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gue también controlan mutuamente sus acciones. El estudio de esta continua
interaccién constituye la neuroendocrinologia.

Por una parte, se pueden considerar los casos de comunicacion entre células o
moléculas -como la inervacién glandular- en la que el sistema nervioso envia una
seflal quimica (el neurotransmisor) y controla la secrecion de la hormona en
cuestion. Las moléculas liberadas por las neuronas a la circulacién (en lugar de ser
secretadas hacia el espacio sinaptico) reciben el nombre de neurohormonas.

Por otra parte, las hormonas liberadas por las diversas glandulas del organismo
pueden actuar a nivel del sistema nervioso central mediante la interaccion con
receptores especificos y asi, modificar el comportamiento del individuo. De esta
manera, el sistema endocrino es capaz de influenciar el comportamiento sexual o
incluso el nivel de agresividad.

La interaccion neuroendocrina es también responsable del control del
comportamiento alimentario.

El cuarto Blanco - Biblioteca Web

Capitulo 47. Integracién y control II: el sistema
nervioso

El sistema nervioso, junto con el sistema endocrino, integra y controla las
numerosas funciones que capacitan a un animal para regular su ambiente interno y
reaccionar y enfrentar al ambiente externo.

Dentro del reino animal se puede constatar una complejidad sensorial creciente,
una mayor capacidad de procesamiento de la informacion y una tendencia a la
centralizacién de grupos neuronales en ganglios. La evolucién ha favorecido una
especializacion en los sistemas nerviosos en recibir informacion, codificarla y
transmitirla de neurona en neurona.

El sistema nervioso central consta del cerebro y la médula espinal, que en los
vertebrados, estan contenidos en el craneo y la columna vertebral. La porcidn del
sistema nervioso que se encuentra fuera del sistema nervioso central constituye el
llamado sistema nervioso periférico.

En los vertebrados, las neuronas de salida del sistema nervioso periférico estan
organizadas en dos divisiones principales: el sistema nervioso somatico y el sistema
nervioso auténomo. El sistema auténomo tienen a su vez dos ramas- el sistema
simpatico y el parasimpatico- que son anatémica, fisioldgica y funcionalmente
distintas. La unidad funcional del sistema nervioso es la neurona o célula nerviosa.
Una neurona esta formada por dendritas que reciben estimulos; un cuerpo celular
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que contiene el nlcleo y la maquinaria metabdlica que también recibe estimulos y
un axon o fibra nerviosa, que envia estimulos a otras células.

La informacion recibida de los ambientes interno y externo, y las instrucciones
llevadas hacia los efectores son transmitidas en el sistema nervioso en forma de
sefiales electroquimicas. En el estado de reposo, hay una diferencia en carga
eléctrica entre el interior y el exterior de la membrana celular del axén -el potencial
de reposo-. Luego de la estimulacién apropiada ocurre un potencial de accion, que
es una inversion transitoria en la polaridad de la membrana. El potencial de accion
que se transmite a lo largo de la membrana axonica es el impulso nervioso. Como
todos los potenciales de accidn tienen la misma amplitud, el mensaje llevado por un
cierto axon puede variar sélo con un cambio en la frecuencia o en el patrén de los
potenciales de accidon. En las fibras mielinicas, el impulso nervioso salta de un nodo
a otro de la vaina de mielina, acelerandose asi la conduccion.

Las neuronas transmiten sefiales a otras neuronas a través de uniones llamadas
sinapsis. En la mayoria de las sinapsis, la sefial cruza la hendidura sinaptica en
forma de una sustancia quimica, un neurotransmisor, que se une a un receptor
especifico en la membrana de la célula postsinaptica.También intervienen
neuromoduladores. La unién de un neurotransmisor o de un neuromodulador a su
receptor puede abrir o cerrar un canal idnico de membrana o poner en movimiento
un segundo mensajero. El efecto final es un cambio en el voltaje de la membrana
de la célula postsinaptica.

Una sola neurona puede recibir sefales de muchas sinapsis y, segun la suma de las
sefiales excitadoras e inhibidoras, se iniciara o no un potencial de accién en su
axén. Asi, las neuronas individuales funcionan como importantes centros de
transmision y control en la integracion de la informacion por el sistema nervioso.

Evolucidon de los sistemas nerviosos

Al comparar los sistemas nerviosos de los invertebrados, desde los mas simples
hasta los complejos, se evidencia una tendencia a la concentracién de tejido
nervioso en zonas especializadas y protegidas.

En los vertebrados, el sistema nervioso es dorsal, y se encuentra notablemente
desarrollado. Sus centros principales de procesamiento -la médula espinal y el
cerebro- estan encerrados y protegidos por los huesos de la columna vertebral y del
craneo. En la evolucién de los vertebrados se observa una tendencia hacia la
cefalizacion. La integracion precisa que acompafia a esta centralizacién posibilita
comportamientos complejos.



a) Hydra, un cnidario; b) una planaria; c) una la lombriz de tierra. d) un cangrejo de rio.

En Hydra a), un cnidario, el impulso nervioso se propaga de modo difuso a lo largo
de la red nerviosa desde el area de estimulacion. En la planaria, b), hay dos
cordones nerviosos longitudinales y cierta agregacion de ganglios y érganos
sensoriales en el extremo anterior. En los anélidos, como la lombriz de tierra c), los
cordones nerviosos longitudinales estan fusionados en un doble cordén nervioso
ventral. En el cangrejo de rio d), un artrépodo, el corddn nervioso también es doble
y ventral, con una serie de ganglios, casi tan grandes como el cerebro, que
controlan segmentos particulares del cuerpo.

Organizacion del sistema nervioso de los vertebrados

El sistema nervioso de los vertebrados tiene subdivisiones que pueden ser
distinguidas por criterios anatémicos, fisioldgicos y funcionales. La principal es la
subdivisién en sistema nervioso central -el cerebro y la médula espinal- y sistema
nervioso periférico -las vias sensoriales y motoras que llevan informacion hacia y
desde el sistema nervioso central-. Las vias motoras se dividen a su vez en el
sistema nervioso somatico, con control voluntario sobre el muisculo esquelético y en



el sistema nervioso autbnomo, que controla en forma inconsciente al musculo liso,
al cardiaco y a las glandulas. El sistema auténomo, a su vez, se subdivide en
sistema simpatico y sistema parasimpatico.

La unidad funcional del sistema nervioso es la neurona, que tiene un cuerpo celular,
un axon y frecuentemente muchas dendritas. Hay cuatro clases de neuronas:
neuronas sensoriales; interneuronas; neuronas de proyeccién y neuronas motoras.
Muchas estan rodeadas y aisladas por células de la glia, llamadas neuroglia en el
sistema nervioso central y células de Schwann en el sistema nervioso periférico.

Las células de la glia, si bien no participan directamente en la produccion del
impulso nervioso, proveen la vaina de mielina que acelera la transmision de las
sefiales a través de las neuronas, actian como tejido de sostén, facilitan la
nutricion de las neuronas y la remocién de sus desechos metabdlicos y sirven como
guias para el desarrollo neuronal.

En vertebrados e invertebrados, los cuerpos de las células nerviosas
frecuentemente se encuentran agrupados en ganglios si se encuentran a nivel del
sistema nervioso periférico y nucleos si estan en el sistema nervioso central. Los
axones, que constituyen las fibras nerviosas, también se agrupan formando haces:
se llaman tractos cuando estan en el sistema nervioso central y nervios cuando
estan en el sistema nervioso periférico.
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Subdivisiones del sistema nervioso de un vertebrado como el Homo sapiens.

El sistema nervioso de los vertebrados consiste en un sistema nervioso central -el
cerebro y la médula espinal- y un sistema nervioso periférico -una vasta red de
nervios que conectan el sistema nervioso central con todas las otras partes del
cuerpo-. Las neuronas sensoriales llevan informacion al sistema nervioso central y
las neuronas motoras la llevan desde ese sistema. Las neuronas motoras estan
organizadas en los sistemas somatico y auténomo, y el sistema auténomo contiene
dos divisiones: la simpatica y la parasimpatica.Dentro del sistema nervioso central,
la médula espinal constituye el enlace entre el cerebro y el resto del cuerpo. Es un
cilindro delgado que en un corte transversal se ve dividido en un area central de
materia gris y un area externa de materia blanca. La materia gris de la médula
consiste fundamentalmente en interneuronas, cuerpos celulares de neuronas



motoras y neuroglia. La materia blanca consiste en tractos de fibras que corren a lo
largo de la médula espinal, formados principalmente por axones.

La médula se contintGa con el tallo cerebral, en la base del cerebro; éste contiene
tractos de fibras que conducen sefiales hacia y desde la médula espinal y también
los cuerpos celulares de las neuronas cuyos axones inervan los musculos y las
glandulas de la cabeza. Ademas, dentro del tallo cerebral hay nucleos que controlan
algunas de las funciones reguladoras automaticas importantes, como el control de
la respiracion y de la presion sanguinea.

El sistema nervioso central se encuentra protegido ademas por capas de
membranas -las meninges- que regulan el pasaje de sustancias desde la circulacion
general hacia el tejido nervioso -la barrera hematoencefalica- y hacia el liquido
cefalorraquideo -la barrera hematocefalorraquidea-. Las células gliales que rodean
a esos capilares también contribuyen a establecer una barrera.

Sélo atraviesan las barreras las sustancias liposolubles y de bajo peso molecular.
Existen zonas del sistema nervioso central que se encuentran por fuera de estas
barreras, y que funcionan como sensores del estado del organismo.

El sistema nervioso periférico esta constituida por neuronas cuyos axones se
extienden desde el sistema nervioso central a los tejidos y érganos del cuerpo.
Incluyen tanto a neuronas motoras eferentes como a neuronas sensoriales,
aferentes. Las fibras de las neuronas motoras y de las neuronas sensoriales estan
unidas formando nervios: los nervios craneales y los nervios espinales. Pares de
nervios espinales entran y salen de la médula a través de espacios entre las
vértebras.

Los cuerpos celulares de las neuronas sensoriales estan en los ganglios de la raiz
dorsal por fuera de la médula espinal, y las fibras sensoriales llegan al lado dorsal
de la médula espinal -en donde pueden establecer sinapsis con neuronas de
proyeccién, interneuronas o neuronas motoras- o bien ascender hacia el cerebro.
Las fibras de las neuronas motoras emergen de la zona ventral de la médula
espinal. Los cuerpos celulares de las neuronas motoras localizados en la médula
espinal pueden recibir sefiales de neuronas de proyeccion, de interneuronas y de
neuronas sensoriales. Los cuatro tipos de neuronas frecuentemente estan
interconectadas en los arcos reflejos.
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Un arco reflejo polisinaptico.



Las terminales nerviosas libres de la piel, cuando se estimulan de manera
apropiada, transmiten sefiales a lo largo de la neurona sensorial a una interneurona
en la médula espinal. La interneurona transmite la sefial a una neurona motora. En
consecuencia, las fibras musculares se contraen.Las neuronas de proyeccién, que
no se muestran aqui, también son estimuladas por la neurona sensorial y llevan la
informacién sensorial al cerebro.

El sistema nervioso somatico se divide en "voluntario" -controla los musculos
esqueléticos que pueden moverse a voluntad- e "involuntario" -incluye los nervios
motores que controlan al musculo cardiaco, las glandulas y el musculo liso-.

Anatoémicamente, las neuronas motoras del sistema somatico son distintas y estan
separadas de las del sistema nervioso autonomo, aunque los axones de ambos
tipos pueden ser llevados dentro del mismo nervio.

Las divisiones del sistema nervioso auténomo -simpatica y parasimpatica- son
anatémica, fisioldgica y funcionalmente distintas. Funcionalmente, los sistemas
simpatico y parasimpatico son generalmente antagoénicos. La mayoria de los
organos internos estan inervados por axones de ambos sistemas y la regulacion
homeostatica del cuerpo depende de la cooperacion de estas divisiones del sistema
autéonomo y de la actividad de las glandulas endocrinas. El sistema parasimpatico
esta involucrado primariamente en las actividades restauradoras del cuerpo.

La estimulacidon parasimpatica hace mas lenta la frecuencia cardiaca, incrementa
los movimientos del musculo liso de la pared intestinal, y estimula la secrecion de
las glandulas salivales y de las glandulas digestivas del estdmago. El sistema
simpatico, por el contrario, prepara el cuerpo para la accién. Los rasgos fisicos del
miedo, como el aumento de las frecuencias cardiaca y respiratoria, entre otros,
resultan de la descarga aumentada de neuronas del sistema simpatico.

El impulso nervioso

La conduccidon nerviosa estad asociada con fendmenos eléctricos. La diferencia en la
cantidad de carga eléctrica entre una regidon de carga positiva y una regién de
carga negativa se llama potencial eléctrico. Casi todas las membranas plasmaticas
tienen una diferencia de potencial eléctrico -el potencial de membrana- en el que el
lado interno de la membrana es negativo respecto al lado externo.

La transmision del impulso nervioso es diferente de una corriente eléctrica: el
impulso nervioso no experimenta disminucién entre los extremos del axon; es
mucho mas lento que una corriente eléctrica y, a diferencia de ésta, la intensidad
del impulso siempre es la misma: o bien no hay impulso nervioso en respuesta a un
estimulo de una fibra nerviosa, o hay una respuesta maxima.
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El potencial eléctrico a través de la membrana del axén se mide con microelectrodos conectados a un
osciloscopio.

a) Cuando ambos electrodos estan fuera de la membrana, no se registra ninguna
diferencia de potencial. b) Cuando un electrodo se coloca dentro de la membrana,
el interior de la neurona es negativo con respecto al exterior y la diferencia entre
los dos es de aproximadamente 70 milivoltios. Este es el potencial de reposo. c) Al
estimular un axon, el impulso nervioso se propaga a lo largo de él; cuando alcanza
la region en donde se encuentran los microelectrodos, el osciloscopio muestra una
breve inversion de la polaridad: el interior se hace positivo en relacién con el
exterior. Esta breve inversion en la polaridad es el potencial de accién.

El interior de la membrana esta cargado negativamente con respecto al exterior.
Esta diferencia de voltaje - la diferencia de potencial- constituye el llamado
potencial de reposo de la membrana. Cuando el axén es estimulado, el interior se
carga positivamente con relacion al exterior. Esta inversion de la polaridad se
denomina potencial de accién. El potencial de accidon que viaja a lo largo de la
membrana constituye el impulso nervioso.

Los potenciales de accidn registrados para una misma neurona casi siempre son
iguales. La Unica variacion -aunque critica- es la frecuencia, es decir, el nimero de
impulsos nerviosos que se producen en un tiempo determinado; la frecuencia es
directamente proporcional a la intensidad del estimulo.

Ademas de la medicién de la actividad de las neuronas, actualmente es posible
registrar, en forma macroscopica, la actividad cerebral por métodos no invasivos,
por medio de técnicas como la tomografia por emisién de positrones o la resonancia



magnética funcional que permiten determinar qué zonas del cerebro estdn mas o
menos activas en base a cambios en distintos parametros fisioldgicos cuando se
realizan tareas especificas (sensoriales, motoras o cognitivas). Esta actividad
general se correlaciona con la de las neuronas individuales, la cual es determinada
con microelectrodos colocados a ambos lados de la membrana neuronal.

El potencial de accion depende del potencial eléctrico neuronal, que, a su vez, es
posible por las diferencias en la concentracion idnica a cada lado de la membrana.
En los axones, las diferencias criticas de concentracion involucran iones potasio
(K+) e iones sodio (Na+).

La distribucidn de los iones a ambos lados de la membrana es caracteristica y es
gobernada por tres factores: 1) la difusién de particulas a favor de un gradiente de
concentracion, 2) la atraccidn de particulas con cargas opuestas y la repulsién de
particulas con cargas iguales y 3) las propiedades de la propia membrana.

La bicapa lipidica de la membrana del axén es impermeable a los iones y a la
mayoria de las moléculas polares, por lo que el movimiento de particulas a través
de la membrana depende de proteinas que proporcionan canales que las particulas
pueden atravesar por difusion facilitada o por transporte activo. Los iones son
especificos, particularmente Na+ y K+. Otro rasgo significativo de la membrana del
axén es la presencia de una proteina integral de membrana -la bomba de sodio-
potasio- que bombea iones Na+ hacia afuera del axén e iones K+ hacia adentro.
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Axon en estado de reposo.

En la bicapa lipidica del axén hay proteinas integrales de membrana que actdan
como canales, por los que los iones K+ y Na+ se pueden desplazar entre el citosol
de los axones y el liquido intersticial externo. Los distintos tipos de canales son el
canal de escape de Na+ y el canal de escape de K+ permanecen siempre abiertos,
y durante el estado de reposo permiten la difusidon de los iones hacia adentro y
hacia fuera del axén siguiendo su gradiente de concentracion. Los canales de Na+ y
los canales de K+ regulados por voltaje permanecen cerrados durante el estado de
reposo. La bomba Na+/ K+ bombea 3 iones Na+ hacia fuera del axén por cada 2
iones K+ bombeados hacia adentro. La concentracién de iones K+ es mucho mayor
en el citosol que en el liquido intersticial. Por lo tanto, los iones K+ difunden hacia



fuera del axon a través de los canales de escape de K+, a favor de su gradiente de
concentracién. Los iones mas grandes, cargados negativamente, no pueden
acompanfar a los iones K+ en su camino hacia fuera del axén. En consecuencia, el
interior del axén se carga negativamente en relacion al exterior. La bomba Na+/
K+ extrae rapidamente iones Na+ del axén, a la vez que aumenta la concentracidn
de iones K+ por el bombeo de esos iones hacia el interior. Con ello se mantienen
las diferencias de concentracion de las que depende el potencial de la célula en
reposo.

La membrana axonica estd polarizada, el interior es mas negativo que el exterior,
lo que determina el potencial de reposo. Esto es lo que hace posible la generacion
de un potencial de accidon. La carga negativa en el interior del axén atrae un cierto
nimero de iones K+ y Na+ que se dirigen hacia el interior del axén por sus
respectivos canales de escape. Los iones Na+ se extraen rapidamente del axon
gracias a la bomba Na+/ K+, a la vez que aumenta la concentracion de iones K+
por el bombeo de esos iones. Con ello se mantienen las diferencias de
concentracion de las que depende el potencial de la célula en reposo.
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El potencial de accion.

Una porcién de la membrana se vuelve momentaneamente muy permeable a los
iones Na+ mediante la apertura de canales dependientes de voltaje. Cuando se
abren los canales de Na+, los iones pasan precipitadamente al interior y la
polaridad de la membrana se invierte. A continuacién, aunque no se observa en
esta figura, se abren los canales de potasio regulados por voltaje y se inactivan los
de sodio regulados por voltaje, lo que lleva a una repolarizaciéon de la membrana y
al eventual reestablecimiento del estado de reposo. b) Grafico de un potencial de
accion y los movimientos iénicos asociados.

Un aspecto importante del impulso nervioso es que, una vez iniciado, la inversion
transitoria de la polaridad continlla moviéndose a lo largo del axén, renovandose
continuamente.



El potencial de accion se autopropaga porque en su pico, cuando el interior de la
membrana en la regidn activa es comparativamente positivo, los iones cargados
positivamente se mueven desde esta region al area adyacente dentro del axdn, que
todavia es comparativamente negativa. Como resultado, el drea adyacente se
despolariza o, sea, se hace menos negativa. Esta despolarizacion abre los canales
de Na+ activos y regulados por voltaje, que permiten que los iones Na+ entren
precipitadamente. El incremento resultante en la concentracién interna de iones
Na+ despolariza la siguiente area contigua de la membrana, haciendo que sus
canales idnicos de Na+ se abran y permitiendo que el proceso se repita. Como
consecuencia de este proceso de renovacion, que se repite a lo largo de toda la
membrana, el axén -un conductor muy pobre de la corriente eléctrica- es capaz de
conducir un impulso nervioso a una distancia considerable sin que cambie en
absoluto la intensidad. El impulso nervioso se mueve en una sola direccion porque
el segmento del axon situado "detras" del sitio donde se produjo el potencial de
accioén tiene un periodo refractario breve durante el cual sus canales iénicos de Na+
no se abriran; asi, el potencial de accidén no puede retroceder.

Los axones largos de los vertebrados generalmente estédn envueltos en vainas de
mielina, formadas par células de la glia especializadas. La vaina de mielina hace
que la propagacion del impulso nervioso sea mucho mas rapida en los vertebrados
que en los invertebrados.
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a) En una fibra sin vaina de mielina, toda la membrana del axén esta en contacto
con el liquido intersticial. Todas las partes de la membrana contienen canales y
bombas de sodio-potasio. b) En una fibra mielinizada, en cambio, solo estan en
contacto con el liquido intersticial las zonas de la membrana axonica
correspondientes a los nodos de Ranvier. Practicamente todos los canales idnicos y
bombas de sodio-potasio se concentran en estas zonas. Asi, los potenciales de
accion se pueden generar solo en los nodos y el impulso nervioso salta de nodo en
nodo, acelerandose la conduccion.

Las sinapsis

Las sefiales viajan de una neurona a otra a lo largo de la union especializada -la
sinapsis- que puede ser de naturaleza quimica o eléctrica.

La llegada de un potencial de accion a la terminal axénica de la célula presinaptica
esta acompanada por cambios en la concentracion idnica. Estos cambios son



transmitidos a través de las uniones nexus a la célula postsinaptica, donde
despolarizan la membrana celular e inician un nuevo potencial de accidn.

Una sinapsis quimica. La llegada de un potencial de accion en la terminal axénica
inicia la fusion de vesiculas sinapticas con la membrana del axdn, liberando
neurotransmisores en el espacio sinaptico. Estos difunden a la célula postsinaptica,
donde se combinan con receptores especificos de la membrana celular. Una red
proteica en el espacio sinaptico ancla a las membranas presinapticas y
postsinapticas y, en ocasiones, contiene enzimas que degradan las moléculas de
neurotransmisor.

Algunos neurotransmisores son sintetizados en el cuerpo celular de la neurona y
transportados a los terminales axdnicos, donde son "empaquetados" y almacenados
en vesiculas sinapticas. Otros son sintetizados y se empaquetan dentro de las
terminales axodnicas. La liberacion de las moléculas neurotransmisoras es disparada
por la llegada de un potencial de accién al terminal axdnico. Después de su
liberacion, los neurotransmisores son removidos o destruidos rapidamente,
interrumpiéndose su efecto; ésta es una caracteristica esencial del control de las
actividades del sistema nervioso.

Una variedad de sustancias quimicas funcionan como neurotransmisores. En el
sistema nervioso periférico, los principales son la acetilcolina y la noradrenalina.

En el sistema nervioso central se han encontrado muchos otros neurotransmisores,
incluyendo a las llamadas aminas biégenas (como la noradrenalina) entre ellas la
dopamina y la serotonina, ambas derivadas de aminoacidos.



Heurotransmisor

Acetilcoling

Doparmina

Seratonina [2-
hidroxitriptamina)

Histamina

Moradrenalina
(narepinefring)

Adrenalina

GABA
Glicing
Slutamato
Aspartato

Sustancia P
Meuropeptido ¥

Péptido vasoactivo
intestinal IF)

Arginina vasoprasina
(AW

Galanina

Péptidos opioides:
iencefalinas y
endorfinas)

Oxido nitrico (ON)

tondxido de carbono

e

Principales neurotransmisores

Comentarios
Aminas bidgenas

Actda en la placa neuromuscular del sistema nerioso autdnomo y de algunas vias dentro del
participa en la regulacidn del ciclo suefio-vigilia. Se sintetiza a partir de colina (mediante la en;
transferasa) y se degrada por la enzima acetilcolinesterasa. Los blogueantes de esta enzima ¢
poderosos.

Actlan en las wias centrales. Relacionados con mecanismos del regulacion del sisterna motor
enfermedad de Parkinson. La dopamina se sintetiza a partir del precursor L-DOPA, gque se us:
tratarmiento de la enfermedad de Parkinson. La serotonina se sintetiza a partir del aminoécido
histarmina se sintetiza a partir del aminoacido histidina v participa en la respuesta inmune. Ad
sinapsis del sistema nemvioso central utilizan histamina, en particular, en el hipotalamao.

Actdan en la porcian simpética del sistema nervioso autdnomo y de vias dentro del cerebra. 5
la dapamina y son ambos degradados por la enzima monoaminooxidasa.

Aminoacidos

Actlan en las wias centrales. Relacionados con mecanismos del regulacidn del sisterna rmotor
neurotransmisor inhibitorio del sistema nervioso central. El efecto de los barbitidricos §, el alc
anticomvulsivantes esta mediado por receptores de GABA. La glicina es uno de los principales
inhibitorios a nivel del tronco encefalico v la médula espinal. El glutamato es el principal neuro
del sistema nervioso central.

Neuropéptidos
Farticipa en algunas vias del dolar
Participa en la regulacidn de varios comportamientos alimentarios

Fresente en diversas sinapsis del sistema nervioso central v también funcional en el sistema r

Presente en las sinapsis del sisterma nerioso central, incluyendo el hipotalamo
e propone gue también participa en vias relacionadas con el comportamiento alimentario

e sintetizan coma un prepropéptido que se cliva y da diversos neuratransmisores. Participan
analgesia enddgena, y s cree que también participan en muchaos otros comportamientas

Gases

Se caracterizd inicialmente coma el neurotransmisor de |a via que inerva los masculos penean
ereccidn. Actualmente se han propuesto numerosas funciones, incluyendo procesos de apren
sintetiza a partir de la arginina mediante la enzima dxido nitrico sintetasa (OMN3).

Aligual que el OM, puede difundir libremente entre las células y posee una vida media extrem:

Casi todas las drogas que actldan en el cerebro alterando el humor o el
comportamiento, lo hacen intensificando o inhibiendo la actividad de los sistemas
neurotransmisores. La cafeina, la nicotina y las anfetaminas, estimulan la actividad
cerebral en forma andloga a los neurotransmisores excitatorios en las sinapsis. La
cloropromazina y los tranquilizantes relacionados bloquean los receptores de
dopamina en muchos sitios, mientras que el acido lisérgico -LSD- (un alucinégeno)
inhibe la accién de la serotonina cerebral.

Debe mencionarse que muchos neuropéptidos, junto con otras sustancias
neuroactivas, pueden desempefiar otro papel en la transmisién sindptica; no
generar la sefal transmisora sino regularla. Estas moléculas, que pueden ser



liberadas de las mismas terminales axdnicas que los neurotransmisores principales
o de otras células, se conocen como neuromoduladores.

Aunque éstos pueden moverse directamente a través de la hendidura sinaptica,
también pueden difundir a una distancia mayor, afectando a numerosas células
dentro de una regién local del sistema nervioso central. Al igual que los
neurotransmisores, se unen a receptores especificos de membrana y alteran los
canales idnicos o ponen en movimiento segundos mensajeros; sus efectos
frecuentemente consisten en modular la respuesta de la célula a un
neurotransmisor principal. Se han identificado hasta el momento mas de 200
sustancias diferentes que funcionan como neuromoduladores. Estas incluyen las
endorfinas, los interferones y las interleucinas, las hormonas liberadoras
hipotalamicas, las hormonas hipofisarias, las hormonas de pancreas como la
insulina, y hasta las hormonas digestivas gastrina y colecistocinina.

Las dendritas y el cuerpo celular de una sola neurona pueden recibir sefiales -en
forma de moléculas de neurotransmisor o neuromodulador- enviadas por
centenares o hasta por miles de sinapsis. La union de cada molécula a su receptor
tiene cierto efecto en el grado de polarizacién de la célula postsinaptica. Si el efecto
es que el interior de la célula se vuelve menos negativo (despolarizacion) se dice
que es excitatorio. Por el contrario, si el efecto es que se mantiene al potencial de
membrana en valores cercanos al potencial de reposo, o aun, el interior se hace
mas negativo (hiperpolarizacién), se dice que es inhibitorio.

Los cambios en la polaridad inducidos por los neurotransmisores y los
neuromoduladores se extienden desde las sinapsis a través de la célula
postsinaptica al cono axdnico, que es la regidon del axén en la cual puede originarse
un impulso nervios. Si el efecto colectivo es una despolarizacion suficiente como
para permitir un flujo de iones Na+ tal que constituya el inicio de un potencial de
acciéon, entonces comienza un impulso nervioso en el axén de la célula postsinaptica
y un nuevo mensaje es enviado velozmente a una multitud de otras neuronas con
las cuales hace sinapsis el axén.

El procesamiento de la informacién que ocurre dentro del cuerpo celular de cada
neurona individual desempefia un papel central en la integracion y en el control
ejercidos de manera conjunta por los sistemas nervioso y endocrino. Es afectado no
solo por los neurotransmisores y neuromoduladores especificos recibidos por la
célula, sino también por su cantidad, el tiempo preciso de su llegada y las
localizaciones en la neurona de las varias sinapsis y receptores.

El cuarto Blanco - Biblioteca Web

Capitulo 48. Integracién y control III: Percepcién
sensorial y respuesta motora

El sistema sensorial de un animal es el medio del que se vale para conocer el
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R. B., un estudiante de los primeros cursos de Facul-
tad, habia padecido convulsiones epilépticas ocasionales
desde la infancia. Habia estado tomando medicacién para
sus crisis durante muchos afios, pero Gltimamente no le
estaba ayudando —sus crisis se estaban haciendo mas fre-
cuentes—. Su neurélogo le aumento la dosis de medica-
cién, pero las crisis persistieron, y los farmacos le difi-
cultaban a R. concentrarse en sus estudios. Temia que
tendria que dejar la Facultad.

Pidi6 cita con su neurdlogo y le pregunté si habia otro
farmaco que pudiera funcionar mejor y no afectara a su
capacidad de concentracién. «No», le dijo el neurdlogo,
«esta tomando la mejor medicacién que tenemos ahora.
Pero quiero que le vea el Dr. L., un neurocirujano de la
Facultad de Medicina. Creo que usted seria un buen can-
didato a la cirugia de la epilepsia».

R. tenia un foco epiléptico. Su problema se debia a
que en una region determinada de su encéfalo habia
tejido cicatricial. Periédicamente, esta region llegaba a irri-
tar a las areas circundantes, desencadenando crisis epi-
lépticas —violentas descargas prolongadas de neuronas
cerebrales, que desembocan en una alteracion cognitiva
y, a veces, movimientos incontrolados—. El foco de R, se
debia probablemente a un dafio cerebral ocurrido en el
nacimiento. El Dr. L. le mandé hacerse ciertas pruebas, las
cuales revelaron que el foco estaba localizado en el lado
izquierdo del cerebro, en una regién llamada l6bulo tem-
poral medial.

R. se sorprendio al saber que estaria despierto durante
la intervencién quirdrgica. De hecho, se le pediria que
aportara informacién que el neurocirujano necesitaria
para extirparle la region 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 inyect6 algo

comprender como funciona el encéfalo. Para com-

prender los resultados de esta investigacion se ha
de estar familiarizado con la estructura basica del sistema ner-
vioso. Se ha reducido al minimo la cantidad de términos
introducidos en este capitulo (pero, como se vera, este
minimo sigue siendo una cantidad mas bien alta). Trabajar
con las animaciones del CD-ROM titulado «Figuras y Diagra-
mas» nos ayudara a aprender el nombre y localizacién de las
principales estructuras del sistema nervioso. (Véase anima-
ciones del capitulo 3: Figuras y Diagramas). Con la base
que se adquirird en este capitulo y en las animaciones, no
se tendran problemas para aprender la materia presentada en
los capitulos siguientes.

E 1l objetivo de la investigacion neurocientifica es

a través de una canula en las venas, R. se relajo y se dijo
a si mismo: «Esto no va a ir tan mal».

El Dr. L. traz6 unas marcas en su cuero cabelludo, que
previamente habia sido rasurado, y luego hizo varias
inyecciones de un anestésico local. Luego hizo una inci-
sion en el cuero cabelludo e inyect6 algo mas de anesté-
sico. Por dltimo, utiliz6 un taladro y una sierra para qui-
tar una parte del craneo. Después secciond y plego la fina
membrana que cubre el encéfalo, dejando expuesta su
superficie.

Cuando extirpa un foco epiléptico, el cirujano busca
eliminar el tejido anémalo preservando el tejido cerebral
que cumple funciones importantes, tales como la com-
prension y expresion del lenguaje. Por ello, el Dr. L.
comenzd estimulando determinadas partes del cerebro
para determinar qué regiones podia extirpar sin peligro.
Para hacerlo colocé una sonda metalica en la superficie
del encéfalo de R. y presioné una palanca, adminis-
trando asi una débil corriente eléctrica. La estimulacion
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. encontrd que la estimulacién
de ciertas partes del l6bulo temporal alteraba la capaci-
dad de R. para comprender lo que él y sus colegas le esta-
ban diciendo. Cuando extirp6 la parte del encéfalo que
contenia el foco epiléptico, tuvo cuidado de no dafiar
estas regiones.

La operacion fue un éxito. R. siguié tomando su
medicacion, pero con una dosis mucho mas baja. Sus cri-
sis desaparecieron y le resulté mas facil concentrarse en
clase. Conoci a R. en sus primeros afios de Facultad,
cuando él asistia a un curso que yo estaba dando. Un dia
expliqué en clase la cirugia de la epilepsia, y después él
se me acerco y me conto su caso. Lleg6 a ser el tercero de
su clase.

Caracteristicas basicas
del sistema nervioso

Antes de empezar la descripcion del sistema nervioso,
queremos examinar los términos que se utilizan para des-
cribirlo. La anatomia macroscopica 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 mayoria de las estructuras
cerebrales considerando su similitud con objetos corrientes.
Algunos ejemplos son: «amigdala» u «objeto con forma de
almendra»; hipocampo o «caballo de mar»; genu o «rodi-
lla»; corteza o «cubierta»; pons o «puente»; uncus o «gan-
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Vistas lateral y frontal de un cocodrilo y de un humano, en las que se muestran los

términos que se utilizan para designar la orientacién anatémica.

cho». Alo largo de este libro se ira explicando el significado
de los términos anatémicos a medida que se vayan pre-
sentando, ya que asi resultaran mas faciles de recordar. Por
ejemplo, saber que corteza significa «cubierta» (como la que
recubre un arbol) ayudara a recordar que la corteza es la
capa mas externa del encéfalo

Al describir las caracteristicas de una estructura tan
compleja como el encéfalo se necesita utilizar términos que
denoten localizacién. Habitualmente, la localizacion en el
sistema nervioso se describe en relacion al neuroeje, una
linea 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 linea recta que comience en sus ojos
y continte hacia abajo por el centro de su médula espinal
(véase la figura 3.7). 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

i
neuroeje Linea 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

o0 en direccion a la cabeza.
L1111
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3.2
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se refieren especificamente 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 mas complicadas en la espe-
cie humana; debido a la postura erecta, nuestro neuroeje
esta curvado, de modo que la parte superior de la cabeza
es perpendicular a la espalda. (También se encontraran 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 linea
media, respectivamente (véase la figura 3.7).

Otros dos términos ttiles 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 envia axones al hemisferio homolateral, esto significa
que el bulbo olfativo izquierdo envia axones al hemisferio
izquierdo y que el bulbo olfativo derecho los envia 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 region de la corteza
cerebral izquierda controla los movimientos de la mano

L1111
posterior Respecto al sistema nervioso central, localizado cerca
o en direccion a la cola.

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

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

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

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

lateral Hacia un lado del cuerpo, lejos de la linea media.
medial Hacia la linea media del cuerpo, lejos de los lados.
homolateral Localizado en el mismo lado del cuerpo.

contralateral Localizado en la parte opuesta del cuerpo.
L1111
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3.1

Principales divisiones del sistema nervioso

SISTEMA NERVIOSO
CENTRAL (SNC)

SISTEMA NERVIOSO

PERIFERICO (SNP)
Encéfalo Nervios

Médula espinal Ganglios periféricos

contralateral, se entiende que esta region 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 salchichon,
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).

Panoramica general

El sistema nervioso esta formado por el encéfalo y la
médula espinal, que componen el sistema nervioso central
(SNC), asi como por los nervios craneales, los nervios
raquideos (o espinales) y los ganglios periféricos, que cons-
tituyen el sistema nervioso periférico (SNP). E1 SNC esta
recubierto por huesos: el encéfalo esta cubierto por el
craneo y la médula espinal por la columna vertebral (véase
la tabla 3.7).

En la figura 3.3 se ilustra la relacion entre el encéfalo
y lamédula 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 describiran mas
tarde (véase la figura 3.3). El encéfalo es una gran masa de
neuronas, neurogliocitos y otras células, que sirven de
soporte. Es el 6rgano mas protegido del cuerpo, encerrado
en un craneo resistente y delgado, flotando en una cisterna
de liquido cefalorraquideo. Recibe un abundante riego
sanguineo y estd protegido quimicamente por la barrera
hematoencefalica.

El encéfalo recibe aproximadamente un 20 por ciento
del flujo sanguineo del corazon, y lo recibe continuamente.
Otras partes del organismo, como los musculos esqueléti-
cos o el sistema digestivo, reciben cantidades variables de
sangre, segun sus necesidades, en comparacion con las que
reciben otras regiones. Pero el encéfalo siempre recibe su
cuota. El encéfalo no puede almacenar su combustible
(principalmente glucosa), ni extraer energia temporalmente
si no hay oxigeno, como hacen los musculos; por lo tanto,
es esencial que tenga un aporte sanguineo constante. Una
interrupcién de 1 segundo del flujo sanguineo cerebral
agota gran parte del oxigeno disuelto en él; una interrup-
ci6én de 6 segundos produce pérdida de consciencia. En
pocos minutos comienza a darse un dafio permanente.

Meninges

La totalidad del sistema nervioso (el encéfalo, la
médula espinal, los nervios craneales y los raquideos, y los
ganglios periféricos) esta cubierta por resistente tejido con-
juntivo. Las cubiertas protectoras que rodean el encéfalo
y la médula se denominan meninges. Estas consisten en
tres capas, mostradas en la figura 3.3. La capa mas 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
arana de las trabéculas aracnoideas que sobresalen de ella
(del griego arachne: «arana»; trabécula significa «sendero»).
La membrana aracnoides, blanda y esponjosa, se sitia
bajo la duramadre. Estrechamente unida al encéfalo y a
la médula espinal, y recubriendo todas las circunvolu-
ciones de su superficie, esta la piamadre («madre pia-
dosa»). Los vasos sanguineos mas pequefios de la superfi-
cie del encéfalo y de la médula espinal estan en esta capa.
Entre la piamadre y la membrana aracnoides se sitda el

111111111
seccion transversal Respecto al sistema nervioso central, un corte
hecho en angulo recto al neuroeje.

seccion frontal Corte a través del encéfalo, paralelo a la frente.
seccion horizontal Corte a través del encéfalo, paralelo a la base.

seccion 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 mas 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 fragil, que se adhiere a la

superficie del encéfalo.
111111111



76  cCapitulo 3: Estructura del sistema nervioso

Meninges

Las meninges se han
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para ver el encéfalo

Sistema nervioso
central:
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(a) Relacion del sistema nervioso con el resto del cuerpo. (b) Vista pormenorizada de las
meninges que recubren el sistema nervioso central. (c) Vista mas detallada de la médula

espinal inferior y la cola de caballo.

espacio subaracnoideo. Este espacio esta lleno de un
fluido llamado liquido cefalorraquideo (LCR) (véase la
Sfigura 3.3).

