neuronas y
células de soporte, ilustra la información que se presenta
en la siguiente sección.)

■ Soma El soma (cuerpo celular) contiene el núcleo
y gran parte de la maquinaria que posibilita los procesos
vitales de la célula (véase la figura 2.1). Su forma varía con-
siderablemente en los diferentes tipos de neuronas.

Células del sistema nervioso 31

interneurona Neurona localizada por completo dentro del sistema
nervioso central.

sistema nervioso central (SNC) El encéfalo y la médula espinal.

sistema nervioso periférico (SNP) Parte del sistema nervioso en el
exterior del encéfalo y la médula espinal, que incluye los nervios
unidos al encéfalo y la médula espinal.

soma El cuerpo celular de una neurona, que contiene el núcleo.

Para saber más sobre
las neuronas y las 
células de soporte,
véase el CD interactivo.

Dendritas

Vaina de mielina

Botones terminales

Dirección de los 
mensajes

Axón (en el interior 
de la vaina de mielina)

Soma
(cuerpo celular)

f i g u r a  2 . 1

Partes principales de una
neurona multipolar.
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■ Dendritas Dendron es el término griego para
«árbol», y las dendritas de la neurona tienen un aspecto
muy parecido a los árboles (véase la figura 2.1). Las neu-
ronas «conversan» entre sí, y las dendritas actúan como
importantes receptores de estos mensajes. Los mensajes
que pasan de una neurona a otra se transmiten a través de
la sinapsis, unión entre los botones terminales (que se
describirán más adelante) de la neurona que envía el men-
saje y una parte de la membrana somática o dendrítica de
la célula que lo recibe. (La palabra sinapsis deriva del
griego sunaptein, que significa «juntar»). La comunicación
en la sinapsis se da en una dirección: desde el botón ter-
minal a la membrana de otra célula. (Al igual que muchas
reglas generales, ésta tiene algunas excepciones. Como
veremos en el capítulo 4, ciertas sinapsis transmiten infor-
mación en ambas direcciones).

■ Axón El axón es un tubo largo y delgado, a
menudo recubierto por una vaina de mielina. (La vaina de
mielina se describirá más adelante). Éste conduce la infor-
mación desde el cuerpo celular hasta los botones termi-

nales (véase la figura 2.1). El mensaje básico que conduce
ser denomina potencial de acción. Ésta es una función impor-
tante, y la describiremos más detalladamente después en
este capítulo. Por ahora, basta con decir que un potencial
de acción es un breve fenómeno eléctrico/químico que se
inicia en el extremo del axón próximo al cuerpo celular
y viaja hacia los botones terminales. El potencial de acción
es similar a un breve pulso; en un determinado axón,
tiene siempre la misma magnitud y duración. Cuando
alcanza un punto en el que el axón se ramifica se divide
pero su magnitud no disminuye. Cada rama recibe un
potencial de acción con toda su intensidad.

Al igual que las dendritas, los axones y sus ramifica-
ciones presentan formas diferentes. De hecho, los tres
principales tipos de neuronas se clasifican según cómo sus
axones y dendritas parten del soma. La neurona de la
figura 2.1 representa el tipo que se encuentra más fre-
cuentemente en el sistema nervioso central: una neurona
multipolar. En este tipo de neurona, la membrana somá-
tica emite un axón y los brotes de muchas ramificaciones
dendríticas. Las neuronas bipolares emiten un axón y
un árbol dendrítico, en lugares opuestos del soma (véase
la figura 2.2a). Estas neuronas por lo general son senso-
riales; es decir, sus dendritas detectan acontecimientos
que ocurren en el entorno y envían información de éstos
al sistema nervioso central.

El tercer tipo de células nerviosas es la neurona uni-
polar. Tiene una única prolongación, que sale del soma
y se divide cerca de él en dos ramas (véase la figura 2.2b).
Las neuronas unipolares, al igual que las bipolares, trans-
miten información procedente del entorno al SNC. Las
arborizaciones (semejantes a las ramas de un árbol) que
están fuera del SNC son dendritas; las que se encuentran
dentro del SNC terminan en los botones terminales. Las
dendritas de la mayoría de las neuronas unipolares detec-
tan tacto, cambios de temperatura y otros sucesos senso-
riales que afectan a la piel. Otras neuronas unipolares
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dendrita Estructura ramificada, con forma similar a un árbol, unida al
soma de una neurona; recibe información de los botones terminales de
otras neuronas.

sinapsis Conexión entre el botón terminal de un axón y la membrana
de otra neurona.

axón Estructura cilíndrica, alargada y fina que conduce información
desde el soma de una neurona hasta su botón terminal.

neurona multipolar Neurona con un axón y muchas dendritas unidos
a su soma.

neurona bipolar Neurona con un axón y una dendrita unidos a su
soma.

neurona unipolar Neurona con un axón unido a su soma; el axón se
divide en una rama que recibe información sensorial y otra que
manda la información al sistema nervioso central.

Cilios sensibles a los
estímulos físicos

Dendritas sensibles a
los estímulos físicos

Receptor

Dendrita

Axón

Soma de la
neurona
bipolar

Soma de
la neurona
unipolar

Axón

Al cerebro Al cerebro

Botones
terminales

Botones
terminales

(a) (b)

f i g u r a  2 . 2

Neuronas. (a) Neurona bipolar; se encuentra
principalmente en sistemas sensoriales (por ejemplo, el
visual y el auditivo). (b) Neurona unipolar; se localiza en
el sistema somatosensorial (tacto, dolor y similares).
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detectan sucesos en nuestras articulaciones, músculos y
órganos internos.

El sistema nervioso central se comunica con el resto del
cuerpo a través de nervios conectados al encéfalo y a la
médula espinal. Los nervios son fascículos compuestos por
varios miles de fibras individuales, envueltas todas por una
resistente membrana protectora. Al microscopio, los ner-
vios parecen cables telefónicos, con sus haces de hilos (véase
la figura 2.3). Al igual que cada uno de los hilos de un cable
telefónico, las fibras nerviosas transmiten mensajes a través
del nervio, desde un órgano sensorial hasta el encéfalo o
desde el encéfalo hasta un músculo o una glándula.

■ Botones terminales La mayoría de los axones se
dividen y ramifican muchas veces. En los extremos de las
ramificaciones finas se encuentran pequeños engrosa-
mientos, denominados botones terminales. (Algunos neu-
rocientíficos prefieren utilizar la palabra original francesa
bouton, y otros se refieren a ellos simplemente como termi-
nales). Éstos tienen una función muy especial: cuando un
potencial de acción que viaja a lo largo del axón llega a ellos,
los botones terminales secretan una sustancia química lla-
mada neurotransmisor. Esta sustancia química (las hay de
muchos tipos diferentes en el SNC) excita o inhibe a la neu-
rona que la recibe, y así contribuye a decidir si se produ-
cirá un potencial de acción en su axón. Los detalles de este
proceso se describirán más adelante en este capítulo.

Cada neurona individual recibe información de los
botones terminales de los axones de otras neuronas, —y
los botones terminales de sus axones establecen sinapsis con
otras neuronas—. Una neurona puede recibir información
de docenas, o incluso cientos, de otras neuronas, cada una
de las cuales puede establecer una gran cantidad de cone-
xiones sinápticas con ella. La figura 2.4 ilustra la natura-
leza de estas conexiones. Como puede verse, los botones
terminales pueden formar sinapsis sobre la membrana de
las dendritas o las del soma (véase la figura 2.4).

Estructura interna
La figura 2.5 ilustra la estructura interna de una neu-

rona multipolar típica (véase la figura 2.5). La membrana
define los límites de la neurona. Está compuesta por una
doble capa de moléculas lipídicas (de tipo graso). Incrus-
tadas en ella hay diversos tipos de moléculas proteicas que
tienen funciones especiales. Algunas detectan sustancias
del exterior de la célula (tales como hormonas) y trans-
miten información a su interior acerca de la presencia de
estas sustancias. Otras controlan el acceso al interior de la
célula, permitiendo que entren algunas sustancias pero
impidiéndoselo a otras. Por último, otras actúan como
transportadoras, conduciendo activamente a ciertas molé-
culas hacia el interior o el exterior de la célula. Puesto que
las proteínas que se encuentran en la membrana de la neu-
rona son especialmente importantes para la transmisión
de información, se estudiarán sus características con mayor
detalle más adelante en este capítulo.

El núcleo («nuez») de la célula es redondo u oval y
está rodeado por la membrana nuclear. En él se localizan
el nucléolo y los cromosomas. El nucléolo se encarga de
producir ribosomas, pequeñas estructuras que están impli-
cadas en la síntesis de proteínas. Los cromosomas, que

Células del sistema nervioso 33

botón terminal Engrosamiento en el extremo de la rama de un axón;
establece sinapsis con otra neurona, envíándole información.

neurotransmisor Sustancia química que es liberada por un botón
terminal; ejerce un efecto excitatorio o inhibitorio sobre otra
neurona.

membrana Estructura compuesta principalmente por moléculas de
lípidos, que marca los límites externos de una célula y también forma
muchos de los orgánulos celulares, como el aparato de Golgi.

núcleo Estructura en la región central de una célula, que contiene el
nucléolo y los cromosomas.

nucléolo Estructura dentro del núcleo de una célula, que produce los
ribosomas.

cromosoma Una cadena de ADN, con proteínas asociadas, que se
localiza en el núcleo; transmite información genética.

ribosoma Estructura citoplasmática, compuesta 
por proteínas; lugar donde se producen las proteínas a partir de la 
traducción del ARNm.

VS

A

f i g u r a  2 . 3

Nervios. Un nervio está formado por una vaina de tejido
que encierra un haz de fibras nerviosas (también llamadas
axones). VS: vaso sanguíneo; A: axones individuales.
(De Tissues and Organs: A Test-Atlas of Scanning Electron Microscopy,
por Richard G. Kessel y Randy H. Kardon. Copyright © 1979 por W.
H.Freeman y Co. Reproducido con permiso.)
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están formados por largas cadenas de ácido desoxirri-
bonucleico (ADN), contienen la información genética del
organismo. Cuando se activan, partes de los cromosomas
(genes) originan la síntesis de otra molécula compleja, el
ácido ribonucleico mensajero (ARNm), el cual recibe
una copia de la información almacenada en dicho lugar.
El ARNm atraviesa la membrana nuclear y se liga a los
ribosomas, donde da lugar a la producción de proteínas
específicas (véase la figura 2.6).

Las proteínas son importantes para las funciones de la
célula. Además de proporcionarle una estructura, las prote-
ínas actúan como enzimas, las cuales dirigen los procesos
químicos de las células mediante el control de las reaccio-
nes químicas. Las enzimas son moléculas proteicas especiales
que actúan como catalizadores; es decir, hacen que ocurra
una reacción química sin llegar a ser ellas mismas parte del
producto final. Dado que las células contienen los elemen-
tos necesarios para sintetizar una gran variedad de com-
puestos, los que de hecho producen las células dependen
básicamente de las enzimas específicas que estén presentes.
Y lo que es más, hay tanto enzimas que separan las molé-
culas como otras que las unen; las enzimas que se hallan pre-
sentes en una región particular de la célula determinan qué
moléculas permanecen intactas. Por ejemplo:

X

A + B AB

Y

En esta reacción reversible, la concentración rela-
tiva de las enzimas X e Y determina si predominará el
complejo AB o sus componentes, A y B. La enzima X
hace que se unan A y B; la enzima Y separa AB. (Para
que se lleven a cabo estas reacciones se necesita ener-
gía).

La mayor parte de la célula está formada por el cito-
plasma. Éste es complejo y varía considerablemente en
los diferentes tipos de células, pero principalmente se
caracteriza por ser una sustancia de tipo gelatinoso, semi-
líquida, que llena el espacio delimitado por la membrana.
Contiene pequeñas estructuras especializadas, al igual que
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ácido desoxirribonuicleico (ADN) Macromolécula compleja, larga,
que consiste en dos cadenas helicoidales interconectadas;
junto con las proteínas asociadas, las cadenas de ADN constituyen
los cromosomas.

gen Unidad funcional del cromosoma, que rige la síntesis de una o
más proteínas.

ácido ribonucleico mensajero (ARNm) Macromolécula que 
transmite información genética referente a la síntesis de una proteína
desde una parte de un cromosoma a un ribosoma.

enzima Molécula que controla una reacción química, combinando
dos sustancias o descomponiendo una sustancia en dos componentes.

citoplasma Sustancia viscosa, semilíquida, que se encuentra en el
interior de una célula.

Sinapsis con un soma

Cuerpo celular

Vaina de 
mielina

Axón Botón 
terminal

Sinapsis con una 
dendrita

f i g u r a  2 . 4

Panorámica de las conexiones sinápticas entre neuronas. Las flechas representan 
la dirección del flujo de información.
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el cuerpo posee órganos especializados. El término gené-
rico para designar estas estructuras es orgánulo, que signi-
fica «órgano pequeño». A continuación se describen los
orgánulos más importantes.

Las mitocondrias tienen forma de cuentas ovaladas
y están compuestas por una doble membrana. La mem-
brana interna está plegada, y los pliegues forman una serie
de repisas (crestas) que cubren el interior de la cuenta. Las
mitocondrias desempeñan un papel esencial en la econo-
mía de la célula; muchos de los pasos bioquímicos que se
siguen en la obtención de energía a partir de la degrada-
ción de nutrientes tienen lugar en las crestas. La mayoría
de los biólogos celulares cree que hace miles de millones
de años las mitocondrias eran organismos vivos libres, que
«infectaron» a células más grandes. Puesto que las mito-
condrias podían obtener energía de un modo más eficaz
que las células que infectaron, resultaron serles útiles y
finalmente se convirtieron en una parte definitiva de las
células. Las células proporcionan nutrientes a las mito-
condrias, y éstas proporcionan a las células una molécula
especial —adenosín trifosfato (ATP)— que utilizan como
su fuente inmediata de energía. Las mitocondrias contie-
nen su propio ADN y se reproducen independientemente
de las células en las que residen.

El retículo endoplásmico, que sirve de cisterna de
almacenamiento y de canal para transportar sustancias quí-
micas a través del citoplasma, presenta dos formas: rugoso
y liso. Ambos tipos están compuestos por capas paralelas
de membrana, dispuestas en pares, del tipo de la que
rodea a la célula. El retículo endoplásmico rugoso contiene
ribosomas. La proteína producida por los ribosomas que
están ligados al retículo endoplásmico rugoso está desti-

nada a ser transportada al exterior de la célula o a ser uti-
lizada en la membrana. También hay ribosomas libres, dis-
tribuidos por el citoplasma; parece ser que esta modalidad
de ribosomas libres producen proteínas que se utilizan en
el interior de la neurona. El retículo endoplásmico liso pro-
porciona canales para segregar moléculas implicadas en
diversos procesos celulares. Las moléculas lipídicas (de tipo
graso) se producen aquí.

El aparato de Golgi es un tipo especial de retículo
endoplásmico liso. Algunas moléculas complejas, com-
puestas por moléculas individuales más sencillas, se ensam-
blan aquí. También sirve para envolver o empaquetar.
Por ejemplo, las células secretoras (como las que liberan
hormonas) envuelven las sustancias que segregan en una
membrana producida por el aparato de Golgi. Cuando la
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mitocondria Orgánulo responsable de extraer energía de los
nutrientes.

adenosin trifosfato (ATP) Molécula fundamental para el 
metabolismo de energía celular; su degradación libera energía.

retículo endoplásmico Capas paralelas de membrana que
se encuentran en el citoplasma de una célula. El retículo
endoplásmico rugoso contiene ribosomas y está implicado 
en la producción de proteínas, que son liberadas por la célula.
El retículo endoplásmico liso es el lugar de síntesis de lípidos
y aporta canales para separar moléculas implicadas en diversos
procesos celulares.

aparato de Golgi Complejo de membranas paralelas en el citoplasma
que envuelve las sustancias que produce una célula
secretora.

Membrana

Microtúbulos

Dendrita
Núcleo

Citoplasma

Mitocondria

Vaina de 
mielina

Espinas 
dendríticas

Aparato 
de Golgi

Retículo 
endoplasmático liso

Retículo 
endoplásmático 
rugoso

Lisosoma

f i g u r a  2 . 5

Principales estructuras internas
de una neurona multipolar.
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célula segrega sus sustancias se sirve de un proceso llamado
exocitosis (exo, «fuera»; cyto, «célula»; osis, «proceso»).
Dicho en pocas palabras, los contenedores se trasladan a
la membrana externa de la célula, se fusionan con ella y
se rompen, vertiendo su contenido en el líquido que rodea
a la célula. Como veremos más adelante, las neuronas se
comunican entre sí segregando sustancias de esta manera.
Por ello, describiremos el proceso de exocitosis con mayor
detalle más adelante en este capítulo. El aparato de Golgi
produce también lisosomas, pequeños sacos que contie-
nen enzimas que degradan las sustancias que ya no son
necesarias para la célula. Estas sustancias son luego reci-
cladas, o bien excretadas fuera de la célula.

Si una neurona que se ha desarrollado en un cultivo
de tejido es expuesta a un detergente, la membrana lipí-
dica y gran parte del interior de la célula se disuelven,
dejando una matriz de fibras proteicas insolubles. Esta
matriz, llamada citoesqueleto, da forma a la neurona. El
citoesqueleto está compuesto por tres tipos de fibras pro-
teicas, acopladas entre sí formando una masa compacta.
Las más gruesas de éstas, los microtúbulos, son haces de
trece filamentos proteicos dispuestos alrededor de una
cavidad central.

Los axones pueden ser extremadamente largos en
relación a su diámetro y al tamaño del soma. Por ejem-
plo, en humanos, el axón más largo se extiende desde el
pie a una región localizada en la base del encéfalo. Dado
que los botones terminales necesitan algunos elementos

que sólo se pueden producir en el soma, debe existir un
sistema que pueda transportarlos rápida y eficazmente a
través del axoplasma (es decir, el citoplasma del axón).
A este sistema se le llama transporte axoplásmico, un
proceso activo por el cual las sustancias son propulsadas a lo
largo de los microtúbulos que recorren el axón. El movi-
miento desde el soma hacia los botones terminales se
denomina transporte axoplásmico anterógrado. (Antero
significa «hacia delante»). Este tipo de transporte se lleva
a cabo mediante las moléculas de una proteína llamada
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exocitosis Excreción celular de una sustancia, mediante vesículas;
proceso por el cual se liberan los neurotransmisores.

lisosoma Orgánulo rodeado por membrana; contiene enzimas que
destruyen los productos de desecho.

citoesqueleto Se compone de microtúbulos y otras fibras de 
proteína, que se unen entre sí formando una masa compacta que da
forma a la célula.

microtúbulo Una larga cadena de haces de filamentos de proteína
dispuestos en torno a un orificio central; forma parte del
citoesqueleto y está implicado en el transporte de sustancias de un
lugar a otro dentro de la célula.

transporte axoplásmico Proceso activo por el que las sustancias son
impulsadas a lo largo de microtúbulos que recorren todo el axón.

anterógrado A lo largo del axón, desde el cuerpo celular hacia los
botones terminales.

Núcleo

Neurona

Ribosoma

Proteína recién 
sintetizada

ARNm

Membrana 
del núcleo

ADN

Gen ARNm

Detalle del núcleo

f i g u r a  2 . 6

Síntesis de proteínas. Cuando se activa un gen, la información se copia en una molécula
de ARN mensajero. El ARNm sale del núcleo y se une a un ribosoma, donde se fabrica la
proteína.
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cinesina. En el cuerpo celular, las moléculas de cinesina,
que tienen la apariencia de un par de piernas con sus pies,
se unen al elemento que ha de ser transportado a lo largo
del axón. La molécula de cinesina se desplaza entonces
como un gusano a lo largo de un microtúbulo, llevando
su cargamento hacia su destino. La energía es proporcio-
nada por moléculas de ATP, producidas por las mitocon-
drias (véase la figura 2.7). Otra proteína, la dineína,
transporta sustancias desde los botones terminales hasta
el soma, proceso conocido como transporte axoplásmico
retrógrado. El transporte axoplásmico anterógrado es
extraordinariamente rápido: más de 500 mm por día. La
velocidad del transporte axoplásmico retrógrado es apro-
ximadamente la mitad que la del anterógrado.

Células de soporte
Las neuronas suponen tan sólo alrededor de la mitad

del volumen del SNC. El resto está formado por diversos
tipos de células de soporte. Puesto que las neuronas tie-
nen un metabolismo muy elevado pero no pueden alma-

cenar nutrientes, necesitan que se les suministre constan-
temente nutrientes y oxígeno, o morirían rápidamente. Por
ello, el papel que desempeñan las células que dan soporte
y protección a las neuronas es muy importante para nues-
tra existencia.

Neurogliocitos
Las células de soporte más importantes en el sistema

nervioso central son los neurogliocitos, o «pegamento
nervioso». La neuroglia (también llamadas células gliales),
en efecto, mantiene unido al SNC, pero hace mucho más
que esto. Las neuronas llevan una vida muy protegida; los
neurogliocitos atenúan el efecto físico y químico del resto
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retrógrado A lo largo del axón, desde los botones terminales hacia el
cuerpo celular.

neurogliocitos Células de soporte del sistema nervioso central.

(b)

MicrotubuleVesicleKinesin

(a)

Detail of Axon

Vesícula

Microtúbulo

Detalle del axón
Cinesina Vesícula Microtúbulo

f i g u r a  2 . 7

Transporte axoplásmico rápido. (a) Las moléculas de cinesina se «desplazan» como un gusano a lo
largo de un microtúbulo, llevando su carga desde el soma hasta los botones terminales. Otra proteína,
la dineína, lleva sustancias desde los botones terminales hasta el soma. (b) Microfotografía del axón
de un ratón en la que se ve un orgánulo que está siendo transportado a lo largo de un microtúbulo. 
La flecha señala lo que parece ser una molécula de cinesina.
(De Hirokawa, N. Science, 1998, 279, 519-526).
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del organismo sobre ellas. Estas células rodean a las neu-
ronas y las mantienen fijas en su lugar, controlando el sumi-
nistro de nutrientes y algunas de las sustancias químicas
que necesitan para intercambiar mensajes con otras neu-
ronas; aíslan a las neuronas entre sí de modo que evitan
que los mensajes neurales se mezclen; e incluso actúan
como «gestores domésticos», destruyendo y eliminando los
desechos de las neuronas que han muerto debido a enfer-
medad o lesión.

Hay varios tipos de neurogliocitos; cada uno de los
cuales desempeña una función especial en el SNC. Los tres
tipos más importantes son los astrocitos, los oligodendrocitos
y los microgliocitos. Astrocito significa «célula en forma de
estrella», y este nombre describe con precisión la forma
de dichas células. Los astrocitos (o astrogliocitos) propor-
cionan soporte físico a las neuronas y limpian los desechos
del encéfalo. Producen algunas sustancias químicas que las
neuronas necesitan para cumplir sus funciones. Ayudan
a controlar la composición química del líquido que rodea
a las neuronas, captando activamente o liberando sustan-
cias cuya concentración ha de mantenerse dentro de unos
niveles críticos. Por último, los astrocitos están implicados
en proporcionar alimento a las neuronas.

Algunas de las prolongaciones de los astrocitos (los
brazos de la estrella) están enrollados alrededor de vasos
sanguíneos; otros lo están sobre partes de las neuronas, de
modo que las membranas somática y dendrítica de las neu-
ronas quedan rodeadas en gran parte por los astrocitos.
Esta disposición hizo pensar al histólogo italiano Camillo
Golgi (1844-1926) que los astrocitos suministran nutrien-
tes a las neuronas desde los capilares y se desprenden de
los productos de desecho (Golgi, 1903). Pensó que los
nutrientes pasaban de los capilares al citoplasma de los
astrocitos y desde allí a las neuronas.

Datos recientes sugieren que Golgi estaba en lo cierto.
Revisiones de la literatura actual (Tsacopoulos y Magis-
tretti, 1996; Magistretti y cols., 1999) sugieren que los
astrocitos hacen algo más que dispensar glucosa a las neu-
ronas: reciben glucosa desde los capilares y lo reducen a
lactato, la sustancia química producida durante la primera
etapa del metabolismo de la glucosa. Luego liberan el lac-
tato en el líquido extracelular que rodea a las neuronas y
éstas lo incorporan, lo transportan a sus mitocondrias y lo
utilizan para obtener energía. Supuestamente, este proceso
proporciona a las neuronas un combustible que pueden
metabolizar incluso más rápidamente que la glucosa (véase
la figura 2.8). Además, los astrocitos almacenan una
pequeña cantidad de un carbohidrato llamado glucógeno,
el cual puede descomponerse en glucosa y luego en lac-
tato cuando índice metabólico de las neuronas vecinas es
especialmente elevado.

Además de transportar sustancias químicas a las neu-
ronas, los astrocitos sirven de matriz que mantiene fijas a
las neuronas en su lugar —el «pegamento nervioso», por
así decirlo—. También rodean y aíslan las sinapsis, limi-

tando así la dispersión de los neurotransmisores liberados
por los botones terminales.

Cuando las neuronas mueren, ciertos tipos de astro-
citos asumen la tarea de limpiar los detritos. Estas células
pueden viajar por todo el SNC; extienden y retraen sus
prolongaciones (pseudópodos, o «pies falsos») y se deslizan
de forma similar a como lo hacen las amebas. Cuando
estos astrocitos encuentran un resto de desecho proce-
dente de una neurona muerta, avanzan sobre él, y final-
mente lo engullen y lo digieren. Llamamos a este proceso
fagocitosis (phagein, «comer»; cytos, «célula»). Si hay que
eliminar una gran cantidad de tejido lesionado, los astro-
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astrocito Neurogliocito que sirve de soporte a las neuronas 
del sistema nervioso central, aporta nutrientes y otras sustancias, y
regula la composición química del líquido extracelular.

fagocitosis Proceso por el que las células ingieren y digieren otras
células o desechos causados por la degeneración celular.

Energía

Glucosa

Glucosa

Glucógeno
(almacenamiento)Lactato Lactato

Lactato

Vaso 
sanguíneo

Astrocito

Neurona

f i g u r a  2 . 8

Estructura y localización de los astrocitos, cuyas
prolongaciones rodean a los capilares y las neuronas del
sistema nervioso central.
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citos se dividirán y producirán suficientes células nuevas
para realizar la tarea. Una vez eliminado el tejido lesio-
nado, se formará un entramado de astrocitos que ocupará
el espacio vacío, y un tipo especializado de astrocitos
formará tejido cicatrizante, sellando así el área.

La principal función de los oligodendrocitos es la de
aportar soporte a los axones y producir la vaina de mie-
lina, la cual aísla a la mayoría de los axones entre sí.
(Algunos axones no están mielinizados y no tienen esta
vaina.) La mielina. formada por un 80 por ciento de lípi-
dos y un 20 por ciento de proteínas, es producida por los
oligodendrocitos y tiene la forma de una especie de tubo
que rodea al axón. Este tubo no conforma una lámina con-
tinua, sino que más bien está formado por una serie de seg-
mentos, cada uno de ellos con una longitud aproximada
de 1 mm, entre los cuales existe una pequeña (1-2 µm)
parte de axón sin recubrir. (Un micrómetro, en abreviatura
µm, es una millonésima de metro, o una milésima de milí-
metro.) Cada una de las partes descubiertas del axón se
denomina nódulo de Ranvier, en referencia a su descu-
bridor. Así el axón mielinizado se parece a un collar de
cuentas alargadas. (En realidad, las cuentas son mucho más
alargadas: su longitud es aproximadamente unas 80 veces
la de su anchura.)

Un oligodendrocito determinado produce hasta 50
segmentos de mielina. Durante el desarrollo del SNC, los
oligodendrocitos generan prolongaciones que tienen una
forma parecida a la de los remos de una canoa. Luego,
cada una de estas prolongaciones se enrolla muchas veces
alrededor del segmento de un axón y, al hacerlo, produce
capas de mielina. Cada «remo» se convierte así en un seg-
mento de la vaina de mielina de un axón (véanse las figu-
ras 2.9 y 2.10a).

Como su nombre indica, los microgliocitos son los
neurogliocitos de menor tamaño. Al igual que algunos
tipos de astrocitos, actúan como fagocitos, ingiriendo y
descomponiendo las neuronas muertas y moribundas.
Pero, además, actúan como uno de los componentes del
sistema inmunológico en el encéfalo, protegiéndolo de
los microorganismos invasores. Básicamente son res-
ponsables de las reacciones inflamatorias en respuesta al
daño cerebral.

La Dra. C., una neuróloga jubilada, había padecido esclero-
sis múltiple durante más de dos décadas cuando murió de
un ataque al corazón. Una tarde, 23 años atrás, fue a cenar
con su marido a su restaurante favorito. Cuando se estaban
marchando, ella tropezó y casi se cae. Su marido bromeó:
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oligodendrocito Un tipo de neurogliocito en el sistema nervioso
central, que forma las vainas de mielina.

vaina de mielina Una vaina que rodea a los axones y los aísla,
impidiendo que los mensajes se propaguen a las neuronas adyacentes.

nódulo de Ranvier Parte desprovista de mielina de un axón
mielínico, entre oligodendrocitos o células de Schwann adyacentes.

microgliocitos Los más pequeños de los neurogliocitos; actúan como
fagocitos y protegen al encéfalo de la invasión de microorganismos.

Vaina de mielinaAxones

Oligodendrocito

(a)

(b)

Célula de Schwann

f i g u r a  2 . 1 0

Formación de la mielina. Durante el desarrollo, la
prolongación de un oligodendrocito o toda una célula de
Schwann se enrolla varias veces estrechamente alrededor
de un axón y forma un segmento de la vaina de mielina.
(a) Oligodendrocito. (b) Célula de Schwann.

Axones mielinizados

Soma del 
oligodendrocito

Microtúbulo

Nódulo de Ranvier

Mitocondria 
en el axoplasma

Nódulo de 
Ranvier

f i g u r a  2 . 9

Un oligodendrocito, que forma la mielina que rodea a
muchos axones en el sistema nervioso central. Cada célula
forma un segmento de mielina en varios axones adyacentes.
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«¡Eh, cariño!, ¡no deberías haber tomado esa última copa
de vino!» Ella sonrió ante su intento de bromear pero sabía
bien que su debilidad no se debía a las dos copas de vino
que había tomado en la cena. De repente se dio cuenta de
que había estado ignorando algunos síntomas que debería
haber reconocido.

Al día siguiente consultó a uno de sus colegas, quien
reconoció que su tentativa de autodiagnóstico probable-
mente era acertada: sus síntomas coincidían con los de la
esclerosis múltiple. Había tenido problemas pasajeros de
visión doble, a veces las piernas no la sostenían y ocasio-
nalmente sentía sensaciones de hormigueo en la mano dere-
cha. Ninguno de estos síntomas era intenso y duraban poco
tiempo, de modo que no hizo caso —o quizás se negaba a
sí misma que fueran importantes—.

Unas cuantas semanas después de la muerte de la Dra.
C., un grupo de estudiantes de medicina y residentes de neu-
rología estaban reunidos en una sala de autopsias en la
facultad de medicina. El Dr. D., neurohistopatólogo de la
facultad, mostró una cubeta de acero inoxidable que con-
tenía un encéfalo y una médula espinal. «Pertenecen a la
Dra. C.», dijo. «Hace varios años donó sus órganos a la fa-
cultad de medicina». Todos miraron el encéfalo con más
atención al saber que había dado vida a una estimada
médico y profesora a quien todos conocían por su reputa-
ción, si no personalmente. El Dr. D. llevó a sus alumnos ante
unos paneles de luz en la pared en la que se habían colo-
cado varias imágenes de RM. Señaló algunos puntos que se
veían en una de las imágenes. «En este escáner se ven cla-
ramente algunas lesiones en la sustancia blanca, pero han
desaparecido en el siguiente, obtenido seis meses más tarde.
Y aquí tenemos más, pero han desaparecido en el siguiente
escáner. El sistema inmune atacó a la vaina de mielina en
una región determinada y luego los neurogliocitos elimi-
naron los desechos La RM no muestra las lesiones enton-
ces, pero los axones no pudieron seguir transmitiendo
mensajes».

Tomó el encéfalo de la Dra. C. y lo cortó en varias sec-
ciones. Cogió una. «¿Ven esto aquí?» Señaló un punto de
pigmentación en un fascículo de sustancia blanca. «Esto es
una placa de esclerosis, un tramo que se nota más duro que
el tejido circundante. Hay muchos, dispersos en todo el
encéfalo y la médula espinal, razón por la que se le llama
esclerosis múltiple». Cogió la médula espinal, la palpó a lo
largo con el pulgar y el índice, y luego se detuvo y dijo:
«Sí, puedo sentir una placa justo aquí».
El Dr. D. dejó la médula espinal y preguntó: «¿Quién puede
decirme cuál es la etiología de este trastorno?»

Uno de los estudiantes tomó la palabra «Es una enfer-
medad autoinmune. El sistema inmune se sensibiliza a la
proteína mielínica del propio organismo y lo ataca perió-
dicamente, causando una serie de diferentes síntomas neu-
rológicos. Algunos creen que una enfermedad vírica infantil
provoca de alguna manera que el sistema inmune empiece
a considerar a la proteína como un cuerpo extraño».

«Eso es»., dijo el Dr. D. «El criterio principal para diag-
nosticar esclerosis múltiple es la presencia de síntomas
neurológicos diseminados temporal y espacialmente. No
todos los síntomas se manifiestan inmediatamente y pue-
den deberse al daño de sólo varias partes diferentes del
sistema nervioso, lo que significa que no pueden ser el resul-
tado de un accidente cerebrovascular».

Células de Schwann
En el sistema nervioso central, los oligodendrocitos

dan soporte a los axones y producen mielina. En el sis-
tema nervioso periférico, las células de Schwann reali-
zan las mismas funciones. La mayoría de los axones del
SNP son mielínicos. La vaina de mielina está segmentada,
al igual que en el SNC; cada segmento consta de una
única célula de Schwann, enrollada múltiples veces alre-
dedor del axón. En el SNC, los oligodendrocitos desa-
rrollan una cierta cantidad de prolongaciones en forma de
remo que se enrollan alrededor de varios axones. En el
SNP, una célula de Schwann aporta mielina sólo a un
axón, y toda la célula de Schwann —no sólo una parte de
ella— rodea al axón (véase la figura 2.10b).

Las células de Schwann también se diferencian de
sus homólogas en el SNC, los oligodendrocitos, en algo
importante. Como vimos, un nervio está formado por un
haz de muchos axones mielínicos, recubiertos todos ellos
de una lámina de tejido conectivo resistente y elástico. Si
se lesiona un nervio como éste, las células de Schwann con-
tribuyen a digerir los axones muertos y moribundos. Des-
pués, las células de Schwann se disponen formando una
serie de cilindros que sirven de guías para que los axones
vuelvan a crecer. Las partes distales de los axones seccio-
nados mueren, pero del muñón de cada axón seccionado
crecen brotes, que luego se expanden en todas direccio-
nes. Si uno de estos brotes encuentra un cilindro formado
por una célula de Schwann, crecerá rápidamente a través
del tubo (a una velocidad de más de 3-4 mm al día), mien-
tras que los otros brotes, no productivos, se extinguen. Si
los extremos escindidos del nervio todavía se hallan lo sufi-
cientemente cerca entre sí, los axones restablecerán las
conexiones con los órganos musculares y sensoriales que
inervaban previamente.

Desafortunadamente, los neurogliocitos del SNC no
cooperan tanto como las células de soporte del SNP. Si se
daña algún axón del encéfalo o de la médula espinal
se formarán nuevos brotes, al igual que sucede en el SNP.
Sin embargo, estos brotes de axones se encuentran con
tejido cicatrizante producido por los astrocitos, y no pue-
den atravesar esta barrera. Incluso si pudieran atravesarla,

40 Capítulo 2: Estructura y funciones de las células del sistema nervioso

célula de Schwann Célula, localizada en el sistema nervioso periférico,
que se enrolla alrededor de un axón mielínico y le proporciona 
un segmento de su capa mielínica.
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los axones no restablecerían sus conexiones originales sin
una guía similar a la que proporcionan las células de Sch-
wann en el SNP. Durante el desarrollo, los axones tienen
dos formas de crecimiento. La primera hace que se alar-
guen de modo que alcancen su objetivo, el cual puede estar
tan lejos como en el otro extremo del encéfalo o de la
médula espinal. Las células de Schwann proporcionan
esta señal a los axones dañados. La segunda modalidad
provoca que los axones dejen de prolongarse y comien-
cen a emitir botones terminales al alcanzar su objetivo.
Liuzzi y Lasek (1987) observaron que incluso cuando los
astrocitos no producen tejido cicatrizante parecen produ-
cir una señal química que lleva a los axones en regenera-
ción a iniciar la segunda modalidad de crecimiento:
detener su expansión longitudinal y comenzar a emitir
botones terminales. Por lo tanto, la diferencia entre las pro-
piedades regenerativas de los axones del SNC y los del
SNP procede de diferencias en las características de las
células de soporte, y no de diferencias en los axones.