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

T 111111111111
espacio subaracnoideo Espacio lleno de liquido que amortigua al
encéfalo; se localiza entre las membranas aracnoides y piamadre.
liquido cefalorraquideo (LCR) Fluido claro, similar al plasma
sanguineo, que llena el sistema ventricular del encéfalo y el espacio
subaracnoideo que rodea al encéfalo y la médula espinal.
T 111111111111
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Sistema ventricular del encéfalo. (a) Vista lateral del lado izquierdo del encéfalo
(b) Vista frontal. (c) Vista dorsal. (d) Produccion, circulacién y reabsorcion del liquido

cefalorraquideo.

bre solo 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 raquideos y los craneales
asi como los ganglios periféricos.

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

tomia de la UCLA (Universidad de California en Los
Angeles) explicandonos el motivo de esta denominacion.
(A veces vale la pena dejar ver la propia ignorancia). Un
médico persa del siglo XIX, Ali ibn Abbas, utiliz6 el tér-
mino arabe al umm para referirse a las meninges. El término
significa literalmente «madre», pero se utilizaba para
designar cualquier material envolvente, ya que en arabe no
habia un término especifico para la palabra membrana.
La resistente membrana externa era denominada al umm

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

Sistema ventricular y produccion
de liquido cefalorraquideo

El encéfalo es muy blando y parece gelatinoso. El
considerable peso de un encéfalo humano (aproximada-
mente, 1.400 g), junto con su delicada constitucion, requie-
ren que esté protegido de los golpes. Incluso no puede
soportar bien su propio peso; resulta dificil extraer y mani-
pular el encéfalo fresco de un sujeto recientemente falle-
cido sin dafarlo.

Afortunadamente, el encéfalo intacto de un ser
humano vivo esta bien protegido. Flota en un bano de
LCR, que contiene el espacio subaracnoideo. Dado que
esta completamente inmerso en liquido, su peso neto se
reduce aproximadamente a 80 g; de modo que la presion
sobre su base disminuye considerablemente. E1 LCR que
rodea el encéfalo y la médula espinal reduce asimismo el
impacto sobre el sistema nervioso central que podrian cau-
sar los movimientos bruscos de la cabeza.

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

El liquido cefalorraquideo (LCR) se extrae de la san-
gre y tiene una composicion parecida a la del plasma
sanguineo. El LCR se produce en un tejido especial, con un
riego sanguineo especialmente abundante, llamado plexo
coroideo, el cual sobresale en el interior de los cuatro ven-
triculos. 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 ventriculos 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 dia. La continua produc-
cion de LCR implica que ha de haber algiin mecanismo

3.5

Microfotografia electronica de barrido del plexo coroideo.
VS: vaso sanguineo, PC: plexo coroideo, V: ventriculo.

(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.)

que lo elimine. La produccioén, circulacién y reabsorcion
de LCR se ilustran en la figura 3.4d. En la figura 3.5 se
muestra una microfotografia electronica 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 solo se muestra el ventriculo lateral derecho (puesto que
el ventriculo izquierdo se ha suprimido). E1 LCR se pro-
duce en el plexo coroideo de los ventriculos laterales y fluye
hacia el tercer ventriculo. En éste se produce mas LCR,
que luego fluye a través del acueducto cerebral hacia el
cuarto ventriculo, donde se producira todavia mas LCR.
Este sale del cuarto ventriculo por pequeiias aberturas que

11111111
ventriculo Una de las cavidades del interior del encéfalo,
llena de liquido.

ventriculo lateral Uno de los dos ventriculos localizados
en el centro del telencéfalo.

tercer ventriculo Ventriculo localizado en el centro del diencéfalo.

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

cuarto ventriculo Ventriculo 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 ventriculos y produce el liquido cefalorraquideo.
L1111
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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 sanguineo a través de
los granulos aracnoideos. Estas estructuras con forma
de saco se proyectan hacia el seno longitudinal superior,
un vaso sanguineo que des-
carga en las venas que irrigan
el encéfalo (véase la figura 3.4d
y la Animacion 3.1: Meninges
y LCR).

En ocasiones, el flujo de LCR se interrumpe en algtin
punto de su via de circulacién. Por ejemplo, un tumor
que crece en el mesencéfalo puede oprimir el acueducto
cerebral, bloqueando el flujo de LCR; o un nifio puede
nacer con un acueducto cerebral que sea demasiado
estrecho para permitir un flujo normal. Esta oclusion
lleva a un gran aumento de la presion en el interior de
los ventriculos, dado que el plexo coroideo contintia
produciendo LCR. Las paredes de los ventriculos se
expanden entonces y provocan un cuadro clinico cono-
cido como hidrocefalia obstructiva (kidrocefalia signi-
fica literalmente «agua en la cabeza»). Si la obstruccion
persiste y no se hace nada para invertir el aumento de

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

3.6

Hidrocefalia en un nifio. Un cirujano coloca una sonda

de drenaje en un ventriculo lateral, lo que permite

que el liquido cefalorraquideo (LCR) fluya hacia la cavidad
abdominal, dénde lo absorbe el torrente sanguineo.

Una valvula de presion regula el flujo del LCR a través

de la derivacion.

la presion intracerebral, los vasos sanguineos llegaran a
ocluirse, lo cual puede producir una lesion cerebral per-
manente —y quizas mortal—. Por fortuna, normalmente
los neurocirujanos pueden operar al paciente, taladrando
el craneo e insertando una sonda en uno de los ven-
triculos. Luego, la sonda se coloca bajo la piel y se
conecta a una valvula, implantada en la cavidad abdo-
minal, que reduce la presion. Cuando la presién de los
ventriculos llega a ser excesiva, la valvula permite que
el LCR fluya hacia el abdomen, donde finalmente es
reabsorbido por el riego sanguineo (véase la figura 3.6).

111111111
granulos aracnoideos Pequefas 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
sanguineo.

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

hidrocefalia obstructiva Cuadro clinico en el que todos o alguno de
los ventriculos cerebrales estan dilatados; se debe a una obstruccion
que impide el flujo normal de LCR.
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Caracteristicas basicas del sistema nervioso

Los anatomistas han adoptado una serie de términos para
describir la localizacion de las partes del cuerpo. Anterior
significa en direccion a la cabeza; posterior, en direccion 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 especifico 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 seccion transversal (o fron-
tal, en el caso del encéfalo) secciona el sistema nervioso
en angulo recto respecto al neuroeje; una seccion horizontal
lo corta en secciones paralelas al suelo, y una seccion sagi-
tal lo hace de manera perpendicular al suelo, paralelo al neu-
roeje.

El sistema nervioso central esta formado por el encé-
falo y la médula espinal, y el sistema nervioso periférico
por los nervios raquideos y craneales asi como los ganglios
periféricos. EL SNC esta recubierto por las meninges: dura-
madre, aracnoides y piamadre. El espacio situado bajo la
membrana aracnoides esta lleno de liquido cefalorraquideo,
en el cual flota el encéfalo. EL SNP esta cubierto sélo por
la duramadre y la piamadre. El liquido cefalorraquideo se pro-
duce en el plexo coroideo de los ventriculos laterales y del
tercer y cuarto ventriculos. Fluye desde los dos ventriculos
laterales al tercer ventriculo; a través del acueducto cere-
bral al cuarto ventriculo, luego al espacio subaracnoideo y,
finalmente, de vuelta al riego sanguineo, a través de los gra-
nulos aracnoideos. Si el flujo de LCR se bloquea debido a
un tumor u otro tipo de obstruccion, la consecuencia es
hidrocefalia: dilatacion de los ventriculos y, consecuente-
mente, dafio cerebral.

l Sistema nervioso central

Aunque el encéfalo es sumamente complejo, enten-
der las caracteristicas basicas de su desarrollo facilita
aprender y recordar la localizacion de sus estructuras
mas importantes. Con este proposito, se presentan aqui
dichas caracteristicas en el contexto del desarrollo del sis-
tema nervioso central. Dos ani-

maciones ayudaran a aprender
y recordar la estructura del
encéfalo. La animacion 3.2: El

En el CD interactivo
puede verse un
encéfalo giratorio.

encéfalo giratorio, consiste pre-
cisamente en lo que indica su
titulo: una ilustracién tridimensional del encéfalo humano,
que puede rotarse. Se puede escoger entre ver ciertas
estructuras internas o ver regiones especializadas de la cor-
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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: seccion transversal
en el nivel que indica la flecha de puntos.

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

Para saber mas sobre
secciones cerebrales,
véase el CD interactivo.
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3.8

Esquema del desarrollo del encéfalo en el que se muestra su relacion con los ventriculos.
(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 estan en el mismo

color en cada figura.

un lado a otro de cada seccion, 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 arrastrandolas. Por ultimo,
el lector puede examinarse a si mismo: el ordenador
presenta nombres de regiones mostradas en cada seccion,
y hay que hacer clic en la region 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 basica 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.

Panordamica del desarrollo cerebral

El desarrollo del sistema nervioso empieza en torno
al 18° dia después de la concepcion. Parte del ectodermo

(la capa mas externa) del dorso del embrion se hace mas
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 direccién rostrocaudal. Al cabo de
unos veintitn dias 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 mas
adelante en este capitulo (véase la figura 3.7).

A los veintiocho dias de desarrollo, el tubo neural se
ha cerrado y su extremo rostral se ha dividido en tres
camaras conectadas entre si. Estas se convierten en ven-
triculos, 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 3.8¢).
Cuando avanza el desarrollo, la camara rostral (el pro-
sencéfalo) se divide en tres partes independientes, que se

(o
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.
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3.2

DIVISION PRINCIPAL VENTRICULO
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Tectum
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convierten en los dos ventriculos laterales y el tercer ven-
triculo. La region que rodea a los ventriculos laterales se
convierte en el telencéfalo («encéfalo terminal»), y la que
rodea al tercer ventriculo se convierte en el diencéfalo
(«interencéfalo») (véanse las, figuras 3.8b y 3.8d). Al adqui-
rir su forma final, la cdmara dentro del mesencéfalo («encé-
falo medio») se hace mas 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 describiran en el
resto del capitulo (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 donde
proceden estas células y qué es lo que controla su creci-
miento?

Las células que revisten el interior del tubo neural
—Ila 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 concepcion, el encéfalo del feto
humano mide aproximadamente 1,25 cm de largo y, en un

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

Consideremos el desarrollo de la corteza cerebral, que
se conoce en gran medida. Corfeza significa «cubierta» y la
corteza cerebral, de unos 3 mm de grosor, rodea los
hemisferios cerebrales como la corteza de un arbol. Consi-
derando el tamarfio del cuerpo, la corteza cerebral es mayor
en los seres humanos que en cualquier otra especie. Como
se vera, los circuitos neurales de la corteza cerebral desem-
penan un papel fundamental en la cognicion 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 cientificos inyectan a ani-
males prefiados una sustancia radioactiva que se incorpora
a las células que estan en proceso de division. Por lo tanto,
solo las células que se han originado en el momento de la
inyeccion contienen el marcador radioactivo. Luego, los

11111111
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 mas externa de sustancia gris de los hemis-
ferios cerebrales.
11111111
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investigadores examinan el encéfalo de los fetos para ver
donde 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 dltimas células producidas han de
pasar a través de todas las originadas antes que ellas.

¢Qué guia a las neuronas a su sede definitiva? Rakic
(1972, 1988) descubrié que una forma especifica de neuro-
gliocito aporta vias que las neuronas siguen durante su
migracion. 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 mas 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 tamaiio de la zona ventricular. Esta fase
se denomina divisién simétrica, ya que la division de cada
célula precursora da lugar a dos células idénticas. Luego, siete
semanas después de la concepcion, las células precursoras
reciben una sefial para iniciar un periodo de divisién 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

3.9

Seccidn transversal del sistema
nervioso en una fase temprana de
su desarrollo. Los neurogliocitos
radiales contribuyen a guiar la
migracion 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).
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por las fibras radiales como amebas, abriéndose paso entre
neuronas que se originaron antes, y por ultimo se instalan
en su sede definitiva (véase la figura 3.9).

El periodo de division asimétrica dura unos tres meses.
Puesto que la corteza cerebral humana contiene unos cien
mil millones de neuronas, en un dia determinado hay mas
o menos mil millones que migran alo largo de las fibras neu-
rogliales radiales. La ruta de migracion de las primeras neu-
ronas es la mas corta y dura alrededor de un dia. Las ulti-
mas neuronas han de recorrer la distancia mas larga, ya que
la corteza se ha engrosado para entonces. Su migracién
lleva unas dos semanas. El final del desarrollo cortical ocu-
rre cuando las células precursoras reciben una sefial quimica
que les provoca la muerte —fenémeno conocido como

111111111
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 guia 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.

division simétrica Division de una célula precursora que origina
dos células precursoras idénticas; aumenta el tamafio de la zona

ventricular y, por lo tanto, del encéfalo que se desarrolla a partir
de éL

division asimétrica Division 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.
111111111
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apoptosis (literalmente, «desaparicion»)—. Moléculas de la
sustancia quimica que transmite esta sefial se unen a recep-
tores que activan a genes mortiferos dentro de las células.
(Todas las células tienen dichos genes, pero s6lo algunas res-
ponden a las sefales quimicas 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 axén. El creci-
miento de los axones esta guiado por factores fisicos y quimicos.
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
postsinaptica, desarrolla un botén terminal y establece una
conexion sinaptica. Al parecer, diferentes tipos de células
—o incluso diferentes partes de una sola neurona— segregan
diferentes sustancias quimicas, las cuales atraen a diferentes
tipos de axones. (Benson, Colman y Huntley, 2001). Por
supuesto, el establecimiento de una conexion sinaptica tam-
bién requiere la contribucion de la neurona postsinaptica; esta
célula ha de aportar su parte de la sinapsis, incluyendo los recep-
tores postsinapticos. Precisamente en la actualidad se estan des-
cubriendo cuales son las sefiales quimicas que intercambian
las neuronas para acordar establecer estas conexiones.

La zona ventricular origina muchas mas 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-
sinapticas disponibles del tipo adecuado con las que formar
conexiones sinapticas, asi que mueren por apoptosis. Este
fenomeno implica asimismo a una sefial quimica; cuando
una neurona presinaptica establece conexiones sinapticas,
recibe una sefial de la célula postsinaptica, senal que le per-
mite sobrevivir. Las neuronas que llegan demasiado tarde
no encuentran un espacio disponible y, por lo tanto, no reci-
ben esta sefial vital. Este plan podria parecer antieconémico,
pero, al parecer, el proceso evolutivo encontro6 que la estra-
tegia mas segura era producir una cantidad excesiva de neu-
ronas y dejar que compitieran por establecer conexiones
sinapticas, en vez de intentar producir exactamente el
nimero justo de cada tipo de neurona.

Como se vera mas adelante en este capitulo, diferen-
tes regiones de la corteza cerebral llevan a cabo funciones
especializadas. Unas reciben y analizan informaci6n visual,
otras reciben y analizan informacion auditiva, otras con-
trolan el movimiento de los musculos, 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 patron de desarrollo?

Sin lugar a dudas, parte de esta especializacion esta pro-
gramada genéticamente. Las neuronas producidas por la
division asimétrica de una célula precursora determinada
siguen todas una fibra de un neurogliocito radial concreto,
de modo que finalizan en algun lugar de una columna indi-
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Areas visual, auditiva y somatosensorial de la corteza
cerebral de la zariglieya (Monodelphis domestica),
dibujadas como si fueran aplanadas. La extirpacion de la
region que normalmente se convierte en corteza visual en
una fase temprana del desarrollo cortical hizo que las areas
sensoriales se desarrollaran en nuevas sedes, de menor
tamano.

(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.

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

Hay experimentos que sugieren que la especializacién
de unaregion 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
zarigiieya en una fase temprana del desarrollo, antes de
que la corteza hubiera recibido aferencias desde el talamo.
(Como se vera mas adelante en este capitulo, el talamo es
una estructura localizada en la profundidad del encéfalo.
Grupos concretos de neuronas talamicas envian axones
a regiones concretas de la corteza cerebral, aportando
informacion procedente de los 6rganos de los sentidos.)
Los investigadores utilizaron zarigiieyas 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 extension 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. Asi pues, parecia que el crecimiento de axo-
nes desde regiones concretas del talamo a regiones con-
cretas de la corteza cerebral afectaba al desarrollo de las
regiones corticales que inervaban (véase la figura 3.70).

|
apoptosis Muerte de una célula causada por una sefial quimica 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 percepcion de la profundidad, estereopsia («aspecto
solido» que da un estereoscopio o una pelicula en tres
dimensiones. Los circuitos neurales concretos necesarios
para la estereopsia, localizados en la corteza cerebral, no se
desarrollaran a menos que el bebé tenga la experiencia de
ver objetos con ambos ojos durante un periodo critico, 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 nifio nunca desarrollara la vision estereos-
copica, incluso si los movimientos oculares se corrijen mas
tarde mediante cirugia de los musculos oculares. Este peri-
odo critico ocurre en algin momento entre el afio y los tres
anos de edad (Banks, Aslin y Letson, 1975). Se han estudiado
fenomenos 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 modificacion de los circuitos neurales
(«recableado» neural). Por ejemplo, después de que se le
haya amputado el brazo a una persona, la region de la cor-
teza cerebral que antes analizaba la informacion sensorial
procedente del miembro amputado comienza pronto a ana-
lizar informacion procedente de regiones adyacentes del
cuerpo, como el munon del brazo, el tronco o la cara. De
hecho, la persona se vuelve mas sensible a los estimulos tac-
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 mas, los musicos que tocan
instrumentos de cuerda tienen mas desarrollada la region
cortical dedicada al analisis de informacion 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 Brailletoca objetos con las yemas de los dedos, se
activa una determinada region, expandida, de la corteza
cerebral, (Elbert y cols., 1995; Sadato y cols., 1996).

Durante muchos afios los investigadores han pensado
que la neurogénesis (produccion 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
alas células del encéfalo en desarrollo) que pueden dividirse
y producir neuronas—. Las células recientemente produci-
das se detectan administrando una pequena cantidad de una
forma radioactiva de una de las bases de nucleétidos que
utilizan las células para producir el ADN necesario para la
neurogénesis. Al dia siguiente se extirpan los encéfalos de
los animales y se examinan, mediante métodos descritos en
el capitulo 5. Tales estudios han encontrado pruebas de que

se da neurogenésis en el encéfalo adulto. (Cameron y
McKay, 2001) (véase la figura 3.77). No obstante, aunque
el encéfalo maduro puede producir nuevas neuronas, toda-
via no hay datos que indiquen que estas neuronas pueden
establecer conexiones para reemplazar los circuitos neura-
les que han sido destruidos por lesion, accidente
cerebrovascular o enfermedad (Homer y Gage, 2000).

Evolucion del encéfalo humano

El encéfalo de los primeros vertebrados era mas pequetio
que el de los animales que le sucedieron, y también mas sen-
cillo. El proceso evolutivo desemboc6 en cambios genéticos
que fueron responsables del desarrollo de encéfalos mas
complejos, con mas partes y mas interconexiones. Un fac-
tor importante en la evolucion de encéfalos mas complejos
es la duplicacion genética (Allman, 1999). Como senald

«Antiguas» neuronas
en el hipocampo

(a)

Neuronas recientemente ¥
producidas en el hipocampo

-
"“- .
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Evidencia de neurogénesis. (a) Seccion a través de una
parte del hipocampo, mostrando células que contienen
ADN marcado con un nucledtido radioactivo. (b) Vista
amplificada de parte de la misma seccion.

(De Cameron, H.A. y McKay, R.D.G. Journal of Comparative Neurology,
2001, 435, 406-417. Con autorizacion).
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3.12

Rombomeros. Microfotografia electronica de barrido de la
superficie dorsal de un embrion de pollo. Los rombomeros
se ven como una serie de segmentos marcados por
abultamientos y hendiduras. Parece ser que cada rombomero
esta 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 autorizacion.)

Lewis (1992), la mayoria de los genes que tiene una especie
realizan funciones importantes. Si una mutaciéon provoca
que uno de estos genes haga algo nuevo, quiza se perdera la
funcién anterior y puede que el animal no sobreviva. Sin
embargo, los genetistas han descubierto que a veces los genes
pueden duplicarse a si mismos, y la duplicacion 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-
cion del gen adicional, el gen antiguo sigue existiendo y su
importante funcién se sigue realizando.

Investigaciones con diversas especies, desde moscas de
la fruta a mamiferos, han revelado que la evolucién de
cuerpos y encéfalos mas complejos implica duplicacion y
modificacion de genes —en concreto, genes maestro, los cua-
les controlan la actividad de conjuntos de otros genes que
estan activos durante el desarrollo—. Por ejemplo, el cere-
bro posterior de los vertebrados esta compuesto por unos
seis u ocho segmentos, llamados rombdmeros (segmentos del
rombencéfalo, estructura que da lugar al metencéfalo y al

mielencéfalo). Parece que el desarrollo de cada rombo-
mero esta controlado por un gen maestro diferente. A lo
largo de la evolucion del encéfalo de los vertebrados, el gen
original se duplicé varias veces y luego se modifico (véase
la figura 3.72).

Como se vio en el capitulo 1, aplicando la correccion
correspondiente al tamafio corporal, el encéfalo humano
resulta ser mayor que el de cualquier otro gran animal
—mas de tres veces mayor que el de un chimpancé, nues-
tro pariente mas 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 s6lo 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 pequena.
Al fin y al cabo, sélo se dedica al desarrollo cerebral un
pequenio porcentaje de este 1,2 por ciento. De hecho, Rakic
(1988) sugiere que las diferencias de tamafio entre estos dos
encéfalos pueden deberse a un proceso muy sencillo.

Como se acaba de ver, el tamaiio de la zona ventricular
aumenta durante la division simétrica de las células precur-
soras que se localizan alli. El tamafio final del encéfalo esta
determinado por el de la zona ventricular. Segin senala
Rakic, cada division simétrica dobla el ntimero de células pre-
cursoras, y por lo tanto dobla el tamano del encéfalo. El
encéfalo humano es diez veces mayor que el del macaco de
la India. Asi pues, la diferencia de tamano de ambos encé-
falos podria explicarse por tres o cuatro divisiones simétricas
adicionales de células precursoras. En realidad, la fase de divi-
sion simétrica dura unos dos dias mas en los seres humanos,
lo que da tiempo suficiente para tres divisiones mas. El perio-
do de division asimétrica es asimismo mas largo; ésto justi-
fica que la corteza humana sea un 15 por ciento mas gruesa.
Asi pues, el aplazamiento de la finalizacion de los periodos
simétrico y asimétrico del desarrollo podria ser la razon del
aumento de tamario del encéfalo humano. Unas cuantas sim-
ples mutaciones de los genes que controlan el ritmo del desa-
rrollo cerebral podrian ser responsables de esta dilacion.

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 estan cubiertos por la corteza

111111111111
prosencéfalo La mas 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.
L1111
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cerebral y contienen el sistema limbico y los ganglios
basales. Estos dos altimos 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 seccion
previa, la corteza cerebral rodea a los hemisferios cere-
brales como la corteza a un arbol. En la especie humana,
la corteza cerebral esta muy plegada; estos pliegues,
formados por surcos (pequenas 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 tamano. 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 area
de la corteza cerebral. Su superficie total es de aproxi-
madamente 2.360 cm’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
interconexion de las neuronas. Dado que predominan los
cuerpos celulares, que confieren un color marrén grisa-
ceo ala 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
concentracion de mielina da a este tejido un aspecto de
color blanco opaco —de ahi que se denomine sustancia
blanca—.

Tres areas de la corteza cerebral reciben informacion
de los 6rganos sensoriales: la corteza visual primaria,
que recibe informacion visual, se localiza en la parte pos-
terior del encéfalo, en la superficie interna de los hemis-
ferios cerebrales —principalmente en los bordes superior

Dorsal
Sustancia blanca

f Circunvolucion
K f {'

3.13

Seccion de un encéfalo
humano donde pueden
verse las cisuras, las
circunvoluciones y las
capas de corteza
cerebral que hay
debajo de estas
circunvoluciones.

Corteza cerebral
(sustancia gris)

Ventral

e inferior de la cisura calcarina. (Calcarina significa «en
forma de espuela» (véase la figura 3.74). La corteza audi-
tiva primaria, que recibe informacion 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 3.74). La corteza somatosensorial
primaria, una franja vertical de corteza situada en una
zona inmediatamente caudal al surco central, recibe
informacion de los sentidos somaticos. Tal como muestra
la figura 3.14, diferentes regiones de la corteza somatosen-
sorial primaria reciben informacion de diferentes regiones
del cuerpo. Ademas, la base de la corteza somatosensorial y

L1111
region subcortical Region localizada dentro del encéfalo, debajo de
la superficie cortical.

surco Hendidura en la superficie del hemisferio cerebral, més
pequefia que una cisura.

cisura Hendidura principal en la superficie del encéfalo, mayor que
un surco.

circunvolucién Abultamiento de la corteza de los hemisferios cere-
brales, separada por surcos o cisuras.

corteza visual primaria Region del l6bulo occipital posterior cuyas
aferencias principales proceden del sistema visual.

cisura calcarina Cisura localizada en el lobulo 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 Region del lobulo temporal superior cuyas
aferencias principales proceden del sistema auditivo.

cisura lateral Cisura que separa el l6bulo temporal de los lobulos
frontal y parietal, situados encima.

corteza somatosensorial primaria Region del l6bulo parietal
anterior cuyas aferencias principales proceden del sistema
somatosensorial.

surco central Surco que separa el l6bulo frontal del l6bulo parietal.
111111111
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Corteza de la Corteza auditiva Corteza

insula primaria
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Hemisferio lzquierdo

Vista lateral del lado izquierdo de un encéfalo humano y parte de la superficie interna
del lado derecho. En el recuadro se muestra una incision en una parte del 6bulo frontal
del hemisferio izquierdo, lo cual permite ver la corteza auditiva primaria en la superficie
dorsal del l6bulo temporal, que forma el borde ventral de la cisura lateral.

una region de la corteza insular, oculta tras los lobulos
frontal y temporal, reciben informacién relacionada con
el gusto (véase la figura 3.74).

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

La region de la corteza cerebral que esta implicada
mas 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-

L1111
corteza insular Region hundida de la corteza cerebral, que esta
cubierta por la zona superior rostral del l6bulo temporal y la inferior
caudal del l6bulo frontal.

corteza motora primaria Region del l6bulo frontal posterior que
contiene neuronas que controlan el movimiento de los masculos
esqueléticos.
111111111

ferentes partes de la corteza motora primaria se conec-
tan con los musculos 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 alli, el resultado serd un movimiento de una deter-
minada parte del cuerpo. Desplazar el electrodo a un
punto diferente hara que se mueva otra parte del cuerpo
(véase la figura 3.74). 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 vera quién es el «pianista»).
Las regiones de corteza sensorial y motora primarias
s6lo ocupan una pequenia parte de la corteza cerebral.
El resto de la corteza cerebral lleva a cabo lo que sucede
entre la sensacion y la accion: percibir, aprender y recor-
dar, planificar y actuar. Estos procesos tienen lugar en
las d@reas de asociacion de la corteza cerebral. El surco cen-
tral representa una importante linea divisoria entre las
regiones rostral y caudal de la corteza cerebral (véase la
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Corteza limbrica Lébulo temporal
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Los cuatro lobulos de la corteza cerebral, la corteza sensorial
primaria y la corteza de asociacion. (a) Vista ventral desde la
base del encéfalo. (b) Vista sagital medial, con el cerebelo y
el tronco cerebral extirpados. (c) Vista lateral.

figura 3.74). La region rostral esta implicada en activi-
dades relacionadas con el movimiento, como planificar
y ejecutar la conducta. La region caudal esta involucrada
en la percepcion y el aprendizaje.

Analizar las diversas regiones de la corteza cerebral es
mas facil si podemos darles un nombre. De hecho, la cor-
teza cerebral se divide en cuatro areas, o lobulos, que reci-
ben el nombre del hueso del craneo que los cubre: 16bulo
frontal, I6bulo parietal, l6bulo temporal y 16bulo occipital.
Claro esta que el encéfalo tiene dos I6bulos de cada, uno
en cada hemisferio. El 16bulo frontal (el del «frente»)
incluye todo lo situado delante del surco central. El16bulo
parietal (el de la «pared») se localiza en la parte lateral del
hemisferio cerebral, justo detras del surco central, caudal
al 16bulo frontal. El 16bulo temporal (el de la «sien»)
sobresale hacia delante desde la base del encéfalo, ventral
alosl6bulos frontal y parietal. El 16bulo occipital (del latin
ob, «detras de» y caput, «cabeza») se situa en la parte mas
posterior del encéfalo, caudal a los 16bulos parietal y tem-
poral. La figura 3.15 muestra estos 16bulos 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 area sensorial primaria de la corteza cerebral
envia informacion a las regiones adyacentes, llamadas
corteza sensorial de asociacion. Circuitos de neuronas
de la corteza sensorial de asociacion analizan la infor-
macion recibida desde la corteza sensorial primaria; la
percepcion se da aqui, y los recuerdos se almacenan aqui.
Las regiones de la corteza sensorial de asociacion locali-
zadas mas cerca de las areas sensoriales primarias reci-
ben informacion sélo de un sistema sensorial. Por ejem-
plo, la region mas proxima a la corteza visual primaria
analiza la informacion visual y almacena los recuerdos
visuales. Las regiones de la corteza visual de asociacion
situadas lejos de las areas sensoriales primarias reciben
informacion de mas de un sistema sensorial; por lo tanto,
participan en varios tipos de percepciones y de memo-
ria. Estas regiones hacen posible integrar informacion
procedente de mas de un sistema sensorial. Por ejemplo,
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lobulo frontal Zona anterior de la corteza cerebral, rostral al l6bulo
parietal y dorsal al l6bulo temporal.

lobulo parietal Region de la corteza cerebral, caudal al l6bulo
frontal y dorsal al l6bulo temporal.

Lobulo temporal Region de la corteza cerebral, rostral al l6bulo
occipital y ventral a los obulos parietal y frontal.

Lobulo occipital Region de la corteza cerebral, caudal a los l6bulos
parietal y temporal.

corteza sensorial de asociacion Regiones de la corteza cerebral que
reciben informacion de las regiones de corteza sensorial primaria.
111111111
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3.16 Circunvolucién

Vista sagital medial del encéfalo de!angulo
. . (regidn de la corteza
y parte de la médula espinal. |imprica)

Capas de
meninges
(incluyendo
los vasos
sanguineos)

Tercer
ventriculo

Hipdfisis

permiten asociar la visién de un determinado rostro con
el sonido de una voz determinada (véase la figura 3.15).

Si una persona sufre una lesion en la corteza somato-
sensorial de asociacion, sus déficits se relacionaran con las
sensaciones somaticas y del entorno en general; por ejem-
plo, puede tener dificultades para percibir la forma de
objetos que puede tocar pero no ver, quizas no pueda
nombrar las partes del cuerpo (véase el caso descrito mas
adelante) o le resulte dificil dibujar mapas o interpretarlos.
El dafio de la corteza visual primaria causa ceguera. Sin
embargo, aunque las personas que sufren una lesion en la
corteza visual de asociacion no se quedan ciegas, puede que
sean incapaces de reconocer los objetos mediante la vista.
Las personas con una lesion en la corteza auditiva de aso-
ciacion pueden tener dificultades para percibir el habla o
incluso para producir espontaneamente un discurso con
significado. Quiénes tienen dafadas las regiones de cor-
teza asociativa situada en la confluencia de los tres l6bu-
los posteriores, donde se integran las funciones somato-
sensorial, visual y auditiva, pueden tener dificultades para
leer o escribir.

El Sr. M., conductor de autobds, pardé para que una pasa-
jera subiera a bordo. Esta le prequnté algo y el Sr. M. se dio
cuenta de repente de que no entendia lo que le estaba
diciendo. Podia oirla, pero sus palabras no tenian sentido.
Abrié la boca para responder. Emitié algunos sonidos, pero
la cara de la mujer le dijo que ella no podia entender lo que
estaba tratando de decirle. Par6 el vehiculo y mirando a los
pasajeros traté de decirles que buscaran ayuda. Aunque no

Cuero

Craneo Plexo coroideo
cabelludo

Masa
intermedia

Cuerpo
calloso

Talamo
Mesencéfalo

Tienda del cerebelo

Cuarto ventriculo

& \‘t Puente

e Cerebelo

Plexo
coroideo

Bulbo raquideo

\ Médula

espinal

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

Una RM revel6 que el Sr. M. habia sufrido una hemo-
rragia intracerebral —un tipo de accidente cerebrovascu-
lar provocado por la ruptura de vasos sanguineos del
encéfalo—. Este accidente le habia daiiado el l6bulo parie-
tal izquierdo. El Sr. M. recuperé gradualmente su capaci-
dad de hablar y de comprender el lenguaje de los demas,
pero persistieron algunos déficits.

Un colega, el Dr. D., y yo estudiamos al Sr. M. varias
semanas después de su apoplejia. La conversacion fue més
0 menos asi:

«Muéstreme su mano».

«Mi mano... mi mano». Mira sus brazos, luego toca su
antebrazo izquierdo.

«Muéstreme su barbillay.

«Mi barbilla». Mira sus brazos, mira hacia abajo, pone
la mano en el abdomen.

«Muéstreme su codo derecho».

«Mi... codo...» (sefiala 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. podia entender que le
estdbamos pidiendo que sefialara partes de su cuerpo y
podia repetir el nombre de partes del cuerpo cuando se lo
deciamos, pero no podia reconocer a qué parte del cuerpo
se referian estos nombres. Este extrafio déficit, que algu-
nas veces sigue al dafio del 16bulo parietal izquierdo, se
llama autotopoagnosia, o «deficiente conocimiento de las
partes del propio cuerpo». (Un término mas adecuado seria
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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 l6bulos parietales
estan relacionados con la percepcion del espacio: el dere-
cho basicamente con la del espacio externo; y el izquierdo,
con la del propio cuerpo y el espacio personal. Se hablara
mas de trastornos de este tipo en el capitulo 15, que trata
de los mecanismos cerebrales del lenguaje.

Asi como las regiones de la corteza sensorial de aso-
ciacion de la parte posterior del cerebro se relacionan
con percibir y recordar, la corteza de asociacion frontal
se relaciona con planificar y ejecutar los movimientos. La
corteza motora de asociacion (también llamada corteza
premotora) se sitia en una zona inmediatamente rostral a
la corteza motora primaria. Esta region 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 asociacion es el pianista. El
resto del 16bulo frontal, rostral a la corteza motora de aso-
ciacion, se llama corteza prefrontal. Esta region del cere-
bro esta menos implicada en el control del movimiento y
mas en la elaboracion de planes y estrategias.

Aunque los dos hemisferios cerebrales colaboran uno
con otro, no ejecutan las mismas funciones. Algunas fun-
ciones estan lateralizadas —principalmente localizadas en uno
de los lados del cerebro—. En lineas generales, el hemisfe-
rio izquierdo participa en el andlisis de la informacion
—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 estan 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 lesion de
varias regiones del hemisferio izquierdo. (En el capitulo 15
se dira mas respecto al lenguaje y el cerebro).

En contraposicion, el hemisferio derecho esta 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 mas pequeiios depende en gran
medida de circuitos neuronales localizados en el hemisfe-
rio derecho. Su lesion 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 estan
unificados. Esta unificacion la realiza el cuerpo calloso,
una amplia banda de axones que conecta partes corres-
pondientes de la corteza de asociacion de los hemisferios

izquierdo y derecho. Los l6bulos temporales izquierdo y
derecho estan conectados, los l6bulos parietales izquierdo
y derecho estan conectados, y asi sucesivamente. Por
mediacion del cuerpo calloso, cada region de la corteza
de asociacion sabe lo que esta ocurriendo en la region
correspondiente del lado opuesto del encéfalo.

La figura 3.16 muestra una vision sagital medial del
encéfalo. El encéfalo (y parte de la médula espinal) se han
seccionado siguiendo la linea 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 16bu-
los frontal, parietal, occipital y temporal) se denomina
neocorteza (corteza «nueva», dado su origen evolutivo,
relativamente reciente). Otro tipo de corteza cerebral, la
corteza limbica), se localiza en torno al borde medial de
los hemisferios cerebrales (limbus significa <borde»). Tam-
bién puede verse en esta figura la circunvolucién cin-
gulada, una importante region de la corteza limbica (véase
la figura 3.16). Ademas, si se vuelven a mirar los dos
recuadros superiores de la figura 3.15 se podra ver que la
corteza limbica ocupa las regiones que no estan 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 seccién a través de la linea media del
cuerpo calloso. (Recuérdese que en capitulo 1 se descri-
bi6 la operacion de cerebro dividido, en la que se secciona
el cuerpo calloso.) (Véase la Figura 3.76.)

Como se mencion6 anteriormente, una de las ani-
maciones del CD-ROM del capitulo 3 permite ver el
encéfalo desde varios angulos .
asi como donde se localizan | Para saber mas sobre &4
las regiones especializadas de este tema, véase el (D

interactivo.
la corteza cerebral. (Véase la
animacion 3.2: El encéfalo giratorio.)

corteza motora de asociacion Region del lobulo frontal, rostral a la
corteza motora primaria; también conocida como corteza promotora.

corteza prefrontal Region del lobulo frontal, rostral a la corteza
motora de asociacion.

cuerpo calloso Amplio haz de axones que conecta entre si regiones
homélogas de la corteza de asociacion de cada lado del encéfalo.

neocorteza La corteza filogenéticamente mas nueva, que incluye
la corteza sensorial primaria, la corteza motora primaria y la corteza
de asociacion.

corteza limbica Corteza filogenéticamente antigua, localizada

en la cara medial («limbus») de los hemisferios cerebrales; parte

del sistema limbico.

circunvolucién cingulada Franja de corteza limbica que se sitla

a lo largo de. las paredes laterales de la hendidura que separa los
hemisferios cerebrales, justo encima del cuerpo calloso.
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Sistema limbico Un neuroanatomista, Papez
(1937), sugirié que un conjunto de estructuras cerebrales
interconectadas formaba un circuito cuya funcién prima-
ria era controlar la motivacion y la emocion. Este sistema
incluia varias regiones de la corteza limbica (ya descrita)
y una serie de estructuras interconectadas que rodean la
zona nuclear del prosencéfalo. Un fisi6logo, MacLean
(1949), ampli6 el sistema incluyendo otras estructuras y
acuii6 el término sistema limbico. Junto a la corteza lim-
bica, los componentes mas importantes del sistema lim-
bico son el hipocampo («caballo de mar») y la amigdala
(«almendra»), localizados cerca del ventriculo lateral en
el 16bulo temporal. El férnix («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»), pequefias protuberancias situadas en la base del
encéfalo que forman parte del hipotalamo (véase la figu-
ra 3.17).

MacLean senal6 que la evolucion de este sistema, que
incluye el tipo mas primitivo y elemental de corteza cere-
bral, parece haber coincidido con el desarrollo de las res-
puestas emocionales. Como se vera en el capitulo 14, ahora
se sabe que algunas regiones del sistema limbico (sobre
todo, la formacion hipocampal y la region de corteza lim-
bica que la rodea) estan implicadas en el aprendizaje y la
memoria. La amigdala y ciertas regiones de la corteza lim-
bica estan relacionadas especificamente con las emociones:
los sentimientos y las expresiones de emocion, los recuer-
dos de las emociones (la memoria emocional) y el recono-
cimiento de los signos de emocion en los demas.

Ganglios basales Los ganglios basales son un
conjunto de nicleos subcorticales del prosencéfalo, que
se sitian bajo la parte anterior de los ventriculos latera-
les. Dichos niicleos son grupos de neuronas de forma simi-
lar. (La palabra nicleo, derivada del término griego para
«nuez», puede referirse a la parte interna de un atomo, a
la estructura de una célula que contiene los cromosomas
0 —como en este caso— a un conjunto de neuronas loca-
lizadas dentro del encéfalo.) Las principales partes de los
ganglios basales son el nicleo caudado («nicleo con una
cola»), el putamen («caparazon») y el globo palido (véase la
figura 3.18). Los ganglios basales estan implicados en el
control del movimiento. Por ejemplo, la enfermedad de
Parkinson se debe a la degeneracion de ciertas neuronas
localizadas en el mesencéfalo que envian axones al niicleo
caudado y al putamen. Los sintomas de esta enfermedad
son debilidad, temblores, rigidez de las extremidades,
dificultades para mantener el equilibrio y para iniciar los
movimientos (véase la figura 3.78).

Diencefalo

La segunda gran division del prosencéfalo, el dien-
céfalo, se localiza entre el telencéfalo y el mesencéfalo,
rodeando el tercer ventriculo. Sus dos estructuras mas

Corteza
limbica

Cuerpo
calloso

Férnix

& "

'II B 5
Cuerpo % i N
mamilar (3"
Amigdala // ' \

Hipocampo

Hipocampo del Cerebelo
hemisferio derecho
(en el interior)

3.17

Principales componentes del sistema limbico.
Se ha extirpado todo el hemisferio izquierdo,
excepto el sistema limbico.
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sistema limbico Grupo de regiones cerebrales que incluye a los
nlcleos anteriores del talamo, la amigdala, el hipocampo, la corteza
limbica y partes del hipotalamo, asi como a sus haces de fibras de
conexion.

hipocampo Estructura prosencéfalica del lobulo temporal, que
constituye una parte importante del sistema limbico; incluye

al propio hipocampo (asta de Amon), la circunvolucién dentada
y el subiculo.

amigdala Estructura situada en el interior del l6bulo temporal
rostral, que contiene un conjunto de ndcleos; parte del sistema
limbico.

fornix Haz de fibras que conecta el hipocampo con otras partes
del encéfalo, incluyendo los cuerpos mamilares del hipotalamo;
parte del sistema limbico.

cuerpos mamilares Engrosamiento en la base del encéfalo, en el
extremo posterior del hipotalamo, que contiene ciertos nicleos
hipotalamicos; parte del sistema limbico.

ganglios basales Grupo de nucleos subcorticales en el telencéfalo:
el ntcleo caudado, el globo palido y el putamen, partes importantes
del sistema motor.

nicleo Grupo reconocible de cuerpos de células nerviosas

en el sistema nervioso central.

diencéfalo Region del prosencéfalo que rodea el tercer ventriculo;
incluye el talamo y el hipotalamo.
11111111
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Nucleos caudado
y putamen

Talamo

3.18

Localizacién de los ganglios
basales y el diencéfalo,
representados dentro de un
encéfalo semitransparente.

Téalamo

Masa intermedia
(entre los dos Iébulos

Hipotalamo

Globo palido eelc)

importantes son el talamo y el hipotalamo (véase la
figura 3.18).

Talamo El tdlamo (del griego thalamos, «camara
interna») constituye la parte dorsal del diencéfalo. Se sitaa
cerca de la linea media de los hemisferios cerebrales, en
la zona inmediatamente medial y caudal a los ganglios
basales. El talamo consta de dos lobulos, conectados
mediante un puente de sustancia gris, la masa intermedia,
que traspasa la parte medial del tercer ventriculo (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
util al examinar diagramas del encéfalo; se representa en
las figuras 3.4, 3.16, 3.17, 3.18 y 3.19.

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

El talamo se divide en varios nicleos. Algunos nucleos
talamicos reciben informacion sensorial procedente de los
sistemas sensoriales. Sus neuronas envian entonces la infor-
macién sensorial a areas de proyeccion sensorial especifi-
cas de la corteza cerebral. Por ejemplo, el niicleo geni-
culado lateral recibe informacion del ojo y envia axones
a la corteza visual primaria, y el nicleo geniculado
medial recibe informacion del oido interno y envia axo-
nes a la corteza auditiva primaria. Otros nucleos talami-
cos proyectan aregiones especificas de la corteza cerebral,

del nucleo caudado

del talamo)

pero no actian como lugar de relevo de la informacion sen-
sorial primaria. Por ejemplo, el nicleo ventrolateral
recibe informacion del cerebelo y la proyecta hacia la cor-
teza motora primaria. Y, como se vera en el capitulo 9,
varios nucleos participan en el control del nivel de activa-
cion de la corteza cerebral. Para cumplir esta tarea, dichos
nicleos envian amplias proyecciones a todas las regiones
corticales.

Hipotalamo Como indica su nombre, el hipota-
lamo se encuentra en la base del encéfalo, debajo del
talamo. Aunque el hipotdlamo es una estructura relativa-
mente pequeiia, es importante. Controla el sistema nervioso
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talamo La region mayor del diencéfalo, localizada por encima del
hipotalamo; contiene nicleos que proyectan informacion a regiones
especificas de la corteza cerebral y recibe informacion de ella.

fibra de proyeccion Axdn de una neurona en una region del
encéfalo cuyas terminaciones establecen sinapsis con neuronas de
otra region.

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

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

nicleo ventrolateral Nicleo del talamo que recibe aferencias del
cerebelo y envia axones a la corteza motora primaria.

hipotalamo Grupo de nucleos del diencéfalo situado debajo del
talamo; implicado en la regulacion del sistema nervioso neurovegeta-
tivo, el control de los l6bulos anterior y posterior de la hipofisis y la
integracion de conductas tipicas de especie.
111111111



94  capitulo 3: Estructura del sistema nervioso

3.19

Pared del tercer
ventriculo

Cuerpo Masa
calloso Fornix

intermedia

Nucleos
del hipotalamo

Cuerpos
N mamilares
Hipdfisis

Quiasma o6ptico

Vista sagital medial de parte del encéfalo en la que se ven algunos de los nicleos del
hipotalamo. Los nicleos se sit(an en el extremo mas alejado de la pared del tercer

ventriculo, dentro del hemisferio derecho.

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 hipotalamo se sitia a ambos lados de la regi6n ven-
tral del tercer ventriculo. Es una estructura compleja, que
contiene numerosos nicleos y tractos de fibras. En la figura
3.19 se indica su localizacién y tamafio. Obsérvese que la
hipofisis estd unida a la base del hipotalamo mediante el tallo
hipofisario. Justo delante de éste se halla el quiasma éptico,
donde la mitad de los axones de cada nervio éptico (pro-
cedentes de los ojos) cruzan al otro lado del encéfalo (véase
la figura 3.19). El papel del hipotalamo en el control de las
cuatro «efes» (y de otras conductas, como beber y dormir)
se examinara en varios capitulos posteriores de este libro.

Gran parte del sistema endocrino esta controlado por
hormonas producidas por células del hipotalamo. Un sis-
tema vascular especial conecta directamente el hipotalamo
con la hipéfisis anterior (o adenohipofisis) (véase la figu-
ra 3.20). Las hormonas hipotalamicas son segregadas por
neuronas especializadas, llamadas células neurosecreto-
ras, localizadas cerca de la base del tallo de la hipofisis.
Estas hormonas estimulan a la hip6fisis anterior para
que segregue sus propias hormonas. Por ejemplo, la go-

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

La mayoria de las hormonas segregadas por la hipo-
fisis anterior controlan las secreciones de otras glandulas
endocrinas. Dada su funcién, la hipoéfisis anterior ha sido
denominada «glandula maestra» del cuerpo. Por ejemplo,
las hormonas gonadotropas estimulan a las gonadas (ova-
rios y testiculos) 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
hipofisis anterior —la prolactina y la somatotropina, u

1111111111
quiasma éptico Conexion en forma de X entre los nervios dpticos,
localizada en la base del encéfalo, justo delante de la hipofisis.

Lobulo anterior de la hipéfisis Parte anterior de la hipofisis;
glandula endocrina cuyas secreciones estan controladas
por las hormonas del hipotalamo

célula neurosecretora Neurona que segrega una hormona
0 una sustancia similar a una hormona.
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Células neurosecretoras del Hipotdlamo
Ala hipdfisis posterior

Ala hipdfisis anterior

Cuerpo mamilar

Lecho capilar alrededor

de los terminales de células
neurosecretoras; las hormonas
hipotalamicas se liberan aqui

Arteria

Arteria

Tallo de la Hipdfisis

Lébulo anterior de la
hipdfisis

Lébulo posterior de la hipdfisis

Células secretoras,
liberan las hormonas

de la hipdfisis anterior Terminales que liberan las

hormonas de la hipdfisis posterior

La hipéfisis. Las hormonas liberadas por células neurosecretoras del hipotdlamo penetran
en los capilares y son conducidas al l6bulo anterior de la hipdfisis, donde controlan su
secrecion hormonal. Las hormonas del l6bulo posterior de la hipéfisis se producen en el
hipotalamo y se transportan en vesiculas mediante transporte axoplasmico.

hormona del crecimiento—), no controlan otras glandulas,
sino que actiian como mensajeros finales. Los efectos com-
portamentales de muchas de las hormonas de la hipofisis
anterior se describen en capitulos posteriores.

El hipotalamo produce también las hormonas de la
hipofisis posterior (o neurohipéfisis) y controla su secre-
cién. Estas hormonas incluyen la oxitocina, que estimula la
expulsion de leche y las contracciones uterinas en el momento
del parto, y la vasopresina, que regula la excrecion de orina
por los rifiones. Dichas hormonas son producidas por neu-
ronas hipotalamicas cuyos axones descienden por el tallo
hipofisario y terminan en la hipdfisis posterior. Son trans-
portadas en vesiculas a lo largo del axoplasma de esas neu-
ronas, y se acumulan en los botones terminales de la hip6fi-
sis posterior. Cuando estos axones descargan potenciales de
accion, 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 esta formado por dos par-
tes principales: el tectum y el tegmentum.

Tectum

El tectum («techo») se localiza en la region dorsal
del mesencéfalo. Sus principales estructuras son los
tubérculos cuadrigéminos superiores y los tubérculos
cuadrigéminos inferiores, que tienen la apariencia de
cuatro pequefios abultamientos en la superficie dorsal del

111111111
Lobulo posterior de la hipofisis Parte posterior de la hipofisis;
glandula endocrina que contiene botones terminales, que segregan
hormonas, de axones cuyos cuerpos celulares se sitdan en el
hipotalamo.

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

mesencéfalo El cerebro medio; region 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.
111111111
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Bulbo /

Cerebelo
(b)

. Sustancia gris
Tuberf:ullo ; periacueductal
cuadrigémino D I
superior orsa Acueducto

cerebral
Formacién
reticular Niicleo
rojo

g
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| o\ /

Sustancia Ventral
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(d)

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
ventriculo y los pedinculos cerebelosos. (d) Seccidn transversal del mesencéfalo.

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 ventriculo, y una seccion 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 mamiferos, estan impli-
cados principalmente en reflejos visuales y respuestas a
estimulos en movimiento.

oo Ul
tronco cerebral El «tronco» del encéfalo, desde el bulbo raquideo
hasta el diencéfalo, excluyendo el cerebelo.
o i
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Tegmentum

El tegmentum («cubierta») esta integrado por la
region del mesencéfalo situada bajo el tectum. Incluye el
extremo rostral de la formacion reticular, varios nucleos
que controlan los movimientos oculares, la sustancia gris
periacueductal, el nicleo rojo, la sustancia negra y el area
tegmental ventral (véase la figura 3.21d).

La formacién reticular es una amplia estructura,
compuesta por muchos nicleos (mas de noventa en total).
También se caracteriza porque parece una difusa e inter-
conectada red de neuronas con complejos procesos den-
driticos y axénicos. (De hecho, reticulo significa «red
pequena»; los primeros anatomistas quedaron sorprendi-
dos ante el aspecto de red de la formacion reticular). La for-
macién 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
informacion sensorial a través de varias vias y proyecta axo-
nes a la corteza cerebral, el talamo y la médula espinal. Par-
ticipa en el control del suefo y el nivel de activacion (arou-
sal), de la atencion, del tono muscular, del movimiento y
de varios reflejos vitales. Sus funciones se describiran mas
detalladamente en capitulos posteriores.

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

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

Rombencéfalo

El rombencéfalo, que rodea el cuarto ventriculo,
esta integrado por dos divisiones principales: el meten-
céfalo y el mielencéfalo.

Metencéfalo

El metencéfalo esta formado por la protuberancia
(o puente) y el cerebelo.

Cerebelo El cerebelo («pequefio cerebro»), con
sus dos hemisferios, se parece a una version en miniatura
del encéfalo. Esta cubierto por la corteza cerebelosa y
contiene un conjunto de nicleos cerebelosos profun-
dos. Estos nicleos reciben proyecciones desde la corteza
del cerebelo y, a su vez, envian proyecciones fuera del
cerebelo a otras partes del encéfalo. Cada uno de los
hemisferios cerebelosos esta unido a la superficie dorsal
de la protuberancia mediante haces de axones: los pedin-
culos cerebelosos («pequefios pies») superior, medio e
inferior (véase la figura 3.27c).

La lesion del cerebelo afecta al mantenimiento de la
postura erecta, la locomocion o la ejecucién de movi-
mientos coordinados. (Un pianista experto o cualquier
otro musico deben mucho a su cerebelo.) Este recibe infor-
macién visual, auditiva, vestibular y somatosensorial; y asi-
mismo recibe informacion sobre cada movimiento mus-
cular que esta dirigiendo el encéfalo. El cerebelo integra
esta informacion y modifica el flujo motor, coordinando
y modulando los movimientos. La lesién del cerebelo pro-
duce movimientos bruscos, mal coordinados y exagerados;
si la lesion es amplia no se puede incluso mantenerse en
pie. En el capitulo 8 se analiza con mas detalle la anato-
mia y las funciones del cerebelo.

L1111
tegmentum La zona ventral del mesencéfalo; incluye la sustancia
gris periacueductal, la formacion reticular, el ntcleo rojo

y la sustancia negra.

formacion reticular Una amplia red de tejido neural localizada
en la region central del tronco cerebral, desde el bulbo raquideo
hasta el diencéfalo.

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

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

sustancia negra Region del tegmentum que se tifie de oscuro

y contiene neuronas que se comunican con el nicleo caudado y el
putamen de los ganglios basales.

rombencéfalo La mas 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.
nicleos cerebelosos profundos Niicleos localizados dentro de los
hemisferios cerebelosos; reciben proyecciones de la corteza
cerebelosa y las envian fuera del cerebelo a otras partes del encéfalo.
pediinculos cerebelosos Uno de los tres haces de axones que unen
cada hemisferio cerebeloso a la zona dorsal de la protuberancia.
L1111
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Flujo sanguineo cerebral,
Hyuido cefalorraquideo 7
y metabolismo encefélico

cefalorraquideo y metabolismo

- ellos pueden afectar profundamente 1a funcisn

Integration in avtonomic Eanghia. Phusiolor -

Hasiz zhora hemos discurido ia funciss del
encétalo como si fuera independiante de sy fy.
jo sanguines, su metabolismo ¥ sus lguidos.
Sin embargo, las anomalias de cualquiers de

encetdlica. Por ejemplo, el cese total del flujo
sanguineo produce inconscienciaen 3 a 10 ce.
gundos porque a falta de entrega de Gxigeno a
fas cétulas encefificas ohstruve MAYOr parte

“de su metzholismo, Ademds, en on rango de

tiempo mds prolongado, las anomaliag en la
composicidn o en la presién dei Hguido cefzlo-
rraquideo pueden tener efectos igualinente gra-
ves sobre la funcidn ericefilica,

FLUJO SANGUINEOQ CEREBRAL .
RITMO NORMAL DEL FLUJO -
SANGUINEQ CEREBRAL

El fiuje sanguineo normal  través de] tejido
encefilico del adulto promedia 50 a 55 mi/100 g
de encéfalofmin. Para todo ! encéfalo es de al.
rededor de 750 mi/min o el 15% del volimen
minuto tatal de reposo. o %

REGULACION DEL FLUJO SANG UINED
CEREBRAL

Control metabélico det flujo

- Lome sucede en la mayor parte de las otras
dreas vasculares del cuerpo, el flujo sanguineo .
cerebral estd muy relacionado con el mera-
bolisme de este tejido. Al menes tres facio-
res metabdlicos ejercen efectos potentes parg
controtar el flujo sanguineo cerebral. Ellos son
la concentracidn de didxido de carbono, la
de hidrogeniones y la 'de oxigenv. Un fncre-
mento en la concentraci4n de didxido de car-
‘bono o de hidrogenios imnefiz el flujo san-
‘guineo cerebral, mientr s que vz disminucian

en Ia concentracidn de axfgeno aumenta el
flujs.”

A

B

Fhjo sanquineo cerabral {5 veces of nérmalj

Begulactin dei flujo sanguines cerebral

- el respuesta a una concerl{racion excesiva
e didxide de carbono o de hidrogeniones.

~Un

Tde carbono en ia sangre arierial que perfunde el
encéfalo auments mucho el Aujo sanguineo ce-
rebral. Esto se ilusira en la figura 23-1, que
muesira que en incremento del 70% en la Pco, -
arrerial casi duplica ef flujo sarrguineo.

incremento de la concentracidn de didxido

Se piensa que el didxide de carbono aumenta

el flujo sanguineo cerebral al combinarse casi
completamente primero con & zgua de los Ji-
quides corporales, para formar dcido carbéni-
€0, y disociacidn yherior para farmar hidroge-.
‘niones. Luego éstos producen vasodilatacidn
cerebrai en grade casi directamente proporcio-
na! al aumento de la concentracidn
Riones.

de hidroges -

Cualguier oird sustancia que aumente la act-

dez del tejido encafilico, ¥ como consecuencia -
tarnhidn In ¢

...... & concentratin de hidiogenfongs, in-

tremenia también el flujo sanguineo. Estas sus-
tancias incluyen dcido ldctice, dcido pirtivico y
cualquier otro
el métabolismo.

producto dcido formado durante

Importancia del control del didxidp de car-

bono y los kféirogeni&nes_ parel flujo sangui-
* neo cerebral. La concentracién elc,va;da de hi-

-4

[

b
&
'

m
fl

R
;

=
o
I

T 1

80 100,

o
S

L 60 -
PLS,; areriat

[l
ny
L]

Fig. 231, Relacidn entre Pco, y flujo sanguineo cerebral.. .
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I fpoca mojente, st ha desarroilade wn mérg. -

@0 para registrar fleje senguineo hastg en 256
Stgmenios sislados de 2 cortern cerebral en
forma simulifnes. Se nyecta una sustancia
mrarcadors. por Io. gereral xendn rediactivo, en
ta arteria carditids BEZO S registra la radisct.
witded de cada sepyniens de 1 corteza & medidy
e ¢l marcador o sviesa el wejid encefilicn,
Pers elip se.cxfocan 756 pequefios deteciores
de cemnellen Tédiactive sobre izual mdmero de
pattes seoaradas delacorera: en eoda segmen-
o uter b velochdad con que disminuye a ra-
Eastividgad gespuds e que slcanza un pico es
wma medida directa de 1a velocidad del flujo
SEnguies a ravés def segmento,

Con esta téenica ha guedado claro que of flu-
i sanguines de cads segmento individual del
encifalo cambia en Segundos, en raspiestn g
bos cambios de fa actividad nevronal local. Por
efempio. con sélo cerrar Ia mano se praduce un
csmento inmediato en el fijo sanguineo de
iz cortera motora del lado opuesio def encéfalo,
Ea fectora de ua libeo ncrementy af fujo san-
guiten en mdltiples dreas del encétalo, en espe-
cidl en Iz contezs occipital y en las dreas dei
femewaie do b cojrers temporal. Este procedi-
micsto de medicion también se puede etilizar
para lecalizar el origen de saques epilépticos,
pomgse el Rujo sanguineo aumenta en forma

¥ pronunciada en ef pento foca) el ata-
GHE T SU EREcis,
Para mostrar ¢ efecto de la actividad neuro-

nal local sobre ¢ fujo sanguineq cerebral, en Ja - .
& unincremento en el flu. _

figin 73-2 e observ.

o sanguines aceipital, registrado en gn gato

cumndo se aplica una Yoz intensa ef sus ojos du-

ranie un perfodo de 0,5 min.
Antorregutaciin del Thijo sanguiiven cere-
bral cezndg se mgetifica fa presion arterial,
ET finjor sanguines cerebral estd muy bien auto-
oregnbads entre los Heites de presion de 60 a
540 e Ba O g, In presidn arferial puede
TR o forms bruscabasta 60 mm Hy o se
peede sementar hesta 140 mm Hg sir gue haya
e ssodificaridn mportante en ol fhujo sangui-
e cevebral. Bn fos Miserensos e imervele
susregnlador se despiaza inchiso hasta niveles
de presifn mas 5 s, e basta 120 5 200 mm
He, Esie efecin se o n 2 figurs 23-3,en
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ensos, Advidrtage iy CO3Ts

de 60 mm Hg, &l flujo sanguineo cerebraj op
tompromete gravemente, . Sila presion se elp.
Y& por encima def Hmite superior. de autorregu-
lacidn, el flujo Sanguines se eléva con rapider,
¥ puede producir un estiramiznio ‘exagerads ¥
arave de ios vasos SaNgUinens cerchrales que,
i Gcasiones, produce edems encefdlico grave.

Papel def sistema nervigse simpdtice”

en b2 regulacién de fiujo sar}guﬁneﬁ_,ﬁ
cerebral

El sistema circulatorio cerchral tiene ung i
lensa mervacicn simpdtica que s¢ dirige haciy
arriba, desde los Banglios simipdticas tervica-
les, junto con Jas arerias cerebrales. Fsta jner
vacion comesponde alas arterias superficigles
grandes y Ins pequeias arterias peneirantes de
Iz sustancia encefdlica. Sin einbirgo, 1 la see-
cidn de los nervios simpéticos gf 2 estimula-
¢icn leve o moderads produce idimalmente
una modificacidn importante del:flujo tangyi.
neo cerebral. Fn Censecuencia, desde hace my-
cho tiempo se ha determinade que los rerviog
sSEMpéticos no desempeftan en esencig ningiin.
Papelen esta regulacién, e

Sin embargg, algunos eXperimentos recientes
han demosirada que en Cientay condiciones, ja

autorregulador del flujo sanguineq local es tan
potente que por lo genarap tompenss casi por

.completo los efectos de Iy estimulacién simpdt;-

ca. A pesar de elio] en I condiciones en que el
mecanismo auiomegulador no compenasa lo sufi.
tienie, el control simpético det flujo sanguines
cerebral se torna bastanie importante. Por ejem-
plo. cuando durante o ejercicio extenuante Iy
presicn anterial aumenta hasr us nivel moy ajrg
¥ en otres estados de activided circulatoria exce-
siva, el sistema BEMVIOSO Simpitico contrae fag

-Arteriay grandes y medianas, evity agf gue lag

presiones muy zltas alcancen los vagos sanguf-
nees mis pequenios. Algunos experimienios han
mostrado la importanciy ge evitar la aparicifn .
de una hemoragia vascujar en ¢l ancéfalo, ¢ seq

- & accidente cerebrovascnlar,

‘Asimnizmo, e algunes casos de dafio encef4-
licer se pienes aua los reflejos simpdticos prg.

TR o

extrema del fijo sangufnen cerebral entre Jog
limies de 659 ¥ 180 mm Hy depresion arterial
- medin. Por el contrarip, o 8 cae por debajo
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Flujo sanguineo cerabra

Hipotensidn Hiperensign
BR[| Hestensién
¢ 50 100- = qgg "
Presién arterial media {mm Hg)

Fig. 33-3. Relacisn de Ia presifn arterial medis con'gl flu-.
JO sEnguinee cerebral en PErSonas normotensas, hipotensas -
¢ hipertensas, {Madificado de Lassen; Physiol,: Rev.,
391183, 1959 [T ST

ducen vasospasmo en las erterias infermedias y )
grandes, como cuando hg ocurrido un ictus ce-
rebral @ en pacientes con hematoma subdjsfal o
UHRoT cerebral, T

MICROCIRCULACION CERERRAL

Como sucede pricticamente en todos ‘Jos

. Olros tejidos del cuerpo, [a densidag de los ca-

pilares sanguineos en e encéfalo es mdxima
donde las necesidades metabélicas tambign Jo
sen. Ef indive metaboticy giobal de la sustaneja
gris del encéfalo es unas cUBIro veces mayor

" que el de iy sustancia blanca; ep consecuencia,

dor de cuatro veces mayores, - i
Otra caracteristion estructural importante
los capilares encefalicos es que tienen una

“pérdida” muche menor que fog capilares de

dos por todos sus lados por “pies gliales”, :pe.-
quefias proveceiones de iz gl circundanie que
limitan con todas lac superficies de Jog capila-
re8 ¥ proporcionan el &poyo fisico para evitar
el sobreestiramienio de Jos capilares en casg de
presion elevada, Ademds, en lag personas que
desarrolian hipertensisn las paredes de Iag pe-
Quelias arteriolag que conducen a los capilares
ercefilicos se torpan Uy prisesas y esto jag
mantiene significativamente conirafdas todo e
tiempo, Para eviiar la transmision de la presién
elevada a Jos capilares. M4s adelante, en este
capiule, viremng que siempre qlie estos siste-
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SISTEMA DEL LiQuino
CEFALOBRAQUIDED

Toda iawﬁﬁaéqmmm:maimné&hy fa
médula espinad tizne un volpmen aproximade
de 1.600 m; alrededor de 150 mi de ece vols-
Em,cmmscmmiaﬁm 23-4, 52 en-
cucntia en los vemtricnlos del encdfals, en bas
tisternes gue rodean el encdiinio y en of expa-
abmhnmm&imqmrmﬁméﬁbyﬂa
mfdule espinad. Todss estes cimars se en-
mmmmm&smﬁ’yhmwﬁ—-

v - o esd eyulada 2 un nivel constans,

| FUNCION DE AMORTIGUACION
DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDED

. {Una funcién importante’ de] figuido cefalo-
f@u&f@mmm&&sﬂeﬁ Efaln dentro de 5y -
bitveds silids. Afortmnadame
¢l Yguido cefalorraguiden tenen cav b misms
] ﬁmsﬁﬁmﬂ{&é%diﬁmmmﬁ%},dcm@%
- el enoéfalo simplemente fots cu e liguids. Por
In tanits, wm golpe en fa cabers movilizs on for-
mﬁmmmﬂ.mfﬁg,iﬁqmmm
niiguna powitn de ésie sea contorsinnada me-
Contragelpe. Cumndo u5 polpe en §atabers
€s muy infonso, no sacle dafier ef encéfalo en e
Tado que wecibit ol golpe sino e ol opoesto. Fste
me@&WW‘MW“y%m—

aoe, cuande ef crines se mueve, empuia ¢l
eoctfalo 2i misme tiermpo. $in embargo, del la-
o opuests of mevimiente brasce del crdneo ha-
02 e Warchont momenidncamente dal encéfalo
por la inercia enceffiiea, fogue trea un segundo

v espack ol vaeo en fa biveda creneana en es-

iz punto. Emonces, caande el cdnes va no es
acelerado por ¢ polpe. el vacio se colapsa en
forma brusca v o1 eacffalo golpea 1a superficie
mntema del erdneo, Debido a esie efecto, el dajo
del eacéfals de wn bexeador no seele ocurrir en
Ias regiones fromates sino en tas cccipitalés.

FORMACION, FLUIO ¥ ABSORCION
BEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEQ

= .
CFl buido cefelomaquies se forma a un rit- -
0 aproximado de 500 mi por dis, alrededor de

res veces &) volumen total del liguido en todg’
€ sisiema del liguido cefalormguides, Fs pro-
bable que dos tecios o més de este liquido se
OHgIRE Comn secrecidn en los plexos coroideos

Areria
Epéndimg

Vena

¥ delz vellosidad
Tajids consctivo
de la veliosidag

Fig. 23-3. Plexo coroideo. (Modificado de Clara- Das

~ - Nervensysiem des Menschen, Barth. )

e los cuat ventricules, sobse iodo en jos dos -

vestricuios laterales. Todas las superficies
eedimarias de bos ventriculos v las membra-
mas Maraoideas secretan cantidades adicionales
de dgguido y uns pequedia cantidad proviens del
propin enpéfel, 2 tevds de los espacios peri-
vasculares gue radeas los vasos sangaineos gue
ingresan e ¢ enoéfal. P
Las flachas de iz Sigura 23-4 muestean el ca-
el principal de flujo de liguids desde los ple-
%os corvidens ¥ luego a- través del sistems del
tiguido cefalorraquideo. El liquido secretado e
Tos vengricalos Ttevates y en el tercer veniriculo
se dirigr a Io Yareo del acueducto de Sifvio has-

AT AR

_ faed canreo ventrionle, donde se agrega otra pe-

itz cantidad de lguide: Luego abandona el
vearts ventriculo a tavés de wes pequefias
dbierturas imtorsles, dos agujeros de Luschia la-
tersies y =] agujero de Magendie en la linea
medie, que Ingresan en 13 cisterne magng, un

gran deplsiio de liguido shicade por deirds de] |

bulbo y por debajo del cerebelo, La cisterna
magw S Conlings con el espacio subaracnoi-

dew que odea todo ef encéfalo y iz médula es- °

preal. Luege, cusi todo 2] Bquide cefalorragui-

don fluye 4 través de sste espacio hacia el core- ©
0. Desde los espacios subaracnoidess cere-/

buales, ef tigwide fuye en las miltiples vellosi-
dadrs gracnsidens que se proyectan en el gren
sene weanso sagial v otros senos venosos. Por
itimo 52 vacia or sangre venosa 2 través de las

superficics de las weﬂ@séﬁaées.\l

S ’
“.Secrecion por el plexo corpides, Ei plexo
coroideo, que se observa en la figura 23-5, es

una excrecencia amepollada de vasos sangui-

neos revestidos por una capa delgada de células
epitelizles. Este plexo proyecta: 1) en el asta
anterior de cada ventriculo Tateral, 2} en 4 por-

cidn postarior del fercer ventricule ¥ 3enet,

-teche del cuarto ventriculo,
TLa secrecion de liquido por ef plexo coroides

depende principalmente del transporte activo de

iones sodio por las célulag epiteliales que revisten
las superficies extemas de] plexcPor su parte,
- estos jones Hevan con ellos grandes tantidades de
.+ ianes cloro, perque sy carga positiva atrae I car-
_: /88 negativa de estos 1iltimos. Ambos asociados
& aumenian ka cantidad de sustancias osméticamesn-
-7 tonces produce una Ssimadis casi nmediata del
¢ aguaa través de la membrana, le que proporciona
2l liguido de ia secrecidn. Ciros preceses de
I transporie menos importante movilizan peqiefias
- cantidades de glucosa hacia el liquido cefalom-
juideo y extraen de é hacia los capilares jones
»ouasio y bicarbonato. Por consiguients] fas ca-
acterfsticas resuliantes del Hquido cefaldiragui-
leo son aproximadamente Jas siguientes: presién
wsmétice, casi ighal a la del plasma 4 igual que
-t concentracidn de ion sodio; concentracitn de
- doro, casiun 15% mayor Gu€ fa del plasma: po-
1510, alrededor de ur 40% mener v glucoss 5
imadamente un 30% menor.~, :

(S LR Y

.- e activas en el liquido cefalomaguideo, que en..

T BPAGE El
UiA aragnaices

Eapacio subaracnpidea

.

Plamadre

Tenia 4 /A\\ -Espatio perivaseular
del fernix ST
g / A\ Vaso sanguineg
Tela s Tafit encetsico
corGidas -_ :
-~ Tihia /’4’1‘\
corpides
o Vaso Fig, 23-6. Drenaje de Jos espacios perivascufares en of as-
sanguines pacio subaracnoideo. (Tomado de Ranson v Clark: Ana-
- tomy of the Nervous Systend. Phifadelphis, W, B. Saunders
Epdrdimo Company, 1959.)
Epitetio

Absorcidn de ifquide cefalerraquides a

través de las vellesidades aracnoidess. Las.

vellosidudes aracnoideas son proyecciones di-
gitiformes microscépicas de la membrana arac-
noidea a través de fas paredes de los SEn0s Ve~
70505, Se suelen hatlar grandes conglomerados
de estas vellosidades, los cuales forman estruc-
turas muacroscopicas demominadas gramlacio-
.. "€s aracnoideas que se pueden observar pro-
" truir en los senos. Por microscopia electrdnica

s¢ ha demostrado que fas células endoteliaies "

-que revisten los senos tienen grandes orificios
vesiculares que atraviesan de mado directo sus
.cuerpos. Se ha propuesto que tienen suficiente

timaiio como para permitir ¢ flujo refativa--

mente libre de liguido cefalorraguideo, molé-
- culas proteicas e incluso particulas tan grandes
COMO eTitrocitos en sangre venosa.

Espacics perivasculares y liquide cefalo.
rraquides. Los vasos sanguirieos que ingresan .

en la sustancia def éncéfalo primero se dirigen’
2 lo largo de le saperficie del encéfalo ¥ luego
penetran levande consigo una capa de plama-

.dre, la membrana que reviste ef encéfalo, como :

se observa en fafigura 23-6. La piamadre se
halla adherida en forma laxa a los vasos, de
modo que entre ella y cada vaso estd el espacio
perivascular. En el encéfalp los €spacios peri-
vasculares siguen a las sgferias y venas hasta

 las artericlas y vénulas, pego no hasta los capi-

lares,

lares. Como sucede en, sofias partes del orga-
nismo,de los capilares perenguismaiosos se es-
Capa unz pequefia cantidad de prétefnas hacia

Ios espacios intersiiciales del encéfalo; como el
tejido encefdlico no presenta ningtn linfitico |
verdadero, estas proteinas abandonan el tejido -

B DL RS Lt

L
Funcicn linfdtica de logespacios perivasen-

b
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FPRESIGN DEL EIQUIDO
CEFALORBAGUIDESD

Lo preside mormal en ef m&éﬂ gy
cefelpmaguiden on decfbi horizomed promme-
dim 130 mre die PO (00 mom: iz}, sueoue: pusde
sex dde sl 70 muoe de B o bast de 180 nom
de BB i m&hmm_ﬁfmw
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dehprm?hdﬂﬁqnidn“m»
“pa presidn ded Bguido =
'@mmmmwhm
-fﬁﬁmﬁdnamm&xkhswm
_La vazin de ello ¢ que I velocidad

- e liftpeicho es comtsnte, de mods goe
xﬁmﬂycTMwmdmd&h

mm%ﬂwwﬂm‘mmmﬂﬂm
“geido ¥ su cttenide flayap con bedfidad en ke
‘samgye venasa de s senos ¥ no dejen que e
sangre fin

i I preside del Sapide cofalomeomideo
mmmmm@m% &Eyg&:‘fnm
ch, de mods que., en cedicienes ommsles, by
mresiEn cas mency S elevs mrés que shzmmos
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malécelas geveicas plasmidticas que hen esce-
wediey 2] Horido cefatorraguidec. Bae hiegueo
pumde producir v presin mey alte de fste, -
gwm disemtiremes mis adelante. .

Presifs def lyuide cefalorraguideo en es-
tadas petolbgices del encéfale, Muchas vetes
W gan Teeor cerebral eleva la pfesllént del :;;
i aierragquidec al disminuir el ritmo
q?m észfic absorbe. Por efemplo, si el tumor se
encnenira por epcima del tertorio y es tan gran
de gue e@g?;rime el encéfalo haf:ia ahajo, el
Muje ascendents de Houido, a través del espacio
subaracnciden que rades al 1allo encefdlico,
donde atrsviesa la aberwra tentorial, puede blo-
quearse ¥ so absorcidn por las vellosidades
anacnoideas corebrales se altera mucho, En con-

secwencia, ba presidn def Houido cefalorraqui- =~

deq sz puede elevar hasta 500 mm de H,O (37
ms Hgd o mis, -
L presitn wmbidn se eleva en fom_m cansi-
dierable coando ocane wna hemanagic} o Infec-, .
eidm et la béveda craneana. Fn ambos casos, en
b Hemider cefalomaquides aparecen de manera
gmm gran wimero de ofhalas que pueden pro-
ducir om blogeeo grave de los peguefios canales
para Ia sbsorcidn 2 ravés de las vellosidades
arecmoidess. Esio 2 veces eleva fa presién del

Hiegmieher cefallonraguides hasta 400 a 600 mm de )

B0 (unes cvatro veces Ia normal),
En cievtas ocasiones nacen Difios con unz pre-
sibm de Higuido cefulorraguidec ¢levada. En ge-

- meted, stz ex capsada por una resistencia anor-
melmente alta a la reabsorcidn de liquide por

i - lze vellosidades amacnoideas, como consecuen-

- e die quee Estas son muy pocas o tienen propie-

- dades de absorcidn anormales. Esto se diécute_ .

- mds sdelamse on relacion cont hidrocefalia.