Hay otra diferencia entre los oligodendrocitos del
SNC y las células de Schwann del SNP: la composición
química de la proteína mielínica que producen. El sis-
tema inmune de pacientes con esclerosis múltiple ataca
sólo a la proteína mielínica producida por los oligoden-
drocitos; de este modo, la mielina del sistema nervioso
periférico queda preservada.

Barrera hematoencefálica
Hace más de cien años, Paul Ehrlich descubrió que si

se inyecta un colorante azulado en el torrente circulato-
rio de un animal, todos los tejidos, excepto el encéfalo y

la médula espinal, se teñirán de azul. Sin embargo, si el
mismo colorante se inyecta en el líquido que ocupa los ven-
trículos cerebrales, el color azul se expanderá por todo el
SNC (Bradbury, 1979). Este experimento demuestra que
existe una barrera entre la sangre y el líquido que rodea
las células del encéfalo: la barrera hematoencefálica.

Algunas sustancias pueden atravesar la barrera hema-
toencefálica, pero otras no. Por lo tanto, es una barrera
selectivamente permeable (per, «a través»; meare, «pasar»). En
la mayoría del organismo, las células que revisten los capi-
lares no están unidas entre sí de un modo hermético.
Entre ellas hay pequeñas hendiduras que permiten el libre
intercambio de gran parte de sustancias entre el plasma
sanguíneo y el líquido fuera de los capilares que rodea a
las células del organismo. En el sistema nervioso central,
los capilares no tienen estas hendiduras, y por lo tanto
muchas sustancias no pueden salir de la sangre. Así pues,
las paredes de los capilares del encéfalo constituyen la
barrera hematoencefálica (véase la figura 2.11). Otras sus-
tancias han de ser transportadas activamente a través de
las paredes de los capilares mediante proteínas especiales.
Por ejemplo, los transportadores de glucosa llevan al encé-
falo su combustible, y otros transportadores liberan al
cerebro de los productos de desecho tóxicos (Rubín y
Staddon, 1999).

Células del sistema nervioso 41

barrera hematoencefálica Barrera semipermeable entre la sangre y
el encéfalo, producida por las células de las paredes de los capilares
cerebrales.

Aberturas que permiten el flujo libre 
de sustancias hacia el interior 
y el exterior de la sangre

Capilar en todas 
las partes del cuerpo 
excepto en el encéfalo

Capilar en el encéfalo

(a) (b)

f i g u r a  2 . 1 1

Barrera hematoencefálica. (a) Las células que forman las paredes de los capilares en
lugares del cuerpo fuera del encéfalo tienen hendiduras que permiten el libre paso de
sustancias entre el interior y el exterior de la sangre. (b) Las células que forman las
paredes de los capilares en el encéfalo están estrechamente unidas.
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¿Cuál es la función de la barrera hematoencefálica?
Como veremos, la transmisión de mensajes de un lugar a
otro en el encéfalo depende de un delicado equilibrio
entre sustancias en el interior de las neuronas y en el
líquido extracelular que las rodea. Si la composición del lí-
quido extracelular cambia aunque sea ligeramente, la
transmisión de estos mensajes se verá alterada —lo que
significa que la función cerebral sufrirá alteraciones—. La
existencia de la barrera hematoencefálica facilita regular
la composición de este líquido. Además, muchos de los
alimentos que comemos contienen sustancias químicas
que interferirían el paso de información entre las neuro-
nas. La barrera hematoencefálica impide que estas sus-
tancias lleguen al encéfalo.

La barrera hematoencefálica no es uniforme en todo
el sistema nervioso. En varios lugares es relativamente per-
meable, permitiendo que sustancias que son excluidas en
otros lugares puedan aquí pasar libremente. Por ejemplo,
el área postrema es una parte del encéfalo que controla
el vómito. En ella, la barrera hematoencefálica es mucho
más débil, lo que permite que las neuronas de esta región
detecten la presencia de sustancias tóxicas en la sangre.

Un veneno procedente del estómago que penetre en
el sistema circulatorio puede así estimular a dicha área para
que desencadene el vómito. Si el organismo tiene suerte,
el veneno puede ser expulsado del estómago antes de que
cause demasiados daños.

r e s u m e n
i n t e r m e d i o
Células del sistema nervioso

Las neuronas son las células más importantes del sistema ner-
vioso. El sistema nervioso central (SNC) incluye al encéfalo
y la médula espinal; el sistema nervioso periférico (SNP), a
los nervios y algunos órganos sensoriales.

Las neuronas tienen cuatro partes principales: las den-
dritas, el soma (cuerpo celular), el axón y los botones ter-
minales. Se comunican mediante sinapsis, uniones entre los
botones terminales de una neurona y la membrana somática
o la dendrítica de otra. Cuando un potencial de acción viaja
a lo largo de un axón, los botones terminales segregan una
sustancia química que tiene un efecto, bien excitador o bien
inhibidor, sobre las neuronas con las que se comunica. Final-
mente, los efectos de estas sinapsis excitatorias e inhibito-
rias dan lugar a la conducta, en forma de contracciones
musculares.

Las neuronas contienen una cierta cantidad de citoplasma,
encerrado dentro de una membrana. Incrustadas en ésta se
encuentran moléculas proteicas que tienen funciones espe-
ciales, tales como detectar hormonas o neurotransmisores o
transportar determinadas sustancias hacia el interior o el exte-
rior de la célula. El citoplasma contiene el núcleo, el cual con-
tiene la información genética; el nucléolo (localizado en el

núcleo), que fabrica ribosomas; los ribosomas, lugar de
síntesis de proteínas; el retículo endoplásmico, que sirve 
de cisterna de almacenamiento y de canal para el transporte
de sustancias químicas a través del citoplasma; el aparato
de Golgi, que envuelve con una membrana sustancias que
segrega la célula; los lisosomas, los cuales contienen enzi-
mas que destruyen los productos de desecho; los microtú-
bulos y otras fibras proteicas, que componen el citoesqueleto
y ayudan a transportar sustancias químicas desde un lugar
a otro; y las mitocondrias, dónde se producen la mayoría
de las reacciones químicas a partir de las cuales la célula
obtiene energía de los nutrientes.

El reflejo de retirada ilustra cómo pueden conectarse las
neuronas para llevar a cabo conductas provechosas. El cir-
cuito responsable de este reflejo está integrado por un con-
junto de tres neuronas: neuronas sensoriales, interneuronas
y neuronas motoras. El reflejo puede suprimirse cuando las
neuronas del encéfalo activan a interneuronas inhibitorias que
establecen sinapsis con neuronas motoras.

Las neuronas están sostenidas por los neurogliocitos del
sistema nervioso central y por las células de soporte del sis-
tema nervioso periférico. En el SNC, los astrocitos propor-
cionan soporte y alimento, y también eliminan los desechos
y forman tejido cicatrizante cuando el tejido ha sido dañado.
Las microgliocitos son fagocitos que representan al sistema
inmunológico. Los oligodendrocitos forman la mielina, sus-
tancia que aísla los axones mielínicos, y también sostiene a
los amielínicos. En el SNP, son las células de Schwann las que
proporcionan tanto el soporte como la mielina.

En la mayoría de los órganos las moléculas se difunden
libremente entre la sangre de los capilares que los asiste y
el líquido extracelular que baña sus células. Las moléculas
pasan a través de las hendiduras que hay entre las célu-
las que revisten los capilares. Las paredes de los capilares
del SNC no tienen estas hendiduras; como consecuencia, a
través de la barrera hematoencefálica pueden entrar o salir
menos sustancias.

Comunicación intraneuronal
Esta sección describe cómo se da la comunicación den-

tro de la neurona —la forma en que
un mensaje es conducido desde el
cuerpo celular a lo largo del axón
hasta los botones terminales,
induciéndoles a liberar cierto neu-
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área postrema Región del bulbo raquídeo donde la barrera
hematoencefálica es débil; en ella se pueden detectar las sustancias
venenosas y provocarse el vómito.

Para saber más sobre
las neuronas y las 
células de soporte,
véase el CD interactivo.
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rotransmisor—. Los detalles de la transmisión sináptica —
la comunicación entre neuronas— se describirán en la sec-
ción siguiente. Como veremos en este apartado, un potencial
de acción está formado por una serie de alteraciones en la
membrana del axón que permiten que varias sustancias
químicas se desplacen entre el interior del axón y el líquido
que lo rodea. Estos intercambios producen corrientes eléc-
tricas. (La animación 2.2: Potencial de acción, ilustra la infor-
mación que se presenta en la sección siguiente.)

Comunicación neural: 
panorámica general
Antes de comenzar la exposición del potencial de

acción, vamos a recapitular y considerar cómo pueden
interactuar las neuronas para producir una conducta pro-
vechosa. Comenzamos examinando una sencilla asam-
blea de tres neuronas y un músculo que controla un reflejo
de retirada. En las dos próximas figuras (y en las figuras
siguientes que ilustran circuitos neurales sencillos), las
neuronas multipolares están dibujadas esquemáticamente
como estrellas de varias puntas. Estas puntas representan
dendritas, y al final del axón sólo se trazan uno o dos boto-
nes terminales. La neurona sensorial de este ejemplo
detecta estímulos dolorosos. Cuando un estímulo doloroso
(como el contacto con un objeto caliente) estimula sus
dendritas, envía mensajes a lo largo del axón hasta los
botones terminales, que se localizan en la médula espinal.
(Podemos reconocer en ella una neurona unipolar; véase
la figura 2.12). Los botones terminales de la neurona sen-
sorial liberan un neurotransmisor que excita la interneu-
rona, y hacen que ésta envíe mensajes a lo largo de su
axón. Los botones terminales de la interneurona liberan
un neurotransmisor que excita a la neurona motora, la que,
a su vez, envía mensajes a lo largo de su axón. El axón de

la neurona motora se une a un nervio y llega a un músculo.
Cuando los botones terminales de la neurona motora libe-
ran su neurotransmisor, las células musculares se contraen,
haciendo que la mano se aparte del objeto caliente (véase
la figura 2.12).

Hasta ahora todas las sinapsis que hemos considerado
han tenido efectos excitatorios. Vamos a complicar un
poco el asunto para ver los efectos de las sinapsis inhi-
bitorias. Supongamos que hemos sacado una cacerola
caliente del fogón. Cuando empezamos a aproximarnos
a la mesa para dejarla, el calor comienza a transpasar las
más bien finas manoplas que estamos usando. El dolor cau-
sado por la cacerola caliente desencadena un reflejo de reti-
rada que tiende a hacer que la soltemos. Aun así, nos las
arreglamos para mantenerla en las manos hasta llegar a
la mesa y depositarla. ¿Qué ha impedido nuestro reflejo
de retirada de dejar caer la cacerola en el suelo?

El dolor que causa la cacerola caliente aumenta la acti-
vidad de las sinapsis excitatorias sobre las neuronas moto-
ras, lo que tiende a hacer que retiremos la mano de la
cacerola. Sin embargo, esta excitación está contrarrestada
por la inhibición, aportada por otra fuente: el encéfalo.
Éste contiene circuitos neurales que advierten que podría
suceder un desastre si dejamos caer la cacerola en el suelo.
Dichos circuitos neurales envían información a la médula
espinal, que impide que el reflejo de retirada haga que deje-
mos caer el cazo.

La figura 2.13 ilustra cómo esta información llega a la
médula espinal. Como podemos ver, un axón de una neu-
rona en el encéfalo alcanza la médula espinal, donde sus
botones terminales establecen sinapsis con una interneu-
rona inhibitoria. Cuando la neurona en el encéfalo se
activa, sus botones terminales excitan a esta interneurona
inhibitoria. La interneurona libera un neurotransmisor
inhibitorio, el cual disminuye la actividad de la neurona
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Encéfalo

Médula 
espinal

Sección transversal 
de la médula espinal

Neurona 
motora

Esta interneurona excita a la 
neurona motora, haciendo 
que el músculo se contraiga

Este músculo provoca 
la retirada de la 
fuente de dolor

Axón de neurona 
sensorial (dolor)
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Reflejo de retirada, un sencillo ejemplo de una útil función del sistema nervioso. 
El estímulo doloroso hace que se retire la mano de la plancha caliente.
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motora, bloqueando el reflejo de retirada. Este circuito
ofrece un ejemplo de un enfrentamiento entre dos ten-
dencias contrarias: dejar caer la cacerola y seguir soste-
niéndola (véase la figura 2.13).

Por descontado, los reflejos son más complejos que
esta descripción y los mecanismos que los inhiben aún
lo son más. Y son miles las neuronas implicadas en este
proceso. Las cinco que se muestran en la figura 2.13
representan a muchas otras: docenas de neuronas sen-
soriales detectan el objeto caliente, cientos de interneu-
ronas son estimuladas por su actividad, y cientos de
neuronas motoras producen la contracción —y, si hay que
inhibir el reflejo, miles de neuronas en el encéfalo han
de activarse—. Pese a ello, este sencillo modelo aporta
una panorámica general del proceso de comunicación
neural, que se describe con mayor detalle más adelante
en este capítulo.

Medida de los potenciales
eléctricos de los axones
Vamos a examinar ahora la naturaleza del mensaje

que se conduce a lo largo del axón. Para ello hemos de
conseguir un axón que sea lo suficientemente grande como
para poder trabajar con él. Afortunadamente, la natura-
leza ha proporcionado a los neurocientíficos el axón
gigante de calamar (¡el axón gigante de un calamar, no el
axón de un calamar gigante!). Este axón tiene un diáme-
tro de aproximadamente 0,5 mm, luego es unas cien veces
mayor que el axón más grande de un mamífero. (Este gran
axón controla una respuesta de emergencia: la contracción
brusca del manto, que expulsa agua a través de un con-
ducto e impulsa al calamar alejándole de una fuente de
peligro). Colocamos un axón gigante de calamar aislado
en un recipiente lleno de agua de mar, en el cual puede
sobrevivir durante uno o dos días.

Para medir las cargas eléctricas generadas por un
axón necesitaremos utilizar un par de electrodos. Los
electrodos son conductores eléctricos que proporcionan
una vía a la corriente eléctrica para entrar o salir de un
medio. Uno de los electrodos es un simple alambre que
colocamos en el agua de mar. El otro, que empleamos para
registrar el mensaje del axón, tiene que ser especial. Puesto
que incluso un axón gigante de calamar es más bien
pequeño, tenemos que utilizar un fino electrodo para regis-
trar el potencial de membrana sin dañar al axón. Para
hacerlo nos valemos de un microelectrodo.

Un microelectrodo es sencillamente un electrodo muy
pequeño, que puede ser de metal o de vidrio. En este caso
usaremos uno hecho con un tubo fino de vidrio, que se
calienta y se estira hasta hacerlo extremadamente fino, con
un diámetro menor de una milésima de milímetro. Ya que
el vidrio no conduce la corriente eléctrica, el microelectrodo
de vidrio se rellena con un líquido conductor de electricidad,
como por ejemplo una solución de cloruro de potasio.

Colocamos el electrodo de alambre en el agua de
mar e insertamos el microelectrodo en el axón (véase la
figura 2.14a). Al hacerlo, hallamos que el interior del axón
tiene una carga negativa respecto al exterior del mismo;
la diferencia de carga es de 70 mV (milivoltios, o milési-
mas de un voltio). Así pues, el valor del interior de la mem-
brana es de –70 mV. Esta carga eléctrica se denomina
potencial de membrana. El término potencial hace refe-
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electrodo Un medio conductor que se puede utilizar para aplicar
estimulación eléctrica o registrar potenciales eléctricos.

microelectrodo Electrodo muy fino, que suele usarse para registrar la
actividad de neuronas individuales.

potencial de membrana Carga eléctrica a través de la membrana
celular; la diferencia de potencial eléctrico entre el interior y el
exterior de la célula.

Esta interneurona inhibe 
a la neurona motora, 
impidiendo la contracción 
muscular

Sección transversal 
de la médula espinal

Axón de la neurona 
sensorial (dolor)

Este músculo causa
la retirada del estímulo
dolorosoNeurona 

motora
Axón procedente 
de la neurona 
en el encéfalo

Neurona en el 
encéfalo

Encéfalo

Axón de la 
neurona 
en el encéfalo

Médula 
espinal

Esta interneurona excita a la 
neurona motora, haciendo 
que el músculo se contraiga
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Función de la inhibición. Las señales inhibitorias procedentes del encéfalo pueden
impedir que el reflejo de retirada haga que el sujeto deje caer la cacerola.
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rencia a una fuente de energía almacenada —en este caso,
energía eléctrica—. Por ejemplo, una pila de linterna que
no está conectada a un circuito eléctrico tiene una carga
potencial de 1,5 V entre sus polos. Si los conectamos a una
bombilla, la energía potencial se libera y se convierte en
energía radiante (luz) (véase la figura 2.14b). De modo simi-
lar, si conectamos nuestros electrodos —situados uno en
el interior del axón y el otro en su exterior— a un voltí-
metro muy sensible, convertiremos la energía potencial en
movimiento de la aguja del contador. Por supuesto, la
energía eléctrica potencial de la membrana del axón es
muy débil comparada con la de una pila de linterna.

Como veremos, el mensaje que se conduce a lo largo
del axón está integrado por un breve cambio del poten-
cial de membrana. No obstante, este cambio ocurre muy
rápidamente —demasiado rápido para poder apreciarlo
si utilizáramos un voltímetro—. Por lo tanto, para estudiar
el mensaje emplearemos un osciloscopio. Este instru-
mento, al igual que el voltímetro, mide el voltaje, y tam-
bién proporciona un registro del voltaje plasmándolo en
una gráfica en función del tiempo. Esta gráfica aparece 
en una pantalla muy parecida a la de un televisor. El eje
vertical representa el voltaje y el horizontal representa el
tiempo, de izquierda a derecha.