BARBERAS SANGRE-LIQUIDO
CEFALORBAQUIDED .
Y HEMAYOENCEFALICA

Yiguido cefalorraquides no son exactamente

pantes del cuerpo. M#s aun, muchas sustancias
de molicatas grandes ne pasan en absoluto des-

de iz smngre &l Hoeido cefalorraguideo o a los

lipmidos fntersticiales del encéfalo, aun cpando
pasan oo facthidad a los liguidos m-zersuaa%es
. Eabrtuabes def organismo. Por lo tanto, se dice
gue emiee 2 sangre ¥ el Hguido cefalorraguided
Ty of liguide encefdfico, respectivamente, eXis-
" tem barrerss, dencminadas barrera sangre-i-
* qride cefalorragrd
[fdlicn. Elizs se em

airen en el plexo corokieo

Y= se ba sefiafado que los constituyentes del
iguealies que los del Hquido extracelular en otras -

b “
¥ barrerg bematgence-

b

¥
N

ddas las drea sruling

EWEPIY en algunas drecs gl hipo-

Stdlarie, de glindule pineal v ol dreat postrema.
donde las susiancias difunden con facilidad-z
i3 espacios tsulares, Fsta facilidad de difusién
€8 iy importante porque estas dreas del encé.
falo tenen drgancs sensitivos que responden a
modificaciones en osmolalidad, concentracian
de glicasa ¥ otros cambios en [os liguidos cor-
parales; esias respuestas proporcionan las sefig.
fes pira Ja regulacisn por reroalimentacidn de
cada uno de los factores.

o

it

JorraqBidEG ¥ hematoerc. A_80N_muy per.
meables a agua, divxido de carb: oxigeno,
la mayor parte de jas sustanciag liposolubles
como alcohal y 1a mayeria de los anesiésicos:
fevemente permeables z log electrdlitos, como
sedio, cloro v potasio, y.casi por completo im-,
. permuables a {as proteinug plasmiticas V mu-
.chas woléeuies organicas grandes. En conse-
cuencia, a menudo fos barreras sangre-liquido
cefalcmraquideo y hematoenceflica e permi-
en concentraciones efectivas de anticuerpos
proteicos o algunas drogas no liposolubles en
“el liquido cefalorraguides o ol parénquima en-
cefdlics,
" La causa de In baju permeabilidad ge estas -
cbarrers es la forma en gue las células endote-
liales de los capilares se unen entre 51, por me.’
dio d¢ las depominadas wniones estrechas (3
sea quz las membranas de fas céludas endoteiia-
_ 25 adyacentes casi se fusionan Unas con otras
en lugar de tener hendiduras-poros entre ellas,
como sucede en la mayor parte de Jog Otros ¢a-
pilares del cuerpo, :
Difusidn entre el liguide cefalorraguiden ¥.
el liquide intersticial encefilico, Las superfi-
cies de los ventriculos estdn revestidas por un
epitelio cubside delgado, denominado epéndi.
g0, ¥ el liguide cefalorraguideo sobre s sy
. petficies externas del encéfalo estg separado
" del tejido encefilico Por una membrana dejga-
da derominada piamadre. B epéndimo y Ia
piamadre son muy permeables, de modo que
- casi todas las sustancias que ingresan en el if-
quido cefalotraquides tambign difunden con
facilidad en las greag superficiales del liguido
-intersticial encefilica. Asimismo, las sustag-
cizs del Hquide intersticial también pueden di-
fundir en da otre diveceign, Por lo tanio, algu-
aas drogas que no tienen efecto #lguno sobre ef
L otuando sa i enen el forrente
sanguineo despuds de aido invectadas en
el lguido cefalormaquides, pusden ienerios y de
importincia,

TG

_En general, las barreras sangre-Hguido cefa-

icaciones més graves de i -

ral y de las ancomalias en

rica de lguidos es e desarrollo de ede-
ma cerebral. Como el encéfalo ests encemady
en una béveda sélida, la acumulacidn de ligui-
do de edema comprime los Vasos, con disminu-.
ciom finaf del flujo-sangufieo ¥ destruccidn de)
tejido encefilico, :

La causa habitual del edema cerebral es ung
presion capilar muy elfevada o el dafio de 1a pa.
red capilar, Una causa de I primera es el incre-
mento brusca en la presisn sangufnea cerebra]
hasta niveles capaces de manejar el mecanismo
autorregulador, Sin embargo, 1a causa mis co-
min es la conmosidn cerebral, en la cua) ge
traumatizan los tejidos, log capilares encefli.
cos ¥ el liguido de ésros escapa a los tejidos
traumatizados. Una vex iniciado e edema, a.
menudo comienzan dos circulos viciosos por Ia-
Siguiente revroalimentacidn positiva: 1} e ede-

“ma comprime Iz vasculatura, Elle disminuye e} )
flujo sanguines y produce isquem) encefilica,.
Esta causa dilatacion areriolar o anmenta de.
la presién capilar, que a su vez produce mayor”
liguide de edema gl cuaj empeora en forma
progresiva. 2} El flujo sangufneo disminuido. =
reduce I entrega de o¥fgens. Eilg. aumenta ja. -
permeabilidad de fos capilares ¥ permite mayor -
pérdida de liquido. Tambisn apaga las bombas-
de sodio de fas céiulas tisulares, lo que hace

- que estas células se hinchen, '

Una vez que se han iniciade estos dos circu-
los viciosos, para evitar 1a destruccién total def
encéfato se deben tomar medidas heroicas, Una
de estas medidas es infundir por via intraveno-
54 und susiancia ssmética concentrada, comao
unz solucidn de manitol Uy concentrada. Esta

fracciona liquido por dsmosis desde el tejido
encefilico y rompe el circulo viciaso. Otro pro-
cedimiento es la extraccion répida de liquido
desde los ventriculos laterales del encéfalo por
puncidn ventricular, lo cual aliviz Iy presion in-
tracerchral, :

METABOLISMO CEREBRAL

Al igual que otros telidos, el encéfalo requie-
e OXigeno ¥ nuirientes sdlidos para cubrir sus
hecesidades metabdlicas. No obstante, el meta-
bolisme cerebral tiene peculiaridades gue es
NeCesario mencionar,

Lndice metabaiice totag ¢ indice metahdli-
o de neuronas, En condiciones de reposo, el
metabolismo del encéfalo constituye alrededor
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del 15% del tnetabolisnao total del CUEIPG, aun
cuamdo fa musa del encéfalo sélo consimye o
% Ge la masa corporal total. Por lo tento, en
condicienes de reposo el metabolismo cerebral
s unas 7.5 veces ¢l metabolismo promedia en
&l resto-det cucrpo. - -

La mayor parte de este metabolismo excesi-
vo del encéfaio pcurre en las neuromss, no en
los mjidos giiales de sostén, La principal nece-
sidwld metabdélica en Ias neuronas es hombear
bemnes & través de sus membranas, principalmen-
te sadio ¥ calcio hacia el exterior de fa mem-
brana neuronal, y petasio v cloro hacia el inge-
sior. Cada ver gue una neorona conduce un b

tencial de accidn, estos lones se musven # tra-

veés de las membranss v aumenia 12 necesidad
de vansporte para resteblecer las concentracio-
nes idnicas spropladas. Por 1o tanto, durante la
actividad enceflica excesiva 2t metabolismo
newronal puede annentar varias veces,
Requerimiento especial de oxigens def en-
céfalo. Ausencia de metabolismo snaerebio
importante. La mayor parte de los wejidos del
cuemo paede manienerse sin oxigenc dumante
varios minnfos ¥ aigunos hasta 30 minutos. Du-
rante csic lapso, las oélulas tisulares obtienen
su energia de procesos de metabolismo anaero-
" bio, Io que indica liberacin de encrgfa por de-
gradacidn parcial de glucosa v glucdzeno, pRID
sin vombinacidn con oxigenc. Bsw enirega

energia s6ic a expensas de consumir enormes:

cantidedes de glucosa y gluchgeno. Sin embar-
go, mantiene los tejfidos funcionando. .
Lamentablemente, e encéfalo no es capaz de
desarvollar un alto grado de metabolismo ane-
robio. Una de las razones para cilo es ef indice
metabdlico muy elevado de las neuronas, de
modo que por cada oélala encefilica se necesita
mucho mds encrgia que en la mayoria de fos fe-
Jidos. Ot raztn es que Ia cantidlad de ghicdgs-
no almacenado en 125 neuronas es muy éscasa.
Los depdsitos de oxigeno en los tejidos encefd-
Ticos también sori escasos. Por 1o tanto, 12 acti-

vidad nevronal depende de Ta entrega de oxige-

no por la sangre segundo a segundo,

Al reunir estos distintos factores se puede
comprender por geé el cese brisco del flujo
sanguineo en el encéfalo o 1a ausencia brusca
de oxigeno en la-sangre puaden producir in-
consciencia en 5 a H) segundos.-

En cendiciones normales, Ia mayer parte
de la energia encefilica es aportada por glu-
cosa. En condiciones normales, pricticamente
toda la energia utilizada por fas célulss encefd-
ficas es aportada por glucosa proveniente de la
sangre. Come sucede con el pxigeno, la mayor
‘parte proviene mintto a minuto y segundo a se-
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mado de la sangre capilar, con un total de sélo

ninetos de aporte de glucosa, normalmente
almacenada como glucdgeno, en ias neuronas
. €1 Gl rnomento dado.

Una carscteristica especial de la entrega de
ghICOSZ @ Ay EUrONEs €5 QUe SU transparie a
través de iz membrana celutar no depende de
insulina, come sucede pricticamente en todas
las otras céiulas tsulares.. Por consiguiente, in-
cluso en pacientes con dishéres grave, que tie-
nem wa secrecidn pula de insuling, I glucosa
sigue difundiendo en fas neuronas con facili-
dad; ello permite prevenir la pérdida de 1a Tun-
cifn mental en pacientes diabéticos. Sin embar-

(T

suling, la concentracion sanguinez de glucosa a
veces puede caer hasta valores muy bajos, por-
que el exceso de hormona hace que prictica-
mente toda la glucosa sanguinea sea transporta-
da con rapidez a fas células no nerviosas de to-
do el cuerpo sensibles a la insulina. Cuando es-
to sucede, no. queda suficiente plucosa en la
sangre para aportar a las neuronas y entonces la
funcién mental se desorganiza muy gravemente
y conduce a veces al coma pero, con mayor fre-
cuencia a desequilibrios mentales y trastornos
psicoticos,
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El Dr. L., un joven neuropsicélogo, estaba presentando el
caso de la Sra. R a un grupo de estudiantes de medicina
que estaban en el Departamento de Neurologia como parte
de la rotacién que realizaban en el centro médico. El jefe
del Departamento les estaba ensefiando los resultados de
varios escaneres y seguidamente el Dr. L. se dirigi6 a los
estudiantes y les explicd que las alteraciones de la Sra. R
no habian alterado su capacidad de hablar ni de moverse,
pero que tenia afectada la vision.

Una enfermera introdujo a la Sra. R en la habitacion y le
ayud6 a sentarse en un extremo de la mesa.

«;Qué tal esta usted, Sra. R?», le prequnt6 el Dr. L.
«Estoy bien. He estado en casa un mes y he podido hacer
todas las cosas que hacia antes de tener mi ataque».
«Bien. ;Qué tal va su vista?»

«Bien, pero siento decirle que a pesar de todo hay un pro-
blemay.

«;Qué es lo que le parece a usted que le produce mas difi-
cultades?»

«Me parece que no soy capaz de reconocer las cosas.
Cuando estoy trabajando en la cocina puedo saber lo que
es cada cosa mientras no se mueva nada. A veces mi
marido intenta ayudarme quitando cosas del medio vy,
entonces, ya no las veo.» Se ri6. «Puedo verlo, pero ya no
se decir qué es».

El Dr. L sac6 algunos objetos de una bolsa de papel y los
coloco sobre la mesa delante de ella.

«;Podria usted decirme qué son estos objetos?», le pre-
gunté. «No», le contest6 ella, «por favor, no los toque».
La Sra. R mir6 fijamente los objetos. «No, realmente no
puedo decirle lo que son».

El Dr. L apunt6 a uno de ellos, un reloj de pulsera, y le dijo:
«Digame qué es lo que ve aqui».

La Sra. R. lo mir6 pensativamente, moviendo la cabeza
hacia un lado y otro. «Bien, veo algo redondo y tiene dos
cosas unidas a él, una en la parte de arriba y la otra en la
de abajo». Continuaba mirandolo fijamente. «Hay algo den-
tro del circulo, pero no puedo decir lo que es».

«Cojalo usted».

Lo hizo y poniendo una mueca dijo: «!0h, es un reloj de
pulsera!». Entonces el Dr. L., le pidié que fuera cogiendo

dos funciones principales: controla el movimiento

de los misculos, produciendo asi conductas tti-
les, y regula el medio interno del cuerpo. Para ejecutar
ambas tareas el encéfalo tiene que estar informado de lo
que acontece en ambos medios: el ambiente externo y
el del interior del organismo. Toda esta informacién es
recibida por los sistemas sensoriales. Este capitulo y el
siguiente estan dedicados a tratar como y qué 6rganos sen-
soriales detectan los cambios del ambiente y cémo el
cerebro interpreta las sefiales neurales que le llegan desde
los 6rganos sensoriales.

C omo ya vimos en el capitulo 3, el cerebro realiza

uno a uno el resto de los objetos, que identifico correcta-
mente.

«;También tiene usted problemas para reconocer a la
gente?» Le pregunté el Dr.

«!Oh si!'» contesto. «Mientras yo estaba en el hospital, mi
marido y mi hijo vinieron a verme y yo no pude decir quién
era quién hasta que mi marido dijo algo; entonces, pude saber
de dénde procedia su voz. Ahora me estoy ejercitando para
reconocer a mi marido. Normalmente, puedo ver sus gafas
y su calva, pero tengo que sequir practicandolo. He estado
tonta una temporada». Se 1i6 de nuevo. «Uno de nuestros
vecinos, que también es calvo y usa gafas, estaba en nues-
tra casa con su mujer; habian venido a visitarnos. Yo crei
que él era mi marido y le llamé «carifiito»; al principio fue
un poco embarazoso, pero todo el mundo lo entendioy.
«;Qué le parece a usted una cara cuando la mira?» Le pre-
gunt6 el Dr. L.

«Bueno, sé que es una cara porque normalmente puedo ver
los ojos; estan en la parte de arriba del cuerpo. Puedo ver
el cuerpo estupendamente bien, cuando se mueve». Se
paré un momento. «;Oh, se me olvidaba!, a veces puedo
reconocer a la gente por su forma de moverse. Ya me
entiende, puedo reconocer a los amigos por su forma de
andar; aunque estén lejos puedo hacerlo. ¢Resulta gra-
cioso, verdad? No puedo ver claramente la cara de la gente,
pero puedo reconocerlos por como andany.

El Dr. L. hizo algunos movimientos con sus manos. «;Puede
usted decirme qué estoy haciendo?» le pregunté.

«Si, estd usted mezclando algo, como cuando se prepara la
masa de un pastel».

El Dr. imit6 los gestos de darle vueltas a una llave, de escri-
bir y de repartir las cartas de una baraja para jugar; la Sra.
R. reconoci6 todos los gestos sin dificultad.

«;Tiene usted algin problema para leer?», le prequnté de
nuevo el Dr.

«Bueno, un poco, pero no lo hago del todo mal».

El Dr. L. le puso en las manos una revista y ella empez6 a
leer el articulo en voz alta, dudando a veces pero acerta-
damente. «;Por qué me pasa esto, Dr.?» prequntd «que
puedo ver correctamente las palabras pero tengo tantos pro-
blemas con las cosas y con las caras de las personas».

Recibimos informacién acerca del ambiente desde los
receptores sensoriales —neuronas especializadas en la
recepcién de una variedad de acontecimientos fisicos—.
(No deben confundirse los receptores sensoriales con los recep-
tores para los neurotransmisores, los neuromoduladores y
las hormonas. Los receptores sensoriales son neuronas

-_____________________________

receptor sensorial Neurona especializada en detectar una categoria

determinada de fendmenos fisicos.
=
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6.1

El espectro electromagnético.

especializadas y los otros tipos de receptores son molé-
culas proteicas especializadas que se unen a ciertas molécu-
las). Los estimulos modifican los receptores y, a través de
varios procesos, alteran su potencial de membrana. Este
proceso se conoce como transduccion sensorial porque
una serie de fenémenos sensoriales son transducidos («trans-
feridos») a cambios en el potencial de membrana de la
célula. Estos cambios eléctricos se denominan potencia-
les receptores. Muchos receptores no tienen axones; una
parte de su membrana somatica forma sinapsis con las
dendritas de otras neuronas. Los potenciales receptores
modifican la liberacién de neurotransmisor y, por tanto,
modifican el patrén de descarga de las neuronas con las
que sinaptan. Finalmente, la informacién llega al cerebro.

Se suele decir que tenemos cinco sentidos: vista, oido,
olfato, gusto y tacto. En realidad tenemos mas de cinco,
pero incluso los expertos no estan de acuerdo en cémo
delimitarlos. Esta claro que deberia afadirse el sentido ves-
tibular; ademas de la informacién auditiva, el oido interno
aporta informacién acerca de la orientacion y los movi-
mientos de la cabeza. El sentido del tacto (o més exacta-
mente, la somestesia) detecta cambios en la presion, el calor,
el frio, las vibraciones, la posicién de los miembros y los
acontecimientos que dafian los tejidos (esto es, que pro-
ducen dolor). Todo el mundo esta de acuerdo en que
podemos detectar estos estimulos; la cuestion es si se
puede considerar que cada uno de ellos es detectado por
un sentido particular.

En este capitulo se trata la vision, la modalidad sen-
sorial mas estudiada por psic6logos, anatomistas y fisio-
logos. Una de las razones por la que es foco de atencién
es la fascinante complejidad del 6rgano sensorial de la
visién y la proporcionalmente amplia zona de cerebro que
se dedica al analisis de la informacién visual. Otra razon,
obviamente, es que la visién es muy importante para noso-
tros como individuos. La fascinacién natural hacia tan
rica fuente de informacién sobre el mundo nos lleva a pre-
guntarnos como trabaja esta modalidad sensorial. El capi-
tulo 7 trata el resto de las modalidades sensoriales:
audicion, sistema vestibular, somestesia, gusto y olfato.

[ |
l El estimulo

Como todos sabemos, nuestros ojos detectan la pre-
sencia de luz. Para los seres humanos, la luz es una estre-
cha banda del espectro de radiacion electromagnética. La
radiacion electromagnética nos resulta visible entre los valo-
res de longitud de onda comprendidos entre 380 y 760 nm
(un nanémetro es la milmillonésima parte de un metro)
(véase la figura 6.7). Otras especies animales pueden detec-
tar otros rangos en las radiaciones electromagnéticas. Por
ejemplo, las abejas pueden detectar diferencias en la radia-
cién ultravioleta reflejada por las flores que a nosotros nos
parecen blancas. El rango de longitudes de onda que deno-
minamos luz no es cualitativamente diferente del resto del
espectro electromagnético, es simplemente la parte que
nosotros podemos ver de ese continuo espectral.

El color de la luz percibido viene determinado por tres
dimensiones: tonalidad, saturaciony brillo. La luz viaja con
una velocidad constante de aproximadamente 300.000
kilometros por segundo. Si la frecuencia de oscilacion de
la onda varia, la distancia entre los picos de la onda variara
de forma similar, pero de modo inverso. Las oscilaciones
mas lentas determinan longitudes de onda mas largas y las
oscilaciones mas rapidas longitudes de onda mas cortas.
Las longitudes de onda determinan la primera de las tres
dimensiones perceptivas de la luz: la tonalidad. El espec-
tro de luz visible muestra el rango de longitudes de onda
que nuestros ojos pueden detectar.

- _____________________________________a
transduccion sensorial El proceso por el que los estimulos
sensoriales son convertidos en potenciales receptores, lentos
y graduados.
potencial receptor Potencial eléctrico graduado, lento, producido
en las células receptoras en respuesta a estimulos fisicos.
tonalidad Una de las dimensiones de la percepcion del color;
la longitud de onda predominante.

-
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Disminucién ‘ ' Aumento de
de la saturacion la saturacion

Aumento
del brillo

Disminucién -
delbriio TP

Ejemplos de colores en los que predomina la misma
longitud de onda (tonalidad) pero que son diferentes
en saturacion y en brillo.

La luz también puede variar en intensidad, lo que
corresponde con la segunda dimension perceptiva: el bri-
llo. Si se incrementa la intensidad de la radiacion electro-
magneética, la apariencia de brillo también aumenta. La
tercera dimension, la saturacién, se refiere a la pureza rela-
tiva de la luz que se percibe. Si toda la radiacion es de una
longitud de onda determinada, el color percibido es puro,
o totalmente saturado. Contrariamente, si la radiacion con-
tiene todas las longitudes de onda no produce la sensacion
de tonalidad, parece blanco. Los colores con valores inter-
medios de saturacion consisten en mezclas de longitudes
de ondas diferentes. En la figura 6.2 hay varias muestras
de colores, todos de la misma tonalidad, pero con diferentes
niveles de brillo y saturacion (véase la figura 6.2).

|| .
I Anatomia del sistema visual

Para que un individuo pueda ver una imagen tiene que
estar proyectada sobre la retina, la capa interna del ojo. Esta
imagen provoca cambios en la actividad eléctrica de millo-
nes de neuronas en la retina, cuyos resultados son los men-
sajes enviados a través del nervio optico al resto del cerebro.
(Decimos «al resto» porque la retina es considerada actual-
mente como parte del cerebro; tanto la retina como el ner-
vio 6ptico son parte del sistema nervioso central y no del
periférico). En esta seccion se describe la anatomia del ojo,
los fotorreceptores de la retina que detectan la presencia de
luz y las conexiones entre la retina y el cerebro.

Los ojos

Los ojos estan suspendidos en las drbitas, que son cavi-
dades 6seas de la zona anterior del craneo. Se mantienen
en su posicion y se mueven mediante seis musculos ex-

Musculos
extraoculares

Masculos extraoculares, con los que se mueven los ojos.

traoculares, que estan unidos a la envuelta externa del
globo ocular, rigida y blanca que es la llamada esclerdtica
(véase la figura 6.3). Normalmente, no se puede mirar la
parte posterior de los globos oculares y ver estos musculos,
porque la zona de unién queda oculta por la membrana
conjuntiva. Esta membrana mucosa recubre el interior del
parpado y se dobla, revistiendo al globo ocular (lo que
evita que una lente de contacto desplazada de la cérnea
pueda «caerse detras del ojo»). La figura 6.4 ilustra la ana-
tomia del ojo (véase la figura 6.4).

Los ojos tienen tres tipos de movimientos: movimien-
tos de vergencia, movimientos sacadicos y movimientos de
persecucion.

Movimientos de vergencia. Son movimientos coo-
perativos que mantienen la fijacién de ambos ojos sobre
el mismo punto —o mds exactamente, mantienen la ima-
gen del objeto diana en zonas correspondientes de las dos
retinas—. Si se colocaun dedo enfrente de la cara, se mira
y luego se va acercando hacia si, los ojos hacen, simulta-

brillo Una de las dimensiones en la percepcion del color;
la intensidad.

saturacion Una de las dimensiones de la percepcién del color;
la pureza.

movimientos de vergencia Movimientos de cooperacién,
[separacidn (divergencia) o acercamiento (convergencia)], de los ojos
que aseguran que la imagen del objeto se proyecte en la misma zona

de ambas retinas.
—
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neamente, movimientos de convergencia hacia la nariz.
Si, en este momento, se mira hacia un objeto en el otro
lado de la habitacién, los ojos giran hacia el exterior y se
vera una doble imagen borrosa del dedo.

Cuando se observa una escena que se produce delante
de nuestros ojos, la mirada no la recorre lenta y conti-
nuamente a lo largo de todos sus elementos. En lugar de
ello, lo que hacen los ojos son movimientos sacadicos
—Ilos movemos bruscamente de un punto a otro—. Al leer
una linea de este libro, sus ojos se paran varias veces,
moviéndose muy rapidamente entre una parada y otra.
No se puede controlar conscientemente la velocidad del
movimiento entre las paradas, en cada movimiento saca-
dico los ojos se mueven todo lo rapido que les es posible.
Sélo cuando los ojos ejecutan un movimiento de per-
secucién —digamos que mirando un dedo mientras usted
lo esta moviendo de un lado a otro— puede hacerse que
los ojos se muevan mas lentamente.

La capa externa de la mayor parte del ojo, la escleré-
tica, es opaca y no permite la entrada de luz. Sin embargo,
en la parte anterior del ojo la capa externa, la cérnea, es
transparente y permite el paso de laluz. La cantidad de luz
que penetra es regulada por el tamano de la pupila, que es
una abertura en el iris, un anillo de misculos con pig-
mentos situado detras de la cornea. El cristalino, situado
detras del iris, esta formado por una serie de capas trans-
parentes como las de una cebolla. Su forma puede modi-
ficarse por la contraccién de los misculos ciliares. Estos
cambios de forma del cristalino permiten que se formen
sobre la retina imagenes enfocadas de objetos proximos o
alejados —proceso llamado acomodacién—.

Después de pasar por el cristalino, la luz atraviesa la
parte principal del ojo, que contiene el Aumor vitreo

Capas de la retina

Esclerética

6.4

El ojo humano.

. Humor vitreo (la mitad
superior ha sido retirada)

. Nervio 6ptico

Vasos sanguineos

(«liquido vidrioso»), sustancia gelatinosa y clara. Una vez
que la luz atraviesa el humor vitreo, incide sobre la retina,
en la capa interna de la parte posterior del ojo. En la
retina se encuentran las células receptoras, los bastones
y los conos, (llamados asi por su forma) y denominados
ambos fotorreceptores.

La retina humana contiene aproximadamente 120
millones de bastones y 6 millones de conos. A pesar de
que los conos son mucho menos numerosos, nos aportan
la mayor parte de la informacion sobre el entorno. En con-
creto, los conos son los responsables de la vision diurna.
Aportan informacion de los detalles del entorno, de los
detalles mas finos o agudeza visual (de acus, que significa

N
movimientos sacadicos Movimientos bruscos y rapidos de los ojos,
utilizados en la exploracion de la escena visual.

movimientos de persecucion Movimientos que hacen los ojos

para mantener proyectada en la fovea la imagen de un objeto

en movimiento.

acomodacion Cambios en el grosor del cristalino, realizados

por los misculos ciliares, que permiten que se formen sobre la retina
imagenes enfocadas de objetos proximos o lejanos.

retina El tejido nervioso con las células fotorreceptoras

que se localizan en la superficie interna de la parte posterior del ojo.
baston Uno de los tipos de células receptoras de la retina;

sensibles a los niveles bajos de intensidad luminosa.

cono Uno de los tipos de células receptoras de la retina; presenta
mayor sensibilidad ante una de las tres longitudes de onda de la luz
distintas y, por lo tanto, codifica la vision de color.

fotorreceptor Las células receptoras de la retina; transducen

la energia de los fotones en potenciales receptores.
—
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CONOS

Predominan en la zona central de la retina; se localizan en la fovea
Sensibilidad a los niveles de luz moderado y alto

Aportan informacion sobre la longitud de onda

Aportan una excelente agudeza visual

Localizacion y caracteristicas de respuesta de los fotorreceptores

BASTONES

Predominan en la periferia de la retina, no existen en la fovea
Sensibilidad a niveles de luz bajos

Aportan sélo informacion monocromatica

Aportan una agudeza visual media o baja

aguja). La fovea es la region central de la retina, donde
existe la maxima agudeza, y contiene solamente conos. Los
conos también son los responsables de la vision del color
—Ila capacidad de discriminar diferentes longitudes de
onda—. Aunque los bastones no procesan el color y pro-
porcionan una vision con poca agudeza, son mas sensibles
a la cantidad de luz. En ambientes poco iluminados usa-
mos la vision con los bastones, por lo que con poca ilu-
minacién somos ciegos al color y perdemos la vision
foveal. Podemos notarlo cuando en el exterior, en una
noche oscura, se mira directamente una luz tenue y dis-
tante (es decir, centrando su imagen en la fovea) y enton-
ces se deja de verla, desaparece (véase la tabla 6.7).

Otra estructura de la retina es el disco 6ptico, la zona
donde los axones portadores de la informacion visual se
retinen para salir del ojo, formando el nervio optico. El
disco optico origina un punio ciego, puesto que en esa zona
no hay receptores. Normalmente no percibimos los pun-
tos ciegos, aunque se puede demostrar su presencia. Se
puede comprobar su existencia realizando el ejercicio des-
crito en la figura 6.5.

Disco optico

(puntociego) Févea

6.5

Un examen mas detallado de la retina muestra que esta
formada por varias capas de cuerpos celulares neuronales,
sus axones y dendritas, y por fotorreceptores. La figura 6.6
ilustra una seccion transversal de la retina de un primate,
que esta dividida en tres capas principales: la capa de foto-
rreceptores, la capa de células bipolares y la capa de célu-
las ganglionares. Obsérvese que los fotorreceptores estan
en el fondo de la retina; para llegar hasta ellos, la luz tiene
que atravesar las capas que los recubren. Afortunadamente,
estas capas son transparentes (véase la figura 6.6).

fovea La region de la retina de pajaros y mamiferos superiores donde
se procesa con la maxima agudeza visual.
Los conos con sensibilidad al color constituyen el Gnico tipo
de receptor que hay en la fovea.
disco optico La zona de la retina donde se produce la salida
de los axones de las células ganglionares que forman el nervio 6ptico;
esta zona constituye el punto ciego.
-——

Prueba para localizar el punto ciego. Con el ojo izquierdo cerrado, mire la cruz con el
ojo derecho y desplace la hoja acercandola y alejandola de su cara. Cuando esté a unos
20 cm de distancia de su cara, el circulo verde desaparece porque la imagen se produce

en el punto ciego de su ojo derecho.
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Capa de fotorreceptores
|

Capa de células bipolares Capa de células ganglionares
| |

Fotorreceptores

6.6

Célula
bipolar

ganglionar

horizontal amacrina

Detalles del circuito retiniano.

(Adaptado de Dowling, J. E., y Boycott, B. B. Proceedings of the Royal Society of London, B, 1966,

166, 80-111.)

Los fotorreceptores hacen sinapsis con las células
bipolares, neuronas cuyas dos ramas conectan la capa
profunda y la superficial de la retina. A su vez, estas neu-
ronas conectan con las células ganglionares, neuronas
cuyos axones forman el nervio 6ptico (el segundo par cra-
neal), que lleva la informacién al cerebro. Ademas, en la
retina hay células horizontales y células amacrinas;
ambas transmiten la informacion en direccién paralela a
la superficie de la retina, combinando asi mensajes de
fotorreceptores adyacentes (véase la figura 6.6).

La retina de los primates contiene aproximadamente
55 tipos diferentes de neuronas: un tipo de bastén, tres
tipos de conos, dos tipos de células horizontales, diez tipos
de células bipolares, 24-29 tipos de células amacrinas y
10-15 tipos de células ganglionares (Masland, 2001).

Los fotorreceptores

En la figura 6.7 se muestra el dibujo de dos bastones
y de un cono. Obsérvese que cada fotorreceptor consiste
en un segmento externo, conectado por un cilio a un
segmento interno que contiene el nucleo. (Véase la figu-
ra 6.7). El segmento externo esta formado por varios
cientos de lamellae o finos discos de membrana (lame-
lla es el diminutivo de ldmina, «capa fina»).

A continuacion se tratard la naturaleza de la trans-
duccion de la informacién visual. La primera etapa en la
cadena de acontecimientos que lleva a la percepcion visual
implica la existencia de una sustancia quimica especial, lla-

mada pigmento fotosensible. El pigmento fotosensible
esta formado por moléculas especiales incluidas en la
membrana de las laminas de los discos; un so6lo baston
humano contiene aproximadamente 10 millones de ellas.
Las moléculas tienen dos componentes: la opsina (una
proteina) y el retineno (un lipido). Hay varios tipos de

—
célula bipolar Neurona bipolar localizada en la capa intermedia

de la retina; conduce la informacion desde los fotorreceptores hasta
las células ganglionares.

célula ganglionar Neurona retiniana que recibe la informacion visual
de las células bipolares; sus axones forman el nervio optico.

célula horizontal Neurona retiniana que interconecta los
fotorreceptores vecinos y las dendritas de las células bipolares.

célula amacrina Neurona retiniana que interconecta células
ganglionares adyacentes y las prolongaciones axonicas
de las células bipolares.

discos de membrana Capas de membrana que contienen las moléculas
del pigmento fotosensible; se encuentra en los conos y bastones de la
retina.

pigmento fotosensible Un pigmento proteico unido al retineno,

una sustancia derivada de la vitamina A; responsable

de la transduccion de la informacion visual.

opsina Un tipo de proteinas que al unirse con el retineno forman el

pigmento fotosensible.

retineno Substancia derivada de la vitamina A; se une a una opsina

para formar el pigmento fotosensible.
———
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Segmento interno
del cono

Lamellae

Segmento interno
del baston

discos de

membrana  Nucleo

Cilio de Mitocondrias

conexion

<—=luz

Fondo de la retina

Fotorreceptores.

opsinas; por ejemplo, el pigmento fotosensible de los bas-
tones humanos, la rodopsina, que esta formado por la
opsina de los bastones mas retineno (rhod se refiere al griego
rhodon: «rosa». Antes de ser blanqueada por la luz, la
rodopsina tiene un color rosa purpureo). El retineno es sin-
tetizado a partir de la vitamina A, lo que explica que se
diga que las zanahorias, ricas en esta vitamina, son bue-
nas para la vista.

Al exponer a la luz una molécula de rodopsina, se
rompe en sus dos componentes: opsina de baston y reti-
neno. Cuando esto sucede, la opsina del bastén cambia
su color rosado a un amarillo palido, se dice por ello que
laluz blanquea el pigmento fotosensible. Esta rotura del pig-
mento fotosensible provoca un cambio en el potencial de
membrana del fotorreceptor (el potencial receptor), lo
que modifica la tasa con la que libera su neurotransmisor,
el glutamato.

La membrana del fotorreceptor es diferente de la de
otras células —contiene canales para los cationes que estan
generalmente abiertos (Baylor, 1996)—. En la oscuridad
estos canales i6nicos, que permiten el paso de Naty Ca?*,
se mantienen abiertos por las moléculas de GMP ciclico,
por lo que el potencial de membrana esta menos polari-
zado que el de las otras neuronas. Como consecuencia, los
fotorreceptores liberan continuamente glutamato mientras
laluz nollega hasta ellos. Cuando la luz rompe la molécula
de pigmento fotosensible, provocando el blanqueo, origina
una serie de procesos quimicos que provocan la activacién
de una proteina G, conocida como transducina. A su vez,
las moléculas de transducina activan moléculas de la
enzima fosfodiesterasa que rompen el GMP ciclico, por lo
que se cierran los canales i6nicos. Como los cationes ya
no pueden seguir entrando en la célula, la membrana

Disco de < Moléculas
membrana Ba\ston de rodopsina _Fosf(_)diesterasa
(lamina) inactiva

El GMP ciclico
mantiene abiertos
los canales iénicos

Los cationes
entran y

despolarizan
la membrana

1. La luz blanquea

la rodopsina
2. La molécula de
rodopsina se
separa, el retineno
se une ala
transducina,
activandola

3. La transducina activa *
la fosfodiesterasa ®
.. *®

4. La fosfodiesterasa rompe
el GMP ciclico, cierra los
canales idnicos

5. Los cationes no pueden
entrar, la membrana se
hiperpolariza

Transduccion. Una explicacion hipotética de la produccion
de potenciales receptores en los fotorreceptores.

aumenta su polarizacién, con lo que disminuye la libera-
cién de glutamato (véase la figura 6.8).

En laretina de los vertebrados, los fotorreceptores per-
miten la entrada de informacién tanto a las células bipo-
lares como a las horizontales. La figura 6.9 muestra el
circuito neural desde un fotorreceptor a una célula gan-
glionar; el circuito esta muy simplificado, omitiéndose las
células horizontales y las amacrinas. Los dos primeros
tipos de células en el circuito —fotorreceptores y bipola-

I
rodopsina Una opsina determinada que se encuentra en los bastones.
-
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Potencial de Potencial de Registro de los
membrana membrana potenciales
hiperpolarizante despolarizante de accion
Estimulo

q q

Célula bipolar

Fotorreceptor

< Luz

Célula’ Al cerebro
ganglionar

6.9

Circuito neural de la retina. La luz que llega a un
fotorreceptor produce una hiperpolarizacion, por lo que el
fotorreceptor libera menos cantidad de neurotransmisor.
Debido a que el neurotransmisor normalmente hiperpolariza
la membrana de la célula bipolar, la disminucion produce
una despolarizacion. Esta despolarizacion provoca que la
célula bipolar libere mas cantidad de neurotransmisor, por
lo que la célula ganglionar se excita.

(Adaptado de Dowling, J. E., en The Neurosciences: Fourth Study
Program, editado por F. 0. Schmitt y F. G. Worden. Cambridge, Mass.:
MIT Press, 1979.)

res— no descargan potenciales de accion. En lugar de ello,
su liberacién de neurotransmisor esta regulada por el valor
de su potencial de membrana; las despolarizaciones
aumentan la liberacion y las hiperpolarizaciones la dis-
minuyen. Los circulos indican lo que se veria en la pan-
talla de un osciloscopio registrando los cambios en el
potencial de membrana de las células en respuesta a un
punto de luz que llega al fotorreceptor.

El efecto hiperpolarizante de la luz en las membranas
de los fotorreceptores se indica en el grafico en el extremo
de la izquierda. La hiperpolarizacion del fotorreceptor
reduce la cantidad de neurotransmisor liberado. Como el
neurotransmisor liberado habitualmente hiperpolariza las
dendritas de las células bipolares, una reduccion en la tasa
de liberacion hace que la membrana de la célula bipolar
se despolarice. Esto es, la luz hiperpolariza los fotorrecep-
tores y despolariza las células bipolares (véase la figura 6.9).
La despolarizacion hace que la célula bipolar libere mas
cantidad de neurotransmisor, lo que despolariza la mem-
brana de la célula ganglionar, provocando un aumento de
su tasa de descarga. Asi, el efecto de la luz en el fotorre-
ceptor provoca la activacion de la célula ganglionar.

El circuito mostrado en la figura 6.9 ilustra una célula
ganglionar cuya tasa de descarga aumenta en respuesta

a la luz. Tal como veremos, otras células ganglionares
reducen su tasa de descarga en respuesta a la luz. Estas neu-
ronas estan conectadas a células bipolares que forman
sinapsis de distintos tipos con los fotorreceptores. La fun-
cion de estos dos tipos de circuito se tratara mas tarde, en
la seccion titulada «Codificaciéon de la informacién visual
en la retina». Si el lector desea ampliar sus conocimientos
sobre los circuitos retinianos, puede consultar el libro de
Rodieck (1998).

Conexiones entre los ojos
y el encéfalo

Los axones de las células ganglionares de la retina lle-
van informacion al resto del encéfalo. Ascienden a través
del nervio 6ptico y alcanzan el nicleo geniculado late-
ral dorsal del tdlamo. Este niicleo recibe este nombre por
su parecido con una rodilla doblada (genu, en latin, signi-
fica rodilla); esta formado por seis capas de neuronas y
cada una de ellas recibe aferencias solamente desde uno
de los ojos. Las neuronas de las dos capas internas tienen
los cuerpos celulares mas grandes que los de las neuronas
de las cuatro externas; por esta razén las dos capas inter-
nas son llamadas capas magnocelulares y las cuatro
externas capas parvocelulares (parvo indica el pequerio
tamario de las células). Un tercer grupo de neuronas cons-
tituyen las subcapas coniocelulares, que se encuentran
ventralmente a cada capa parvocelular y magnocelular
(konis, palabra que en griego significa «polvo»). Tal como
veremos mas adelante, estos tres conjuntos de capas per-
tenecen a sistemas diferentes que son, a su vez, responsa-
bles del analisis de distintos tipos de informacién visual.
Igualmente, cada uno de ellos recibe aferencias de distin-
tos tipos de células ganglionares de la retina (véase la

figura 6.70).

-——
niicleo geniculado lateral dorsal Un grupo de somas celulares

en el nicleo geniculado lateral del talamo; reciben informacion desde
la retina y la proyectan a la corteza visual primaria.

capa magnocelular Una de las dos capas neuronales internas
del ndcleo geniculado lateral dorsal; transmite a la corteza visual
primaria la informacion necesaria para percibir la forma,

el movimiento, la profundidad y pequefias diferencias de brillo.

capa parvocelular Una de las cuatro capas neuronales externas
del nicleo geniculado lateral dorsal; transmite a la corteza visual
primaria la informacion necesaria para la percepcion del color

y los detalles finos.

subcapa coniocelular Una de las subcapas neuronales que en el

nlcleo geniculado lateral dorsal estan situadas ventralmente a cada

una de las capas magnocelulares

y parvocelulares; transmite informacion desde los conos para

las longitudes de onda cortas («azules») a la corteza visual primaria.
- ____________________________________________u
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Nucleo
geniculado

l P ateral

Microfotografia de una seccion a través del nicleo geniculado lateral derecho del macacus
rhesus (tefiida con violeta de cresilo). Las capas 1, 4 y 6 reciben aferencias del ojo
contralateral (izquierdo) y las capas 2, 3y 5 las reciben desde el ojo ipsilateral (derecho). Las
capas 1y 2 son las magnocelulares; las capas 3-6 son las parvocelulares. Las subcapas
coniocelulares estan en la zona ventral de cada una de las capas parvocelulares y
magnocelulares. Los campos receptores de las seis capas principales estan en un ordenacion
casi perfecta para el registro; las células localizadas a lo largo de la linea de la flecha sin

nmeros tienen campos receptores centrados en el mismo punto.

(De Hubel, D. H., Wiesel, T. N., y Le Vay, S. Philosophical Transactions of the Royal Society of London, B, 1977,

278, 131-163.)

Las neuronas del nucleo geniculado lateral dorsal
envian sus axones mediante las llamadas radiaciones dpti-
cas hasta la corteza visual primaria —la region que rodea
a la cisura calcarina (calcarina significa «en forma de
espuela») una cisura horizontal localizada en la zona
medial del I6bulo occipital posterior—. La corteza visual
primaria es con frecuencia denominada corteza estriada,
porque tiene una capa (estria) de células que se tinen de
oscuro (véase la figura 6.77).

La figura 6.12 muestra en diagrama una seccion hori-
zontal del cerebro humano. Los nervios épticos con-
vergen hacia la base del cerebro, donde se unen en una
estructura con forma de X, el quiasma optico (khiasma
significa «cruzamiento»). En el quiasma, los axones que
proceden de las células ganglionares de la mitad interna
de cada retina (los lados nasales) se cruzan y finalizan
en el nicleo geniculado lateral dorsal del lado contrario
del cerebro; los axones de las hemirretinas externas
(hemirretinas temporales) se mantienen en el mismo
lado del cerebro (véase la figura 6.72). El cristalino

invierte la imagen al proyectarla sobre la retina (igual-
mente, invierte derecha e izquierda). De este modo,
como los axones de la mitad nasal de la retina cruzan al
otro lado, cada hemisferio recibe informacién desde la
mitad contralateral (lado opuesto) de la escena visual. Es
decir, si una persona mira hacia el frente, el hemisferio
derecho recibe informacién de la mitad izquierda del
campo visual y el hemisferio izquierdo de la mitad dere-
cha (véase la figura 6.12).

——

cisura calcarina Cisura horizontal en la superficie interna de la

corteza cerebral posterior; el emplazamiento

de la corteza visual primaria.

corteza estriada La corteza visual primaria.

quiasma éptico Un entrecruzamiento de axones de los nervios

opticos, localizado por debajo de la cara basal del cerebro,

justo en la zona anterior a la hipofisis.
I
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Microfotografia de una seccion transversal a través de la
corteza estriada de un macacus rhesus. Los limites
de la corteza estriada se indican con flechas.

(De Hubel, D. H., y Wiesel, T. N. Proceedings of the Royal Society of
London, B, 1977, 198, 1-59.)

Campo visual

Regidén de solapamiento
del ojo derecho

de los dos campos
visuales

Quiasma o6ptico

Informacién desde
la mitad izquierda
del campo visual
(en verde)

Campo visual
del ojo izquierdo |

Nervio optico

Nucleo
geniculado
lateral

Informacién desde la

mitad derecha del campo Corteza
visual (en amarillo) visual

primaria

Via visual primaria.

Ademas de la via primaria retino-geniculo-cortical,
hay otras vias que se inician en las fibras de la retina. Por
ejemplo, una via que finaliza en el hipotalamo sincroniza
los ciclos de actividad en los animales con el ritmo de dia
y noche, cada 24 horas. (Este sistema sera estudiado en el
Capitulo 9). Otras vias, especialmente las que finalizan en
el tectum Optico y en los nucleos pretectales, coordinan
los movimientos oculares, controlan los musculos del iris
(por tanto, el tamaiio de la pupila) y los musculos ciliares
(con los que se controla el cristalino) y participan en di-
rigir la atencion hacia los movimientos repentinos que apa-
recen en la periferia del campo visual.

intermedio

El estimulo y Anatomia del sistema visual

La luz es una radiacion electromagnética, parecida a las
ondas de radio pero con unas frecuencias y unas longitudes
de onda diferentes. El color puede variar en tres caracteristicas
perceptivas: tonalidad, brillo y saturacion, que corresponden
a tres dimensiones fisicas: longitud de onda, intensidad y
pureza relativa.

Los fotorreceptores de la retina —los conos y los bas-
tones— detectan la luz. Los masculos mueven los ojos de
forma que sea precisamente sobre la retina donde se proyecten
las imagenes del entorno. La acomodacion se produce gra-
cias a los musculos ciliares, que cambian la forma del cris-
talino. Los fotorreceptores se comunican a través de sinapsis
con las células bipolares, que a su vez sinaptan con las célu-
las ganglionares. Ademas, las células horizontales y las ama-
crinas combinan mensajes de los fotorreceptores adyacentes.

Cuando la luz blanquea una molécula del pigmento foto-
sensible en un fotorreceptor, la molécula de retineno se
separa de la de opsina. Esta separacion activa una proteina
G, llamada transducina, que activa la enzima fosfodiesterasa,
que a su vez desactiva las moléculas de GMP ciclico que esta-
ban manteniendo abiertos los canales de cationes. La reduc-
cion de la entrada de iones de Na+ y de Ca?* produce el
potencial receptor —la hiperpolarizacion de la membrana del
fotorreceptor—. De todo ello resulta que la tasa de descarga
de la célula ganglionar se modifica, sefialando la deteccion
de la luz.

La informacion visual de la retina llega a la corteza
estriada que rodea la cisura calcarina después de hacer sinap-
sis en las capas magnocelular, parvocelular y coniocelular del
nucleo geniculado lateral. También reciben informacion visual
otras regiones del encéfalo, como el hipotalamo y el tectum.
Estas regiones participan en la regulacion de la actividad en
el ciclo dia-noche, en la coordinacién de los movimientos de
los ojos y de la cabeza, en el control de la atencion visual y
en la requlacion del tamafio pupilar.
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Codificacion de la informacion
visual en la retina

En esta seccion se describe como las células de la
retina codifican la informacion que reciben de los foto-
rreceptores.

Codificacion de luz y oscuridad

Uno de los métodos mas importantes para estudiar la
fisiologia del sistema visual es la utilizacién de microe-
lectrodos para registrar la respuesta eléctrica de una inica
neurona. Tal como hemos visto en la seccién previa, algu-
nas células ganglionares aumentan sus respuestas, se exci-
tan, cuando la luz incide sobre los fotorreceptores con los
que conecta. El campo receptor de una neurona del sis-
tema visual es la parte del campo visual que «ve» una neu-
rona determinada —es decir, la zona a la que tiene que
llegar la luz para que la neurona sea estimulada—. Obvia-
mente, la localizacién del campo receptor de una neurona
determinada depende de la situacién de los fotorrecepto-
res que le proporcionan la informacién visual. Si una neu-
rona recibe informacién desde fotorreceptores localizados
en la févea, su campo receptor estara en el punto de fija-
cion (el punto donde esta mirando el ojo). Sila recibe desde
los fotorreceptores situados en la periferia de la retina, su
campo receptor estara fuera de €l, a un lado.

En la periferia de la retina, muchos receptores indi-
viduales convergen en una unica neurona ganglionar, lle-
vando asi la informacién de un area relativamente grande
de la retina —y, por tanto, de un area relativamente grande
del campo visual—. Sin embargo, la visién foveal es mas
directa, con aproximadamente el mismo nimero de célu-
las ganglionares que de conos. Esta relacién receptor-
axon explica el hecho de que la vision foveal (central) sea
muy aguda y que la periférica sea bastante menos precisa
(véase la figura 6.13).

Hace mas de sesenta afios que Hartline (1938) des-
cubri6 que en la retina de la rana hay tres tipos de célu-
las ganglionares. Las células ON, que respondian con un
aumento de descargas cuando la retina era iluminada; las
células OFF, que respondian cuando se interrumpia la ilu-
minacién y las células ON/OFF, que respondian breve-
mente tanto cuando se iluminaban como cuando se
apagaba la luz. Kuffler (1952, 1953), registrando las neu-
ronas ganglionares de la retina del gato, vio que sus cam-
pos receptores consisten en una zona central de forma
aproximadamente circular, rodeada por un anillo. La esti-
mulacién del campo en el centro o en la periferia tenia
efectos opuestos: las células ON eran excitadas cuando se
proyectaba luz en el centro de su campo receptor (centro)
y eran inhibidas cuando la luz se proyectaba en el anillo
circundante (periferia), mientras que las células OFF res-

Campo receptor en el
centro de la retina (févea)

Células
bipolares

Células
ganglionares

,7
|

- —
=

Campo receptor en la J
periferia de la retina

6.13

Agudeza central comparada con agudeza periférica. Las
células ganglionares de la fovea reciben aferencias desde
una cantidad de fotorreceptores menor que las células de
la periferia, por lo que proporcionan una informacion
visual mas detallada.

pondian de forma contraria. Las células ganglionares
ON/OTT se excitaban brevemente cuando se iniciaba o
se interrumpia la iluminacién. En primates, estas células
ganglionares ON/OFF proyectan sus axones principal-
mente al coliculo superior, que esta relacionado funda-
mentalmente con los reflejos visuales (Schiller y Malpel,
1977); no parecen tener un papel directo en la percepcion
de la forma (véase la figura 6.74).

En la figura 6.14 también se ilustra el efecto rebote que
se produce cuando la luz se vuelve a apagar. Las neuro-
nas cuya descarga es inhibida por la presencia de luz ten-
dran un breve aumento de descargas cuando se apaga. En
contraste, las neuronas que con la luz aumentan su des-
carga mostraran un breve periodo de inhibicion cuando
se apague la luz (véase la figura 6.74).

Las dos categorias principales de células ganglio-
nares (ON y OFF) y la organizacion de sus campos
receptores en centro y periferia de respuesta opuesta
proporcionan una informacion util para el resto del sis-
tema visual. Consideremos en primer lugar los dos tipos

S ——
campo receptor La parte del campo visual en la cual la presentacion
de un estimulo visual producira la modificacion en la tasa de
descargas de una neurona concreta.

-
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Célula ON
Area ON
Area OFF

Periferia
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| |
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Centro

1. Punto de luz
en el centro

2. Punto de luz
en la periferia

(a)

de células ganglionares. Como Schiller (1992) indica, las
células ganglionares descargan normalmente con una
tasa relativamente baja. Por ello, cuando el nivel de ilu-
minacién en el centro de sus campos receptores aumenta
o disminuye (por ejemplo, cuando un objeto se mueve o
el ojo hace una sacada) sefiala el cambio. Especifica-
mente, las células ON sefalan incrementos y las células
OFF decrementos —ambas sefiales lo hacen a través del
incremento de su tasa de descarga—. Un sistema como
éste resulta particularmente eficaz. Teéricamente, un solo
tipo de célula ganglionar puede descargar con una tasa
intermedia y senalar cambios en el nivel de estimulacion
por el aumento o disminucién de su tasa de descarga. Sin
embargo, en este caso la tasa promedio de descarga del
millén de axones de cada nervio 6ptico tendria que ser
mucho mas alta.

Varios estudios han mostrado que las células ON y las
OFF senalan diferentes clases de informacién. Schiller,
Sandell y Maunsell (1986) inyectaron en primates APB (2
amino-4-fosfobutirato), una droga que bloquea selectiva-
mente la transmision sinaptica en las células bipolares
ON. Establecieron que los animales tenian dificultades
para detectar puntos luminosos mas brillantes que el fondo,
pero no la tenian cuando el punto era algo mas oscuro que
el fondo. Ademas, Dolan y Schiller (1989) encontraron
que una inyeccién de APB bloqueaba completamente la
visién en condiciones de luz tenue, que normalmente es me-
diada por los bastones. Por lo tanto, las células bipolares
de los bastones deben ser todas de tipo ON (si pensa-
mos en ello, esta disposicién tiene sentido: con luz muy
tenue es mas facil ver objetos brillantes sobre un fondo
oscuro que objetos oscuros sobre un fondo brillante).

Area OFF
@ Area ON

Célula OFF 6.14

Respuestas de las
células ganglionares ON
y OFF a los estimulos
que se presentan en el
centro o en la periferia
de su campo receptor.

(Adaptado de Kuffler,

S. W. Cold Spring Harbor
Symposium for Quantitative
Biology, 1952, 17, 281-292.)
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de accién
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La segunda caracteristica de los campos receptores de
las células ganglionares, su organizacién en centro-peri-
feria, incrementa nuestra capacidad para detectar los bor-
des o contornos de los objetos cuando hay poco contraste
con el fondo. La figura 6.15 ilustra este fenémeno. Esta
figura muestra seis cuadrados grises, ordenados segin su
brillo. Ellado derecho de cada cuadrado parece mas lumi-
noso que el lado izquierdo, lo que hace que los bordes
entre los cuadrados resalten. Pero estos bordes exagera-
dos no existen en la ilustracién, son anadidos por nuestro
sistema visual gracias a la organizacién en centro-perife-
ria de los campos receptores de las células ganglionares
de la retina (véase la figura 6.15).

La figura 6.16 explica cémo funciona este fen6meno.
Pueden verse los campos receptores de varias células gan-
glionares con su centro y periferia (En realidad, estos cam-
pos receptores deberian estar sobrepuestos pero han sido
simplificados para facilitar su comprension. Este ejemplo

6.15

Intensificacion del contraste. A pesar de que cada cuadro
gris es de una tonalidad uniforme, el lado derecho de cada
cuadro parece mas luminoso y el lado izquierdo algo mas
oscuro. Este efecto parece estar provocado por la
disposicion en centro-periferia de los campos receptores
de las células ganglionares.
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Todas las periferias de las células ON

cuyos campos receptores reciben el gris mas luminoso
estan igualmente iluminadas; esta iluminacion uniforme
inhibe parcialmente la tasa de descarga de estas células

Una parte de las periferias inhibidoras de las
células ON, cerca del borde, recibe menos
iluminacion; por ello, estas células tienen
una tasa mayor de descarga

6.16

Explicacion esquemética del fenémeno ilustrado en la
figura 6.15. S6lo se muestran células ON; las células OFF
son responsables de la apariencia mas oscura del lado
izquierdo del rectangulo.

incluye s6lo células ON, de nuevo por simplificar). La ima-
gen del borde entre las regiones clara y oscura se proyecta
sobre algunos de estos campos receptores. Las células
cuyos centros estan situados en la region brillante pero
cuyas periferias estan parcialmente situadas en la region

6.17

Mezcla aditiva de color y mezcla
de pinturas. Cuando se
proyectan juntas luces azules,
rojas y verdes de la intensidad
apropiada, el resultado es una
luz blanca. Cuando se mezclan
pinturas rojas, azules y
amarillas, el resultado es un
gris oscuro.

oscura tendran una mayor tasa de actividad (véase la

figura 6.76).

Codificacion del color

Hasta ahora hemos estudiado las propiedades mono-
cromaticas de las células ganglionares —esto es, sus res-
puestas a la luz y la oscuridad—. Pero, en realidad, los
objetos de nuestro entorno absorben selectivamente cier-
tas longitudes de onda de la luz mientras que reflejan
otras, lo que, a nuestros ojos, les otorga colores diferen-
tes. Las retinas de los seres humanos, de los primates del
Viejo Mundo, de una especie de primates del Nuevo
Mundo y de los grandes simios contienen tres tipos dife-
rentes de conos, lo que les proporciona a ellos (y a noso-
tros) la forma de vision del color mas elaborada. (Jacobs,
1996; Hunt y cols, 1998). A pesar de que la vision mono-
cromatica (en blanco y negro) es perfectamente adecuada
para la mayoria de los propésitos, la visién del color dot6
a nuestros antepasados primates de la capacidad de dis-
tinguir la fruta madura de la inmadura y les hizo mas difi-
cil a otros animales el conseguir esconderse mediante
el camuflaje (Mollon, 1989). De hecho, los pigmentos
fotosensibles en los primates con tres tipos de conos pa-
recen especialmente apropiados para distinguir frutas
rojas y amarillas sobre un fondo de follaje verde. (Regan
y cols, 2001).

Mezcla de colores

Hace ya muchos aios que se han propuesto varias teo-
rias de la vision del color; desde mucho antes de que fuera
posible validarlas o rebatirlas por los datos fisiol6gicos. En
1802, Thomas Young, fisico y médico britanico, propuso que
el ojo detectaba diferentes colores porque contenia tres tipos
de receptores, cada uno de ellos sensible a una inica tona-
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lidad de color. Su teoria fue denominada feoria tricromdtica
(tres colores). Fue sugerida por el hecho de que para los
observadores humanos cualquier color puede ser reprodu-
cido mezclando tres colores, en cantidades variables, acer-
tadamente seleccionadas de distintos puntos del espectro.

Hay que senalar que mezclar colores es diferente que
mezclar pigmentos. Si combinamos pigmentos amarillos y
azules (como cuando mezclamos pinturas) la mezcla resul-
tante es verde. La mezcla de colores se refiere a la adicién
de dos o mas fuentes luminosas. Si proyectamos juntos un
rayo de luz rojo brillante y un rayo verde azulado sobre
una pantalla blanca, lo que veremos sera luz amarilla. Si
se mezcla luz amarilla y azul, se obtendra luz blanca.
Cuando la pantalla de una televisién en color o el moni-
tor de un ordenador parece blanco, en realidad esta for-
mado por puntos muy pequenos de luz roja, verde y azul
(véase la figura 6.77).

Otros hechos de la percepcion del color sugirieron al
fisiclogo aleman, Ewald Hering (1905/1965), que las tona-
lidades pueden ser representadas en el sistema visual como
colores oponentes. Quienes estudian la percepcion del color
consideran desde hace mucho tiempo los colores amari-
llo, azul, rojo y verde como colores primarios, colores ori-
ginales puros, que no pueden ser obtenidos por la mezcla
de otros colores. (El blanco y el negro son también pri-
marios, pero los percibimos como incoloros). Todos los
demas colores pueden ser obtenidos por la mezcla de
estos colores primarios. El sistema tricromatico no permite
explicar por qué el amarillo esta incluido en este grupo
—por qué es percibido como un color puro—. Ademas,
algunos colores parecen poder mezclarse, mientras que
otros no. Por ejemplo, se puede hablar de un verde azu-
lado o de un verde amarillento y el naranja parece tener
las caracteristicas del rojo y del amarillo. El pirpura se ase-
meja al rojo y al azul. Pero intente imaginarse un verde
rojizo o un amarillo azulado. Es imposible: estos colores
son opuestos entre si. De nuevo estos hechos no pueden
ser explicados por la teoria tricromatica. Tal como vere-
mos en la seccién siguiente, el sistema visual utiliza ambos
procesos, el tricromatico y el de los colores oponentes, para
codificar la informacién relacionada con el color.

Fotorreceptores: codificacion tricromatica

Investigaciones fisiologicas de los fotorreceptores de
la retina de los primates superiores dieron la razén a la pro-
puesta de Young: hay tres tipos de fotorreceptores (tres
tipos de conos diferentes), responsables de la vision de
color. Los investigadores han estudiado las caracteristicas
de absorcién de un fotorreceptor aislado, determinando
la cantidad de las distintas longitudes de onda que es
absorbida por los pigmentos fotosensibles. Estas caracte-
risticas son controladas por el tipo de opsina que contiene
cada fotorreceptor; diferentes opsinas absorben determi-
nadas longitudes de onda mas facilmente. La figura 6.18
muestra las caracteristicas de absorcién de los cuatro tipos

Cono 419

496 531559 nm
1.0F «azul» |

Baston
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«verde»

Cono

0.5F «rojo»

Absorcion relativa

400 450 500 550 600

Longitud de onda (nm)

6.18

Absorcion relativa de la cantidad de luz de distintas
longitudes de onda por los bastones y por los tres tipos de
conos de la retina humana.

(De Dartnall, H. J. A., Bowmaker, J. K., y Mollon, J. D. Human visual
pigments: Microspectrophotometric results from the eyes of seven
persons. Proceedings of the Royal Society of London, B, 1983, 220,
115-130.)

de fotorreceptores en la retina humana: los bastones y los
tres tipos de conos (véase la figura 6.18).

Los picos de sensibilidad de los tres tipos de conos se
sitian aproximadamente en 420 nm (azul-violeta), 530 nm
(verde) y 560 nm (amarillo-verde). El pico de sensibilidad
del cono de longitudes de onda corta es realmente, en el
ojo intacto, de 440 nm, porque el cristalino absorbe algo
de luz de onda corta. Por conveniencia, los conos de lon-
gitudes de onda corta, media y larga son llamados, res-
pectivamente, «azules», «verdes» y «rojos». La retina
contiene aproximadamente la misma proporcién de conos
de «rojo» que de «verde», pero un nimero mucho menor
de conos «azules» (aproximadamente, un 8 por ciento del
total).

Las alteraciones genéticas de la visién del color se
deben a anomalias en uno o mas de los tres tipos de conos
(Boyton, 1979; Nathans y cols, 1986; Wissinger y Sharpe,
1998). Las dos primeras alteraciones de la visién de color
que vamos a describir aqui implican al cromosoma X
como los varones sélo poseen un cromosoma X, tienen
mayor predisposicion para tener esta alteracion. (Las muje-
res tienen la posibilidad de tener uno de los genes de sus
dos cromosomas X normal, con lo que se compensa el
defectuoso). Las personas con protanopia (alteracion del

S —
protanopia Una pérdida o alteracion en la vision cromatica heredada
en la que son confundidas las tonalidades rojas y verdes; los conos
«rojos» contienen la opsina de los conos «verdes».

- ______________________________________________
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primer color) confunden rojo y verde. Ven el mundo en
sombras de amarillo y azul; ambos colores, rojo y verde,
los perciben como amarillentos. Su agudeza visual es nor-
mal, lo que sugiere que su retina no carece de los conos
«rojos» ni de los «verdes». Este dato, y su sensibilidad a la
luz de distintas longitudes de onda, sugiere que sus conos
«rojos» parecen contener la opsina de los conos «verdes».
Las personas con deuteranopia (alteracion del segundo
color) también confunden rojo y verde y tienen también
una agudeza visual normal. Sus conos «verdes» parecen
contener la opsina de los conos «rojos».

La tritanopia (alteracion del tercer color) es poco
frecuente, afecta a menos de una de cada 10.000 personas.
Esta alteracion implica la modificacién de un gen que no
esta localizado en el cromosoma X; por tanto, tiene la
misma prevalencia en varones que en mujeres. Los indi-
viduos con tritanopia tienen dificultades con las tonalida-
des correspondientes a las longitudes de onda corta y ven
el mundo en rojos y verdes. Para ellos, un cielo azul claro
es de un verde brillante, y el amarillo les parece rosa. Sus
retinas no tienen conos «azules». Como la retina contiene
muy pocos conos de este tipo, su falta no parece afectar
de manera apreciable la agudeza visual.

Células ganglionares retinianas:
Codificacion por procesos oponentes

A nivel de las células ganglionares de la retina el
codigo de tres colores se ha convertido en un sistema de
colores oponentes. Daw (1968) y Gouras (1968) observa-
ron que estas neuronas responden especificamente a pares
de colores primarios; el rojo se opone al verde y el azul
al amarillo. Es decir, la retina contiene dos clases de célu-
las ganglionares con respuesta al color: rojo-verde y azul-
amarillo. Algunas células ganglionares que responden al
color lo hacen con las caracteristicas de respuesta de cen-
tro-periferia. Por ejemplo, una célula puede aumentar su
tasa de respuesta con luz roja e inhibirla con la verde
cuando las luces inciden en el centro de su campo recep-
tor, mientras que tendra la respuesta opuesta cuando estas
luces incidan en el anillo, periférico (véase la figura 6.79).
Otras células que reciben aferencias desde los conos no
responden diferencialmente a las distintas longitudes de
onda, sino que so6lo codifican diferencias de brillo (lumi-
nosidad relativa) entre el centro y la periferia. Estas célu-
las funcionan como «detectores de blanco y negro».

Las caracteristicas de respuesta de las células gan-
glionares de la retina a la luz de distintas longitud de onda
estan determinadas, obviamente, por los tipos de circui-
tos concretos que conectan los tres tipos de conos con los
dos tipos de células ganglionares. Estos circuitos incluyen
diferentes tipos de células bipolares, células amacrinas, y
células horizontales.

La figura 6.20 ayuda a entender como una tonalidad
determinada (un color) es detectado por los conos «rojo»,
«verde» y «azul» y convertido en una excitacion o una inhi-

0+00

Amarillo on, Azul on, Rojo on, Verde on,
azul off amarillo off verde off rojo off
6.19

Campos receptores de las células ganglionares con respuesta
al color. Cuando se ilumina una zona del campo receptor con
el color representado, aumenta la tasa de disparo de la
célula. Cuando la zona se ilumina con el color
complementario, la tasa de descarga de la célula disminuye.

bicion de las células ganglionares rojo-verde y amarillo-
azul. La figura no muestra el circuito neural real, que
incluye las neuronas de la retina que conectan los conos
con las células ganglionares. Las flechas en la figura 6.20
se refieren inicamente a los efectos de la luz al ser proyec-
tada sobre la retina. El libro de Rodieck (1998) describe
los circuitos neurales reales con gran detalle.

La deteccién y codificacion de luces puras (mono-
cromaticas) rojas, verdes o azules es la mas facil de enten-
der. Por ejemplo, la luz roja modifica la respuesta de los
conos «rojos» lo que causa la excitacién de la ganglionar
rojo-verde. (Véase la figura 6.20a). La luz verde excita los
conos «verdes», lo que causa la inhibicion de las células
rojo-verde (véase la figura 6.20b). Pero consideremos el
efecto de la luz amarilla; como la longitud de onda que
produce la sensacién de amarillo es intermedia entre la
del rojo y la del verde, modificara ambos conos, el «rojo»
y el «verde», por igual. Las neuronas ganglionares ama-
rillo-azul son excitadas por igual por el cono «rojo» y por
el «verde»; de modo que aumenta su tasa de descarga. Sin
embargo, las células ganglionares rojo-verde son excita-
das por el rojo e inhibidas por el verde, por lo que su tasa
de descarga no se modifica. El cerebro detecta en los
axones de las ganglionares azul-amarillo un incremento
de la tasa de descarga y lo interpreta como amarillo (véase
la figura 6.20c). La luz azul inhibe unicamente la activi-
dad de las células ganglionares amarillo-azul (véase la
figura 6.20d).

S —
deuteranopia Una pérdida o alteracion genética de la vision
cromatica heredada en la que son confundidas las tonalidades rojas y
verdes; los conos «verdes» contienen la opsina de los conos «rojos».
tritanopia Una pérdida o alteracién genética de la visién cromatica
heredada en la que son confundidas las tonalidades con longitudes de
onda cortas; los conos azules no existen o son defectuosos.
-



Codificacion de la informacion visual en la retina 193
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Codificacion del color en la retina. (a) La luz roja estimula un «cono rojo» provocando la excitacion
de una célula ganglionar rojo-verde. (b) La luz verde estimula un cono «verde», provocando la
inhibicién de una célula ganglionar rojo-verde. (c) La luz amarilla estimula por igual un cono «rojo»
y uno «verde», pero no modifica los conos «azules». La estimulacion de los conos rojo y verde
provoca excitacion de la célula ganglionar amarillo-azul. (d) La luz azul estimula un cono «azuly,
provocando la inhibicion de una célula ganglionar amarillo-azul. Las flechas E e I representan los
circuitos neuronales dentro de la retina que transforman la excitacion de un cono en la excitacion o
inhibicion de una célula ganglionar. Para mayor claridad, solo se muestran algunos circuitos.

El sistema de colores oponentes utilizado por las célu-
las ganglionares aporta una explicacién de por qué no
podemos percibir un verde rojizo o un amarillo azulado:
un axo6n que sefiala rojo o verde (o amarillo o azul) puede
aumentar o disminuir su tasa de descarga, pero no puede
hacer ambas cosas al mismo tiempo. Un verde rojizo ten-
dria que ser seflalado por una célula ganglionar mediante
descargas rapidas y lentas a la vez, lo cual, obviamente,
es imposible.

Postimdgenes negativas

La figura 6.21 muestra una propiedad interesante del
sistema visual: la formacién de postimagenes negativas.
Fije la mirada en la cruz del centro de la imagen izquierda
durante aproximadamente 30 segundos. Después, mire
rapidamente la cruz situada en el centro del rectangulo de
la derecha. Tendra una vision fugaz de los colores rojo y
verde del rabano —los colores son los complementarios, u

opuestos, a los de la imagen de la izquierda— (véase la figu-
ra 6.21). Los items de colores complementarios se unen a
los originales para formar un todo. En este contexto, los
colores complementarios son
los que, al mezclarlos entre si, pro-
ducen el blanco (o tonos de gris
mas o menos oscuros). (Este feno-
meno se demuestra de manera
mas vivida en la animacion 6.1: Colores complementarios.)

Para saber mas

sobre colores
complementarios,
véase el CD interactivo.

I
postimagen negativa La imagen que se ve después de que una parte
de la retina esté expuesta a una estimulacion visual intensa;
se ven los colores complementarios de aquellos que estaban
en los estimulos fisicos.

colores complementarios Colores que, al mezclarlos entre si,
producen el color blanco o el gris.
I
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6.21

Postimagen negativa. Mire
fijamente, durante unos 30
segundos, la cruz que esta en
el centro de la figura de la
izquierda; mueva sus ojos
rapidamente y fije la mirada en
la cruz que esta en el centro de
la figura de la derecha. Vera
colores que son los
complementarios de

los originales.

La causa mas importante de las postimagenes negati-
vas es la adaptacion de la tasa de descarga de las células
ganglionares. Cuando las células ganglionares son exci-
tadas o inhibidas durante un largo periodo de tiempo,
muestran después un efecto de rebote, descargando mas
rapida o mas lentamente de lo normal. Por ejemplo, el
verde del rabano —en la figura 6.21— inhibe algunas
células ganglionares rojo-verde. Cuando, posteriormente,
esta region de la retina es estimulada por la luz neutra refle-
jada por el rectangulo blanco, las células ganglionares
—que ya no estan inhibidas por la luz verde— descargan
mas rapidamente de lo normal; por esto vemos una post-
imagen roja del rabano.

C ) 11 C [}
intermedio

Codificacion de la informacion visual

en la retina
Los registros de la actividad eléctrica de neuronas individuales
de la retina indican que cada célula ganglionar recibe infor-
macion desde fotorreceptores —so6lo uno en la fovea central
y muchos mas en la periferia—. El campo receptor de la mayor
parte de las células ganglionares esta formado por dos circu-
los concéntricos, en los que al proyectar luz en uno de ellos
la célula aumenta su tasa de descarga, se excita; y se inhibe
al proyectarla en el otro. Esta disposicion aumenta la capa-
cidad del sistema nervioso para detectar contrastes de bri-
llo. Las células ganglionares ON son excitadas cuando la luz
incide en el centro y las OFF cuando lo hace en la periferia.
Las células ON detectan objetos luminosos sobre un fondo
oscuro, las células OFF detectan objetos oscuros sobre un
fondo luminoso.

La vision del color se produce como resultado de la infor-
macion que aportan los tres tipos de conos; cada uno de ellos
es sensible a la luz de una determinada longitud de onda:
larga, media o corta. Las caracteristicas de absorcion de cada
uno de los conos estan determinadas por el tipo particular

de opsina del pigmento fotosensible que contiene cada uno
de ellos. La mayoria de las alteraciones de la vision del color
parecen estar causadas por alteraciones de las opsinas de los
conos. Los conos «rojos» de las personas con protanopia
contienen la opsina de los conos «verdesy, y los conos «ver-
des» de las personas con deuteranopia contienen la opsina
de los conos «rojos». Parece ser que en la retina de las per-
sonas con tritanopia no hay conos «azules».

La mayoria de las células ganglionares que responden al
color lo hacen de manera oponente centro-periferia a pares
de colores primarios: rojo-verde y azul-amarillo. La respuesta
de estas neuronas esta determinada por los circuitos reti-
nianos que las conectan con los fotorreceptores.

Analisis de la informacion
visual: papel de la corteza
estriada

Las células ganglionares de la retina codifican infor-
macion acerca de las cantidades relativas de luz (lumi-
nancia) que inciden en el centro y la periferia de sus
campos receptores y, en muchos casos, acerca de las lon-
gitudes de onda que la componen. La corteza estriada
ejecuta un procesamiento adicional a esta informacion;
que es transmitido, a su vez, a la corteza de asociacion.

Anatomia de la corteza estriada

La corteza estriada consta de seis capas principales (y
varias subcapas), dispuestas en bandas paralelas a la super-
ficie de la corteza. Estas capas contienen los nicleos de
los somas neuronales y las arborizaciones dendriticas, que
aparecen como bandas claras y oscuras en las secciones
del tejido teniidas con tinciones para los cuerpos celulares
(véase la figura 6.22).
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Microfotografia de una pequefia seccion de la corteza estriada
en la que se muestran las seis capas principales. La letra W
sefiala la sustancia blanca que se encuentra debajo de la
corteza visual; bajo la sustancia blanca esta la capa VI de la
corteza estriada en el lado opuesto de la circunvolucién.

(De Hubel, D. H., y Wiesel, T. N. Proceedings of the Royal Society of
London, B, 1977, 198, 1-59. Reprinted with permission.)

En primates la informacién desde las capas parvoce-
lulares y magnocelulares del niicleo geniculado dorsal
entran en la capa intermedia (capa 4C) de la corteza
estriada. Desde ahi, la informacién se reenvia a las capas
superiores, donde es analizada por circuitos neuronales.
Los axones que aportan informacién desde las capas conio-
celulares forman sinapsis con las neuronas de la capa 3.

Si se considera globalmente la corteza estriada de un
hemisferio —imaginese que es extraida y extendida sobre
una superficie plana—, se observa que contiene un mapa de
la mitad contralateral del campo visual (recuérdese que cada
lado del cerebro ve la mitad opuesta del campo visual). El
mapa esta distorsionado: aproximadamente el 25 por ciento
de la superficie de la corteza estriada se dedica al analisis de
la informacién procedente de la févea, que representa una
parte pequefia del campo visual (el area del campo visual
que «ve» la fovea es aproximadamente del tamafio de un
grano de uva sujetado en la mano con el brazo extendido).

Los estudios pioneros de David Hubel y Tornsten
Wiesel de la Universidad de Harvard durante la década
de los 60 iniciaron una revolucién en el estudio de la fisio-
logia de la percepcion visual (véase Hubel y Wiesel, 1977,
1979). Hubel y Wiesel descubrieron que las neuronas de
la corteza visual no respondian simplemente a puntos de
luz; respondian selectivamente a las caracteristicas especi-
ficas del entorno visual. Es decir, los circuitos neurales de
la corteza visual combinan informacién de diferentes pro-
cedencias (por ejemplo, de axones que llevan informacion
recibida desde distintas células ganglionares); de esta forma
es como detectan caracteristicas mas amplias que las que
le corresponderian al campo receptor de una tnica célula

ganglionar. Las subsecciones siguientes describen las carac-
teristicas visuales que los investigadores han estudiado
hasta ahora: orientacién y movimiento, frecuencia espa-
cial, textura, disparidad retiniana y color.

Orientacion y movimiento

Lamayoria de las neuronas de la corteza estriada modi-
fican su tasa de respuesta segtin la orientacion del estimulo,
dicho brevemente: son sensibles a la orientacion. Es decir, si
se proyecta una barra luminosa en el campo receptor de la
célulay se la hace girar alrededor del punto central, la célula
respondera inicamente a una posicién concreta de la barra
—una orientacién concreta—. Algunas neuronas dan su
maxima respuesta ante una barra orientada en posicién ver-
tical, otras en horizontal y otras a las orientadas en cuales-
quiera de las posiciones intermedias. La figura 6.23 muestra
las respuestas de una neurona de la corteza estriada cuando
se proyectaron, en su campo receptor, barras con distintas
orientaciones. Como se puede apreciar, esta neurona da la
maxima respuesta cuando la barra proyectada en su campo
receptor esta orientada verticalmente (véase la figura 6.23).

Estimulo

On Off

Respuesta a la orientacién. Una neurona de la corteza
estriada con respuesta a la orientacion se activara
solamente cuando se presente en su campo receptor una
barra con una orientacién determinada. Por ejemplo, la
neurona representada en esta figura responde mejor
cuando la barra esta orientada verticalmente.

(Adaptado de Hubel, D. H., and Wiesel, T. N. Journal of Physiology
(London), 1959, 148, 574-591.)
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Regiones
inhibitorias

La célula simple  La célula simple
se excita se inhibe

(a)

- @

La célula compleja se excita con los tres estimulos

(b)
Regiones
inhibitorias

La célula La célula
hipercompleja hipercompleja
se excita se inhibe
(c)
6.24

Caracteristicas de respuesta de las neuronas de la corteza
visual primaria a la orientacion. (a) Células simples. (b)
Células complejas. (c) Células hipercomplejas.

Algunas neuronas sensibles a la orientacién tienen
campos receptores organizados de forma oponente. Hubel
y Wiesel se refieren a ellas como células simples. Por
ejemplo, una barra con una orientacién concreta (supon-
gamos, una barra oscura con 45° de orientacion, sobre un
fondo blanco) podria excitar a la célula si esta situada en
el centro del campo receptor, pero la inhibirfa si se mueve
fuera de esa posicion (véase la figura 6.24a). Otro tipo de
neuronas, a las que los investigadores llamaron células
complejas, también responden mejor a una barra con una
orientacion determinada pero no presentan un efecto inhi-
bitorio en la periferia; es decir, la célula sigue respon-
diendo mientras la barra se mueve dentro de su campo
receptor. De hecho, muchas células complejas incremen-
tan su tasa de descarga cuando la barra se desplaza per-
pendicularmente a su angulo de orientacién —a menudo
solamente en una direccion—. Por tanto, éstas también
funcionan como detectores de movimiento. Ademas, las
células complejas responden tanto a barras luminosas

sobre fondo negro, como a barras negras sobre fondo
blanco (véase la figura 6.24b). Finalmente, las células
hipercomplejas, responden a barras con una orientacién
concreta, pero tienen, coincidiendo con uno de los extre-
mos de labarra (o con ambos), una regién inhibitoria que
permite que las células detecten la localizacion de los extre-
mos o bordes finales de las barras con una orientacion
concreta (véase la figura 6.24c).