Una vez insertado nuestro microelectrodo en el axón,
el osciloscopio traza una línea recta horizontal en –70 mV,
mientras que el axón no es alterado. Esta carga eléctrica a

través de la membrana se llama, bastante apropiadamente,
potencial de reposo. Alteremos ahora el potencial de
reposo y veamos qué ocurre. Para ello usaremos otro ins-
trumento, un estimulador eléctrico que nos permite alterar
el potencial de membrana en un punto determinado (véase
la figura 2.15). El estimulador puede hacer pasar corriente
a través de otro microelectrodo que hemos insertado en el
axón. Dado que el interior del axón es negativo, una carga
positiva aplicada en el interior de la membrana produce una
despolarización. Es decir, suprime parte de la carga eléc-
trica que hay a través de la membrana próxima al electrodo,
reduciendo el potencial de membrana.

Veamos qué sucede en un axón cuando cambiamos de
forma artificial el potencial de membrana en un punto. La
figura 2.16 muestra una gráfica trazada por un oscilosco-
pio que ha ido monitorizando los efectos de breves estí-
mulos despolarizantes. Para poder compararlas, se han
superpuesto en el mismo dibujo las gráficas correspon-
dientes a los efectos de cada uno de estos estímulos. Ad-
ministramos una serie de estímulos despolarizantes,
empezando con uno muy débil (número 1) y vamos aumen-
tando gradualmente su intensidad. Cada estímulo despo-
lariza brevemente el potencial de membrana un poco más.
Finalmente, tras la presentación del estímulo despolari-
zante número 4, el potencial de membrana se invierte
bruscamente, de modo que el interior se vuelve positivo
(mientras que el exterior se vuelve negativo). El potencial
de membrana recobra rápidamente su valor normal, pero
primero sobrepasa el potencial de reposo, pasando a estar
hiperpolarizado —más polarizado de lo normal—
durante un corto tiempo. El proceso completo dura alre-
dedor de 2 milisegundos (ms) (véase la figura 2.16).

Este fenómeno, una inversión muy rápida del poten-
cial de membrana, se denomina potencial de acción.
Constituye el mensaje conducido por el axón desde el
cuerpo celular hasta los botones terminales. El valor del
voltaje que desencadena un potencial de acción —el cual
alcanzó únicamente el estímulo despolarizante número 4—
se llama umbral de excitación.
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osciloscopio Instrumento de laboratorio que permite ver una gráfica
del voltaje en función del tiempo en una pantalla de rayos catódicos.

potencial de reposo Potencial de membrana de una neurona cuando no
está alterada por potenciales postsinápticos excitatorios o inhibitorios;
en el axón gigante de calamar, su valor es de aproximadamente –70 mV.

despolarización Reducción (hacia cero) del potencial de membrana
de una célula desde el potencial de reposo normal.

hiperpolarización Incremento del potencial de membrana de una
célula con respecto al potencial de membrana normal.

potencial de acción Breve impulso eléctrico, que es la base de la
conducción de la información a lo largo del axón.

umbral de excitación Valor del potencial de membrana que ha de
alcanzarse para que se produzca un potencial de acción.

Voltímetro

Pila

Electrodo de 
alambre dentro 
de agua 
salina

Axón 
gigante 
de calamar

Glass
microelectrode
filled with liquid
that conducts
electricity

(a) (b)

Microelectrodo 
de vidrio relleno de 
líquido que conduce 
electricidad
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Medida de la carga eléctrica. (a) Voltímetro que
detecta la carga a través de la membrana del axón.
(b) Bombilla que detecta la carga a través de los
terminales de una pila.
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Potencial de membrana: 
equilibrio de dos fuerzas
Para entender qué es lo que produce el potencial de

acción, primero tenemos que entender porqué existe el
potencial de membrana. Como veremos, esta carga eléc-
trica es el resultado del equilibrio entre dos fuerzas opues-
tas: la difusión y la presión electrostática.

La fuerza de la difusión
Cuando se vierte cuidadosamente una cucharada de

azúcar en un recipiente que contiene agua, el azúcar se
deposita en el fondo. A continuación el azúcar se disuelve,
pero permanece cerca del fondo del recipiente. Mucho des-
pués (probablemente tras varios días), las moléculas de azú-
car se distribuyen uniformemente por toda el agua, incluso
sin que se remueva el líquido. El proceso por el cual las
moléculas se distribuyen homogéneamente por todo el
medio en que están disueltas se conoce como difusión.

Cuando no hay fuerzas o barreras que lo impidan, las
moléculas se difunden desde las regiones de alta concen-
tración a las de baja concentración. Las moléculas están
en constante movimiento, siendo su velocidad propor-
cional a la temperatura. Únicamente en el cero absoluto
[0 K (kelvin) = −273,15°C] las moléculas dejan de moverse
aleatoriamente. A todas las demás temperaturas se mue-
ven, colisionando y cambiando de rumbo en diferentes
direcciones, empujándonse así unas a otras. El resultado
de estas colisiones en el ejemplo del azúcar y el agua es
que se fuerza a las moléculas de azúcar a subir (y a las de
agua a bajar), alejándolas de las regiones en donde están
más concentradas.

La fuerza de la presión electrostática
Cuando ciertas sustancias se hallan disueltas en agua

se disocian en dos partes, cada una de ellas con una carga
eléctrica de signo contrario. Las sustancias que tienen esta
propiedad se denominan electrolitos; las partículas car-
gadas eléctricamente en que se descomponen reciben el
nombre de iones. Los iones pueden ser básicamente de
dos tipos: cationes, que tienen carga positiva, y aniones, con
carga negativa. Por ejemplo, cuando el cloruro de sodio

(NaCl, sal común) se disuelve en agua, muchas de las
moléculas se descomponen en cationes de sodio (Na+) y
aniones de cloro (Cl−). (Creo que la mejor manera de rete-
ner fácilmente los términos catión y anión es imaginarse el
signo más del catión como una cruz y recordar la supers-
tición de un gato1 negro cruzándose en nuestro camino).

Como sin duda el lector ya sabe, las partículas con
el mismo tipo de carga se repelen entre sí (+ repele +, y
− repele −), pero las partículas con diferentes cargas se
atraen (+ y − se atraen). Así pues, los aniones repelen a
los aniones, los cationes repelen a los cationes, pero los
aniones y los cationes se atraen uno a otro. La fuerza ejer-
cida por esta atracción o repulsión se denomina presión
electrostática. Así como la fuerza de difusión mueve las
moléculas desde las regiones de alta concentración a las
de baja concentración, la presión electrostática mueve
los iones de un lugar a otro: los cationes son empujados
fuera de las regiones con un exceso de cationes, y los
aniones son empujados fuera de las regiones con un
exceso de aniones.
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difusión Movimiento de moléculas desde regiones de alta 
concentración a regiones de baja concentración.

electrolito Solución acuosa de un material que ioniza —a saber, un
ácido soluble, una base o una sal.

ión Molécula con carga eléctrica. Los cationes tienen carga positiva
y los iones carga negativa.

presión electrostática Fuerza que atrae a las partículas atómicas
con carga de signos opuestos o fuerza que repele a las que tienen
carga del mismo signo.

MODEFREQUENCY

Stimulator

Electrodos 
de alambre 
dentro de 
agua salina

Estimulador 
eléctrico Osciloscopio

Los registros 
de cambios 
del potencial 
de membrana 
se ven aquí

Microelec-
trodos 
de vidrio

Axón gigante 
de calamar
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Procedimiento mediante el que se puede estimular un axón
mientras se registra su potencial de membrana.

1 Recuérdese que el término inglés cat significa gato. (N de la T.)
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Iones de los líquidos extracelular 
e intracelular
El líquido del interior de las células (líquido intra-

celular) y el que las rodea (líquido extracelular) con-
tienen diferentes iones. Las fuerzas de difusión y de presión
electrostática a las que contribuyen estos iones dan lugar
al potencial de membrana. Puesto que este potencial se
produce por un equilibrio entre las fuerzas de difusión y
las presiones electrostáticas, comprender qué es lo que ori-
gina este potencial requiere que sepamos cuál es la con-
centración de los diversos iones en los líquidos extracelular
e intracelular.

Hay varios iones importantes en estos líquidos. Dis-
cutiremos aquí cuatro de ellos: aniones orgánicos (sim-
bolizados por A–), iones de cloro (Cl–), iones de sodio
(Na+), e iones de potasio (K+). Los términos latinos para
sodio y potasio son natrium y kalium; de ahí que su abre-
viatura sea Na y K, respectivamente. Los aniones orgánicos
—proteínas con carga negativa y productos intermedios
de los procesos metabólicos de la célula— se hallan úni-
camente en el líquido intracelular. Aunque los otros tres
tipos de iones se encuentran tanto en el líquido intracelu-
lar como en el extracelular, el K+ predomina en el intra-

celular, mientras que el Na+ y el Cl– predominan en el
extracelular. El tamaño de los recuadros de la figura 2.17
indica la concentración relativa de estos cuatro iones (véase
la figura 2.17). La manera más sencilla de memorizar qué
ión se encuentra en cada uno de estos lugares es acordarse
de que el líquido que rodea nuestras células es similar al
agua de mar, que es predominantemente una solución
salina, NaCI. Los ancestros primitivos de nuestras células
vivían en el océano, luego el agua de mar era su líquido
extracelular. Así, nuestro líquido extracelular se parece al
agua de mar, que se produce y mantiene por mecanismos
reguladores descritos en el capítulo 12.

Consideremos los iones representados en la figura
2.17, examinando las fuerzas de difusión y de presión elec-
trostática que se ejercen sobre cada uno de ellos y razo-
nando por qué cada uno se encuentra en el lugar donde
está. A–, el anión orgánico, no puede pasar a través de la
membrana del axón; por lo tanto, aunque la presencia de
este ión en el interior de la célula contribuye al potencial
de membrana, se localiza en dicho lugar porque la mem-
brana es impermeable a él.

El ión de potasio (K+) se concentra en el interior del
axón; así, las fuerzas de difusión tienden a empujarlo fuera
de la célula. Sin embargo, el exterior de la célula tiene una
carga positiva respecto al interior de la misma, de modo
que la presión electrostática tiende a empujar al catión
hacia el interior. De esta forma, las dos fuerzas opuestas
se equilibran y los iones de potasio tienden a permanecer
donde están (véase la figura 2.17).

El ión de cloro (Cl–) presenta una mayor concentra-
ción en el exterior del axón. La fuerza de difusión empuja
a este ión hacia el interior. Pero, dado que el interior del
axón tiene una carga negativa, la presión electrostática
empuja al anión hacia el exterior. De nuevo nos encon-
tramos con que dos fuerzas opuestas se equilibran entre
sí (véase la figura 2.17).

El ión de sodio (Na+) también se halla en mayor con-
centración en el exterior del axón, de modo que, al igual
que el Cl–, es empujado hacia el interior de la célula por
la fuerza de difusión. Pero a diferencia del cloro, el ión de
sodio está cargado positivamente. Por lo tanto, la presión
electrostática no impide que el Na+ penetre en la célula;
de hecho, la carga negativa del interior del axón atrae al
Na+ (véase la figura 2.17).

¿Cómo puede mantenerse la relativamente más alta
concentración de Na+ en el líquido extracelular, pese a que
ambas fuerzas (difusión y presión electrostática) tienden
a empujarlo hacia el interior? La respuesta es que otra
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líquido intracelular Líquido que contienen en su interior las células.

líquido extracelular Líquidos corporales que se encuentran fuera de
las células.
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Potencial de acción. Este es el gráfico que podría verse en
la pantalla de un osciloscopio si se aplicaran estímulos
despolarizantes de diversa intensidad al axón representado
en la Figura 2.15.
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fuerza, la aportada por la bomba de sodio-potasio, empuja
continuamente al Na+ fuera del axón. La bomba de sodio-
potasio está integrada por una gran cantidad de molécu-

las proteicas empotradas en la membrana, impulsadas por
la energía que proporcionan las moléculas de ATP pro-
ducidas por las mitocondrias. Estas moléculas, llamadas
transportadores de sodio-potasio, intercambian Na+

por K+, empujando tres iones de sodio hacia fuera por cada
dos iones de potasio que empujan hacia dentro (véase la
figura 2.18).

Como la membrana no es muy permeable al Na+, los
transportadores de sodio-potasio, de un modo muy eficaz,
mantienen baja la concentración intracelular de Na+. Al
transportar K+ hacia el interior de la célula, también
aumentan en cierta medida la concentración intracelular
de K+. La membrana es unas 100 veces más permeable al
K+ que al Na+, por lo que el incremento es pequeño; pero
como veremos al estudiar el proceso de inhibición neural
más adelante en este capítulo, es muy importante. Los
transportadores que forman la bomba de sodio-potasio gas-
tan una energía considerable: más del 40 % de los recur-
sos metabólicos de la neurona son utilizados para su
funcionamiento. Las neuronas, los músculos, los neuro-
gliocitos —de hecho, la mayoría de las células del orga-
nismo— tienen transportadores de sodio-potasio en sus
membranas. (véase la figura 2.18).

48 Capítulo 2: Estructura y funciones de las células del sistema nervioso

transportador de sodio-potasio Proteína localizada en la membrana
de todas las células que extrae de ella los iones de sodio y transporta
los iones de potasio al interior de la célula.

+ + + + + +
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Na+Cl–

– – – – – –
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electrostática
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de difusión
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No puede 
salir de la 

célulaInterior de la 
célula

Exterior de la 
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Concentración relativa de algunos iones importantes en el interior y el exterior de la
neurona y fuerzas que actúan sobre ellos.

K+

K+

Na+
Na+ Na+

Transportador 
de sodio-potasio

Tres iones de sodio
bombeados hacia 
el exterior

Dos iones de potasio 
bombeados hacia el interior

Membrana

Interior 
de la célula

Exterior 
de la célula
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Transportador de sodio-potasio, localizado en la membrana
celular.
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Potencial de acción
Como hemos visto, tanto la fuerza de difusión como

la presión electrostática tienden a empujar al Na+ hacia el
interior de la célula. Sin embargo, la membrana no es
demasiado permeable a este ión, y los transportadores de
sodio-potasio bombean continuamente Na+ hacia fuera,
manteniendo bajo el nivel intracelular de Na+. Pero ima-
ginemos lo que ocurriría si de repente la membrana se
hiciera permeable al Na+. Las fuerzas de difusión y la pre-
sión electrostática provocarían que éste irrumpiera en el
interior de la célula. Esta entrada repentina (flujo hacia el
interior) de iones cargados positivamente cambiaría drás-
ticamente el potencial de membrana. De hecho, se ha
demostrado mediante experimentos que éste mecanismo
es precisamente lo que causa el potencial de acción: un
breve aumento de la permeabilidad de la membrana al Na+

(que permite a estos iones precipitarse al interior de la
célula), seguido inmediatamente de un aumento transito-
rio de la permeabilidad de la membrana al K+ (que per-
mite a estos iones precipitarse al exterior de la célula). ¿A
qué se deben estos aumentos transitorios de permeabilidad?

Ya hemos visto que un tipo de molécula proteica
incrustada en la membrana —el transportador de sodio-
potasio— bombea activamente iones de sodio hacia fuera
de la célula e iones de potasio hacia dentro. Otro tipo de
molécula proteica proporciona una abertura que permite
a los iones entrar o salir de las células. Estas moléculas otor-
gan canales iónicos, los cuales tienen conductos («poros»)
que pueden abrirse o cerrarse. Cuando un canal iónico está
abierto, un determinado tipo de iones puede pasar a tra-
vés del poro y así entrar o salir de la célula (véase la figu-
ra 2.19). Las membranas neuronales tienen muchos miles
de canales iónicos. Por ejemplo, el axón gigante de cala-
mar tiene varios cientos de canales de sodio por micró-

metro cuadrado de membrana. (Hay un millón de micró-
metros cuadrados en un milímetro cuadrado; así pues, el
trozo de membrana axonal del tamaño de la letra minús-
cula «o» tendría varios cientos de millones de canales de
sodio). Cada canal de sodio puede dejar pasar más de 100
millones de iones por segundo cuando está abierto. Por lo
tanto, la permeabilidad de una membrana a un ión espe-
cífico en un momento dado está determinada por el
número de canales iónicos que estén abiertos. 

Los siguientes párrafos numerados describen los movi-
mientos de los iones a través de la membrana durante el
potencial de acción. Los números que hay en la figura
corresponden a los de los párrafos siguientes (véase la
figura 2.20).

1. En cuanto se alcanza el umbral de excitación, los
canales de sodio de la membrana se abren y el Na+

se precipita hacia el interior, impulsado por las fuerzas
de difusión y la presión electrostática. La apertura de
estos canales está desencadenada por la reducción
del potencial de membrana (despolarización); se abren
en el punto en el que comienza un potencial de acción:
el umbral de excitación. Puesto que estos canales se
abren por cambios en el potencial de membrana, se
les llama canales iónicos controlados por voltaje.
La entrada de iones de sodio cargados positivamente
produce un rápido cambio en el potencial de mem-
brana, desde –70 mV a +40 mV.

Comunicación intraneuronal 49

canal iónico Molécula de proteína especializada que permite a iones
específicos entrar o salir de la célula.

canal iónico controlado por voltaje Canal iónico que se abre o
cierra conforme al valor del potencial de membrana.

Canal iónico 
cerrado

Canal iónico 
abierto

Moléculas de 
lípidos en la 
membrana

Iones

Subunidades de 
proteínas del 
canal iónico

Poro del 
canal iónico

Exterior 
de la célula

Interior 
de la célula
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Canales iónicos. Cuando
están abiertos, los iones
pueden pasar a su través,
entrando o saliendo de la
célula.
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2. La membrana del axón contiene canales de potasio
controlados por voltaje, pero estos canales son menos
sensibles que los canales de sodio controlados por

voltaje. Es decir, requieren un nivel mayor de despo-
larización para empezar a abrirse. Por lo tanto, se
abren después que los de sodio.