Frecuencia espacial

Aunque los primeros estudios de Hubel y Wiesel sugi-
rieron que las neuronas de la corteza visual primaria detec-
tan lineas y bordes, investigaciones posteriores
demostraron que en realidad respondian a enrejados sinu-
soidales (De Valois, Albrecht y Thorell, 1978). En la figura
6.25 se compara un enrejado de ondas sinusoidales con
otro mas conocido, como es un enrejado de onda cua-
drada. Un enrejado de onda cuadrada consiste simple-
mente en un conjunto de barras rectangulares, que se
diferencian entre si en el nivel de brillo; el brillo a lo largo
de una linea perpendicular a las barras del enrejado varia
amodo de un escal6n que se repite (onda cuadrada) (véase
la figura 6.25a). Un enrejado sinusoidal se ve como un
conjunto de barras paralelas borrosas y desenfocadas. El
brillo a lo largo de cualquier linea perpendicular a las
barras del enrejado, varia segiin una funcién sinusoidal
(véase la figura 6.25b).

Un enrejado de ondas sinusoidales se caracteriza por
su frecuencia espacial. Estamos acostumbrados a expre-
sar las frecuencias (por ejemplo, las ondas sonoras o las
radiofénicas) en términos de tiempo o distancia (ciclos por
segundo o ciclos por metro, respectivamente). Pero como
el tamano de la imagen de un estimulo sobre la retina varia

- __________________________________________Iu
célula simple Neurona de la corteza estriada sensible a la orientacion
y cuyo campo receptor esta organizado de forma oponente.
célula compleja Neurona de la corteza visual que responde a la
presencia en su campo receptor de una barra con una orientacion
determinada, especialmente cuando la barra se mueve
perpendicularmente a su orientacion.
célula hipercompleja Neurona de la corteza visual que responde
a la presencia en su campo receptor de una barra con una orientacion
determinada que finaliza en un punto determinado dentro de su
campo receptor.

enrejado de ondas senoidales Una serie de franjas longitudinales
paralelas con una variacion continua del brillo segtin una funcién
senoidal a lo largo de una linea perpendicular a su longitud.?

1 Un enrejado senoidal, en inglés: «sine grating», tiene un valor de fase
determinado (-p/2 radianes); en la traduccion del texto se ha utilizado el término
enrejado sinusoidal (»sinusoidal grating») que es utilizado para referirse a estos
enrejados con cualquier valor de fase (la distancia desde el inicio de la frecuencia al
maximo mas cercano. (N. de la T.)

- .=
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(a) (b)

6.25

Enrejados paralelos. (a) Enrejado de onda cuadrada. (b)
Enrejado de onda sinusoidal.

segun su proximidad al ojo, lo que se utiliza generalmente
es el angulo visual en lugar de la distancia fisica entre dos
ciclos contiguos de la onda. La frecuencia espacial de
un enrejado sinusoidal se expresa como la variacion de lu-
minancia medida en ciclos por grado de angulo visual
(véase la figura 6.26).

La mayoria de las neuronas de la corteza estriada tie-
nen una tasa mas alta de respuesta cuando se proyecta el
enrejado de ondas sinusoidales de una frecuencia espacial
concreta en una zona determinada de su campo receptor.
Distintas neuronas detectan diferentes frecuencias espacia-
les. En las neuronas sensibles a la orientacion de los enre-
jados, éstos deben alinearse con el angulo de orientacion
apropiado. Albrecht (1978), realizo mapas de las dimen-
siones de los campos receptores de las células simples,

=

=

6.26

Conceptos de angulo visual y de frecuencia espacial. Los
angulos se representan entre los senos de la onda con el
vértice en el ojo del observador. £l dngulo visual entre dos
senos consecutivos de la onda es més pequefio cuanto mas
proximos estan entre si.

observando sus respuestas mientras movia una barra muy
estrecha de luz parpadeante y con la orientacién apropiada
a través de su campo receptor. Establecié que muchas de
ellas tenfan multiples regiones inhibitorias y excitatorias,
como flancos bordeando el centro. El perfil de esas regio-
nes de excitacién e inhibicién del campo receptor se ase-
meja a una onda sinusoidal modulada (precisamente lo que
necesitarfamos para detectar unos cuantos ciclos en un
enrejado de ondas sinusoidales) (véase la figura 6.27). En
muchos casos, el campo receptor de una neurona es lo sufi-
cientemente grande como para incluir entre 1,5 y 3,5 ciclos
del enrejado (De Valois, Thorell y Albrecht, 1985).

Una linea luminosa

fina y parpadeante S10f
se mueve a lo largo =
del campo receptor °© 5
©
8 ofF .
3
‘s 51
[ v
[2RT =
| | | | |
1 0 1
(@) Distancia desde el centro del campo
receptor (en grados de angulo visual).
(b)
6.27

Experimento de Albrecht, realizado en 1978. a) Estimulo
presentado al animal. b) Respuesta de una célula simple
de la corteza visual primaria.

(Adaptado de De Valois, R. L., y De Valois, K. K. Spatial Vision. New
York: Oxford University Press, 1988.)

¢Qué aportan los circuitos neuronales que procesan
las frecuencias espaciales?. Una respuesta exacta requeri-
ria aspectos matematicos bastante complicados, por lo
que veremos una mas sencilla. (Si el lector estd interesado
puede consultar de Valois y De Valois, 1988). Considere-
mos los tipos de informacién que aportan las altas y las
bajas frecuencias. Los objetos pequenios y los detalles asi
como los bordes pronunciados de los objetos grandes pro-
porcionan una sefial con abundancia de frecuencias altas,
mientras que grandes areas luminosas u oscuras son repre-
sentadas con frecuencias bajas. Una imagen que es defi-
ciente en frecuencias altas parece borrosa y desenfocada,
parecida a la que ve una persona corta de vista cuando no
lleva lentes correctoras. A pesar de ello, esta imagen aporta
mucha informacién acerca de formas y objetos en el

frecuencia espacial El ancho relativo de las bandas de un enrejado
de ondas senoidales, medido en ciclos por grado de angulo visual.
-
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entorno; por eso, la informacién visual mas importante es
la contenida en las frecuencias espaciales bajas. Cuando se
extrae la informacion de frecuencias bajas es muy dificil
percibir la forma de las imagenes. (Mas adelante veremos
que el sistema magnocelular, el mas primitivo, proporciona
la informacion de las bajas frecuencias).

Muchos experimentos han confirmado que el con-
cepto de frecuencias espaciales juega un papel central en
la percepcion visual y mediante modelos matematicos se
ha mostrado que la informacién presente en una escena
visual puede ser representada muy eficazmente si es pri-
mero codificada en términos de frecuencias espaciales. Asi,
probablemente, el cerebro representa la informacién de
una manera parecida. Aqui describiremos justo un ejem-
plo para ayudar a mostrar la validez del concepto. Observe
las dos imagenes de la figura 6.28; se puede ver que laima-
gen de la derecha es mucho mas parecida a la cara de
Abraham Lincoln, primer presidente de EEUU, que la
de la izquierda. Ambas imagenes contienen la misma in-
formacion. Sus creadores, Harmon y Julesz (1973), usaron un
ordenador para construir la figura de la izquierda, que con-
siste en una serie de cuadrados en cada uno de los cuales
se presenta el promedio de luminancia de una parte de la
figura de Lincoln. La de la derecha es simplemente una
transformacion de la primera, de la que se han extraido
las altas frecuencias. Los bordes pronunciados contienen
altas frecuencias espaciales, por lo que la transformaciéon
los elimina. En el caso de la imagen de la izquierda, estas
frecuencias no tienen nada que ver con la informacién de
la fotografia original; pueden ser consideradas, por tanto,

6.28

Filtrado espacial. Las dos imagenes contienen la misma
proporcion de bajas frecuencias, pero la informacion
extrafia de altas frecuencias ha sido filtrada en la imagen
de la derecha. Si se miran las dos imagenes desde lejos
parecen idénticas.

(De Harmon, L. D., and Julesz, B. Science, 1973, 180, 1191-1197.
Copyright 1973 by the American Association for the Advancement
of Science.)

como «ruido visual». El proceso de filtrado (realizado por
el ordenador) extrae este ruido y, con ello, hace la ima-
gen mucho mais clara para el sistema visual humano. Pre-
sumiblemente, las altas frecuencias producidas por los
bordes de los rectangulos de la imagen de la izquierda esti-
mulan a neuronas de la corteza estriada, sintonizadas con
las frecuencias espaciales altas. Cuando la corteza visual
de asociacion recibe esta ruidosa informacion, tiene difi-
cultad para percibir la forma subyacente.

Si el lector desea suprimir este efecto o filtrar ese
ruido de las altas frecuencias externas anadidas, intente
hacer la comprobacién siguiente. Coloque el libro de
modo que pueda observar las imagenes de la figura 6.28
desde el otro lado de la habitacion. La distancia «borra»
las altas frecuencias, porque exceden el poder de resolu-
ci6n del ojo, las imagenes parecen iguales. Vuelva a apro-
ximarse al libro, fijandose en la imagen de la izquierda y,
segun lo va haciendo, cuando ya esté cerca las altas fre-
cuencias reaparecen y la cara de Lincoln va siendo cada
vez menos clara (véase la figura 6.28).

Textura

Hace varios afios que von der Heydt, Peterhans y
Duersteler (1992) hallaron un nuevo tipo de neuronas en
la corteza estriada de primates. Estas neuronas presenta-
ban un aumento de respuesta con patrones periédicos. No
aumentaban su respuesta ante una barra, barras o bordes
proyectados en su campo receptor, pero su respuesta era
mas vigorosa ante los enrejados (de onda cuadrada, sinu-
soidales o lineas finas) de una determinada frecuencia y
con cierta orientacién espacial. Para producir una res-
puesta apreciable, estas células requieren un minimo de
entre 2'y 7 barras claras y oscuras alternantes. No son ana-
lizadoras de la frecuencia espacial, como las que acaba-
mos de describir. Resulta dificil explicar con pocas palabras
las diferencias entre estas caracteristicas, porque ello
requiere entender el aparato matematico que lo demues-
tra. Los lectores que estén interesados en ampliar este
aspecto pueden consultar el articulo de los autores citados.

Estas neuronas son extremadamente sensibles a la mo-
dificacion del valor de la frecuencia 6ptima o de la orien-
tacion. La figura 6.29 muestra tres enrejados de onda
cuadrada. El del centro produce la repuesta 6ptima en una
neurona determinada de la corteza estriada. El de la
izquierda, que tiene una frecuencia ligeramente mas alta,
provoca a lo sumo la mitad de excitacién en la célula. El
de la derecha, que estd rotado ligeramente en direccién
contraria a las agujas del reloj, tampoco provoca ni la
mitad de excitacion (véase la figura 6.29).

Von der Heydt y sus colaboradores estimaron que en
la corteza estriada de primates hay aproximadamente
unos cuatro millones de células selectivas a patrones peri6-
dicos, que procesan los cuatro grados centrales de la fovea.
Esto sugiere que la funcién que proporcionan estas célu-
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(a) (b) (©)
6.29

Respuesta de las «células de textura». El estimulo del
centro (b) produce la tasa de descarga mas alta. La tasa
disminuye un 50% cuando la frecuencia espacial del
enrejado es ligeramente mas alta (b) o cuando se gira
ligeramente el enrejado (c).

(Adaptado de von der Heydt, R., Peterhans, E., y Duersteler, M. R.
Journal of Neuroscience, 1992, 12, 1416-1434.)

las es la percepcion de superficies. La mayoria de las
superficies (sobre todo las que se encuentran en la natu-
raleza) tienen una textura rugosa y con patrones repetiti-
vos. Por ejemplo, los troncos de los arboles, los prados,
las pedreras de cantos rodados, las hojas de arboles y
arbustos (maleza), los suelos pedregosos de piedras espar-
cidas —incluso la vision cercana de la piel de otro ani-
mal— contienen patrones periédicos que podrian ser
potencialmente detectados por estas células. Dichas célu-
las podrian participar ayudando en la discriminacion
de superficies que se diferencian sélo en caracteristicas de
su textura y podrian ayudar, igualmente, a determinar su
orientacion.

Disparidad retiniana

Percibimos la profundidad de varias formas, muchas
de las cuales implican sefales que pueden ser detectadas
monocularmente, por un solo ojo. Por ejemplo, la pers-
pectiva, el tamaiio retiniano relativo, la pérdida de deta-
lles debido al efecto de la neblina atmosférica y el
movimiento aparente de las imagenes en la retina cuando
se mueve la cabeza; todo ello contribuye a la percepcion
de profundidad y no requiere vision binocular. Sin
embargo, la vision binocular proporciona una percepcion
vivida de la profundidad a través del proceso de la vision
estereoscopica o estereopsia. Si se ha utilizado un estereos-
copio (tal como «View Master») o se han visto peliculas
en tres dimensiones, se entendera lo que queremos decir.
La estereopsia es particularmente importante en la guia
visual de los movimientos finos de la mano y los dedos,
como los que utilizamos al enhebrar una aguja.

La mayoria de las neuronas de la corteza estriada son
binoculares —responden a la estimulacion visual en ambos
ojos—. Muchas de estas células binoculares, sobre todo las
que estan en la capa que recibe informacion desde el sis-
tema magnocelular, tienen patrones de respuesta que pare-

cen contribuir a la percepcion de profundidad (Poggio y
Poggio, 1984). En la mayoria de los casos, las células
aumentan su tasa de respuesta cuando cada ojo ve un esti-
mulo en localizaciones ligeramente diferentes. Es decir, las
neuronas responden a la disparidad retiniana, a los esti-
mulos que producen imagenes en zonas ligeramente dife-
rentes de las retinas de cada ojo. Esta es exactamente la
informacién que se necesita para la estereopsia; cada ojo
ve una escena tridimensional ligeramente diferente y la
presencia de disparidad retiniana indica diferencias en la
distancia de los objetos al observador.

Color

En la corteza estriada llega la informacién de las célu-
las ganglionares sensibles al color, que se transmite gracias
alas capas parvocelulares y coniocelulares del nicleo geni-
culado lateral dorsal, a unas células especiales que se agru-
pan en los blobs de citocromo oxidasa (CO). Los blobs de
CO fueron descubiertos por Wong-Riley (1978), este autor,
empleando una tincién para la citocromo oxidasa, una
enzima presente en las mitocondrias, observé un patrén de
distribucién de pequefias manchas. Investigaciones poste-
riores con esta tincion (Horton y Hubel, 1980; Humphrey
y Hendrickson, 1980) revelaron la presencia de un patrén
de puntos; cada uno de ellos era una columna oscura que
se extendia por las capas 2 y 3 y (mas vagamente) por las
5y 6 de la corteza. Estas columnas en seccion transversal
son ovales, con un diametro entre 150 y 120 mm, y estan
espaciadas entre si, a intervalos de 0,5 mm (Fitzpatrick,
Itoh y Diamond, 1983; Livingston y Hubel, 1987).

La figura 6.30 muestra una microfotografia de un
corte de la corteza visual de macaco que ha sido aplanado
y en el que se ha tenido la enzima mitocondrial. En él se
aprecian claramente los blobs de CO de la corteza estriada.
Como la curvatura de esta corteza impide que pueda ser
aplanado perfectamente, en el centro del corte se ha per-
dido parte del tejido (véase la figura 6.30).

Hasta hace poco tiempo, los investigadores crefan que
el sistema parvocelular trasmitia a la corteza estriada toda
la informacién sobre el color. Sin embargo, ahora parece
ser que el sistema parvocelular recibe informacién sola-
mente desde los conos «rojos» y «verdes»; la informacion
adicional de los conos «azules» es transmitida a través del

S —
disparidad retiniana El hecho de que la proyeccién de los objetos
en cada retina se produzca en localizaciones ligeramente diferentes
segln la distancia a la que se encuentren del observador; proporciona
las bases para la estereopsia.

blob de citocromo oxidasa (CO) La region central de un médulo
de la corteza visual primaria, observable mediante una tincion
con citocromo oxidasa; contiene neuronas sensibles a la longitud
de onda; son parte del sistema parvocelular

- ______________________________________________m
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Microfotografia de un corte, paralelo a la superficie, de la
corteza visual primaria en el mono macaco. Los puntos
oscuros son los blobs, que aparecen en una tincién con
citocromo oxidasa.

(De Hubel, D. H., y Livingstone, M. S. Journal of Neuroscience, 1989,
7, 3378-3415.)

sistema coniocelular (Hendry y Yoshioka, 1994; Martin y
cols., 1997; Komatsu, 1998).

En resumen, las neuronas de la corteza estriada res-
ponden a distintas caracteristicas del estimulo visual, inclu-
yendo orientacion, movimiento, frecuencia espacial,
textura, disparidad retiniana y color. Ahora vamos a cen-
trar la atencion en cémo se organiza esta informacion en
la corteza estriada.

Organizacion modular
de la corteza estriada

Muchos investigadores han postulado que la corteza
esta organizada en moédulos, probablemente en rango,
desde unos cientos de miles a unos pocos millones de
neuronas. Cada médulo recibe informacién desde otros
modulos, ejecuta algunas operaciones y pasa, entonces, los
resultados a otros médulos. En los ultimos anos los inves-
tigadores estan estudiando las caracteristicas de los médu-
los que se encuentran en la corteza visual (De Valois y De
Valois, 1988; Livingston y Hubel, 1988).

La corteza estriada esta dividida en unos 2.500 mé-
dulos aproximadamente, cada uno mide 0,5x0,7 mm y
contiene aproximadamente unas 1.500 neuronas. Las
neuronas de cada médulo estan dedicadas al andlisis de
varias caracteristicas o rasgos de un area muy pequenia del
campo visual. Estos médulos reciben colectivamente infor-
macion desde todo el campo visual; los médulos indivi-
duales son como los azulejos de un mural de mosaico.
Desde las capas parvocelulares, coniocelulares y magno-
celulares del nicleo geniculado dorsal llegan los inputs a
las diferentes subcapas de la corteza estriada. El input par-

vocelular se recibe en la capa 4Cb, el magnocelular en la
capa 4Ca y el coniocelular en la capa 3.

Los mo6dulos estan formados, de hecho, por dos mita-
des, cada una de las cuales rodea a un blob de CO. Las neu-
ronas localizadas en los blobs tienen una funcién especial.
Son sensibles al color y a las bajas frecuencias espaciales,
pero son relativamente insensibles a otras caracteristicas
visuales. Estas neuronas no responden selectivamente a las
distintas orientaciones y tienen campos receptores relati-
vamente amplios, lo que hace pensar que no proporcio-
nan informacion util para la percepcion de la forma (Kaas
y Collins, 2001).

Fuera del blob de CO, las neuronas muestran sensibi-
lidad a la orientacién, al movimiento, a la frecuencia espa-
cial, a la textura y a la disparidad binocular —pero la
mayoria no responden al color (Livingston y Hubel, 1984;
Born y Tootell, 1991; Edwards, Purpura y Kaplan, 1995)—
Cada mitad del moédulo recibe inputs desde s6lo uno de
los ojos, pero las conexiones dentro del médulo combina
la informacién de ambos ojos, por lo que la mayoria de
las neuronas son binoculares. Dependiendo de sus locali-
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Frecuencia espacial 6ptima a la que responden las
neuronas de la corteza estriada en funcion de la distancia
de cada neurona del centro del blob, tefido con citocromo
oxidasa, mas cercano.

(Adaptado de Edwards, D. P., Purpura, K. P., y Kaplan, E. Vision
Research, 1995, 35, 1501-1523.)

zaciones dentro del modulo, las neuronas reciben un por-
centaje de inputs variable desde cada uno de los ojos.

Si se registra cualquiera de las neuronas de un mismo
modulo, se observara que todos sus campos receptores se
superponen. Esto es, todas las neuronas de un médulo ana-
lizan la informacién de la misma region del campo visual.
Ademas, si se inserta un microelectrodo perpendicular a
la superficie de la corteza estriada en la region del inter-
blob (es decir, en un médulo con una localizacion fuera de
los blobs de CO), se encontraran células simples y com-
plejas, pero todas las neuronas sensibles a la orientacién
responderan a barras de una misma orientacién. Ademas,
todas compartiran la misma dominancia ocular —es
decir, el mismo porcentaje de input desde cada uno de los
ojos—. Al mover el electrodo por el médulo se observa
que estas dos caracteristicas —sensibilidad a la orientacion
y dominancia ocular— varian sistematicamente y que
estan dispuestas en dngulo recto la una respecto a la otra
(véase la figura 6.317)

¢Coémo se acomoda la frecuencia espacial en esta
organizacion? Edwards, Purpura y Kaplan (1995) propu-
sieron que las neuronas de los blobs de CO respondian a
las frecuencias espaciales bajas pero eran sensibles a peque-
nas diferencias de brillo en su campo receptor. Fuera de
los blobs, 1a sensibilidad a la frecuencia espacial varia con
la distancia desde el centro del blob mas préximo. Las fre-
cuencias mas altas estan asociadas a mayores distancias
(véase la figura 6.32). Sin embargo, las neuronas que estan
fuera de los blobs parecen menos sensibles al contraste; las

diferencias entre las areas luminosas y oscuras del enre-
jado sinusoidal tendrian que ser mas grandes para estas
neuronas, que para las de los blobs.

Vision ciega

La percepcién visual depende de la integridad de las
conexiones entre la retina y la corteza estriada. Por ello,
lesiones en los ojos, nervios 6pticos, tractos 6pticos, niicleos
geniculados laterales, radiaciones 6pticas o la propia cor-
teza visual primaria provocan una pérdida de visién en
regiones particulares del campo visual o una ceguera com-
pleta si la pérdida es total. Sin embargo, se ha observado
un fenémeno interesante en personas con ceguera cor-
tical (ceguera causada por lesiones en las radiaciones 6pti-
cas o en la corteza visual primaria).

Hace tiempo que se sabe que las lesiones de las radia-
ciones 6pticas o de la corteza visual primaria de uno de
los lados del cerebro causan ceguera en el campo visual
contralateral. Esto es, si el lado derecho del cerebro esta
lesionado, el paciente no podra ver todo lo localizado en
ellado izquierdo cuando mira hacia el frente. Sin embargo,
Weiskrantz y sus colaboradores (Weiskrantz y cols., 1974;
Weiskrantz, 1987) observaron que si se colocaba un objeto
en el lado ciego del paciente y se le decia que lo cogiera,
era capaz de hacerlo con precision. Los pacientes estaban
sorprendidos de que sus manos entraran en contacto repe-
tidas veces con objetos en una zona que les parecia oscu-
ridad; decian que alli no veian nada. El paciente también
es sensible al movimiento y, en cierta medida, a la orien-
tacion de los objetos en su campo ciego.

Este fenomeno, al que Weiskrantz llamo visién ciega,
podria depender de las conexiones que recibe la corteza
visual de asociacion desde el coliculo superior, del nicleo
geniculado dorsal y del pulvinar —otro niicleo del tallamo—
(Cowey y Stoerig, 1991; Rockland y cols., 1999). El papel
de estas conexiones en el cerebro intacto no se conoce. La
mayoria de los inputs a la corteza visual de asociacién pro-
ceden de la corteza estriada y obviamente estas conexio-
nes son necesarias para la percepcién visual normal.

Ademas de aportarnos datos sobre los aspectos fun-
cionales del cerebro, el fenémeno de la visién ciega tam-
bién muestra que la informacién visual puede controlar
la conducta sin producir sensaciones conscientes. Aunque

- ______________________________________
dominancia ocular Grado en el que una neurona concreta recibe mas
aferencias desde uno de los ojos que desde el otro.
ceguera cortical Ceguera causada por lesiones en las radiaciones
opticas o en la corteza visual primaria.
vision ciega La capacidad de una persona de alcanzar objetos
situados en su campo visual «ciego»; se produce como consecuencia
de lesiones restringidas a la corteza visual primaria.

-
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el coliculo superior y el nicleo pulvinar envian informa-
cion visual a partes del cerebro que guian el movimiento
de las manos, no parecen enviarla a las partes del cerebro
responsables de la vigilia consciente. Quizas esta conexion
es una adquisicién evolutivamente mas reciente.

En ocasiones, primates con lesiones en la corteza
estriada también muestran los fenémenos de la vision
ciega, pero, obviamente, no podemos asegurar la repre-
sentacion consciente de los animales en su percepcion
visual.

C ) 11 C [}
intermedio

Analisis de la informacién visual:
papel de la corteza estriada

La corteza estriada consiste en seis capas y varias subcapas.
La informacion visual es recibida desde las capas del nicleo
geniculado dorsal (las magnocelulares, las parvocelulares y las
coniocelulares). El sistema magnocelular es el mas primitivo,
ciego al color y sensible al movimiento, la profundidad y a
pequefas diferencias de brillo. EL sistema parvocelular es mas
reciente, sensible al color (recibe informacion desde los conos
«rojos» y «verdes») y capaz de discriminar los pequefos deta-
lles. EL sistema coniocelular proporciona una informacion adi-
cional acerca del color, que recibe de los conos «azules».

La corteza estriada esta organizada en modulos, cada uno
rodeando una pareja de blobs de CO, que son detectados
mediante la tincion con citocromo oxidasa, una enzima que
se encuentra en las mitocondrias. Cada mitad del médulo
recibe informacién de uno de los ojos, pero debido a que la
informacion es compartida, muchas neuronas responden a los
inputs de ambos ojos. Las neuronas de los blobs de CO, son
sensibles al color y a los enrejados espaciales sinusoidales
de bajas frecuencias; mientras que las neuronas que estan
entre los blobs son sensibles a los enrejados sinusoidales de
alta frecuencia, a la orientacién, a la disparidad retiniana y
al movimiento. Algunas células son sensibles especificamente
a la orientacion y a la frecuencia de los enrejados y estan
probablemente implicadas en la deteccion de la textura de
las superficies.

Las lesiones de la via visual en cualquiera de sus com-
ponentes, incluyendo las de la propia corteza estriada, pro-
ducen ceguera parcial o total del campo visual. Sin embargo,
las lesiones que se limitan a la corteza estriada o a las radia-
ciones Opticas que conectan con ella producen un sindrome
llamado visién ciega. Las personas con vision ciega niegan
ver algo en la parte ciega de su campo visual, pero pueden,
sin embargo, alcanzar los objetos que se encuentran en ella,
en la parte ciega, discriminando su tamafio y su orientacion.
También son sensibles al movimiento. Aunque su conducta
pueda estar influida por los objetos situados en la parte
ciega de su campo visual, no tienen consciencia de la pre-
sencia de esos objetos. Su capacidad para responder a los esti-

mulos visuales depende, aparentemente, de la informacion que
recibe la corteza visual de asociacion desde el coliculo supe-
rior, el nicleo geniculado lateral y el pulvinar.

Analisis de la informacion
visual: papel de la corteza
visual de asociacion

A pesar de que la corteza estriada es necesaria para
la percepcion visual, no es el lugar donde se produce la
percepcion de los objetos ni de la totalidad de la escena
visual. Cada moédulo de la corteza estriada sélo ve lo que
ocurre en una parte mintscula del campo visual. Por lo
que, para que se perciban los objetos y la escena visual,
la informacion desde estos modulos individuales tiene
que integrarse. La combinacion tiene lugar en la corteza
visual de asociacion.

Dos corrientes de analisis visual

La informacion visual procedente de la corteza
estriada se analiza en la corteza visual de asociacion. Las
neuronas de la corteza estriada envian axones a la corteza
extraestriada, la region de asociacion visual que rodea a
la corteza estriada (Zeki y Shipp, 1988). La corteza extra-
estriada de los primates (denominada a veces corteza pre-
estriada o corteza circunestriada) consiste en varias
regiones, cada una de las cuales contiene uno o mas mapas
independientes del campo visual. Cada region esta espe-
cializada, contiene neuronas que responden a caracteris-
ticas particulares de la informacion visual, tal como la
orientacion, el movimiento, la frecuencia espacial, la dis-
paridad retiniana o el color. Hasta ahora los investigado-
res han identificado 25 regiones y subregiones distintas en
la corteza visual del macacus rhesus. Estas regiones estan dis-
puestas jerarquicamente, empezando con la corteza
estriada (Van Essen, Anderson y Felleman, 1992). La
mayoria de la informacion se procesa de «abajo hacia
arriba»; cada region recibe informacion de regiones jerar-
quicamente localizadas «debajo» y analiza la informacion
pasando los resultados a las regiones «mas altas» para pos-
teriores analisis. Alguna informacion se transmite tam-
bién en la direccion opuesta, pero el nimero de axones
que descienden en la jerarquia es mucho menor que el de
los que ascienden.

-——
corteza extraestriada Region de la corteza visual de asociacion;
recibe fibras de la corteza estriada y de los coliculos superiores y
proyecta a la corteza temporal inferior.

- ______________________________________________
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6.33

Regiones de la corteza estriada y extraestriada en el cerebro humano. (a) Vision lateral,
aproximadamente normal. (b) Vision sagital medial normal. (c) vision lateral «hinchada». (d) Vision
medial «hinchadax. (e) Superficie cortical de la zona caudal extendida desde la linea roja punteada o la

verde mostradas en (c) y (d).

(De Tootell, B. H., and Hadjikhani, N. Cerebral Cortex, 2001, 11, 298-311.)

La figura 6.33 muestra las regiones mas importantes
de la corteza estriada y extraestriada en el cerebro humano.
Las representaciones del cerebro en las figuras 6.33 (a) y
6.33 (b) son de apariencia practicamente normal. Las figu-
ras 6.33 (c) y 6.33 (d) muestran la superficie cortical
«inflada», permitiendo ver regiones que normalmente
estan ocultas en el fondo de los surcos y las cisuras. Las
regiones ocultas se muestran en gris oscuro, mientras que
las regiones que son normalmente visibles (la superficie
de las circunvoluciones) se presentan en gris claro. La
figura 6.33 (e) muestra la superficie cortical de la zona cau-
dal, extendida desde la linea roja punteada o desde la
verde, mostradas en la figura 6.33 (c) y 6.33 (d).

La mayor parte de las eferencias de la corteza estriada
(denominada con frecuencia V1, por ser la primera region
de la corteza visual) son enviadas a V2, una region de la
corteza extraestriada justo al lado de V1. En este punto las
vias divergen. Basandose en su propia investigaciéon y en
la revision de los trabajos publicados, Ungerleider y Mish-

S ——

corriente dorsal Un sistema de regiones interconectadas

de la corteza visual, implicadas en la percepcion de la localizacion

espacial; se inicia en la corteza estriada y finaliza en la corteza

parietal posterior.

corriente ventral Un sistema de regiones interconectadas

de la corteza visual, implicadas en la percepcion de la forma; se inicia

en la corteza estriada y finaliza en la corteza temporal inferior.
S ——

kin (1982) concluyeron que la corteza de asociacion visual
tiene dos corrientes de analisis: la corriente dorsal y la
corriente ventral. Los estudios anatémicos subsecuen-

Corriente dorsal
Segundo nivel de la corteza
visual de asociacion en el

. - Corteza estriada
|6bulo parietal

(corteza visual
primaria)

Nucleo geniculado
lateral dorsal

Talamo

Corteza
extraestriada

/ / Corteza temporal inferior:
segundo nivel de la

Ojo  Nervio corteza visual
optico de asociacion

6.34

El sistema visual humano, desde el ojo a las dos corrientes
de la corteza visual de asociacion.

Corriente ventral
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6.2

DIVISION
PROPIEDAD MAGNOCELULAR
Color No
Sensibilidad al contraste Alta
Resolucion espacial Baja

(Capacidad para detectar detalles finos)

Resolucion temporal Rapida (respuesta transitoria)

Propiedades de las divisiones Magnocelular,
Parvocelular y Coniocelular del sistema visual

DIVISION
CONIOCELULAR

DIVISION
PARVOCELULAR

Si (por los conos «rojos» y conos «verdes») S (por los conos «azules»)

Baja 3
Alta Baja
Lenta (respuesta sostenida) 7

tes han confirmado esta conclusion (Baizer, Ungerleider
y Desimone, 1991). Algunas de las eferencias de V2 con-
tintian hacia delante y recorren una serie de regiones que
constituyen la corriente ventral, otras ascienden hacia las
regiones de la corriente dorsal. Algunos axones transpor-
tan la informacion recibida desde el sistema magnocelu-
lar, desviandose del area V2: proyectan directamente
desde V1 al area V5, unaregion de la corteza extraestriada
dedicada al analisis del movimiento. Respecto a un objeto,
la corriente ventral reconoce qué es y la corriente dorsal
reconoce donde esta localizado (véase la figura 6.34).

Como ya se ha visto, los sistemas parvocelular, conio-
celular y magnocelular proporcionan diferentes clases de
informacién. El sistema magnocelular se encuentra en
todos los mamiferos, mientras que los sistemas parvocelu-
lar y coniocelular se encuentran sélo en los primates. Estos
sistemas reciben informacion de diferentes células gan-
glionares, las cuales estan conectadas a diferentes tipos de
bipolares y de fotorreceptores. Sélo las células de los sis-
temas parvocelular y coniocelular reciben informacion
sobre la longitud de onda desde los conos, por lo que el
sistema analiza la informacion relacionada con el color. Las
células del sistema parvocelular también muestran una
resolucion espacial fina y una resolucién temporal baja. Es
decir, son capaces de detectar detalles muy finos pero su
respuesta es lenta y prolongada. El sistema coniocelular que
recibe informacién s6lo desde los conos «azules», que son
mucho menos abundantes que los conos «rojos» y «verdes»,
no proporcionan informacion sobre los detalles finos. En
contraposicion, las neuronas del sistema magnocelular son
ciegas al color; no son capaces de detectar los detalles
finos, pero pueden detectar los niveles mas pequefios de
contraste entre luz y sombra. También son especialmente
sensibles al movimiento (véase la tabla 6.2).

Durante una época, los investigadores han creido que
la corriente dorsal recibia informacién solamente desde el
sistema magnocelular y que la ventral lo recibia solamente
desde el sistema parvocelular. Pero mas recientemente las

investigaciones han mostrado que ambos sistemas contri-
buyen a la informacién en ambas corrientes (Maunsell,
1992). La corriente dorsal recibe, sobre todo, inputs mag-
nocelulares, pero la ventral los recibe aproximadamente
por igual de ambos sistemas al igual que del coniocelular.

Percepcion del color

Tal como ya se ha visto, las neuronas de los blobs de
CO de la corteza estriada responden al color. Estas neu-
ronas responden de forma oponente, como las células
ganglionares de la retina (también las parvocelulares, las
coniocelulares y las del niucleo geniculado lateral dorsal).
Esta informacién es analizada en las regiones de la cor-
teza visual de asociacién que forman la via ventral.

Estudios con animales de laboratorio

Las neuronas de los blobs de CO, en el cerebro de pri-
mates, envian informacion acerca del color a subareas
especificas de la corteza estriada. Zeki (1980) describio que
las neuronas en esta subarea (llamada V4) también res-
ponden selectivamente al color, pero las caracteristicas
que provocan sus respuestas son mucho mas complejas.
A diferencia de las neuronas que hemos descrito hasta
ahora, estas neuronas responden a miiltiples valores de lon-
gitud de onda, no exactamente a las que corresponden al
«rojo», al «verde», al «<amarillo» o al «azul».

La apariencia del color de los objetos permanece casi
igual tanto si los observamos con luz artificial, bajo un cielo
encapotado o al mediodia en un dia sin nubes. Este feno-
meno es conocido como constancia del color. Nuestro
sistema visual no responde simplemente a la longitud de

- =
constancia de color El mantenimiento, relativamente constante, de
la apariencia del color de los objetos aunque se vean bajo diferentes
condiciones de iluminacion.
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onda de la luz reflejada por los objetos en cada zona del
campo visual; en lugar de eso realiza una compensacién
segun la fuente luminosa. Esta compensacién parece
hacerse por la comparacién simultanea de la composicién
del color de cada punto del campo visual con el prome-
dio del color de toda la escena. Si la escena contiene un
nivel particularmente alto de longitudes de onda largas
(como ocurriria si los objetos estuvieran iluminados por
la luz del atardecer), entonces, parte de las longitudes de
onda largas se «sustraen» de la percepcién de cada punto
de la escena. Esta compensacién nos ayuda a ver lo que
hay realmente.

Schein y Desimone (1990) hicieron un cuidadoso estu-
dio de las caracteristicas de respuesta de las neuronas del
area V4 de la corteza extraestriada de primates. Obser-
varon que estas neuronas responden a varios colores.
Algunas también responden a barras de color con una
orientacién especifica. Por todo ello, el area V4 parece
estar implicada en el andlisis tanto de la forma como del
color. Las neuronas que responden al color presentaban
un campo receptor secundario bastante inusual —una
regi6n amplia que rodea al campo primario—; cuando el
estimulo se presentaba en el campo secundario la neurona
no respondia. Sin embargo, el estimulo presentado podia
suprimir la respuesta a estimulos presentados en el campo
primario. Por ejemplo, si una célula respondia cuando se
le presentaba un punto de luz rojo en el campo primario,
responderia muy poco (o nada) cuando se le presentase
un estimulo, adicional, rojo en la periferia secundaria del
campo receptor. En otras palabras, estas células respon-
den a valores de longitud de onda determinados, pero sus-
trayendo el montante de longitudes de onda que se
presenta en el fondo. Tal como indican Schein y Desimone,
esta sustraccion podria servir como base para la constan-
cia de color.

Walsh y cols. (1993) confirmaron esta prediccion: las
lesiones del area V4 pueden alterar la constancia de color.
Estos investigadores hallaron que aunque los primates
podian seguir discriminando entre diferentes colores des-
pués de que se les habia provocado una lesion, su ejecu-
cion se alteraba cuando el color (las longitudes de onda)
de la iluminacién general cambiaba. El hecho de que los
monos pudieran seguir realizando la tarea de discrimina-
cién del color bajo condiciones de iluminacién constan-
tes sugeria que alguna otra regién, ademas de V4, estd
implicada en la visién del color.

En un estudio de Heywood, Gaffan y Cowey (1995),
parece haberse localizado esa region (una parte de la cor-
teza temporal inferior, justo anterior al area V4); region
que en el cerebro de los primates es denominada como
area TEO. Estos investigadores lesionaron el area TEO,
dejando intacta el drea V4, y observaron marcadas alte-
raciones en la discriminacién del color. Los primates no
tenian dificultad en discriminar sombreados de gris, por
lo que la alteracion en esta tarea parecia estar restringida

ala percepcion del color (como veremos mas adelante, las
lesiones de la corteza temporal inferior también alteran la
percepcion y el reconocimiento de los objetos).

Cuando se pide a personas de distintas culturas que
nombren colores, todos ellos escogen unos once: rojo,
naranja, amarillo, verde, azul, morado, rosa, marrén,
blanco, negro y gris (Boynton y Olson 1987; Uchikawa y
Boynton, 1987). Matuzawa (1985) observé que los chim-
pancés parecen clasificar los colores de la misma forma;
sugieren que la clasificacion se basa en las caracteristicas
de los mecanismos neurales responsables de la percepcion
del color. En efecto, Komatsu (1997) ha hallado una buena
correspondencia entre las once categorias cromaticas y la
respuesta de las neuronas sensibles al color de la corteza
temporal inferior en primates.