3. Aproximadamente en el momento en que el poten-
cial de acción alcanza su valor máximo (más o menos
en 1 ms), los canales de sodio se hacen refractarios 
—los canales se bloquean y no pueden abrirse de
nuevo hasta que la membrana vuelve a alcanzar el
potencial de reposo. Por lo tanto. en este momento no
puede entrar más Na+ en la célula.

4. En dicho momento los canales de K+ controlados por
voltaje que hay en la membrana están abiertos, lo
que permite que los iones de K+ se muevan libremente
a través de ella. El interior del axón está ahora car-
gado positivamente, por lo que el K+ es empujado hacia
el exterior de la célula por la difusión y la presión elec-
trostática. Esta salida de cationes hace que el poten-
cial de membrana vaya recuperando su valor normal.
Cuando ocurre esto, los canales de potasio se
empiezan a cerrar de nuevo.

5. Una vez que el potencial de membrana recupera su
valor normal, los canales de potasio se cierran, y no
sale más potasio de la célula. Aproximadamente en
este momento, los canales de sodio se reactivan para
que otra despolarización pueda hacer que vuelvan a
abrirse.

6. En realidad, el potencial de membrana sobrepasa su
valor de reposo (–70 mV) y sólo retorna a su valor nor-
mal gradualmente. La acumulación de iones de K+ en
el exterior de la membrana es lo que origina su hiper-
polarización temporal. Los iones excedentes de K+

pronto se difunden hacia otros lugares, y el potencial
de membrana vuelve a su valor de –70 mV. Final-
mente, los transportadores de sodio-potasio expulsan
al Na+ que había ingresado y recuperan al K+ que
había salido.
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Cambios en la permeabilidad de la membrana al Na+

y al K+ durante el potencial de acción.
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Movimientos de los iones durante el potencial de
acción. El recuadro en color de la parte superior
muestra la apertura de los canales de sodio en el
umbral de excitación, su estado refractario en el pico
del potencial de acción y su reactivación cuando el
potencial de membrana vuelve a sus valores normales.
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La figura 2.21 ilustra los cambios en la permeabilidad
de la membrana a los iones de sodio y de potasio durante
el potencial de acción (véase la figura 2.21).

¿Cuánto flujo de iones se da en este proceso? El
aumento de permeabilidad de la membrana al Na+ dura
poco, y la difusión por una distancia considerable lleva
cierto tiempo. Por lo tanto, cuando decimos «el sodio se
precipita hacia el interior» no queremos decir que el
axoplasma se inunde de Na+. En el valor máximo del
potencial de acción, una capa muy fina del líquido intra-
celular adyacente a la membrana se llena de iones de Na+

recién ingresados; esta cantidad de iones es de hecho sufi-
ciente para invertir el potencial de membrana. Sin
embargo, el tiempo transcurrido no es suficiente para que
estos iones inunden todo el axón. Antes de que esto ocu-
rra, los canales de Na+ se cierran y el K+ empieza a salir
al exterior.

Se han realizado experimentos que han demostrado
que un potencial de acción aumenta temporalmente la can-
tidad de iones de Na+ en el interior del axón gigante de
calamar en un 0,0003 %. Aunque la concentración justo
en el borde interior de la membrana es elevada, el número
total de iones que entran en la célula es muy pequeño en
relación con el que ya hay allí. Esto indica que, a corto
plazo, los transportadores de sodio-potasio no desempe-
ñan un papel muy importante. Los escasos iones de Na+

que logran penetrar se difunden por el resto del axo-
plasma, y el ligero aumento de la concentración de Na+

es difícil de apreciar. No obstante, la actividad de los trans-
portadores de sodio-potasio es importante a largo plazo. Sin

ella , la concentración de iones de sodio en el axoplasma
acabaría por aumentar tanto que el axón no podría seguir
funcionando.

Conducción del potencial 
de acción
Ahora que tenemos un conocimiento básico del poten-

cial de reposo y de la forma en que se produce el poten-
cial de acción podemos examinar cómo se propaga el
mensaje a lo largo del axón, es decir, la conducción del poten-
cial de acción. Para estudiar este fenómeno nos serviremos
de nuevo del axón gigante de calamar. Conectamos un esti-
mulador eléctrico a un electrodo situado en un extremo del
axón y ponemos electrodos de registro, conectados a osci-
loscopios, a diferentes distancias del electrodo de estimu-
lación. Luego aplicamos un estímulo despolarizante en el
extremo del axón y desencadenamos un potencial de
acción. Registramos éste en cada uno de los electrodos, uno
tras otro. Vemos así que el potencial de acción se conduce
a lo largo del axón. A medida que se propaga, su tamaño
permanece constante (véase la figura 2.22).

Este experimento establece una ley básica de la con-
ducción axonal: la ley de «todo o nada». Esta ley pos-
tula que un potencial de acción se da o no se da, y que
una vez desencadenado, se transmite a lo largo del axón
hasta su extremo. Un potencial de acción mantiene siem-
pre el mismo tamaño, sin aumentar o disminuir. Y cuando
un potencial de acción llega a un punto en el que el axón
se ramifica, se divide pero no disminuye de tamaño. Un
axón transmitirá un potencial de acción en cualquiera de
las dos direcciones, o incluso en ambas, si se ha iniciado
en un punto intermedio de su longitud. Sin embargo,
como los potenciales de acción de los animales vivos siem-
pre se inician en el extremo del axón unido al soma, los
axones normalmente conducen en un solo sentido.
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Estímulo
despolarizante El osciloscopio 

muestra los 
potenciales 
de acción

Axón 
gigante 
de calamar

Dirección en que se transmite el potencial de acción
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Conducción del potencial de acción. Cuando se
desencadena un potencial de acción, su magnitud no
disminuye a medida que se propaga a lo largo del
axón. La velocidad de conducción puede calcularse
por el intervalo entre la aplicación del estímulo y la
aparición del potencial de acción.

ley de «todo o nada» Principio que defiende que una vez 
desencadenado el potencial de acción en un axón, éste se propaga, 
sin disminuir, hasta el final de la fibra.
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Como sabemos, la fuerza de una contracción muscu-
lar puede variar dentro un rango que va desde muy débil
a muy fuerte, y la fuerza de un estímulo puede variar
desde apenas perceptible hasta muy intensa. Sabemos que
el suceso de potenciales de acción en los axones controla
la fuerza de las contracciones musculares y representa la
intensidad de un estímulo físico. Pero si el potencial de
acción es un fenómeno «todo o nada», ¿cómo puede repre-
sentar la información que puede variar continuamente? La
respuesta es sencilla: un único potencial de acción no es
el elemento básico de la información; más bien, la varia-
bilidad de la información está representada por la fre-
cuencia de descarga (o tasa de disparo) de un axón. (En este
contexto, descarga se refiere a la producción de potencia-
les de acción). Una frecuencia de descarga alta provoca
una contracción muscular intensa, y un fuerte estímulo (tal
como una luz brillante) produce una elevada frecuencia
de descarga en los axones que inervan los ojos. Así pues,
la ley de todo o nada se complementa con la ley de fre-
cuencia (véase la figura 2.23).

Los potenciales de acción no son los únicos tipos de
señales eléctricas que se dan en las neuronas. Como vere-
mos en la última sección de este capítulo, cuando se envía
un mensaje a través de una sinapsis se produce una
pequeña señal eléctrica en la membrana de la neurona que
recibe el mensaje. Para comprender este proceso, y com-
prender cómo se conducen los potenciales de acción en
los axones mielínicos (lo que se explicará más adelante en
esta sección), hemos de ver cómo se conducen señales dis-
tintas a los potenciales de acción. Para ello, producimos
una débil despolarización subumbral (demasiado pequeña
para producir un potencial de acción) en un extremo de
un axón y registramos su efecto mediante electrodos situa-
dos a lo largo del axón. Vemos que el estímulo produce

una alteración en el potencial de membrana, que va dis-
minuyendo a medida que se aleja del punto de estimula-
ción (véase la figura 2.24).

La transmisión de la débil despolarización subum-
bral es pasiva. Ni los canales de sodio ni los de potasio se
abren o se cierran. El axón actúa como si fuera un cable
eléctrico, transmitiendo a lo largo la corriente que se ini-
ció en un extremo. Esta propiedad del axón sigue leyes
descubiertas en el siglo XIX que describen la conducción
de la electricidad a través de cables telegráficos tendidos
sobre el fondo del océano. A medida que se transmite la
señal por un cable submarino, va disminuyendo debido
a las características eléctricas de éste, incluyendo la filtra-
ción a través del aislante y la resistencia del cable. Puesto
que la amplitud de la señal disminuye (decrece), esto se
denomina conducción decreciente. Decimos que la conduc-
ción por el axón de una débil despolarización sigue las
leyes que describen las propiedades de cable del axón
—las mismas leyes que describen las propiedades eléctri-
cas de un cable submarino—. Y como las hiperpolariza-
ciones nunca desencadenan potenciales de acción, estas
modificaciones se transmiten asimismo gracias a las pro-
piedades de cable pasivas del axón.

Recordemos que todos los axones de los sistemas ner-
viosos de los mamíferos, excepto los más pequeños, son
mielínicos; sus segmentos están recubiertos por una vaina
de mielina, producida por los oligodendrocitos del SNC
o por las células de Schwann del SNP. Estos segmentos
están separados entre sí por partes del axón al descu-
bierto, los nódulos de Ranvier. La conducción de un poten-
cial de acción en un axón mielínico es algo diferente que
en un axón amielínico.

Las células de Schwann (y los oligodendrocitos del
SNC) se enrollan estrechamente alrededor del axón, sin
dejar líquido extracelular cuantificable entre ellas y el
axón. El único lugar en que un axón mielínico entra en
contacto con el líquido extracelular es en los nódulos de
Ranvier, donde el axón está desprovisto de mielina. En
las zonas mielinizadas no puede haber ninguna entrada de
Na+ cuando los canales para este ión están abiertos, ya que
no hay sodio extracelular. ¿Cómo puede, entonces, el
«potencial de acción» viajar a lo largo del área de la mem-
brana axonal recubierta de mielina? Podemos adivinarlo:
por las propiedades de cable. El axón conduce pasiva-
mente el cambio eléctrico desde donde se produce el
potencial de acción hasta el siguiente nódulo de Ranvier.
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ley de frecuencia Principio que defiende que las variaciones de
intensidad de un estímulo u otra información que se transmite por un
axón se representa mediante variaciones de la frecuencia de descarga
del axón.

propiedades de cable Conducción pasiva de corriente eléctrica, 
de modo decreciente, a lo largo de un axón.

Estímulo débil

Potenciales 
de acción

Potenciales
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Estímulo intenso

Inicio

Inicio
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Ley de frecuencia. La intensidad de un estímulo se codifica
por la frecuencia de descarga de un axón. La magnitud de
cada potencial de acción es siempre constante.
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El cambio va aminorando, pero aún es lo suficientemente
grande como para desencadenar un potencial de acción
en el nódulo. Dicho potencial vuelve a desencadenarse,
o se repite, en cada nódulo de Ranvier y es transportado,
mediante las propiedades de cable del axón, a lo largo del
área mielinizada hasta el siguiente nódulo. Este tipo de
conducción, que parece saltar de nódulo a nódulo, se
denomina conducción saltatoria, del latín saltare, «bai-
lar». (véase la figura 2.25).

La conducción saltatoria otorga dos ventajas. La pri-
mera atañe a la economía. Para que los transportadores
de sodio-potasio eliminen el exceso de Na+ que entra en
el axón durante el potencial de acción deben gastar ener-
gía. Los iones de sodio penetran en los axones durante los
potenciales de acción, y estos iones finalmente tienen que

ser eliminados. Los transportadores de sodio-potasio han
de estar localizados a lo largo de todo el axón amielínico,
ya que el Na+ entra en él por todas partes. Sin embargo,
ya que en un axón mielínico el Na+ sólo puede entrar en
los nódulos de Ranvier, entra mucho menos Na+ y, con-
secuentemente, ha de bombearse de nuevo al exterior
mucho menos sodio. Por lo tanto, un axón mielínico gasta
mucha menos energía para mantener su equilibrio de
sodio.

La segunda ventaja que da la mielina es velocidad. La
conducción de un potencial de acción es más rápida en
un axón mielínico debido a que la transmisión entre los
nódulos, que ocurre gracias a las propiedades de cable del
axón, es muy rápida. El aumento de velocidad les permite
a los animales reaccionar más rápidamente y (sin duda)
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Conducción decreciente. Cuando se provoca
una despolarización subumbral en el axón, la
mayor alteración del potencial de membrana
se da en las proximidades del electrodo de
estimulación y ésta disminuye
progresivamente en puntos del axón más
lejanos.

Vaina de mielina

Estímulo
despolarizante

Conducción 
decreciente bajo 
la vaina de mielina

El potencial de acción 
se regenera en los nódulos 
de Ranvier
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Conducción saltatoria, que muestra la propagación de un potencial de acción a lo
largo de un axón mielínico.

conducción saltatoria Conducción de
potenciales de acción por axones
mielínicos. El potencial de acción
parece saltar de un nódulo de Ranvier al
siguiente.
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pensar más rápido. Una de las maneras de aumentar la
velocidad de conducción consiste en aumentar el tamaño.
Al ser tan grande, el axón amielínico del calamar, que tiene
un diámetro de 500 µm, alcanza una velocidad de con-
ducción de aproximadamente 35 m/s (metros por
segundo). Sin embargo, esta misma velocidad la alcanza
un axón mielínico de gato, con un diámetro de tan sólo
6 µm. El axón mielínico más rápido, de 20 µm de diá-
metro, puede conducir los potenciales de acción a una
velocidad de 120 m/s, o 432 km/h (kilómetros por hora).
A dicha velocidad, una señal puede ir de un extremo a otro
del axón sin tardar demasiado.

r e s u m e n
i n t e r m e d i o
Comunicación intraneuronal

El mensaje conducido a lo largo del axón se denomina poten-
cial de acción. Las membranas de todas las células del orga-
nismo tienen una carga eléctrica, pero sólo los axones pueden
producir potenciales de acción. El potencial de la membrana
en reposo se da debido a que varios iones se hallan en un grado
de concentración diferente en el líquido del interior y del exte-
rior de la célula. El líquido extracelular (al igual que el agua
de mar) es rico en Na+ y CI–, y el líquido intracelular lo es en
Cl– y varios aniones orgánicos, designados como A–.

La membrana de la célula es muy permeable al agua, pero
su permeabilidad a varios iones —en particular, al Na+ y al
K+— está regulada por canales iónicos. Cuando el potencial
de membrana está en su valor de reposo (–70 mV), los cana-
les de sodio y de potasio controlados por voltaje están cerra-
dos. El experimento con agua de mar radioactiva nos demostró
que cierta cantidad de Na+ se filtra continuamente al inte-
rior del axón, pero el sodio es rápidamente expulsado fuera
de la célula por los transportadores de sodio-potasio (que tam-
bién bombean potasio hacia el interior del axón). Cuando un
estimulador eléctrico despolariza la  membrana del axón de
modo que su potencial alcanza el valor umbral de excitación,
los canales de sodio controlados por voltaje se abren y el Na+

se precipita al interior de la célula, impulsado por la fuerza
de difusión y por la presión electrostática. La entrada de iones
cargados positivamente reduce aún más el potencial de mem-
brana y, de hecho, hace que éste se invierta, haciendo que
el interior se vuelva positivo. La apertura de los canales de
sodio es temporal; pronto vuelven a cerrarse. La despolarí-
zación causada por la entrada de Na+ activa a los canales de
potasio controlados por voltaje, y el K+ sale del axón, des-
plazándose a favor de su gradiente de concentración. Esta
salida (flujo hacia el exterior) de K+ rápidamente devuelve al
potencial de membrana su valor de reposo.

Puesto que el potencial de acción de un axón determi-
nado es un fenómeno «todo o nada», las neuronas codifican
la intensidad mediante su frecuencia de descarga. El poten-
cial de acción normalmente empieza en un extremo del axón,

donde éste se une al soma. Viaja de forma continua a lo largo
de los axones amielínicos, manteniendo constante su ampli-
tud, hasta que alcanza los botones terminales. (Si el axón se
ramifica, el potencial de acción continúa propagándose por
cada una de las ramas). En los axones mielínicos, los iones
sólo pueden atravesar la membrana en los nódulos de Ran-
vier, ya que los axones están recubiertos en cualquier otra parte
por mielina, la cual los aísla del líquido extracelular. Así, el
potencial de acción se conduce de un nódulo de Ranvier al
siguiente gracias a las propiedades de cable pasivas. Cuando
el mensaje eléctrico alcanza un nódulo, los canales de sodio
controlados por voltaje se abren, y se desencadena un nuevo
potencial de acción. Este mecanismo ahorra una considerable
cantidad de energía, dado que no se requieren transportado-
res de sodio-potasio a lo largo de las partes mielinizadas del
axón, y la conducción saltatoria es más rápida.

Comunicación interneuronal
Ahora que ya conocemos la estructura básica de las

neuronas y en qué consiste el potencial de acción, es el
momento de describir cómo las neuronas pueden comu-
nicarse entre sí y con los músculos y los órganos senso-
riales. Como hemos visto, las neuronas se comunican
mediante sinapsis, y el medio
que utilizan para transmitirse
mensajes es el neurotransmisor
(o, en sentido más amplio, la sus-
tancia transmisora) liberado por los botones terminales.
Los neurotransmisores se difunden a través del espacio
lleno de líquido que hay entre los botones terminales y las
membranas de las neuronas con las que establecen sinap-
sis (las neuronas postinápticas). Como veremos en esta
sección, los neurotransmisores originan potenciales post-
sinápticos —breves despolarizaciones o hiperpolariza-
ciones—, que aumentan o disminuyen la frecuencia de
descarga del axón de la neurona postsináptica. (La anima-
ción 2.3: Sinapsis, ilustra la información que se presenta
en la siguiente sección). 

Concepto de transmisión química
Para transmitir información entre las células se utili-

zan sustancias químicas. Estas sustancias —neurotrans-
misores, neuromoduladores y hormonas— controlan la
conducta de las células o de los órganos. Todos estos pro-
cedimientos de transmisión requieren células que liberen
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potencial postsináptico Alteraciones en el potencial de membrana
de una neurona postsináptica, producidas por la liberación de 
neurotransmior en la sinapsis.