Estudios con sujetos humanos

Las lesiones de una region delimitada de la corteza
extraestriada del 16bulo occipital medial pueden causar
pérdidas de la vision del color sin alterar la agudeza visual.
Los pacientes describen lo que ven como parecido a una
pelicula en blanco y negro (Damasio y cols., 1980; Ken-
nard y cols. 1995). Esta condicion es conocida como acro-
matopsia («vision sin color»). Si la lesion cerebral fuese
unilateral, las personas perderian la visién del color tni-
camente en la mitad del campo visual. Ademas, no podrian
incluso imaginar los colores o recordar los de los objetos
que vieron antes de que se produjera la lesién cerebral.
Como acabamos de ver, Heywood, Gaffan y Cowey (1995)
localizaron una regién en el cerebro de monos que al ser
lesionada alteraba la capacidad en la discriminaci6n de los
colores.

En sujetos humanos, una region analoga parece tener
un papel critico en la percepcién del color. En un estudio
de Hadjikhani y cols. (1998) con RM funcional, se ha des-
crito una regién «sensible al color», localizada en la
corteza temporal inferior y en una posicién que se
corresponde con la de TEO en la corteza de primates, a
la cual ellos han llamado area V8. Por supuesto que las
lesiones que causan acromatopsia afectan a la V8 y otras
regiones cerebrales que proporcionan informacién a V8.
(Véase la figura 6.33).

La percepcién del color es, por descontado, ttil en si
misma. La funcién de nuestra capacidad para percibir
diferentes colores es la de ayudarnos a percibir los distin-
tos objetos de nuestro entorno. Esto es, para percibir y
entender qué hay enfrente de nosotros, debemos tener
informacién del color integrada con otras modalidades de
informacién. Algunas personas con lesiones cerebrales

S —
acromatopsia Imposibilidad de discriminar entre distintas
tonalidades; provocada por lesiones de la corteza de asociacion
visual.
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Areas de la corteza visual del cerebro del macacus rhesus.
(Adaptado de Zeki, S. M. Journal of Physiology, 1978, 277, 227-244.)

pierden la capacidad de percibir formas pero pueden toda-
via percibir colores. Zeki y cols. (1999) describen un
paciente que podia identificar colores pero era ciego para
otros aspectos. El paciente P. B. habia recibido una des-
carga eléctrica que le habia provocado un paro cardiaco
y respiratorio. Se habia recuperado, pero como conse-
cuencia del periodo de anoxia habia sufrido amplias lesio-
nes en la corteza extraestriada. En consecuencia, habia
perdido la capacidad de todo reconocimiento perceptivo,
aunque podia identificar el color de los objetos presenta-
dos en un monitor de video; no tenia una ceguera psiquica.
Tal como ya se ha visto, las capacidades visuales residua-
les que muestran las personas con ceguera psiquica estan
mediadas probablemente por las proyecciones desde el
coliculo superior y desde el tilamo a la corteza extraes-
triada, y en el paciente P. B. la corteza extraestriada estaba
ampliamente lesionada.

Analisis de la forma

El analisis de la forma se realiza en la corteza visual
extraestriada. Se inicia en la corteza estriada, en las neu-
ronas que responden a la orientacién y a la frecuencia
espacial; estas neuronas envian informacioén a la corteza
extraestriada. La corteza extraestriada contiene varias
subregiones que analizan la informacién y la envian, a
través de la corriente ventral, hacia la neocorteza tem-
poral.

Estudios con animales de laboratorio

En primates el reconocimiento de patrones visuales
y la identificacion de objetos determinados tienen lugar
en la corteza temporal inferior, localizada en la parte
ventral del lobulo temporal. Esta region de la corteza
visual de asociacion esta localizada al final de la corriente
ventral; es donde se combinan el analisis de forma y color
y donde tiene lugar la percepcion de los objetos en tres
dimensiones y del fondo. La corteza temporal inferior se
compone de dos regiones principales: areas TEO y TE.
Las lesiones de estas regiones provocan alteraciones gra-
ves en la discriminacion visual. (Mishkin, 1966; Gross,
1973; Dean, 1976) (véanse las figuras 6.35 y 6.36).

Los campos receptores de las neuronas del area TEO
tienen dimensiones absolutamente variables, pero gene-
ralmente son mas grandes que los de las neuronas del area
V4 y mas pequeiios que los de las neuronas del area TE
(Boussaoud, Desimone y Ungerleider, 1991). Sus aferen-
cias principales le llegan desde el area V4 y las principa-
les eferencias se dirigen al area TE, lo que sugiere que «la
codificacion neural de los objetos visuales en TEO esta
basada en los rasgos de los objetos, y que éstos son mas
globales que los de V4, pero no tanto como los de TE»
(Boussaoud y cols., 1991, p 574) (como ya vimos, el area
TEO juega un papel critico en la percepcion del color).
Las lesiones del area TEO imposibilita a los monos el
aprender una tarea que requiera discriminar entre patro-
nes bidimensionales, que difieran en forma, tamaio, orien-
tacion, color o brillo (Iwai y Mishkin 1969; Gross, 1973;
Dean, 1982; Ungerleider y Mishkin, 1982; Mishkin,
Ungerleider y Macko, 1983). Por ello, esta region participa
como un enlace esencial en el analisis de la informacion
visual.

Las neuronas del area TE tienen los campos recep-
tores mas grandes de todas ellas, a menudo abarcando la
mitad completa del campo visual contralateral. En gene-
ral, estas neuronas responden mejor a objetos de tres
dimensiones (o la fotografia de ellos). Responden poco a
los estimulos sencillos como puntos de luz, barras o enre-
jados sinusoidales. La mayoria de ellas s6lo responden
cuando estos estimulos se mueven hacia localizaciones
diferentes, cambian sus dimensiones, se modifican los
fondos o son ocluidos parcialmente por otros objetos
(Rolls y Baylis, 1986; Kovacs, Vogels y Orban, 1995). Por
todo ello, parece que participa tanto en el reconocimiento
de objetos como en el analisis de rasgos o caracteristicas
especificas.

—
corteza temporal inferior El nivel jerarquico superior de la corriente
ventral en la corteza visual de asociacion de los primates, esta situado
en la zona inferior del lobulo temporal.
-
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Interconexiones de las areas corticales visuales del cerebro del macacus rhesus. El diagrama esta
muy simplificado, solo se representan las areas principales y las conexiones mas importantes.

Los colores se corresponden con los representados en la figura 6.35. Algunas de las subéreas estan
escondidas en la profundidad de los surcos y por ello no son visibles en la figura 6.35.

Tanaka y sus colegas (revisado por Tanaka, 1996) estu-
diaron las caracteristicas de respuesta de estas neuronas.
Para empezar, localizaron una neurona con un microe-
lectrodo; presentaron, entonces, un gran nimero de obje-
tos tridimensionales, como animales de juguete, plantas o
figuritas hasta que encontraron uno que producia la mejor
respuesta. Seguidamente, a través de un ordenador, pre-
sentaron una serie de versiones cada vez mas simplifica-
das del dibujo del objeto, buscando el patrén mas simple
que pudiera mantener la respuesta celular. La figura 6.37
ilustra este procedimiento. La célula respondia cuando se
presenta la cabeza del tigre y continuaba respondiendo con
las sucesivas simplificaciones del patron; la célula era acti-
vada por un par de rectangulos negros sobrepuestos a un
cuadrado blanco, pero no lo era por cualquiera de los dos
componentes de este estimulo (véase la figura 6.37).

Por supuesto que el hecho de que la célula responda
a la cara del tigre no significa que sea un «analizador de
caras de tigre». Como observé Tanaka, ninguna neurona
individual podria reconocer un estimulo complejo que se
encuentre en la naturaleza. En lugar de eso, estimulos
concretos podrian ser representados por la actividad de
un amplio grupo de células, cada uno sensible a patrones
ligeramente diferentes. Este es el patrin de actividad en los
circuitos de neuronas del area TE, que representan la per-
cepcion de objetos concretos.

Aligual que otras regiones de la corteza, la corteza tem-
poral inferior esta organizada en columnas. Neuronas de
regiones vecinas responden frecuentemente a versiones
algo diferentes del mismo estimulo. Por ejemplo, en dis-

tintos estudios (como el de Desimone y cols., 1984) se han
encontrado neuronas en la corteza del l6bulo temporal
que se excitan especificamente por la visién de una cara
—tanto por la de otro mono como por la de una persona—.
Algunas de estas neuronas responden a las caras vistas de
frente y otras responden a las vistas de perfil. La mayoria
de estas células sensibles a las caras estan localizadas en el
area TE y en la corteza que reviste el borde anterior del
surco temporal superior (area STS) (véase la figura 6.35).

- il

6.37

Un analisis de las caracteristicas de respuesta de una
neurona del area TE. La célula responde vigorosamente a la
cara del tigre y a los cuatro patrones seleccionados por el
ordenador. No responde al cuadrado blanco o a los dos
rectangulos negros cuando se presentan por separado.

(De Tanaka, K. Current Opinion in Neurobiology, 1992, 2, 502-505.)
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6.38

Resultados del estudio de Wang, Tanaka y
Tanifuji (1996). Fila superior: Imagenes de
cabeza de muneca presentadas al mono del
experimento. fila media: imagenes
generadas con ordenador de la superficie de
la corteza temporal inferior. Las flechas
sefialan manchas oscuras, que son grupos
neuronales activos. Fila inferior: dibujos
superpuestos de los contornos de los grupos
neuronales activos.

(Adaptado de Wang, G., Tanaka, K.,
y Tanifuji, M. Science, 1996, 272, 1665-1668.)

En un estudio de Wang, Tanaka y Tanifuji (1996) se
us6 una técnica de registro 6ptico para estudiar la organi-
zacién funcional de la corteza temporal inferior en
primates. Colocaron «ventanas» transparentes sobre la
superficie de la corteza que les permitian monitorizar la
actividad en la superficie de la corteza. Usaron una camara
de video especial, conectada a un ordenador en el que se
promediaba los cambios en el aspecto cortical causados por
la variacion en el nivel de oxidacién de la hemoglobina
en los capilares corticales —cambios que se correlacionan
con la actividad neural—. La figura 6.38 muestra la res-
puesta frente a las diferentes imagenes de la cabeza de una
muifieca mientras va girando. Como puede verse por el
movimiento del area oscura (flechas) de la imagen, grupos
de neuronas adyacentes se activan por los diferentes pla-
nos de presentacion de la cabeza (véase la figura 6.38).

Esta claro que las neuronas de la corteza temporal infe-
rior responden a formas muy complejas. La complejidad
y las caracteristicas especificas de estos rasgos sugieren que
el desarrollo de los circuitos responsables de su deteccion
tiene que implicar aprendizaje. En efecto, esto es lo que
parece ocurrir. Por ejemplo, en varios estudios se han
hallado neuronas de la corteza temporal inferior que res-
ponden especificamente a objetos que el mono tiene a su
alrededor, que ha visto muchas veces; pero no a objetos
no familiares. (Kobatake, Tanaka y Tamori, 1992; Logot-
hetis, Pauls y Poggio, 1995). Estos estudios seran tratados
con mas detalle en el capitulo 13.

Estudios con sujetos humanos

Las lesiones de la corteza visual de asociacion en el
hombre pueden causar una categoria de alteraciones cono-
cidas como agnosias visuales. La agnosia (alteracion o
imposibilidad de «conocer») se refiere a la incapacidad para

15 grados

percibir o identificar un estimulo por medio de una moda-
lidad sensorial determinada; ni siquiera los detalles pueden
ser detectados por medio de esta modalidad aunque la per-
sona mantenga una capacidad intelectual normal. La agno-
sia visual perceptiva es la alteracion en la percepcion de alto
nivel (en el reconocimiento de los objetos), mientras que las
agnosias visuales asociativasson desconexiones entre la per-
cepcion y el sistema verbal; las diferencias seran descritas
mas adelante en esta seccién con mas detalle.

Agnosia visual aperceptiva. La Sra. L., cuyo
caso ha sido descrito en el inicio de este capitulo, tenia
agnosia aperceptiva. Como ya vimos, no identificaba los
objetos visualmente, incluso teniendo una agudeza visual
relativamente normal. No obstante, podia leer, incluso, las
letras impresas pequenas. Cuando se le pedia coger un
objeto que no podia reconocer visualmente, podia reco-
nocerlo inmediatamente por el tacto y decir qué era. Esto
prueba que no habia perdido la memoria del objeto o, sim-
plemente, de su nombre.

¢Son especiales los rostros? Un sintoma comtin
de la agnosia visual aperceptiva es la prosopagnosia,
incapacidad de reconocer rostros concretos (prosopon, en

-
agnosia visual Alteraciones de ciertos aspectos de la percepcion
visual en sujetos que no son ciegos, debidas a lesiones
cerebrales
agnosia visual aperceptiva Alteracion en el reconocimiento
perceptivo de los objetos, aunque la agudeza visual se mantiene
relativamente normal.
prosopagnosia Alteracion de la capacidad de reconocer a personas
concretas al ver sus rostros.

-
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Area fusiforme de la cara, localizada en la corteza
extraestriada del l6bulo occipital en la cara basal del encéfalo.

griego: «rostro»). Esto es, los pacientes con esta alteracion
pueden reconocer que estan mirando un rostro pero no
pueden decir de quién es —aunque sea un familiar o un
amigo intimo—. Ven los ojos, las orejas, la nariz y la boca,
pero no pueden reconocer la configuracion especifica de
estos rasgos que identifican a una cara concreta. Recuer-
dan quién es esa persona y frecuentemente la reconocen
cuando oyen su voz. Como dijo un paciente: «Tengo pro-
blemas para reconocer a la gente sélo por su cara. Miro
el color de su pelo, escucho su voz,... Me baso en la ropa,
la voz y el cabello. Intento asociar algo con la persona de
una manera o de otra..., el tipo de ropa, o como lleva el
pelo». (Buxbaum, Glosser y Coslett, 1999, p. 43).
Algunos investigadores creen que el reconocimiento
facial esta mediado por circuitos especiales en el cerebro
que se han desarrollado especificamente para el analisis de
los rasgos faciales. Evidencias mas recientes sugieren que
las caras son reconocidas por circuitos concretos en la cor-
teza visual de asociacion, pero que estos circuitos no estan

- _______________________________________________Ium
area fusiforme de las caras Region de la corteza extraestriada,
localizada en la base del cerebro; implicada en la percepcion
de los rostros y de otros objetos complejos que requieren experiencia
en reconocer.

- _______________________________________________Ium

genéticamente programados como «dispositivo de reco-
nocimiento de rostros». En lugar de ello, se desarrollan a
través de la experiencia y pueden ser usados para el apren-
dizaje del reconocimiento de otros estimulos visuales.

Para reconocer la cara de una persona concreta tene-
mos muchos circuitos neurales que pueden analizar dife-
rencias sutiles en la configuracién de los ojos, las cejas, la
nariz, los péomulos, los labios, la barbilla y todos los demas
rasgos que diferencian una cara de otra. Estudios realiza-
dos en pacientes con lesiones cerebrales, mediante neu-
roimagen funcional sugieren que esos circuitos de
reconocimiento especificos de caras estan localizados en
el area fusiforme de las caras, una region de la corteza
visual de asociacion situada en la corteza extraestriada de
la base del cerebro (para revision, véase Kanwisher,
McDermott y Chun, 1997). Muchos estudios indican que
el hemisferio derecho es mas importante que el izquierdo.
Por ejemplo, Wada y Yamamoto (2001) describen el caso
de un paciente que mostraba una grave prosopagnosia, con
lesiones limitadas practicamente al giro fusiforme del
hemisferio derecho, y Allison y cols. (1994) observaron que
la estimulacién eléctrica de esta region a menudo altera
la capacidad de las personas para identificar caras fami-
liares (véase la figura 6.39).

6.40

Agnosia visual de objetos sin prosopagnosia. El paciente
podia reconocer la cara de esta pintura, pero no las flores
y las verduras que la componen.

(Giuseppe Arcimboldo. 1527-1593. Vertumnus. Erich Lessing/
Art Resource, New York.)
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Quiza la prueba mas extraordinaria de que existe una
region para el reconocimiento de los rostros procede de un
informe de Moscovitch, Winocur y Behrmann (1997), quie-
nes estudiaron a un varén con agnosia visual para los obje-
tos, pero no para los rostros. Por ejemplo, el paciente
reconocia el rostro mostrado en la figura 6.40, pero no las
flores y las verduras que lo componen (véase la figura
6.40). Probablemente, sus circuitos de propésito globa-
lizador para el reconocimiento de objetos estaban lesio-
nados, pero la region fusiforme de las caras no lo estaba.

Asi pues, parece que hay una regién dedicada espe-
cificamente al reconocimiento de los rostros. Pero atn
mas, ¢podriamos concluir que el desarrollo de estos cir-
cuitos en esta region es el resultado de la seleccién natu-
ral? Varios tipos de evidencias sugieren que la respuesta
es no, el desarrollo de los circuitos para el reconocimiento
de rostros es el resultado de la experiencia que adquiri-
mos al ver las caras de la gente. Primero, consideremos el
hecho de que algunos circuitos neuronales parecen estar
dedicados al reconocimiento rapido y eficaz de las pala-
bras escritas. Las lesiones de una parte del cerebro pue-
den alterar la capacidad de los sujetos humanos para leer,
pero no afectar a su capacidad para reconocer objetos. Las
lesiones de otras regiones pueden alterar el reconoci-
miento de los objetos, pero no el de las palabras escritas.
(Estos datos son revisados en el Capitulo 15, en el que se
tratan los mecanismos del lenguaje hablado y escrito). El
proceso de seleccién natural no puede ser el responsable
del desarrollo de dichos circuitos porque la invencién de
la escritura en las lenguas ha ocurrido muy recientemente
—solo hace unos pocos miles de aiios—. Ademas, hasta
hace muy poco tiempo, la gran mayoria de la poblacién
mundial era analfabeta, por lo que no ha habido tiempo
material para que tuviera lugar la evolucién de circuitos
innatos para el reconocimiento de las palabras escritas. Asf,
si la experiencia de mirar palabras puede causar el desa-
rrollo de circuitos para el reconocimiento de palabras,
quiza la experiencia de mirar rostros provoque el desa-
rrollo de circuitos para el reconocimiento de rostros.

Dada la amplia experiencia que tenemos en mirar caras,
todos somos expertos en reconocerlas. ¢Qué ocurre con las
personas que se especializan en el reconocimiento de otros
tipos de objetos? Parece que el reconocimiento de estimu-
los complejos especificos por expertos también se altera por
lesiones que causan prosopagnosia: la dificultad de un gana-
dero para reconocer sus vacas, la dificultad de un experto
en pajaros para reconocer las diferentes especies de ellos y
la dificultad de un conductor para reconocer su propio coche
—excepto el leer la matricula— (Bornstein, Stroka y Munitz,
1969; Damasio, Damasio y Van Hoesen, 1982).

Con estudios de neuroimagen funcional, Gauthier y
cols. (2000) hallaron que cuando un especialista en paja-
ros o en coches (no sucede con los no expertos) miraba fotos
de pajaros o de coches, el area fusiforme de las caras se acti-
vaba. En otro estudio (Gauthier y cols., 1999) encontraron
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Algunos «greebles», objetos creados por ordenador, del
trabajo de Gauthier y Tarr (1997). Los greebles se
categorizaron por familia y género; cada individuo tenia
sus propias formas particulares. Dos greebles de la misma
familia y género se pareceran mas entre ellos que otros dos
greebles cualesquiera.

(De Gauthier, I., and Tarr, M. J. Vision Research, 1997, 37,
1673-1682.)

que cuando los sujetos habian pasado mucho tiempo tra-
bajando con el ordenador, hasta que se habian familiari-
zado con objetos generados en el ordenador, que ellos
llamaban «greebles», su visién provocaba un efecto de acti-
vacion del area fusiforme de las caras (véase la figura 6.47).

Otro estudio con neuroimagen funcional (Golby y
cols, 2001) ha mostrado una elevada activacioén en el area
fusiforme de la cara cuando las personas estan mirando
rostros en fotos de miembros de su propia etnia (afroa-
mericanos o euroamericanos). Probablemente, esta dife-
rencia refleja el hecho de que las personas tienen mas
experiencia en mirar miembros de su propia etnia. De
hecho, las personas de este estudio aprendieron a reco-
nocer con mas exactitud los rostros de las personas de su
raza que los de las personas de otra raza.

Como se tratara en el Capitulo 17, las personas con
problemas de autismo, padecen una alteracién que da
lugar a una deficiencia en el desarrollo de las interaccio-
nes sociales con los demas. De hecho, en los casos mas gra-
ves no dan senales de reconocer la existencia de otras
personas. Grelotti, Dauthier y Schultz (2002) encontraron
que los pacientes autistas mostraban una alteracién en la
capacidad de reconocer rostros y que el ver rostros no acti-
vaba la circunvolucion fusiforme. Los autores especulan
que la falta de interés por las otras personas, causada por
las alteraciones cerebrales que son responsables del
autismo, provoca una falta de motivacién, la cual nor-
malmente promueve la adquisiciéon de experiencia en
reconocer los rostros cuando el nifio esta creciendo.
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Agnosia visual asociativa. EL paciente copié bien un ancla
(arriba) pero fallo dos intentos de dibujarla cuando se le
pidié «dibuje un ancla» (abajo).

(De Ratcliff, G., y Newcombe, F., en Normality and Pathology

in Cognitive Functions, editado por A. W. Ellis. London: Academic
Press, 1982.)

En resumen, parece ser que existe una region para el
reconocimiento de los rostros en la circunvolucién fusi-
forme derecha, pero los circuitos existentes en €l estan
especializados en adquirir experiencia en reconocer diver-
sos estimulos visuales complejos estrechamente relacio-
nados. El circuito neural que es responsable de nuestra
capacidad para reconocer los rostros no parece estar gené-
ticamente programados para un solo tipo de destreza.

Agnosia visual asociativa Una persona con agno-
sia aperceptiva que no puede reconocer objetos comunes
tampoco puede dibujarlos ni copiar dibujos hechos por otros;
por lo tanto, en realidad estamos hablando de una alteracion
de la percepcion. Sin embargo, el cerebro de las personas
con agnosia visual asociativa parece que tiene los circui-
tos neurales necesarios para el reconocimiento de objetos,
pero estas personas parecen no ser conscientes de lo que per-
ciben. Por ejemplo, un paciente estudiado por Ratcliff y
Newcombe (1982) podia copiar el dibujo de un ancla (mucho
mejor de lo que yo mismo podria hacerlo). Por lo tanto, debia
poder percibir la forma del ancla. Sin embargo, no recono-

S —
agnosia visual asociativa Incapacidad para identificar los objetos
que son percibidos visualmente, aunque se pueden dibujar las formas
percibidas o emparejarlas con objetos analogos.

- ______________________________________________

cia ni el modelo ni la copia de lo que acababa de dibujar
como un ancla. Cuando en otra ocasién se le pidi6 que dibu-
jara de memoria un ancla (sin un modelo), no pudo hacerlo.
Aunque podia copiar la imagen real de un ancla, la palabra
anclano producia una imagen mental de dicho objeto (véase
la figura 6.42). Cuando se le pidi6 en otra ocasion que defi-
niera ancla, dijo «un freno para barcos», de lo que podria-
mos concluir que sabia el significado de la palabra.

La agnosia asociativa también comprende la prosopag-
nosia. Por ejemplo, Sergent y Signoret (1992) describieron
el caso de una paciente que podia emparejar fotos de dife-
rentes vistas del mismo rostro, pero no podia identificar los
rostros —incluso si las fotos eran de la propia paciente—. Las
lesiones parecian haber afectado la capacidad para identifi-
car caras sin alterar demasiado el andlisis perceptivo.

La agnosia visual asociativa parece implicar dificul-
tades para transferir la informacién visual a los mecanis-
mos verbales. Es decir, la persona percibe los objetos lo
suficientemente bien como para poder dibujarlos (o para
emparejarlos con estimulos parecidos), pero sus mecanis-
mos verbales no reciben la informacién necesaria para pro-
ducir la palabra apropiada.

David Margolin y el autor de este libro han estudiado
un paciente vardn que tuvo un proceso inflamatorio, el cual
le afectd los vasos sanguineos cerebrales (El dafio era difuso,
de modo que no se pudo establecer conclusiones sobre la
localizacién anatémica de la alteracién). Sufria aparente-
mente una agnosia visual, no podia identificar la mayoria
de las imagenes de objetos. Sin embargo, a veces hacia ges-
tos no deliberados cuando estaba examinando una imagen,
los cuales le daban una pista suficiente para poder identi-
ficarlos. Por ejemplo, en una ocasion, mientras montaba un
rompecabezas de una vaca, comenz6 a hacer movimientos
con ambas manos que eran, sin ninguna duda, los que haria
si la estuviese ordefiando. Mir6 sus manos y dijo «;Oh, una
vaca!», (por entonces el paciente era granjero).

Se podria especular que sus mecanismos perceptivos,
en la corteza visual de asociacion, eran relativamente nor-
males, pero que las conexiones entre estos mecanismos y
los del lenguaje en el hemisferio izquierdo estaban altera-
das. Sin embargo, las conexiones entre los mecanismos per-
ceptivos y los mecanismos motores del 1bulo frontal si que
estaban preservados, lo que le permitia hacer los movi-
mientos apropiados cuando miraba algunas de las image-
nes. De hecho, una logopeda particularmente observadora
y meticulosa ayud6 al paciente a aprender a leer de esa
manera. Le ensefid el alfabeto manual usado por los sordos,
en el que cada letra se representa mediante un movimiento
determinado de la mano y los dedos. (La gente suele lla-
mar a este sistema hablar con las manos). El paciente podia
entonces mirar cada una de las letras de las palabras que
no podia leer y, haciendo los movimientos apropiados, cum-

I plir la secuencia de las letras que deletreaba gestualmente
y descodificar la palabra.
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En estudios recientes se ha sugerido que la agnosia
visual asociativa se explica mejor como una alteracién de
las conexiones entre la corriente ventral de la corteza
visual y los mecanismos de producciéon del lenguaje del
cerebro, sin que se alteren las conexiones entre este meca-
nismo y la corriente dorsal. En la subseccion siguiente se
tratard mas ampliamente este mismo tema.

Percepcion del movimiento

Necesitamos saber no s6lo qué son las cosas, sino
también dénde estan y hacia dénde se mueven. Sin la
capacidad de percibir la direccién y velocidad del movi-
miento de los objetos, no tendriamos medios para prede-
cir dénde van a estar. Seriamos, entonces, incapaces de
cogerlos (o de evitar que nos golpeasen). Esta seccion trata
la percepcién del movimiento; en la seccién final se estu-
diara la percepcion de la localizacion.

Estudios con animales de laboratorio

Una de las regiones en la corteza extraestriada —el
area V5, también conocida como area MT (siglas ingle-
sas correspondientes a temporal medial) — contiene neuro-
nas que responden al movimiento. Las lesiones de esta
region alteran marcadamente la capacidad de los monos
para percibir el movimiento de los estimulos (Siegel y
Andersen, 1986). El area V5 recibe directamente la entrada
de informacién desde la corteza estriada y desde varias
regiones de la corteza extraestriada; también la recibe
desde el coliculo superior.

Poder determinar con precisién la direccién y velo-
cidad del movimiento de un objeto es una capacidad
importante. El objeto en movimiento puede ser un animal
presa intentando escapar, un depredador que intenta alcan-
zarnos o un objeto lanzado que intentamos coger (o evi-
tar que nos golpee). Si queremos seguir con precision los
objetos en movimiento, la informacién recibida por V5
debe mantenerse, en todo momento, actualizada. De
hecho, los axones que transmiten informacién desde el sis-
tema magnocelular son gruesos y muy mielinizados, lo que
incrementa la velocidad de conduccién del impulso ner-
vioso. Petersen, Miezin y Allman (1988), registraron las res-
puestas de neuronas del area V4 y V5. Como puede verse
en la figura 6.43, la informacién visual llega a las neuro-
nas de V5 antes que a las de V4, cuyas neuronas estan
implicadas en el analisis de la forma y del color (véase la
figura 6.43).

El input desde el coliculo superior contribuye, de
alguna forma, a la respuesta al movimiento en el area V5.
Rodman, Gross y Albright (1989,1990) observaron que la
lesion de s6lo la corteza estriada o sélo el coliculo supe-
rior no suprime la respuesta al movimiento de las neuro-
nas de V5, pero la destruccién de ambas zonas si lo
produce. El papel que juegan estas dos fuentes de inputs
no se conoce todavia, aunque esta claro que ambas pro-

B V5 —{\ — V4

Estimulo
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Tasa de descargas
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6.43

Respuestas a los estimulos presentados en el campo receptor
de las neuronas de las areas V4 y V5. Obsérvese que las
neuronas con respuesta al movimiento del area V5 responden
mas rapido y se desactivan antes que las neuronas del area
V4, que responden a la forma y el color. Una respuesta mas
rapida y mas breve es lo que cabria esperar de neuronas
implicadas en la percepcion de la velocidad de los objetos en
movimiento y de la direccion de dicho movimiento.

(Adaptado de Petersen, S., Miezin, F., y Allman, J. Transient and sus-
tained responses in four extrastriate visual areas of the owl monkey.
Experimental Brain Research, 1988, 70, 55-60.)

porcionan informacién provechosa. Seagraves y cols.
(1987) observaron que los monos pueden seguir detec-
tando el movimiento después de lesionarles la corteza
estriada, pero tienen dificultades para valorar la velocidad
de dicho movimiento.

Albrecht, Desimone y Gross (1984) cartografiaron
las caracteristicas de las neuronas del area V5 que res-
ponden al movimiento. Encontraron que todas las neu-
ronas de V5 respondian mejor a los estimulos en
movimiento que a los estacionarios y que la mayoria de
ellas daban la misma respuesta, independientemente del
color o la forma del estimulo utilizado. La mayoria de las
neuronas mostraban sensibilidad direccional; esto es, res-
pondian sélo a movimientos con una direccién determi-
nada. También observaron que el area V5, al igual que
la corteza estriada, esta formada por médulos rectangu-
lares. Registrando las respuestas a lo largo del eje de cada
modulo, encontraron neuronas con una sensibilidad direc-
cional que variaba sistematicamente, en sentido contra-
rio a las agujas de un reloj. Los campos receptores de las
neuronas sensibles al movimiento del area V5 son alar-
gados y la mayoria de las neuronas muestran sensibilidad
al movimiento en una direccién en angulo recto al eje del
campo. Algunos médulos estan flanqueados por una peri-
feria de respuesta antagonica, la cual muestra sensibilidad



Anélisis de la informacion visual: papel de la corteza visual de asociacion 213

al movimiento en la direccién opuesta. Estos moédulos
parecen detectar preferentemente movimientos locales
—movimientos de puntos aislados dentro del campo
visual—. Otros moédulos responden mejor a movimien-
tos coordinados de puntos dispuestos al azar, tanto en el
centro como en la periferia del campo receptor, lo que
sugiere que responden mejor a los movimientos globales
—movimientos de amplias zonas del campo visual—
(Born, 2000).

En una region contigua al area V5 (a veces llamada
Vba, pero con mas frecuencia MST, referente a las siglas
inglesas de corteza temporal medial superior) que recibe
informacién desde V5 acerca del movimiento, se realiza
un nuevo analisis. Las neuronas del area MST responden
a patrones de movimiento complejos, incluyendo movi-
mientos radiales, circulares y en espiral (para una revision,
véase Vaina, 1998). Una funcion importante de esta region
—en particular, de la regién dorsolateral de MST o
MSTd— parece ser el analisis del flujo 6ptico. Cuando
nos movemos en nuestro entorno, o cuando los objetos
de nuestro entorno se mueven en relacién a nosotros, las
dimensiones, formas y localizacién de las caracteristicas
del entorno en nuestra retina se modifican. Imaginemos
una camara de video que, mientras avanzamos por la
calle, va enfocando justo delante de nosotros y graba
la imagen. Supongamos que nuestro recorrido pasa justo
ala derecha de un buzén de correos. La imagen del buzén
se ira haciendo, lentamente, mas grande y, finalmente,
cuando pasemos junto a €él, girara a la izquierda y desa-
parecera. Los puntos del suelo de la acera se moveran
hacia abajo y las ramas de los arboles bajo los que cami-
namos se moveran hacia arriba. El analisis de los movi-
mientos relativos de los elementos visuales del entorno
—el flujo 6ptico— nos indicara hacia dénde nos dirigi-
mos, la rapidez con la que se aproximan los diferentes ele-
mentos que estan delante de nosotros y si pasamos por
la derecha o la izquierda (o por debajo o por encima) de
ellos. El punto hacia el cual nos dirigimos no se mueve,
pero el resto de los puntos de la escena se mueven, ale-
jandose de él. Por ello, ese punto es llamado centro de
expansion. Si nos moviéramos manteniendo la misma
direccién, podriamos, eventualmente, chocar con un
objeto que estuviera en el centro de expansién. También
podemos usar el flujo 6ptico para determinar si un objeto
que se aproxima hacia nosotros nos golpeara o pasara de
largo.

Bradley y cols (1996) hicieron registros de neuronas
individuales en el MSTd de monos y hallaron que neu-
ronas determinadas respondian selectivamente a la expan-
sion de focos localizados en regiones determinadas del
campo visual. Estas neuronas compensaban los movi-
mientos oculares, lo que significa que su actividad identi-
ficaba el lugar en el entorno hacia donde se estaba
moviendo el animal. (La capacidad del sistema visual para
compensar los movimientos oculares se tratara en la pro-

xima subseccion de este capitulo). Britten y van Wezel
(1998) observaron que la estimulacion eléctrica del MSTd
alteraba la capacidad del mono para percibir la direccién
a la que aparentemente se estaban dirigiendo; asi pues,
parece ser que estas neuronas juegan en realidad un papel
esencial en la estimacion de la direccién de avance deri-
vada del flujo 6ptico.

No todas las regiones de la corteza cerebral que ana-
lizan aspectos importantes de la informacién visual estan
localizadas en la parte posterior del cerebro. Rizzolatti
y colaboradores (Gallese y cols, 1996; Rizzolatti y cols,
1996) hicieron registros de la corteza frontal de monos
y encontraron un grupo de neuronas con unas caracte-
risticas de respuesta particularmente interesantes. Estas
neuronas, localizadas en la parte rostral del corteza pre-
motora ventral, respondian cuando los animales veian o
¢jecutaban varias respuestas con movimientos de asir, sos-
tener o manipular. Por ejemplo, una de estas neuronas
podia responder cuando el mono veia como el experi-
mentador cogia un trocito de comida de una bandeja. No
responderia al ver s6lo el movimiento de la mano del
experimentador, sélo la bandeja o al experimentador
cogiendo el trocito de comida con unas tenazas. La
misma neurona también podria responder cuando el
mono cogia un trozo de comida de la bandeja, tanto si
lo hacia con las luces encendidas y su movimiento estaba
guiado visualmente, como cuando las luces estaban apa-
gadas y tenia que coger la comida en la oscuridad. Los
investigadores llamaron a estas células neuronas especula-
res porque respondian a un estimulo visual concreto o al
movimiento que reproducia ese estimulo. Probable-
mente, estas neuronas estan implicadas en la capacidad
de los monos para reconocer e imitar los gestos hechos
por otros monos.

Estudios con sujetos humanos

Las lesiones bilaterales de zonas de la corteza de aso-
ciacién del encéfalo humano pueden producir incapaci-
dad para percibir el movimiento —acinetopsia—. Por
ejemplo, Zihl y cols. (1991) describieron el caso de una
mujer con lesiones bilaterales en la corteza occipital late-
ral y en el area V5.

- ______________________________________________
flujo 6ptico EL movimiento complejo de los puntos del campo visual
provocado por los movimientos relativos entre el observador
y el entorno; aporta informacion sobre la distancia relativa
de los distintos objetos respecto al observador y de la direccién
relativa de los movimientos.
acinetopsia Incapacidad de percibir el movimiento, provocada
por lesiones del area V5 (también llamada MST) de la corteza visual
de asociacion.

- ______________________________________________
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cepcién del movimiento. Era incapaz de cruzar una calle sin
semaforos porque no podia valorar la velocidad con que se
movian los coches. Aunque podia percibir los movimientos,
decia que le resultaba muy desagradable el mirar los obje-
tos que se movian. Por ejemplo, cuando hablaba con otra
persona evitaba mirarle a la boca porque sus movimientos
le resultaban muy turbadores. Cuando los investigadores le
pidieron que intentara detectar los movimientos de un esti-
mulo visual en el laboratorio, ella dijo: «Primero el objeto
estd completamente quieto; luego, de repente, salta hacia
arriba y hacia abajo». (p 2244). Era capaz de ver que el esti-
mulo estaba constantemente cambiando de ninguna posi-
I cién, pero no tenia ninguna sensacién del movimiento.

I La paciente L. M., tenia una pérdida casi total de la per-

Como hemos visto en el apartado anterior, el area V5
es la region del cerebro de los monos mas importante
para la percepcion del movimiento. Varios estudios con
TEP y RM funcional sugieren que la region del cerebro
humano que realiza esta funcién estd localizada cerca de
la unién entre la region lateral del 16bulo occipital y el
l6bulo temporal. Por ejemplo, Malach y cols. (1995) mos-
traron a los sujetos dos tipos de estimulos: (1) imagenes
de objetos, caras y texturas y (2) patrones de puntos con
movimientos aleatorios. Como se aprecia en la figura 6.44,
estos patrones de estimulacion activaron diferentes regio-
nes de la corteza extraestriada. La region en rojo se activo
ante los objetos, caras y texturas, y laregion en verde (que
probablemente se corresponde con el area V5) se activo
ante el movimiento (véase la figura 6.44).

Walsh y cols. (1998) usaron estimulacion magnética
transcraneal (EMT) para inactivar temporalmente el area
V5 en sujetos normales. Como se vio en el capitulo 5, en
la técnica de EMT se aplica un fuerte campo magnético
localizado al encéfalo propagando una corriente eléctrica
mediante una bobina electromagnética colocada sobre el
cuero cabelludo. El campo magnético induce en el cere-
bro una débil corriente eléctrica, que interrumpe tempo-
ralmente la actividad neural normal. Los investigadores
hallaron que durante la estimulacion los sujetos no podian
detectar cual de los diversos objetos presentados en una
pantalla de ordenador se estaba moviendo. Cuando se cor-
taba la corriente, los sujetos no tenian dificultad para
detectar el movimiento. La corriente no tenia efecto en la
capacidad de los sujetos para detectar los estimulos que
variaban de forma.