Para saber más sobre la
sinapsis, véase el CD
interactivo.
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sustancias químicas y moléculas proteicas especializadas
(receptores) que las detecten. Estos procedimientos se
diferencian básicamente por la distancia que existe entre
la célula que segrega la sustancia química y los receptores
que la detectan.

Los neurotransmisores son liberados por los boto-
nes terminales y detectados por receptores en la mem-
brana de otra célula, localizada a corta distancia. La
comunicación en cada sinapsis es privada. Los neuro-
moduladores viajan más lejos y se esparcen más amplia-
mente que los neurotransmisores. Los neuromodula-
dores son asimismo liberados por botones terminales,
pero son segregados en mayores cantidades y se difun-
den a través de mayores distancias, modulando la acti-
vidad de muchas neuronas en una zona determinada del
encéfalo. La mayoría de los neuromoduladores están
compuestos por moléculas similares a las proteínas, lla-
madas péptidos, que se describen más adelante en este
capítulo.

Gran parte de las hormonas son producidas por célu-
las localizadas en las glándulas endocrinas (del griego
endo, «dentro», y krinein, «secretar»). Otras son producidas
por células especializadas localizadas en diferentes órga-
nos, como el estómago, los intestinos, los riñones y el
encéfalo. Las células que segregan hormonas liberan estas
sustancias en el líquido extracelular. Las hormonas son
luego captadas por los capilares y distribuidas al resto del
organismo a través del torrente circulatorio. Afectan a la
actividad de las células (incluidas las neuronas) que tienen
receptores especializados localizados, ya sea en la super-
ficie de sus membrana o en el interior de sus núcleos.
(Ambos tipos se describirán después, en este capítulo). Las
células que tienen receptores para una hormona concreta
son llamadas células de actuación (o células diana) de
esa hormona; sólo estas células responden a ella. Muchas
neuronas tienen receptores de hormona, y las hormonas
pueden afectar la conducta, estimulándolos y cambiando
la actividad de dichas neuronas. Por ejemplo, una hormona
sexual, la testosterona, aumenta la agresividad en la mayo-
ría de los mamíferos macho.

Los neurotransmisores, los neuromoduladores y las
hormonas ejercen sus efectos sobre las células unién-
dose a una región concreta de la molécula receptora, lla-
mada lugar de unión. Una molécula de la sustancia
química se encaja en el lugar de unión como una llave
encaja en una cerradura; la forma del lugar de unión y
la de la molécula de neurotransmisor son complemen-
tarias. (Una sustancia química que se une a un lugar de
unión recibe el nombre de ligando, del latín ligare,
«unirse»). Los neurotransmisores, neuromoduladores u
hormonas son ligandos naturales, producidos por célu-
las del organismo. Pero otras sustancias químicas que se
encuentran en la naturaleza (principalmente en plantas
o en venenos tóxicos de animales) también pueden actuar
como ligandos. Además, se pueden sintetizar ligandos

artificiales en el laboratorio. Estas sustancias químicas se
estudiarán en el capítulo 4, que trata de los fármacos y
sus efectos.

Estructura de las sinapsis
Como ya hemos visto, las sinapsis son conexiones

entre los botones terminales de los extremos de las ramas
del axón de una neurona y la membrana de otra. Las
sinapsis pueden darse en tres lugares: sobre las dendritas,
sobre el soma y sobre otros axones. Estas sinapsis se deno-
minan axodendríticas, axosomáticas y axoaxónicas, respecti-
vamente. Las sinapsis axodendríticas pueden ocurrir sobre
la superficie lisa de una dendrita o sobre espinas den-
dríticas —pequeñas protuberancias que sobresalen de la
dendrita de varios tipos de neuronas grandes del encé-
falo— (véase la figura 2.26).

En la figura 2.27 se representa una sinapsis. La mem-
brana presináptica, que se encuentra al final del botón
terminal, se sitúa frente a la membrana postsináptica,
que se encuentra en la neurona que recibe el mensaje (la
neurona postsináptica). Estas dos membranas se enfrentan
una a otra a través del espacio sináptico, una hendidura
que varía de tamaño de una sinapsis a otra pero que por
lo general es de unos 20 nm de ancho. (Un nanómetro 
—nm— es una mil millonésima de metro). El espacio
sináptico contiene líquido extracelular, a través del cual
se difunde el neurotransmisor. Un entramado de fila-
mentos cruza el espacio sináptico y mantiene a las mem-
branas presináptica y postsináptica alineadas (véase la
figura 2.27).
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neuromodulador Sustancia que se segrega de forma natural y actúa
como un neurotransmisor excepto en que no se circunscribe al 
espacio sináptico sino que se difunde por el líquido extracelular.

glándula endocrina Glándula que libera sus secreciones al líquido
extracelular que rodea a los capilares y de ahí al torrente sanguíneo.

célula de actuación Célula que es afectada directamente por una
hormona o una fibra nerviosa.

lugar de unión Zona de una proteína receptora a la que se une un
ligando.

ligando Una sustancia química que se liga al lugar de unión de un
receptor.

espina dendrítica Pequeño engrosamiento en la superficie de una
dendrita, donde establece sinapsis el botón terminal de otra neurona.

membrana presináptica Membrana de un botón terminal adyacente
a la membrana postsináptica a través de la cual se libera 
el neurotransmisor.

membrana postsináptica Membrana celular enfrente del botón 
terminal de la célula en una sinapsis; membrana de la célula que recibe
el mensaje

espacio sináptico Espacio entre la membrana presináptica 
y la membrana postsináptica.
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Como se habrá observado en la figura 2.27, en el cito-
plasma del botón terminal se encuentran tres estructuras a
destacar: las mitocondrias, las vesículas sinápticas y una cis-
terna. También observamos microtúbulos, encargados de
transportar sustancias entre el soma y el botón terminal. La
presencia de mitocondrias implica que el botón terminal
necesita energía para realizar sus funciones. Las vesículas
sinápticas son pequeños corpúsculos redondeados, con
forma esférica u ovalada. (El término vesícula significa
«pequeña vejiga»). Muchos botones terminales contienen
dos tipos de vesículas sinápticas: grandes y pequeñas. Las
pequeñas (que se encuentran en todos los botones termi-
nales) contienen moléculas de neurotransmisor. Su número
oscila entre una docena escasa y varios cientos. La mem-
brana de las vesículas sinápticas pequeñas está formada
por aproximadamente 10.000 moléculas lipídicas en las
que están insertadas unas 200 moléculas proteícas. Estas pro-
teínas sirven para ayudar a transportar las vesículas dentro
de los botones terminales y llenarlas con el neurotransmi-
sor. La cantidad de dichas vesículas es mayor alrededor de
la parte de la membrana presináptica que justo delante del
espacio sináptico —próxima a la zona de liberación,
región desde la que se libera el neurotransmisor—. En
muchos botones terminales pueden verse grandes vesícu-
las sinápticas de núcleo denso dispersas. Estas vesículas
contienen uno de los numerosos neuropéptidos diferentes,
cuyas funciones se describen más adelante en este capítulo
(véanse las figuras 2.27 y 2.28).

Las vesículas sinápticas pequeñas se producen en el apa-
rato de Golgi, situado en el soma, y son transportadas
mediante transporte axoplásmico rápido hasta los botones

terminales. Como veremos más adelante, también son pro-
ducidas en el botón terminal a partir de material reciclado,
en las cisternas, que son acumulaciones de membrana aná-
logas al aparato de Golgi. Las vesículas sinápticas grandes
sólo se producen en el soma y son transportadas a través
del axoplasma hasta los botones terminales.

En una microfotografía electrónica, la membrana post-
sináptica que está frente al botón terminal tiene un aspecto
algo más grueso y denso que en cualquier otra zona. Esta
densidad postsináptica se debe a la presencia de recepto-
res —moléculas proteicas especializadas que detectan la
presencia de neurotransmisores en el espacio sináptico—
(véanse las figuras 2.27 y 2.28).

Liberación del neurotransmisor
Cuando se transmiten los potenciales de acción a lo

largo de un axón (y se propagan por todas sus ramas), algo
sucede en el interior de todos los botones terminales: una
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vesícula sináptica Estructura de forma granular, hueca 
y pequeña, que se encuentra en los botones terminales; contiene
moléculas de neurotransmisor.

zona de liberación Región en el interior de la membrana 
presináptica de una sinapsis a la que se unen las vesículas sinápticas,
liberando su neurotransmisor al espacio sináptico.

cisterna Parte del aparato de Golgi; mediante el proceso de 
pinocitosis recibe fragmentos de la membrana presináptica 
y los recicla convirtiéndolos en vesículas sinápticas.

(a) (b) (c) (d)

Botón 
terminal

Botón
terminal

Botón 
terminal

Superficie lisa 
de la dendrite

Espina
dendrítica

Membrana del 
soma celular

Botón terminal
presináptico

Botón terminal
postsináptico

f i g u r a  2 . 2 6

Tipos de sinapsis. Las sinapsis axodendríticas pueden darse en la superficie lisa de una
dendrita (a), o en las espinas dendríticas (b). Las sinapsis axosomáticas se dan en la
membrana del soma celular (c). Las sinapsis axoaxónicas están formadas por sinapsis
entre dos botones terminales (d).
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cierta cantidad de pequeñas vesículas sinápticas localiza-
das justo delante de la membrana presináptica se fusionan
con ella y luego se rompen, liberando su contenido en el
espacio sináptico.

Heuser y colaboradores (Heuser, 1977; Heuser y cols.,
1979) obtuvieron microfotografías que ilustran este pro-
ceso. Como la liberación del neurotransmisor es un acon-
tecimiento muy rápido, que dura tan sólo unos pocos
milisegundos, se requieren procedimientos especiales para
detener la acción de modo que se puedan estudiar sus por-
menores. Los investigadores estimularon eléctricamente
el nervio unido a un músculo de rana aislado y después
colocaron el músculo en un bloque de cobre puro, que
había sido congelado a 4 K (aproximadamente, –269 °C).
El contacto con el metal superfrío congeló la capa externa
del tejido en 2 milisegundos o menos. El hielo mantuvo
en su lugar los componentes de los botones terminales
hasta que pudieron ser estabilizados químicamente y exa-
minados al microscopio electrónico. La figura 2.29 mues-
tra una sección transversal de parte de tal sinapsis;
obsérvense las vesículas que parecen fusionarse con la
membrana presináptica, adoptando la forma omega (Ω)
(véase la figura 2.29).

¿Cómo provoca un potencial de acción que las vesí-
culas sinápticas liberen el neurotransmisor? Basándose en
experimentos con células secretoras de diferentes especies,
Almers (1990) propuso el siguiente modelo. Algunas ve-
sículas sinápticas están «ancladas» en la membrana presi-
náptica, listas para liberar su neurotransmisor al espacio
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Neurona

Detalle de una Sinapsis

Mitocondria

MicrotúbuloVesícula
sináptica

Espacio
sináptico

Vesícula sináptica
transportada desde 
el soma celular

Botón terminal

Membrana
presináptica

Membrana 
postsináptica

Densidad 
postsináptica

Vesícula sináptica 
localizada en la 
zona de liberación

f i g u r a  2 . 2 7

Vista detallada de una sinapsis.

f i g u r a  2 . 2 8

Fotografía de microscopio electrónico que muestra una sección
transversal de una sinapsis. El botón terminal contiene muchas
vesículas sinápticas, llenas de neurotransmisor, y una única
vesícula grande de núcleo denso, llena de péptido.
(Tomado de De Camilli, P. et al., en Synapses, editado por W.M.
Cowan, T. C. Südhof y C. F. Stevens. Baltimore, MD: Johns Hopkins
University Press, 2001).
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sináptico. El acoplamiento se lleva a cabo cuando grupos
de moléculas proteicas se unen a otras moléculas protei-
cas, localizadas en la membrana presináptica (véase la
figura 2.30).

La zona de liberación de la membrana presináptica
tiene canales de calcio controlados por voltaje. Cuando

la membrana del botón terminal se despolariza debido a
la llegada de un potencial de acción, estos canales se
abren. Al igual que los iones de sodio, los iones de calcio
(Ca2+) están más concentrados en el líquido extracelular.
Así, cuando se abren los canales de calcio controlados por
voltaje, el Ca2+ entra en la célula, empujado por la pre-
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Vesícula sináptica no anclada

Grupo de moléculas de 
proteína en la membrana 
de la vesícula sináptica

Vesícula sináptica anclada Figuras 
«omega»

Grupo de proteínas
en la membrana
presináptica

La entrada de
calcio abre el
poro de fusión

El poro de fusión se ensancha, 
la membrana de la vesícula 
sináptica se fusiona con la 
membrana presináptica

Las moléculas del 
neurotransmisor 
comienzan a salir del 
botón terminal

Membrana 
presináptica

f i g u r a  2 . 3 0

Liberación del neurotransmisor. Un potencial de acción abre los canales de calcio. Los iones de
calcio penetran y se unen a la proteína encajada en la membrana de las vesículas sinápticas
ancladas en la zona de liberación. Los poros de fusión se abren, liberando el neurotransmisor en
el espacio sináptico. La membrana de las vesículas se fusiona con la del botón terminal.

Membrana 
postsináptica

Membrana 
presinápticaFigura 

«omega»

Vesícula 
sináptica

f i g u r a  2 . 2 9

Fotografía de microscopio electrónico que muestra una
sección transversal de una sinapsis. Las figuras con forma

de omega son vesículas sinápticas que se están fusionando
con las membranas presinápticas de los botones terminales

que establecen sinapsis con el músculo de rana.
(De Heuser, J. E., en Society for Neuroscience Symposia, Vol. II, edi-
tado por W. M. Cowan y J. A. Ferrendelli. Bethesda, MD: Society for

Neuroscience, 1977).
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sión electrostática y la fuerza de difusión. La entrada de
Ca2+ es una etapa esencial; si se sumergen las neuronas
en una solución que no contenga iones de calcio, el poten-
cial de acción ya no causa la liberación de neurotrans-
misor. (Transportadores de calcio, que operan de forma
similar a los de sodio-potasio, extraen más tarde el Ca2+

intracelular).
Como veremos más adelante en este capítulo y en

otros posteriores del libro, los iones de calcio desempe-
ñan muchas funciones importantes en los procesos bioló-
gicos que ocurren en el interior de las células. Estos iones
pueden unirse a diversos tipos de proteínas, modificando
sus características. Conforme a lo que señaló Almers
(1990), los iones de calcio que penetran en el botón ter-
minal se ligan a los grupos de moléculas proteicas que fijan
la membrana de las vesículas sinápticas a la membrana
presináptica. Esto hace que se separen los segmentos de
los grupos proteicos, formando un poro de fusión —una
abertura a través de las dos membranas que permite que
se fusionen—. El proceso de fusión dura aproximada-
mente 0,1 milisegundos (véase la figura 2.30).

La figura 2.31 muestra dos microfotografías de la mem-
brana presináptica, antes y después de que los poros de
fusión se hayan abierto. Vemos el frente de la membrana
presináptica como se vería desde la membrana sináptica.
Podemos apreciar que las vesículas sinápticas están alinea-
das formando una hilera a lo largo de la zona de liberación.

Parece ser que los pequeños abultamientos dispuestos en
línea a cada lado de las vesículas sinápticas son canales de
calcio controlados por voltaje (véase la figura 2.31).

¿Qué sucede con la membrana de las vesículas sináp-
ticas después de que éstas se hayan roto y hayan liberado
el neurotransmisor que contenían? Cada vez que se libera
un neurotransmisor, la membrana del botón terminal
incorpora la membrana de las vesículas sinápticas que se
fusionan con ella y se hace ligeramente más grande. Evi-
dentemente, este proceso no puede prolongarse indefini-
damente; de lo contrario, los botones terminales se harían
enormemente grandes. La respuesta es que la membrana
se recicla. Heuser y Reese (1973) propusieron que cuando
las vesículas sinápticas se fusionan con la membrana pre-
sináptica y se abren, sus membranas se agregan a la del
botón terminal, la cual, en consecuencia, se hace más
grande. Por lo tanto, si ha de mantenerse el tamaño apro-
piado del botón terminal, ha de eliminarse algo de mem-
brana. Los autores obtuvieron pruebas que sugerían que
en el punto de unión entre el axón y el botón terminal, el
citoplasma atrapa pequeños fragmentos de membrana
mediante un proceso denominado pinocitosis. Los frag-
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Los canales de calcio, al abrirse, 
permiten la liberación del neurotransmisor

Vesículas sinápticas fusionadas con la membrana 
presináptica liberando el neurotransmisor

(a)

(b)

f i g u r a  2 . 3 1

Microfotografía de la liberación del neurotransmisor por un
botón terminal que establece sinapsis con un músculo de rana.
Las imágenes muestran el área de la zona de fusión del botón
terminal. (a) Inmediatamente antes de la liberación. Las dos
líneas de puntos probablemente sean canales de calcio. (b)
Durante la liberación. Los círculos más grandes son aberturas
en la membrana presináptica, que liberan el contenido de las
vesículas sinápticas que se han fusionado con ella.
(De Heuser, J., y Reese, T. Journal of Cell Biology, 1981, 88, 564-580).

pinocitosis Incorporación de pequeños fragmentos de la membrana
celular, que se transportan al interior de la célula.
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mentos de membrana emigran a las cisternas y se fusio-
nan con ellas, combinándose así las moléculas lipídicas de
su membrana con las de las cisternas. Entonces se pro-
ducen nuevas vesículas sinápticas a medida que cadenas
de membrana se desprenden de las cisternas. Las proteí-
nas apropiadas se insertan en la membrana de estas
vesículas, las vesículas se llenan de moléculas de neuro-
transmisor y se transportan hacia la membrana presináp-
tica. Parece ser que el proceso completo de reciclado dura
aproximadamente un minuto (Betz y Berwick, 1992) (véase
la figura 2.32).

Activación de los receptores
¿Cómo producen las moléculas de neurotransmisor

una despolarización o hiperpolarización en la membrana
postsináptica? Difundiéndose a través del espacio sináp-
tico y uniéndose a lugares de unión de moléculas protei-
cas especiales, localizadas en la membrana postsináptica
y denominadas receptores postsinápticos. Una vez que
ha tenido lugar el acoplamiento, los receptores postsi-
nápticos abren los canales iónicos controlados por neu-
rotransmisor, los cuales permiten el paso de iones
específicos dentro o fuera de la célula. Así, la presencia
de neurotransmisor en el espacio sináptico permite a deter-

minados iones atravesar la membrana, modificando el
potencial de membrana local.

Los neurotransmisores abren los canales iónicos
mediante al menos dos métodos diferentes, directo e indi-
recto. El método directo es más sencillo, luego lo descri-
biremos primero. La figura 2.33 ilustra un canal iónico
controlado por neurotransmisor que está equipado con su
propio lugar de unión. Cuando una molécula del neuro-
transmisor apropiado se une a él, el canal iónico se abre.
Formalmente a esta combinación de receptor/canal iónico
se le llama receptor ionotrópico (véase la figura 2.33).

Los receptores ionotrópicos fueron descubiertos en
primer lugar en el órgano que produce corriente eléc-
trica en el pez torpedo, la raya eléctrica, en el que son
muy abundantes. (La raya eléctrica es un pez que genera
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receptor postsináptico Molécula receptora en la membrana
postsináptica de una sinapsis en la que hay un lugar de unión 
para un neurotransmisor.

canal iónico controlado por neurotransmisor Canal iónico que 
se abre cuando una molécula de un neurotransmisor se une a un
receptor postsináptico.

receptor ionotrópico Receptor en el que hay un lugar de unión para
un neurotransmisor y un canal iónico que se abre cuando una
molécula de neurotransmisor se une al lugar de unión.

Las vesículas 
sinápticas se 
desprenden 
de la cisterna

Cisterna: la membrana se 
recicla formando nuevas 
vesículas sinápticas, que se 
llenan de neurotransmisores

Pinocitosis: un trozo 
de membrana se 
translada a la 
cisterna

Densidad
postsináptica

Figura «Omega»: antigua vesícula 
sináptica que ha liberado sus 
moléculas de neurotransmisor

f i g u r a  2 . 3 2

Reciclado de la membrana de las vesículas sinápticas que
han liberado el neurotransmisor en el espacio sináptico.

Lugar de unión 
del receptor

Molécula de 
neurotransmisor 
fijada al lugar 
de unión

Iones

Canal iónico 
abierto

Canal iónico 
cerrado

Interior
de la 
célula

f i g u r a  2 . 3 3

Receptores ionotrópicos. El canal iónico se abre cuando
una molécula de neurotransmisor se fija al lugar de unión.
El dibujo es esquemático para ser más claro; en realidad,
las moléculas de neurotransmisor son mucho más grandes
que los iones.
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una potente corriente eléctrica, no un arma de la Gue-
rra de las Galaxias). Estos receptores, que son sensibles
a un neurotransmisor llamado acetilcolina, tienen cana-
les de sodio. Cuando estos canales están abiertos, los
iones de sodio penetran en la célula y despolarizan la
membrana.

El método indirecto es más complicado. Algunos
receptores no abren canales iónicos directamente, sino
que inician una cadena de acontecimientos químicos.
Estos receptores se llaman receptores metabotrópicos
porque implican procesos que requieren que la célula
gaste energía metabólica. Se encuentran situados muy
cerca de otra proteína unida a la membrana, una pro-
teína G. Cuando una molécula de neurotransmisor se
une con un receptor, éste activa una proteína G, locali-
zada dentro de la membrana cerca del receptor. Cuando
está activada, la proteína G activa una enzima que esti-
mula la producción de una sustancia química, denomi-
nada segundo mensajero. (El neurotransmisor es el
primer mensajero). Las moléculas del segundo mensajero
se mueven a través del citoplasma, uniéndose a los cana-
les iónicos vecinos y haciendo que se abran. En compa-
ración con los potenciales postsinápticos producidos por
receptores ionotrópicos, los producidos por receptores
metabotrópicos tardan más en empezar y duran más
(véase la figura 2.34).

El primer segundo mensajero que se descubrió fue
el AMP cíclico, una sustancia química que se sintetiza a

partir del ATP. Desde entonces se han descubierto varios
segundos mensajeros más. Como veremos en capítulos
posteriores, los segundos mensajeros desempeñan un
papel importante tanto en la comunicación sináptica
como en la no sináptica. Y pueden hacer algo más que
abrir canales iónicos. Por ejemplo, pueden desplazarse
hasta el núcleo o a otras regiones de la célula e iniciar
cambios bioquímicos que afectan a las funciones de la
célula. Pueden incluso activar o inhibir genes específicos,
iniciando o terminando así la producción de determina-
das proteínas.
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receptor metabotrópico Receptor en el que hay un lugar de unión
para un neurotransmisor; activa una enzima que inicia una serie de
acontecimientos que abren un canal iónico en cualquier otro lugar de
la membrana celular cuando una molécula del neurotransmisor se fija
al lugar de unión.

proteína G Proteína acoplada a un receptor metabotrópico; envía
mensajes a otras moléculas cuando un ligando se une al receptor y lo
activa.

segundo mensajero Sustancia química que se produce cuando una
proteína G activa a una enzima; transmite una señal que produce la
apertura del canal iónico o hace que sucedan otros fenómenos en la
célula.

La molécula de sustancia 
transmisora se une al 
receptor

La molécula de sustancia transmisora
se une al receptor

Los iones 
penetran en la 
célula, produciendo 
un potencial 
potsináptico

Los iones penetran
en la célula, 
produciendo un 
potencial postsináptico

Proteína G Proteína G

El receptor 
activa la 
proteína G

El receptor 
activa la 
proteína GLa subunidad  

se separa, se 
une a un canal 
iónico y lo abre

El canal iónico
se abre

Enzima

Segundo 
mensajero

Hacia el núcleo 
u otras partes 
de la célula

ReceptorReceptor

(a) (b)

La subunidad     se 
separa y activa una 
enzima, la cual produce 
un segundo mensajero

f i g u r a  2 . 3 4

Receptores metabotrópicos. (a) El canal iónico es abierto directamente por la subunidad
α de una proteína G activada. (b) La subunidad α de la proteína G activa una enzima, la
cual produce un segundo mensajero que abre el canal iónico.
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Potenciales postsinápticos
Como se mencionó anteriormente, los potenciales

postsinápticos pueden ser tanto despolarizantes (excitato-
rios) como hiperpolarizantes (inhibitorios). Lo que deter-
mina el carácter del potencial postsináptico en una sinapsis
determinada no es el neurotransmisor en sí mismo. En
lugar de ello, esto está determinado por las características
de los receptores postsinápticos —en concreto, por el tipo
específico de canal iónico que abren—.

Como se muestra en la figura 2.35, existen cuatro
tipos principales de canales iónicos controlados por neu-
rotransmisor en la membrana postsináptica: canales de
sodio (Na+), de potasio (K+), de cloro (Cl–) y de calcio
(Ca2+). Aunque en la figura se representan sólo canales
iónicos activados directamente (ionotrópicos), hay que
tener en cuenta que la mayoría de los canales iónicos
están activados indirectamente, mediante receptores meta-
botrópicos acoplados a proteínas G.

El canal de sodio controlado por neurotransmisor es
la principal fuente de potenciales excitatorios postsináp-
ticos. Como hemos visto, los transportadores de sodio-
potasio mantienen al sodio fuera de la célula, en espera
de que las fuerzas de difusión y de presión electrostática
le empujen hacia el interior. Obviamente, cuando los
canales de sodio se hallan abiertos, el resultado es una des-
polarización —un potencial excitatorio postsináptico
(PEPS)— (véase la figura 2.35a).

También hemos visto que los transportadores de
sodio-potasio mantienen un pequeño excedente de iones
de potasio dentro de la célula. Si los canales de potasio se

abren, algunos de estos cationes se moverán a favor de este
gradiente y saldrán de la célula. Como el K+ está cargado
positivamente, su salida hiperpolarizará la membrana,
produciendo un potencial inhibitorio postsináptico
(PIPS) (véase la figura 2.35b).

En muchas sinapsis, los neurotransmisores inhibito-
rios abren canales de cloro en lugar de (o además de)
canales de potasio. El efecto de abrir canales de cloro
depende del potencial de membrana de la neurona. Si la
membrana se halla en potencial de reposo, no ocurrirá
nada, ya que (como vimos antes) las fuerzas de difusión y
de presión electrostática se contrarrestan perfectamente en
cuanto al ión de cloro. Sin embargo, si el potencial de
membrana ya ha sido despolarizado por la actividad de
sinapsis excitatorias que se dan en lugares cercanos, enton-
ces la apertura de canales de cloro permitirá al Cl- entrar
en la célula. Este afluencia de aniones llevará de nuevo al
potencial de membrana a su estado normal de reposo. Así,
la apertura de canales de cloro sirve para neutralizar los
PEPs (véase la figura 2.35c).

El cuarto tipo de canal iónico controlado por neuro-
transmisor es el canal de calcio. Los iones de calcio (Ca2+),
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potencial excitatorio postsináptico (PEPS) Despolarización 
excitatoria de la membrana postsináptica de una sinapsis, causada
por la liberación de un neurotransmisor en el botón terminal.

potencial inhibitorio postsináptico (PIPS) Hiperpolarización
inhibitoria de la membrana postsináptica de una sinapsis, causada
por la liberación de un neurotransmisor en el botón terminal.
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Movimientos iónicos durante los potenciales postsinápticos.
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al tener carga positiva y encontrarse en una mayor con-
centración en el exterior de la célula, actúan igual que los
iones de sodio; es decir, la apertura de canales de calcio
despolariza la membrana, produciendo PEPS. Pero el cal-
cio hace todavía más. Como vimos antes en este capítulo,
la entrada de calcio en el interior del botón terminal desen-
cadena la migración de vesículas sinápticas y la liberación
del neurotransmisor. En las dendritas de la célula postsi-
náptica, el calcio se une con enzimas especiales, y las
activa. Estas enzimas tienen una serie de efectos, entre ellos
el de producir cambios bioquímicos y estructurales en la
neurona postsináptica. Como veremos en el capítulo 13,
uno de los modos en que el aprendizaje afecta a las cone-
xiones entre neuronas implica que se den cambios en las
espinas dendríticas, iniciados por la apertura de canales
de calcio (véase la figura 2.35d).

Finalización de los potenciales
postsinápticos
Los potenciales postsinápticos son breves despolari-

zaciones o hiperpolarizaciones debidas a la activación de
los receptores postsinápticos por moléculas de un neuro-
transmisor. Dos mecanismos hacen que sean breves: la
recaptación y la inactivación enzimática.

Los potenciales postsinápticos producidos por la mayo-
ría de las sustancias transmisoras terminan debido a la

recaptación. Este proceso consiste sencillamente en que
el botón terminal elimina con extraordinaria rapidez el neu-
rotransmisor del espacio sináptico. La sustancia transmi-
sora no reingresa en las vesículas que habían sido
capturadas por la membrana del botón terminal. En vez
de esto, la membrana tiene moléculas de transporte espe-
ciales que emplean las reservas de energía de la célula
para forzar a las moléculas del neurotransmisor a transla-
darse directamente desde el espacio sináptico al interior del
citoplasma —del mismo modo que los transportadores de
sodio-potasio mueven Na+ y K+ a través de la membrana—.
Cuando llega un potencial de acción, el botón terminal
libera una pequeña cantidad de neurotransmisor en el
espacio sináptico y después la vuelve a reabsorber; de
modo que los receptores postsinápticos están expuestos sólo
brevemente al neurotransmisor (véase la figura 2.36).

La inactivación enzimática se lleva a cabo mediante
la acción de una enzima que destruye las moléculas del neu-
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recaptación Reingreso de un neurotransmisor que acaba de ser 
liberado por el botón terminal a través de su membrana, lo que 
finaliza el potencial postsináptico.

inactivación enzimática Destrucción de un neurotransmisor por una
enzima tras su liberación (por ejemplo, destrucción de la acetilcolina
por la acetilcolinesterasa).

Moléculas de neurotransmisor
reingresadas al botón terminal

Transportador

Membrana
presináptica

Membrana
postsináptica

Espacio
sináptico

Receptor
postsináptico

«Figura omega»
de una vesícula sináptica 
que ha liberado su 
neurotransmisor

f i g u r a  2 . 3 6

Recaptación. Las moléculas de un
neurotransmisor que se ha liberado en el
espacio sináptico son llevadas de vuelta
al interior del botón terminal.
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rotransmisor. Hasta donde sabemos, los potenciales post-
sinápticos finalizan de esta forma sólo en el caso de un neu-
rotransmisor: la acetilcolina (ACh). La transmisión en las
sinapsis de las fibras musculares y en algunas sinapsis entre
neuronas en el sistema nervioso central está mediada por
la ACh. Los potenciales postsinápticos producidos por la
ACh son de corta duración debido a que en estas sinapsis
la membrana postsináptica contiene una enzima, denomi-
nada acetilcolinesterasa (AChE). La AChE degrada la
ACh, descomponiéndola en sus constituyentes: colina y
acetato. Puesto que ninguna de estas sustancias puede acti-
var los receptores postsinápticos, el potencial postsináptico
termina una vez que las moléculas de ACh se han escin-
dido. La AChE es un destructor de la ACh extremada-
mente activo; una molécula de AChE puede dividir más de
5.000 moléculas de ACh cada segundo.

Recordemos que K. D., la mujer cuyo caso clínico
expusimos al comienzo de este capítulo, sufría una debi-
lidad muscular progresiva. Tal como su neuróloga estimó,
K. D. tenía miastenia grave. Esta enfermedad fue descrita
por primera vez en 1672 por Thomas Willis, un médico
inglés. El término significa literalmente «debilidad mus-
cular grave». No es un trastorno muy frecuente, pero la
mayoría de los expertos creen que muchos casos de inten-
sidad moderada quedan sin diagnosticar.

En 1934 la Dra. Mary Walter señaló que los síntomas
de la miastenia grave son similares a los efectos del curare,
un veneno que bloquea la transmisión neural en las sinap-
sis de los músculos. Una droga llamada fisostigmina, la
cual desactiva la acetilcolinesterasa, sirve como antídoto
en la intoxicación por curare Como acabamos de ver, la
AChE es una enzima que destruye la ACh y pone fin a
los potenciales postsinápticos que ésta produce. Al desac-
tivar la AChE, la fisostigmina aumenta y prolonga en gran
medida los efectos de la ACh sobre la membrana postsi-
náptica. Así, aumenta la fuerza de la transmisión sináptica
en las sinapsis de los músculos e invierte los efectos del
curare. (En el capítulo 4 se hablará más tanto del curare
como de la fisostigmina).

La Dra. Walter dedujo que si la fisostigmina invertía
los efectos de la intoxicación por curare, quizá invertiría
los síntomas de la miastenia grave. Lo intentó y esto suce-
dió en cuestión de minutos. Más tarde, las compañías far-
macéuticas inventaron fármacos que podían tomarse por
vía oral y que producían efectos de mayor duración.
Actualmente se utiliza una droga inyectable para hacer el
diagnóstico (como en el caso de K. D.), y una droga admi-
nistrada por vía oral para tratar el trastorno. Por desgra-
cia, aún no se ha encontrado cura para la miastenia grave.

Al igual que la esclerosis múltiple, la miastenia grave
es una enfermedad autoinmune. Por alguna razón, el sis-
tema inmune llega a sensibilizarse a la proteína que forma
los receptores de acetilcolina. Casi tan pronto como se pro-
ducen nuevos receptores de ACh, el sistema inmune los
destruye.

Efectos de los potenciales
postsinápticos: integración neural
Hemos visto cómo las neuronas se comunican

mediante sinapsis, cómo los potenciales de acción desen-
cadenan la liberación de neurotransmisores y cómo estas
sustancias químicas inician potenciales postsinápticos
excitatorios o inhibitorios. Los potenciales excitatorios
postsinápticos aumentan la probabilidad de que la neu-
rona postsináptica descargue; los potenciales inhibitorios
postsinápticos disminuyen esta
probabilidad. (Recuérdese que
«descarga» se refiere a la mani-
festación de potenciales de
acción). Así pues, la frecuencia
con la que un axón descarga depende de la actividad
relativa de las sinapsis excitatorias e inhibitorias que
recibe dicha célula en el soma y las dendritas. Si no hay
sinapsis excitatorias activas o si la actividad de las sinap-
sis inhibitorias es particularmente alta, dicha frecuencia
podría ser próxima a cero.

Examinemos los elementos de este proceso. (La ani-
mación 2.4: Potenciales postsinápticos, ilustra los datos
presentados en esta sección). La interacción entre los efec-
tos de las sinapsis excitatorias e inhibitorias en una neu-
rona determinada se llama integración neural. (Integración
significa «componer un todo», en el sentido de combinar
dos o más funciones.) La figura 2.37 ilustra los efectos de
las sinapsis excitatorias e inhibitorias sobre una neurona
postsináptica. El recuadro izquierdo muestra lo que sucede
cuando varias sinapsis excitatorias llegan a activarse. La
liberación de neurotransmisor produce PEPSs despolari-
zantes en las dendritas de la neurona. Estos PEPSs (repre-
sentados en rojo) son entonces transmitidos, mediante las
propiedades de cable pasivas, a lo largo de las dendritas
y a través del soma, hasta el cono axónico, localizado en la
base del axón. Si la despolarización es todavía suficiente-
mente intensa cuando alcanza este punto, el axón des-
cargará (véase la figura 2.37a).

Consideremos ahora qué ocurriría si, al mismo tiempo,
las sinapsis inhibitorias llegan también a activarse. Los poten-
ciales inhibitorios postsinápticos son hiperpolarizantes —ale-
jan el potencial de membrana del umbral de excitación—.
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acetilcolina (ACh) Neurotransmisor que se encuentra en el encéfalo,
médula espinal y partes del sistema nervioso periférico; responsable
de la contracción muscular.

acetilcolinesterasa (AChE) Enzima que destruye la acetilcolina poco
después de que haya sido liberada por los botones terminales;
terminando así el potencial postsináptico.

integración neural Proceso por el cual los potenciales postsinápticos
excitatorios e inhibitorios se suman y controlan la tasa de disparo de
una neurona.

Para saber más sobre
los potenciales
postsinápticos, véase 
el CD interactivo.
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Por lo tanto, tienden a anular los efectos de los potenciales
excitatorios postsinápticos (véase la figura 2.37b).

La frecuencia con la que dispara una neurona está con-
trolada por la actividad relativa de las sinapsis excitatorias
e inhibitorias sobre sus dendritas y soma. Si aumenta la
actividad de las sinapsis excitatorias, la frecuencia de des-
carga se elevará. Si aumenta la actividad de las sinapsis
inhibitorias, la frecuencia de descarga descenderá.

Obsérvese que la inhibición neural (esto es, un poten-
cial inhibitorio postsináptico) no siempre produce inhibi-
ción comportamental. Por ejemplo, supongamos que un
grupo de neuronas inhibe un movimiento determinado.
Si estas neuronas son inhibidas dejarán de suprimir la
conducta. Así, la inhibición de neuronas inhibitorias hace
que haya una mayor probabilidad de que ocurra dicha
conducta. Por supuesto, lo mismo puede decirse respecto
a la excitación neural. La activación de neuronas que inhi-
ben una conducta suprime esa conducta. Por ejemplo,
cuando estamos soñando, un grupo determinado de neu-
ronas inhibitorias del encéfalo se activan e impiden que
nos levantemos y representemos nuestros ensueños.
(Como veremos en el capítulo 9, si se lesionan estas neu-
ronas, los sujetos representarán sus ensueños). Las neu-
ronas son elementos de circuitos complejos; sin conocer
los pormenores de estos circuitos no se pueden predecir

los efectos de la activacion o la inhibición de un grupo
de neuronas sobre la conducta de un organismo.

Autorreceptores
Los receptores postsinápticos detectan la presencia de

una sustancia transmisora en el espacio sináptico e inician
potenciales excitatorios o inhibitorios postsinápticos. Pero
los receptores que responden a sustancias transmisoras no
se localizan exclusivamente en la membrana postsináptica.
Muchas neuronas también tienen receptores que respon-
den al neurotransmisor que ellas mismas liberan, denomi-
nados autorreceptores.

Los autorreceptores pueden estar localizados sobre la
membrana de cualquier parte de la célula, pero en esta
exposición vamos a ocuparnos de los que se localizan en
el botón terminal. En la mayor parte de los casos, estos auto-
rreceptores no controlan canales iónicos. Así pues, cuando
son estimulados por una molécula de neurotransmisor no
producen cambios en el potencial de membrana del botón
terminal. En cambio, regulan procesos internos, inclu-
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autorreceptor Molécula receptora localizada en una neurona, que
responde al neurotransmisor liberado por dicha neurona.

La actividad de sinapsis 
excitatorias produce 
PEPS (en rojo) en la 
neurona postsináptica

La actividad de sinápsis 
inhibitorias produce PIPS 
(en azul) en la neurona 
postsináptica

Los PIPS contrarestan los
PEPS; el potencial de acción 
no se desencadena en el axón

(b)(a)

El cono axónico alcanza el 
umbral de excitación; 
el potencial de acción se 
desencadena en el axón

f i g u r a  2 . 3 7

Integración neural. (a) Si varias sinapsis excitatorias están activas al mismo tiempo, los PEPS
que provocan (representados en rojo) se suman al transmitirse hacia el axón, y éste dispara. 
(b) Si varias sinapsis inhibitorias están activas al mismo tiempo, los PIPS que provocan
(representados en azul) disminuyen la magnitud de los PEPS e impiden que el axón dispare.
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yendo la síntesis y la liberación del neurotransmisor. (Como
es de suponer, los autorreceptores son metabotrópicos; el
control que ejercen sobre dichos procesos se lleva a cabo
mediante proteínas G y segundos mensajeros). En la mayor
parte de los casos, los efectos de la activación de autorre-
ceptores son inhibitorios; esto es, la presencia del neuro-
transmisor en el líquido extracelular en la cercanía de la
neurona provoca una disminución del índice de síntesis o
de liberación del neurotransmisor. La mayoría de los inves-
tigadores opinan que los autorreceptores forman parte de
un sistema de regulación que controla la cantidad de neu-
rotransmisor que se libera. Si se libera demasiada, los auto-
rreceptores descienden tanto la producción como la
liberación; si no se libera la suficiente, el índice de pro-
ducción y el de liberación se elevan.

Otros tipos de sinapsis
Hasta aquí la exposición de la actividad sináptica se

ha referido sólo a los efectos de la activación o de la inhi-
bición postsináptica. Estos efectos tienen lugar en las sinap-
sis axosomáticas o axodendríticas. Las sinapsis
axoaxónicas actúan de distinto modo. Estas sinapsis no
contribuyen directamente a la integración neural. En lugar
de ello, alteran la cantidad de neurotransmisor que libe-
ran los botones terminales del axón postsináptico. Pueden

producir una modulación presináptica: inhibición presi-
náptica o facilitación presináptica.

Como sabemos, la liberación de un neurotransmisor
desde un botón terminal es desencadenada por un poten-
cial de acción. Normalmente, un botón terminal deter-
minado libera una cantidad fija de neurotransmisor cada
vez que un potencial de acción llega a él. No obstante, la
liberación de neurotransmisor puede ser modulada por la
actividad de sinapsis axoaxónicas. Si la actividad de una
de estas sinapsis disminuye la liberación del neurotrans-
misor, el efecto se denomina inhibición presináptica. Si
éste aumenta la liberación, se denomina facilitación pre-
sináptica (véase la figura 2.38).

Muchas neuronas muy pequeñas tienen prolonga-
ciones extremadamente cortas y aparentemente carecen
de axón. Estas neuronas establecen sinapsis dendrodendrí-
ticas, o sinapsis entre dendritas. Ya que no tienen prolon-
gaciones axónicas largas, no transmiten información de un
lugar a otro en el encéfalo. La mayoría de los investiga-
dores piensan que realizan funciones reguladoras, quizás
ayudando a organizar la actividad de grupos de neuronas.
Debido a su pequeño tamaño, estas neuronas son difíci-
les de estudiar; por lo tanto se sabe poco sobre su función.

Algunas neuronas más grandes forman, asimismo,
sinapsis dendrodendríticas. Unas de ellas son químicas,
como lo indica la presencia de vesículas sinápticas en
una de las dendritas yuxtapuestas y un engrosamiento
postsináptico en la membrana de la otra. Otras son eléc-
tricas: las membranas se encuentran y casi se tocan, for-
mando una unión intercelular comunicante (gap
junction). Las membranas de ambos lados de dicha unión
tienen canales que permiten que los iones se difundan
de una célula a otra. Así, los cambios en el potencial de
membrana de una neurona inducen cambios en la mem-
brana de la otra (véase la figura 2.39). Aunque la mayo-
ría de las uniones intercelulares comunicantes en las
sinapsis de los vertebrados son dendrodendríticas, tam-
bién ocurren uniones intercelulares comunicantes axo-
somáticas y axodendríticas. Las uniones intercelulares
comunicantes son frecuentes en los invertebrados; su
función en el sistema nervioso de los vertebrados no se
ha determinado.
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inhibición presináptica Acción de un botón terminal presináptico
sobre una sinapsis axoaxónica; reduce la cantidad de neurotransmisor
liberado por el botón terminal postsináptico.

facilitación presináptica Acción de un botón terminal presináptico
sobre una sinapsis axoaxónica; aumenta la cantidad de
neurotransmisor liberado por el botón terminal postsináptico.

unión intercelular comunicante Tipo especial de unión entre
células que permite una comunicación directa mediante acoplamiento
eléctrico.

Botón
terminal B

Botón
terminal A

Sinapsis
axoaxónica

Densidad
postsináptica

Sinapsis
axodendrítica

Espina
dendrítica

f i g u r a  2 . 3 8

Una sinapsis axoaxónica. La actividad del botón terminal A
puede aumentar o disminuir la cantidad de
neurotransmisor que libera el botón terminal B.
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Comunicación química 
no sináptica
No toda la comunicación química tiene lugar en las

sinapsis. Las neuronas tienen receptores para diversas sus-
tancias por todas partes de la membrana celular —incluso
en su núcleo—. Estos receptores son sensibles a neuro-
moduladores y a hormonas.

Primero, vamos a analizar los neuromoduladores. Los
neuromoduladores no producen potenciales postsinápti-
cos; en cambio modulan la actividad de una gran canti-
dad de neuronas. La mayoría de ellos son péptidos,
cadenas de aminoácidos que están unidos entre sí
mediante nexos químicos especiales, llamados enlaces pep-
tídicos (de ahí su nombre). Los péptidos son liberados por
grandes vesículas de núcleo denso, localizadas en muchos
botones terminales, o por los terminales de neuronas espe-
cializadas que sólo liberan péptidos. Los neuromodulado-
res se difunden a través del espacio extracelular del
encéfalo, entrando en contacto con muchas neuronas en
las proximidades del lugar en el que se han liberado.
Como veremos en el capítulo 4, varias drogas afectan a la
conducta mimetizando los efectos de los neuromodula-
dores. Por ejemplo, los opiáceos tales como la morfina y
la heroína mimetizan los efectos de los péptidos produci-
dos en el encéfalo.

Las hormonas son segregadas por glándulas endocri-
nas o por células especializadas situadas en otros órganos.
Las hormonas están compuestas por dos tipos de molé-
culas. Las hormonas peptídicas ejercen sus efectos sobre

sus células de actuación estimulando receptores metabo-
trópicos, localizados en la membrana. El segundo men-
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péptido Cadena de aminoácidos unidos por enlaces peptídicos. La
mayoría de los neuromoduladores y algunas hormonas consisten en
moléculas peptídicas.

f i g u r a  2 . 3 9

Una unión intercelular comunicante (gap junction)
(flechas), la cual permite un acoplamiento eléctrico
directo entre las membranas de neuronas adyacentes.
(De Bennett, M. V. L. y Pappas, G. D. The Journal of Neuroscience,
1983, 3, 748-761).

Molécula de hormona
esteroide

Receptor de
esteroides

Membrana
del núcleo

Membrana
celular

La hormona se une 
al receptor de 
esteroides, que actúa 
sobre un cromosoma 
para que se inice la 
síntesis de proteínas

Detalle de la célula

f i g u r a  2 . 4 0

Acción de las hormonas esteroides. Las hormonas esteroides
afectan a las células sobre las que actúan mediante
receptores especializados en el núcleo. Una vez que un
receptor se ha unido a una molécula de hormona esteroide,
se producen una serie de mecanismos genéticos que inician
la síntesis de proteínas.
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sajero que se genera se translada al núcleo de la célula,
donde inicia cambios en los procesos fisiológicos de la
célula.

Las hormonas esteroides están integradas por molé-
culas liposolubles muy pequeñas. (Esteroide deriva del tér-
mino griego stereos, «sólido», y del latino oleum, «oleo». Se
sintetizan a partir del colesterol). Ejemplos de hormonas
esteroides son las hormonas sexuales, segregadas por los ova-
rios y los testículos, y las hormonas segregadas por la cor-
teza suprarrenal. Puesto que las hormonas esteroides son
solubles en lípidos, atraviesan fácilmente la membrana celu-
lar. Se desplazan hasta el núcleo, donde se unen a recepto-
res localizados allí. Estos receptores, estimulados por la
hormona, controlan por tanto la maquinaria de la célula para
alterar su producción de proteínas (véase la figura 2.40).

En los últimos años los investigadores han descubierto
que existen receptores esteroides en los botones termina-
les y en torno a la membrana postsináptica de algunas neu-
ronas. Estos receptores esteroides influyen en la transmisión
sináptica, y lo hacen rápidamente. Aún no se sabe con pre-
cisión cómo funcionan dichos receptores esteroides.

r e s u m e n
i n t e r m e d i o
Comunicación interneuronal

Las sinapsis están compuestas por uniones entre los boto-
nes terminales de una neurona y la membrana de otra neu-
rona, de una célula muscular o de una glándula. Cuando un
potencial de acción se transmite a lo largo del axón, los boto-
nes terminales que están en su extremo liberan un neuro-
transmisor, una sustancia química que produce bien
despolarizaciones (PEPS) o bien hiperpolarizaciones (PIPS)
de la membrana postsináptica. La frecuencia de descarga del
axón de la neurona postsináptica está determinada por la acti-
vidad relativa de las sinapsis excitatorias e inhibitorias sobre
la membrana de sus dendritas o su soma —fenómeno cono-
cido como integración neural—.

La comunicación química tiene lugar entre una célula que
segrega una sustancia química y otra que tiene receptores para
tal sustancia. La comunicación puede implicar a neurotrans-
misores, neuromoduladores u hormonas; la distancia varía
desde el espacio que separa a las membranas presináptica y
postsináptica al espacio que separa a células situadas en dife-
rentes lugares del cuerpo. Los neurotransmisores, los neuro-
moduladores y las hormonas actúan sobre las células
uniéndose a los lugares de unión de los receptores e iniciando
cambios químicos en estas células.

Los botones terminales tienen vesículas sinápticas. En
la mayor parte de ellos hay vesículas de dos tamaños, las más
pequeñas de las cuales se encuentran en mayor cantidad
alrededor de la zona de liberación de la membrana presináp-
tica. Cuando un potencial de acción se transmite a lo largo
de un axón, la despolarización abre los canales de calcio con-

trolados por voltaje, lo cual permite que penetre el Ca2+. Los
iones de calcio se unen con grupos de moléculas proteicas
de las membranas de las vesículas sinápticas que ya están
ancladas en la zona de liberación. Los grupos de proteínas
se separan, haciendo que las vesículas se rompan y fusionen
su membrana con la del botón terminal, liberándose así el
neurotransmisor. Los excedentes de membrana son captura-
dos por el citoplasma y se desplazan a las cisternas, donde
se reciclan para producir nuevas vesículas.

La activación de receptores postsinápticos por molécu-
las de una sustancia transmisora hace que los canales ióni-
cos controlados por neurotransmisor se abran, lo cual origina
potenciales postsinápticos. Los receptores ionotrópicos cons-
tan de canales iónicos, que se abren por la acción directa de
un ligando que se fija al lugar de unión. Los receptores me-
tabotrópicos están asociados a proteínas G, las cuales, al
activarse, provocan la apertura de los canales iónicos 
—generalmente produciendo una sustancia química llamada
segundo mensajero—.

El carácter (excitatorio o inhibitorio) del potencial post-
sináptico depende del tipo de canal iónico que abren los
receptores postsinápticos en una determinada sinapsis. Los
potenciales excitatorios postsinápticos ocurren cuando entra
Na+ en la célula. Los potenciales inhibitorios postsinápticos
se producen cuando sale K+ de la célula o entra Cl-. La entrada
de Ca2+ produce PEPs, pero algo más importante es que activa
enzimas especiales que causan cambios fisiológicos en la
célula postsináptica.

Los potenciales postsinápticos son, por lo general, muy
breves. Finalizan mediante dos mecanismos. La acetilcolina
es inactivada por la enzima acetilcolinesterasa. En todos los
demás casos (hasta donde sabemos) las moléculas del neu-
rotransmisor son eliminadas del espacio sináptico por medio
de transportadores, que se sitúan en la membrana presináp-
tica. Este proceso de reabsorción recibe se denomina recap-
tación.

La membrana presináptica, así como la postsináptica,
tiene receptores que detectan la presencia de una sustancia
transmisora. Los receptores presinápticos, también llamados
autorreceptores, controlan la cantidad de neurotransmisor que
libera una neurona, y al parecer, regulan la cantidad que se
sintetiza o se libera.

Las sinapsis axosomáticas y axodendríticas no son el
único tipo de sinapsis que se dan en el sistema nervioso. Las
sinapsis axoaxónicas bien reducen o bien refuerzan la canti-
dad de neurotransmisor liberado por el botón terminal post-
sináptico, produciendo inhibición presináptica o facilitación
presináptica. También hay sinapsis dendrodendríticas, pero
aún no se sabe cuál es su papel en la comunicación neural.
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esteroide Sustancia química de bajo peso molecular, derivada 
del colesterol. Las hormonas esteroides influyen sobre sus células 
de actuación uniéndose a receptores que se localizan en el núcleo.

CARLSON-02  10/8/2005  07:27  Página 68



La transmisión química no sináptica es similar a la sináp-
tica. Los neuromoduladores y hormonas peptídicos activan
receptores peptídicos metabotrópicos, localizados en la mem-
brana; sus efectos están mediados por la producción de
segundos mensajeros. Las hormonas esteroides penetran en

el núcleo, donde se unen a receptores capaces de alterar la
síntesis de proteínas que regulan los procesos fisiológicos
celulares. Estas hormonas también se unen a receptores situa-
dos en otras partes de la célula, pero sus funciones son
menos conocidas.
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Lecturas recomendadas

Action Potential Animation (Imágenes animadas
sobre el potencial de acción)

http://www.fiu.edu/orgs/psych/psb_4003/figures/a_p.htm

Este sitio ofrece una colorista animación de los fenómenos iónicos que
ocurren durante el potencial de acción.

Tutorial on the Action Potencial 
(Seminario sobre el potencial de acción)

http://pavlov.psyc.queensu.ca/~symonsl/brains/actpot.html

Este sitio se dedica a un seminario con imágenes del potencial de
acción.

Action Potencial Simulator 
(Simulación del potencial de acción)

http://www.phypc.med.wayne.edu/jeffram/axon3.htm

Este sitio proporciona un útil programa de simulación de los fenó-
menos iónicos y eléctricos que suceden durante un potencial de acción.

El simulador permite al profesor explicar los PEPS, los PIPS y los
efectos de toxinas tales como la TTX [tetrodotoxina]y el TEA
[tetraetilamonio] en el potencial de membrana.

Synapse Web (Página Web sobre la sinapsis)

http://synapses.bu.edu/

Este sitio está dedicado a la anatomía de las sinapsis e incluye imá-
genes de conexiones sinápticas así como enlaces con otros sitios rela-
cionados con las sinapsis.

Cell Membrane Animations 
(Imágenes animadas de la membrana celular) 

http://www.emile-21.comVRML/membPot0.html

Este sitio ofrece una serie de animaciones relacionadas con el poten-
cial de membrana de la célula. Éstas requieren la instalación de una
conexión VRML. 
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Profe
Máquina de escribir
•Sacks, O. El hombre que confundió a su mujer con un sombrero: Cap. “La dama desencarnada”.
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