Como ya se vio en el apartado anterior, las neuronas
del area MSTd del cerebro del mono responden al flujo
6ptico, una fuente de informacién importante acerca de la
direccién a la que se dirige el animal. Mediante un estudio
de neuroimagen funcional realizado por Peuskens y cols.
(2001) se encontré que se activaba la misma region cuando
los sujetos juzgaban su direccion mientras observaban diver-
sos patrones de flujo 6ptico. Vaina y sus colegas (Jornales
y cols., 1997; Vaina 1998) hallaron que los pacientes con

Movimiento

Objetos, rostros
y texturas

6.44

Respuestas a la forma y al movimiento. Imagenes
promediadas de TEP de la activacion producida en el l6bulo
occipital por imagenes de objetos, rostros y texturas (en
rojo) y por patrones de puntos con movimientos aleatorios
(en verde).

(De Malach, R., Reppas, J. B., Benson, R. R., Kwong, K. K., Jiang, H.,
Kennedy, W. A., Ledden, P. J., Brady, T. J., Rosen, B. R., y Tootell,

R. B. H. Proceedings of the National Academy of Sciences, USA, 1995,
92, 8135-8139.)

lesiones que incluian esta region podian percibir el movi-
miento pero no podian percibir
hacia donde se dirigian a partir
del flujo 6ptico. (La animacion
6.2: Postefectos del movimiento,
ilustra los fenémenos relaciona-
dos con el movimiento.)

La percepcioén del movimiento puede incluso ayu-
darnos a percibir las formas tridimensionales —un fené-
meno conocido como forma a partir del movimiento—.
Johansson (1973) demostré concretamente cuéanta infor-
macién se puede obtener del movimiento. Visti6 a varios
actores de negro y les colocé pequeiias luces en distintos
puntos de su cuerpo, como en las mufiecas, codos, hom-
bros, caderas y pies. En una habitacién oscura, grabé a los
actores mientras realizaban diversas actividades, tales
como andar, correr, saltar, cojear, hacer flexiones o bai-
lar con otro actor que también llevaba las luces. Aunque
los observadores que vieron las grabaciones sélo podian
ver un patrén de luces en movimiento sobre un fondo
negro, pudieron percibir ficilmente que se trataba de
patrones pertenecientes a personas en movimiento y
pudieron identificar las actividades que los actores esta-
ban ejecutando. Estudios posteriores (Kozlowski y Cutting,

Para saber mas

sobre los postefectos
del movimiento, véase
el CD interactivo.
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6.45

Respuestas al ver formas en movimiento. Vistas horizontal y lateral de la actividad
neural mientras el sujeto estaba mirando videos de movimientos biol6gicos, como los
mostrados en la animacién 6.3. La maxima actividad se observa en una pequefia region
en el borde ventral de la zona posterior del surco temporal superior, principalmente en

el hemisferio derecho.

(De Grossman, E. D., y Blake, R. Vision Research, 2001, 41, 1475-1482.)

1977; Barclay, Cutting y Kozlowski, 1978) mostraron que
los sujetos podian incluso decir, con una precisioén razo-
nable, el sexo del actor que llevaba las luces. Aparente-
mente, las sefiales clave para este reconocimiento las
proporcionaba la cantidad relativa de movimientos de
hombros y caderas de los actores mientras caminaban.

McCleod y cols. (1996) han sugerido que la capaci-
dad de percibir formas a partir del movimiento no in-
volucra al area V5. Informaron que la paciente L. M.
(estudiada por Zhil y cols, 1991) podia reconocer a las per-
sonas representadas sélo por puntos de luz en movimiento
aungque no podia percibir los movimientos en si mismos. Vaina
y sus colegas (citado por Vaina, 1998) hallaron un paciente
con una lesion en la zona medial del I6bulo occipital dere-
cho que presentaba justo los déficits opuestos: el paciente
R. A. podia percibir el movimiento —incluso el flujo
6ptico complejo, radial y circular— pero no podia perci-
bir formas a partir del movimiento. Asi, la percepcion del
movimiento y la percepcion de formas a partir del movi-
miento implican regiones diferentes de la corteza visual
de asociacion.

En un estudio de neuroimagen funcional, Grossman
y cols. (2000) hallaron que cuando las personas miraban
un video que mostraba formas a partir del movimiento,
se activaba una pequeiia region situada en el borde ven-

tral de la zona posterior del surco temporal superior.
Observaron mas actividad en el hemisferio derecho, tanto
si las imagenes se presentaban en la mitad izquierda o en

la derecha del campo visual.
(Para una ilustracién de este
fenomeno, véase la animacion
6.3: Percepcion de la forma a par-
tir del movimiento.) Grossman y

Para saber mas

sobre la percepcion

de la forma a partir
del movimiento, véase
el CD interactivo.

Blake (2001) hallaron que esta
region se activaba incluso cuando los sujetos registrados
imaginaban que estaban viendo puntos de luz represen-
tando formas en movimiento (véase la figura 6.45).

Se podria pensar que la percepcién de la forma a par-
tir del movimiento no es un fenémeno que tenga impor-
tancia fuera de los estudios de laboratorio. Sin embargo,
este fenomeno se produce bajo circunstancias naturales y
parece involucrar a mecanismos cerebrales diferentes de
los implicados en la percepcién normal de los objetos. Por
ejemplo, las personas con agnosia visual a menudo pue-
den seguir percibiendo las acciones (como la de alguien que
simula agitar algo en un cuenco o repartir las cartas de una
baraja) aunque no puedan reconocer visualmente los obje-
tos. Pueden reconocer a un amigo por su forma de andar
aunque no lo puedan reconocer por su cara. Por ejemplo,
Lee y cols. (2002) informaron del caso del paciente S. B.,
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un var6én de 30 afios cuya corriente ventral habia sido
extensamente lesionada de forma bilateral por una ence-
falitis que habia padecido a la edad de tres afios. Como
consecuencia, no podia reconocer objetos, caras, texturas
o colores. Sin embargo, podia percibir el movimiento y
podia incluso coger un balén cuando se le lanzaba. Ade-
mas, podia reconocer los movimientos de los brazos y las
manos de otras personas que imitaban actividades coti-
dianas, como cortar algo con un cuchillo o cepillarse los
dientes, y podia identificar a personas conocidas por su
forma de andar y su porte.

Hasta aqui hemos tratado Ginicamente el movimiento
de los objetos en el campo visual. Pero si una persona
mueve los ojos, la cabeza o todo su cuerpo, la imagen en
la retina se movera aunque todo en el campo visual per-
manezca estable. Por supuesto que a menudo ambas cla-
ses de movimientos pueden ocurrir al mismo tiempo. El
problema para el sistema visual es determinar cual de
esas imagenes es producida por el movimiento de los
objetos en el entorno y cudl lo es por los propios movi-
mientos de los ojos, la cabeza o el cuerpo.

Para ilustrar este problema, pensemos en la aparien-
cia de la pagina de este libro mientras la leemos. Si se
pudiera grabar un video de una de nuestras retinas, veri-
amos que la imagen de la pagina alli proyectada esta en
constante movimiento seglin nuestros ojos hacen sucesi-
vos movimientos sacadicos a lo largo de la linea y cuando
pasan, bruscamente, al inicio de la linea siguiente. Sin
embargo, la pagina nos parece totalmente quieta. Por otra
parte, si miramos un unico punto de la pagina (digamos
que un punto al final de una frase) y, seguidamente, move-
mos la pagina mientras mantenemos fija la mirada en el
mismo punto, percibiremos que el libro se mueve aunque
la imagen en la retina permanezca relativamente estable.
(Intente comprobarlo). Pensemos, después, en las image-
nes que se producen en la retina mientras conducimos
entre un trafico bullicioso, en el que movemos los ojos
constantemente a nuestro alrededor para no perder la
pista de nuestra propia localizacién y la de otros coches
que se mueven en varias direcciones y a velocidades dife-
rentes. Estamos percibiendo no sélo los movimientos de
cada uno de los objetos, sino también el flujo 6ptico, lo
cual nos ayuda a seguir la trayectoria de los objetos, unos
respecto a otros y respecto a nosotros mismos.

Haarmeier y cols. (1997) informaron del caso de un
paciente con lesiones bilaterales de la corteza extraes-
triada que no podia compensar el movimiento de la ima-
gen causado por los movimientos de los ojos y de la
cabeza. Cuando el paciente movia los ojos, le parecia
como si el mundo se estuviera moviendo en la misma
direccién. Sin la capacidad de realizar la compensacién
de los movimientos de los ojos o de la cabeza, cualquier
movimiento en la imagen retiniana es percibido como un
movimiento del entorno. A partir de datos obtenidos en
estudios con sujetos humanos mediante EEG y MEG

(magnetoencefalografia) y de registro de unidades en
monos, Thiers y cols. (2001) sugirieron que esta compen-
sacion implica a la corteza extraestriada situada en la
unién de los 16bulos temporal y parietal, muy cerca de una
region implicada en el analisis de las senales procedentes
del sistema vestibular. Obviamente, los investigadores
sefialan que cuando los pacientes con lesiones en esta
region mueven sus ojos, la falta de compensacién de estos
movimientos hace que se sientan muy mareados.

Como vimos en el apartado anterior, las neuronas
especulares del area premotora ventral del encéfalo del
mono responden cuando éste ve o ejecuta una accién con-
creta. Estudios con neuroimagen funcional sugieren que
en la corteza prefrontal humana también hay una region
que contiene neuronas especulares. Rizzolati y Arbib
(1998) sugirieron que estas neuronas podrian estar impli-
cadas en el reconocimiento e imitaciéon de los gestos de
otras personas, incluyendo los que hacen las personas sor-
das cuando se comunican mediante el lenguaje de signos.

Percepcion de la localizacion
espacial

Como acabamos de ver, todas las subareas de la cor-
teza extraestriada envian informacion a la corteza temporal
inferior, la region en la que parece tener lugar la percep-
ci6n de objetos. Ademas, tres subareas de la corteza extra-
estriada —las que estdn implicadas en el color, la
orientacion y el movimiento— envian informacion a tra-
vés del area V5 ala corteza parietal (véanse las figura 6.35
y 6.36). El16bulo parietal esta implicado en la percepcion
espacial y a través de esas conexiones recibe los inputs

Hemisferio derecho

Hemisferio izquierdo

I Forma
[J Forma y localizacion
Il Localizacion

6.46

Respuestas a los objetos y la localizacién. Imagenes
promediadas de TEP de la activacion cortical producida por
una tarea de discriminacion de objetos (rostros humanos y
patrones aleatorios) o de discriminacion de la localizacion
espacial del mismo estimulo.

(Adaptado de Haxby, J. V., Horwitz, B., Ungerleider, L. G., Maisog,
J. M., Pietrini, P., y Grady, C. L. Journal of Neuroscience, 1994, 14,
6336-6353.)
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Arriba
Izquierda
/ Detras
Delante
l Derecha
Abajo
(a)
6.47

Corteza Corteza Corteza
extraestriada parietal premotora
superio inferior dorsal

Corteza temporal inferior

(b)

Construccion de una imagen mental. Los sujetos imaginaron la construccion de un
ensamblaje de cubos cuando el experimentador indicaba la localizacion de cada nuevo
bloque. (a) Un ensamblaje producido por las direcciones siguientes: derecha, abajo,
abajo, detras, detras, detras, arriba, arriba, detras, detras, derecha. (b) Actividad neural
durante la tarea de construccion imaginaria, medida con RM funcional.

(De Mellett, E., Tzourio, N., Crivello, F., Joliot, M., Denis, M., y Mazoyer, B. Journal of Neuroscience,

1996, 16, 6504-6512.)

visuales. Las lesiones de la corteza del 16bulo parietal alte-
ran la ejecucién de una serie de tareas que requieren per-
cibir y memorizar la localizacion de objetos (Ungerleider
y Mishkin, 1982).

Haxby y cols. (1994) pidieron a sujetos humanos que
realizaran dos tareas de discriminacion diferentes: una de
forma (de rostros humanos) y otra de localizacion espacial
(rostros humanos y patrones aleatorios). En ambos casos los
sujetos vieron en una pantalla la imagen de un rostro o de
un patroén, seguida de una segunda imagen. En la tarea
de discriminacién de forma, los sujetos debian ignorar la
localizacion de los rostros pero tenian que indicar cuando el
segundo rostro presentado era igual que el primero. En la
tarea de localizacion espacial, no tenian que fijarse en las
formas sino indicar cuando la imagen de la segunda pre-
sentacion estaba situada en la misma localizacion que en la
primera presentacion. Mientras los sujetos estaban reali-
zando las tareas de dsicriminacion, los investigadores utili-
zaron una TEP para registrar su flujo sanguineo cerebral
regional. Observaron que la ejecucién de ambas tareas
incrementaba la actividad metabélica de la mayor parte de
la corteza extraestriada. Sin embargo, solamente las tareas
de discriminacién de forma activaban la corriente ventral

y solo las tareas de discriminacién de la localizacién acti-
vaban la corriente dorsal (véase la figura 6.46).

Un estudio de neuroimagen funcional realizado por
Mellet y cols. (1996) mostr6 que la corriente dorsal esta
implicada en la construccién de imagenes mentales de
objetos tridimensionales siguiendo instrucciones ver-
bales. Estos investigadores pidieron a los sujetos que ima-
ginaran un montaje de cubos, en el que los bloques
se anaden uno a uno. Por ejemplo, el montaje de la
figura 6.47 empieza con el bloque mostrado en azul. El
segundo bloque va a la derecha del primero, el tercero va
debajo del segundo, el cuarto debajo del tercero y asi,
sucesivamente (véase la figura 6.47a). Mientras los suje-
tos estaban construyendo las imagenes mentales de los
montajes de estos objetos, se registraron imagenes de RM
funcional, en las que se observé un incremento de activi-
dad en un circuito occipito-parietal-frontal bilateral que
incluia la corteza estriada superior del 16bulo occipital, la
corteza parietal inferior y la corteza premotora dorsal del
l6bulo frontal. También se observo actividad en la corteza
temporal inferior derecha (véase la figura 6.47b). Por tanto,
imaginar la construccién tridimensional con los bloques
cubicos implica a la corriente dorsal (donde tiene lugar la
percepcion espacial) y al I6bulo frontal (donde se produce
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la planificacion de los movimientos). La implicacion de la
corriente ventral del hemisferio derecho podria reflejar el
reconocimiento de los sujetos de la forma imaginaria que
han construido.

Un fenémeno particularmente interesante, llamado
sindrome de Balint, se da en personas con lesiones bila-
terales de la region parieto-occipital —region que bordea
a los 16bulos parietal y occipital— (Balint, 1909; Dama-
sio, 1985). El sindrome de Balint consta de tres sintomas
principales: ataxia 6ptica, apraxia ocular y simultagnosia.
Los tres sintomas estan relacionados con la percepcion
espacial.

La ataxia 6ptica consiste en dificultades para alcan-
zar los objetos cuando el movimiento estd guiado visual-
mente (ataxia procede del griego: «desordenadamente»).
Una persona con sindrome de Balint podria percibir y
reconocer objetos concretos, pero cuando intenta alcan-
zarlos los movimientos frecuentemente estan mal dirigi-
dos. La apraxia ocular (literalmente: «sin accion visual»)
es una alteracién de la exploracién visual. Si una persona
con sindrome de Balint observa una habitacién llena de
objetos, puede ver cualquiera de ellos y ser capaz de per-
cibirlo normalmente. Sin embargo, no sera capaz de man-
tener la mirada fija en el objeto; sus ojos empezaran a
navegar y otro objeto estard, ahora, en su punto de mira
durante un tiempo. La persona no puede realizar un exa-
men sistematico del contenido de la habitacién ni podra
percibir la localizacién de los objetos que esta viendo. Si
un objeto se mueve o si la luz tiene destellos intermiten-
tes, la persona puede decir que estd viendo algo pero no
podra hacer un movimiento ocular que dirija la mirada
hacia el objetivo.

La simultagnosia es el mas interesante de los tres sin-
tomas (Rizzo y Robin, 1990). Como acabamos de men-
cionar, si la mirada erratica o navegante de una persona
con sindrome de Balint cae sobre un objeto, puede per-
cibirlo normalmente. Pero percibira solo un objeto cada
vez. Por ejemplo, si el examinador sostiene un peine o una
pluma estilografica frente a los ojos del paciente, éste reco-
nocera el objeto. Pero si sostiene simultineamente la pluma
y el peine (por ejemplo, de tal manera que formen como
los brazos de una X), el paciente vera el peine o la pluma,
pero no ambos. La existencia de la simultagnosia significa
que la percepcion de objetos separados tiene lugar de
forma independiente, atin cuando los bordes de los obje-
tos se superpongan en el campo visual.

Goodale y sus colaboradores (Goodale y Milner, 1992;
Goodale y cols, 1994) sugirieron que la funcién principal
de la corriente dorsal de la corteza visual es la de guiar las
acciones, mas que el percibir localizaciones espaciales.
Tal y como Ungerleider y Mishkin (1982) propusieron
inicialmente, las corrientes ventral y dorsal nos dicen el
«qué» y el «dénde». Goodale y sus colaboradores sugi-
rieron que los términos «gué» y «como» son mas adecua-
dos. En primer lugar, sefialaron que la corteza visual del

l6bulo parietal esta ampliamente conectada a las regiones
del 16bulo frontal involucradas en el control del movi-
miento de los ojos, en el movimiento de las extremidades
para alcanzar objetos y en el movimiento de las manos y
de los dedos para asir un objeto (Cavada y Goldman-
Rakic, 1989; Gentilucci y Rizzolatti, 1990, Broussaud, Di
Pellegrino y Wise, 1996). En segundo lugar, observaron
que la ataxia 6ptica y la apraxia ocular del sindrome de
Balint, que estan causadas por la lesién bilateral de la
corriente dorsal; son alteraciones en los movimientos guia-
dos visualmente. Citaron el caso de una persona con este
tipo de lesiones que no tenia dificultad para reconocer
dibujos de lineas (esto es, la corriente ventral estaba
intacta), pero tenia dificultades para coger objetos (Jakob-
son y cols, 1991). La paciente podia percibir facilmente la
diferencia de tamano entre los bloques de madera colo-
cados delante de ella, pero fallaba en el ajuste de la dis-
tancia entre el dedo pulgar y el indice con relacién al
tamano de la pieza que iba a coger. En contraste, un
paciente con una agnosia visual profunda no podia dis-
tinguir los bloques de madera de diferentes tamarios pero
podia ajustar la distancia entre el dedo pulgar y el indice
para cogerlos; realizaba este ajuste a través de la vision,
antes de cogerlos realmente (Milner y cols., 1991; Goodale
y cols., 1994).

La hipétesis de Goodale y sus colegas parece razo-
nable. Por supuesto, la corriente dorsal estd involucrada
en la percepcion de lalocalizacion de los objetos en el espa-
cio —pero entonces, si su papel principal es el de dirigir
los movimientos, tiene que estar involucrada en la locali-
zacion de esos objetos, porque si no {cémo podria dirigir
los movimientos hacia ellos?>— Ademas, tiene que conte-
ner informacién acerca del tamano y la forma de los obje-
tos, porque si no ¢cé6mo podria controlar la distancia entre
el pulgar y el indice?

Anteriormente comentamos que intentariamos expli-
car la agnosia visual asociativa cémo una interrupcién de
las conexiones entre la corriente ventral y los mecanismos
cerebrales del lenguaje. Como ya dijimos, las personas con
agnosia asociativa no pueden identificar verbalmente los
objetos presentados visualmente ni sus dibujos; sin
embargo, pueden copiarlos y a veces pueden hacer movi-
mientos con las manos que les permiten adivinar qué
objeto es. Sirigu, Duhamel y Poncet (1991) describieron
el caso de un paciente con lesiones bilaterales en la cor-

sindrome de Balint Sindrome causado por la lesion bilateral
de la regidn parieto-occipital; incluye ataxia optica, apraxia ocular
y simultagnosia.

ataxia optica Dificultad en alcanzar o coger
los objetos cuando el movimiento esta guiado visualmente.

apraxia ocular Dificultad para explorar visualmente el entorno.

simultagnosia Dificultad para percibir mas de un objeto a la vez.
- ______________________________________________
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teza temporal anterior que podia copiar dibujos de obje-
tos, pero era incapaz de nombrarlos. Sin embargo, podia
decir o demostrar que sabia qué hacer con esos objetos. Por
ejemplo, decia: «lo abres por un lado, pinchas algo, lo cie-
rras y se queda ahi. Puedo decirle cémo funciona, pero no
veo bien cudl es exactamente su uso» (p. 2555). {Qué le
estaban mostrando los investigadores? Un imperdible.
Cuando le mostraban el dibujo de una taladradora de
papel, él actuaba como si tuviera una en las manos y rea-
lizaba los movimientos de perforar. ¢{Para qué sirve? «Pro-
bablemente para hacer agujeros... en la pared... cuando se
quiere colgar un cuadro» (p. 2566).

Es importante darse cuenta de que los pacientes sabian
qué hacer con los objetos que veian, pero no para qué se
usan. Eran capaces de describir o imitar conductas, pero
no las funciones. Obviamente, nadie utilizaria una tala-
dradora de papel para colgar un cuadro en la pared. Con-
sideremos qué dijo cuando le mostraron unos alicates:
«Se usan manualmente; cuando tiras por este lado (la zona
de sujeccion), se abre por el otro extremo.» Hasta aqui.
todo correcto, pero luego dijo: «Quizas sirva para sujetar
varios papeles juntos» (p. 2566). Cuando se le mostré una
plancha, dijo: «Se sujeta con una mano y se mueve hacia
delante y hacia atras horizontalmente». Imitaba los movi-
mientos como si realmente estuviera planchando alguna
prenda sobre una tabla de planchar. «Quizas sirva para
extender pegamento» (p. 2566).

Aun cuando el paciente no podia identificar visual-
mente la mayoria de los objetos, contestaba adecuada-
mente a las preguntas sobre sus propiedades fisicas, como
«{Cual de ellos serfa el mas pesado?» «{Cual el mas
blando?» o «{Cual se notara mas frio?» El hecho de que
pudiera responder a estas cuestiones (y pudiera imitar qué
hacer con los objetos) indica que los circuitos responsa-
bles de la percepcién de la forma visual (la corriente ven-
tral) estaban relativamente intactos, pero ya no estaban
conectados con los circuitos del habla (y de la conscien-
cia). La corriente dorsal y sus conexiones con las regiones
que regulan el lenguaje no estaban lesionadas, y, al pare-
cer, a través de estas conexiones podia describir cémo uti-
lizar los objetos. Esta interpretacion es coherente con las
conclusiones de Goodale y Milner de que la corriente
dorsal sirve principalmente para controlar los movimien-
tos y no sélo para percibir la localizacién de los objetos.

C ] [L] C 1
intermedio

Analisis de la informacion visual:
papel de la corteza visual de asociacion

La corteza visual comprende la corteza estriada, la corteza
extraestriada y la corteza de asociacion visual del l6bulo
temporal inferior y del l6bulo parietal posterior. En la cor-
teza visual hay, al menos, 25 subregiones diferentes de la cor-

teza visual, dispuestas jerarquicamente. La corteza extraes-
triada recibe informacion de la corteza estriada, del pulvinar
y del coliculo superior. Las células sensibles al color en los
blobs de CO de la corteza estriada envian informacion a las
areas V4 y V8 de la corteza extraestriada. Las lesiones en el
area V4 suprimen la constancia del color (percepcion precisa
del color en diferentes condiciones de iluminacion), y las
lesiones de V8 producen acromatopsia, pérdida de la vision
del color pero no de la percepcion de la forma. También se
ha descrito una alteracion opuesta a la acromatopsia: un
paciente con lesiones extensas de la corteza extraestriada
estaba funcionalmente ciego, pero aln podia reconocer los
colores. En su cerebro estaban aparentemente destruidas las
regiones de la corteza visual de asociacion responsables de
la percepcion de la forma, pero no las de la percepcion del
color.

La corteza visual esta organizada en dos corrientes. La
corriente ventral, que finaliza en la corteza temporal infe-
rior, esta relacionada con la percepcion de los objetos. Las
lesiones de esta region alteran la percepcion visual de los
objetos. También las unidades neuronales de la corteza tem-
poral inferior responden mejor a estimulos complejos y con-
tindan haciéndolo incluso si el estimulo se mueve hacia otras
posiciones, cambia de tamano, se coloca sobre fondos dife-
rentes o queda parcialmente oculto. La corriente dorsal, que
finaliza en la corteza parietal posterior, esta relacionada con
la percepcion de la localizacion de los objetos, de los movi-
mientos y el control de los movimientos oculares y de las
manos.

Estudios realizados con técnicas de neuroimagen fun-
cional indican que en la corteza hay regiones especificas invo-
lucradas en la percepcion de la forma, el movimiento y el
color; estos estudios nos han permitido establecer las rela-
ciones entre la anatomia del sistema visual humano y la de
los animales de laboratorio. Los estudios realizados en suje-
tos humanos que han sufrido lesiones en la corteza visual de
asociacion han mostrado dos formas basicas de agnosia visual.
La agnosia visual aperceptiva implica dificultades en perci-
bir la forma de los objetos, aunque a menudo se pueden detec-
tar pequenos detalles de esas formas. La prosopagnosia
—alteracion en el reconocimiento de los rostros— parece
estar provocada por lesiones en el area fusiforme de las caras,
una region de la cara medial de la corteza occipital derecha.
El desarrollo de esta region parece ser el resultado de una
amplia experiencia en observar rostros; la experiencia en
identificar otros estimulos complejos, como vacas, pajaros,
coches o criaturas artificiales (greebles), provoca también el
desarrollo de circuitos dedicados a la percepcion de estos esti-
mulos. EL area fusiforme de las caras alteraciones de desa-
rrollo en las personas autistas, probablemente debido a una
insuficiente motivacion para adquirir experiencia en recono-
cer los rostros de los demas.

El sequndo tipo basico de agnosia visual es la agnosia
visual asociativa, caracterizada por una percepcion relati-
vamente buena de los objetos (demostrada por el hecho de
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que los pacientes pueden copiar dibujos de objetos), aun-
que hay incapacidad para reconocer lo que se esta perci-
biendo. Este trastorno esta probablemente causado por lesion
de los axones que conectan la corteza visual de asociacion
con regiones del cerebro que son importantes para la ver-
balizacion y el pensamiento con palabras. Algunos pacien-
tes con estas alteraciones pueden describir o mimetizar las
acciones apropiadas con los objetos que ven, pero no pue-
den reconocerlos.

Las lesiones en el area V5 (también llamada area MT) alte-
ran la capacidad de los animales para percibir el movimiento;
las lesiones de la corteza parietal posterior alteran la per-
cepcion de la localizacion espacial de los objetos. En suje-
tos humanos, las lesiones en la corteza visual de asociacion
del area V5 provocan una alteracion en la percepcion del movi-
miento, trastorno conocido como acinetopsia. Ademas, la esti-
mulacion magnética transcraneal de V5 provoca una alteracion
temporal, y los estudios con neuroimagen funcional mues-
tran que esta region se activa durante la percepcion de esti-
mulos en movimiento. Tanto en monos como en seres
humanos dafia al area MSTd, region de la corteza visual extra-
estriada que recibe informacion desde el area V5 y parece estar
especializada en la percepcion del flujo 6ptico, una de las
sefales que utilizamos para percibir la direccion en la que
estamos avanzando. La capacidad para percibir formas a par-
tir del movimiento —reconocimiento de movimientos com-
plejos de las personas indicados por luces colocadas en
distintas partes del cuerpo— esta probablemente relacionada
con la capacidad para reconocer a las personas por su forma
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K. D. esta al borde de la desesperacién. 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 dias para
hacer una sesién de aerobic de baja intensidad y luego
nadar. Pero hace varios meses empez6 a tener problemas
para seguir su programa habitual. Al principio, se encon-
traba cansada cuando estaba acabando su clase de aero-
bic. Sobre todo, sentia los brazos pesados. Luego, al
meterse en la piscina y comenzar a nadar, sentia que le
costaba mover los brazos sobre la cabeza; dejo de nadar
a crawl y a espalda y en cambio lo hizo de lado y a braza.
No tenia ningtin sintoma de gripe, de modo que se dijo a
si misma que necesitaba dormir mas y que quiza deberia
Comer un poco mas.

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 lleg6 a preocuparse
y sugiri6 a K. D. que consultara a un médico. Lo hizo, pero
el médico no le encontré nada sospechoso. No estaba
anémica, no tenia signos de infeccion y parecia estar
bien alimentada. Le prequnt6 cémo le iba en su trabajo.

«Bueno, Gltimamente he estado bajo cierta presiony,
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
puestox. K. D. y su médico estuvieron de acuerdo en que
el aumento de estrés podria ser la causa del problema.
«Prefiero no darle ninguna medicacién por el momento»,
le dijo, «pero si no se siente mejor pronto, le haremos un
examen mas completoy.

Ella se sintio mejor durante un tiempo, pero luego,
de repente, sus sintomas se agravaron. Dejé de ir al gim-

Esta afirmacion podria parecer una simplifica-

cion, pero, en definitiva, el movimiento —o mas
precisamente, la conducta— es la funcién primordial del
sistema nervioso. Para producir movimientos ttiles, el ce-
rebro ha de saber lo que esta ocurriendo fuera, en el
entorno. Asi pues, el organismo contiene células que estan
especializadas en detectar los sucesos ambientales. Por
supuesto que los animales complejos como nosotros no
reaccionan automaticamente 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. Ademas 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.

E 1 cerebro es el 6rgano que mueve los musculos.

nasio y vio que le costaba incluso llegar al final de la jor-
nada laboral. Estaba sequra de que la gente se estaba
dando cuenta de que ya no era la misma de antes y temia
que su oportunidad de promocién se le escapara. Una tarde
intent6 mirar el reloj de la pared y se dio cuenta de que
apenas podia ver —los parpados se le caian y la cabeza
le pesaba una tonelada—. Justo entonces, uno de sus
supervisores fue a su despacho, se sent6 y le pidio que le
pusiera al corriente de los progresos que estaba haciendo
en el nuevo proyecto. Mientras hablaba se fue sintiendo
cada vez mas débil, incluso se le cansaba la lengua y cada
vez tenia la voz mas débil. Con un repentino sentimiento
de temor se apercibid de que el hecho de respirar parecia
requerir un enorme esfuerzo. Se las arregld para acabar
la entrevista, pero acto seguido recogi6 su portafolios y
se marcho a su casa, diciendo que tenia un fuerte dolor
de cabeza.

Telefoned a su médico, quien inmediatamente con-
cert6 una cita en el hospital para ver a la Dra. T., una neu-
réloga. Esta escucho la descripcién de sus sintomas y la
examind brevemente. Le dijo a K. D.: «Creo que sé cual
puede ser la causa de sus sintomas. Quisiera ponerle una
inyeccion y ver como reacciona». Dio algunas instruccio-
nes a la enfermera, que salié de la habitacion y volvié con
una jeringa. La Dra T. la cogi6, le frotd el brazo con un
algoddn a K. D. y le inyectd el farmaco. Empez6 a pre-
guntarle a K. D. acerca de su trabajo. Esta contestaba muy
despacio, su voz era apenas un susurro. A medida que se
sucedian las preguntas, se dio cuenta de que cada vez le
era mas facil hablar. K. D. enderez6 la espalda y respir6
profundamente. Si, estaba sequra. jEstaba recuperando las
fuerzas! Se puso en pie y levant6 los brazos sobre la
cabeza. «Mire», dijo, cada vez mas emocionada. «Vuelvo
a poder hacerlo. ;He recuperado mis fuerzas! ;Qué era lo
que me ha dado? ;Estoy curada?»

Este capitulo describe la estructura y las funciones de
las células mas importantes del sistema nervioso. La infor-
macion, 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 contraccion
de los musculos, que estan controlados por neuronas
motoras. (El término motor se utiliza aqui en su sentido
original, para referirse al movimiento, no a un dispositivo

L1111
neurona sensorial Neurona que detecta cambios en el medio externo
o0 interno y envia informacion de éstos al sistema nervioso central.
neurona motora Neurona localizada dentro del sistema nervioso
central, que controla la contraccion de un mdsculo o la secrecion de
una glandula.
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Dendritas

Soma / 1

(cuerpo celular) / Vaina de mielina

Axoén (en el interior

de la vaina de mielina) '

Direccion de los

mensajes

mecanico.) Y entre las neuronas sensoriales y las motoras
se encuentran las interneuronas —neuronas que se sitGan
enteramente dentro del sistema nervioso central—. Las
interneuronas locales forman circuitos con las neuronas cer-
canas y analizan pequenos fragmentos de informacion. Las
interneuronas de relevo conectan los circuitos de interneu-
ronas locales de una region 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. { Cuan-
tas neuronas hay en el sistema nervioso humano? Se ha
estimado que entre 100.000 millones y 1.000.000 de millo-
nes, pero todavia nadie las ha contado.

Para comprender coémo el sistema nervioso controla
la conducta hemos de empezar por comprender sus par-
tes —las células que lo componen—. Como este capitulo
trata solo de las células, no es necesario estar familiarizado
con la estructura del sistema nervioso, que se expone en
el capitulo 3. Sin embargo, se necesita saber que el sistema
nervioso consta de dos divisiones basicas: el sistema ner-
vioso central y el sistema nervioso periférico. El sistema
nervioso central (SNC) esta formado por las partes
cubiertas por los huesos del craneo y de la columna ver-
tebral: el encéfalo y la médula espinal. El sistema ner-
vioso periférico (SNP) se encuentra fuera de estas
cavidades 6seas y estd compuesto por los nervios y la
mayoria de los 6rganos sensoriales.

[ |
- Células del sistema nervioso

La primera parte de este capitulo se dedica a describir
las células mas importantes del sistema nervioso —las neu-

2.1

Partes principales de una
neurona multipolar.

Botones terminales

T
/

~

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

Neuronas

Estructura bdsica

La neurona (célula nerviosa) es la unidad elemental
de procesamiento y transmision de la informacion en el
sistema nervioso. Las neuronas presentan muchas formas
y diversidades, segtin el trabajo especializado que realizan.

La mayoria de las neuronas tie-
nen, de una forma u otra, las
cuatro estructuras o regiones
siguientes: (1) cuerpo celular o

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

soma; (2) dendritas; (3) axon, y
(4) botones terminales. (La animacion 2.1: Neuronas y
células de soporte, ilustra la informacion que se presenta
en la siguiente seccion.)

Soma Elsoma (cuerpo celular) contiene el nucleo
y gran parte de la maquinaria que posibilita los procesos
vitales de la célula (véase la figura 2.7). Su forma varia con-
siderablemente en los diferentes tipos de neuronas.

|
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 ndcleo.
111111111111
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Dendritas Dendron es el término griego para
«arbol», y las dendritas de la neurona tienen un aspecto
muy parecido a los arboles (véase la figura 2.7). Las neu-
ronas «conversan» entre si, y las dendritas actian como
importantes receptores de estos mensajes. Los mensajes
que pasan de una neurona a otra se transmiten a través de
la sinapsis, union entre los botones terminales (que se
describiran mas adelante) de la neurona que envia el men-
saje y una parte de la membrana somatica o dendritica de
la célula que lo recibe. (La palabra sinapsis deriva del
griego sunaptein, que significa «juntar»). La comunicacion
en la sinapsis se da en una direccion: desde el botén ter-
minal a la membrana de otra célula. (Al igual que muchas
reglas generales, ésta tiene algunas excepciones. Como
veremos en el capitulo 4, ciertas sinapsis transmiten infor-
macién en ambas direcciones).

Axon El axén es un tubo largo y delgado, a
menudo recubierto por una vaina de mielina. (La vaina de
mielina se describira mas adelante). Este conduce la infor-
macion desde el cuerpo celular hasta los botones termi-

Dendritas sensibles a
los estimulos fisicos

Cilios sensibles a los
estimulos fisicos

Receptor
Dendrita —

Soma de la

E?Lglc;?a Soma de

P la neurona
/ unipolar h
Axon

Axén \

Al cerebro Al cerebro

Botones Botones

terminales terminales

(@) (b)

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).

nales (véase la figura 2.7). El mensaje basico que conduce
ser denomina potencial de accion. Esta es una funcién impor-
tante, y la describiremos mas detalladamente después en
este capitulo. Por ahora, basta con decir que un potencial
de accion es un breve fenomeno eléctrico/quimico que se
inicia en el extremo del ax6n préximo al cuerpo celular
y viaja hacia los botones terminales. El potencial de accion
es similar a un breve pulso; en un determinado axon,
tiene siempre la misma magnitud y duracién. Cuando
alcanza un punto en el que el axon se ramifica se divide
pero su magnitud no disminuye. Cada rama recibe un
potencial de accion 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 segun como sus
axones y dendritas parten del soma. La neurona de la
figura 2.1 representa el tipo que se encuentra mas fre-
cuentemente en el sistema nervioso central: una neurona
multipolar. En este tipo de neurona, la membrana soma-
tica emite un axo6n y los brotes de muchas ramificaciones
dendriticas. Las neuronas bipolares emiten un axén y
un arbol dendritico, 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 envian informacion de éstos
al sistema nervioso central.

El tercer tipo de células nerviosas es la neurona uni-
polar. Tiene una tnica prolongacion, 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 informacion procedente del entorno al SNC. Las
arborizaciones (semejantes a las ramas de un arbol) que
estan fuera del SNC son dendritas; las que se encuentran
dentro del SNC terminan en los botones terminales. Las
dendritas de la mayoria de las neuronas unipolares detec-
tan tacto, cambios de temperatura y otros sucesos senso-
riales que afectan a la piel. Otras neuronas unipolares

1111111111
dendrita Estructura ramificada, con forma similar a un arbol, unida al
soma de una neurona; recibe informacion de los botones terminales de
otras neuronas.

sinapsis Conexion entre el boton terminal de un axén y la membrana
de otra neurona.

axén Estructura cilindrica, alargada y fina que conduce informacién
desde el soma de una neurona hasta su botén terminal.

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

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

neurona unipolar Neurona con un ax6n unido a su soma; el axon se
divide en una rama que recibe informacion sensorial y otra que

manda la informacion al sistema nervioso central.
1111111111



Células del sistema nervioso 33

Nervios. Un nervio esta formado por una vaina de tejido
que encierra un haz de fibras nerviosas (también llamadas
axones). VS: vaso sanguineo; 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.)

detectan sucesos en nuestras articulaciones, musculos y
organos 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 fasciculos compuestos por
varios miles de fibras individuales, envueltas todas por una
resistente membrana protectora. Al microscopio, los ner-
vios parecen cables telefonicos, con sus haces de hilos (véase
la figura 2.3). Aligual que cada uno de los hilos de un cable
telefonico, las fibras nerviosas transmiten mensajes a traveés
del nervio, desde un 6rgano sensorial hasta el encéfalo o
desde el encéfalo hasta un musculo o una glandula.

Botones terminales La mayoria de los axones se
dividen y ramifican muchas veces. En los extremos de las
ramificaciones finas se encuentran pequenos engrosa-
mientos, denominados botones terminales. (Algunos neu-
rocientificos prefieren utilizar la palabra original francesa
bouton, y otros se refieren a ellos simplemente como termi-
nales). Estos tienen una funcién muy especial: cuando un
potencial de accién que viaja alo largo del axon llega a ellos,
los botones terminales secretan una sustancia quimica lla-
mada neurotransmisor. Esta sustancia quimica (las hay de
muchos tipos diferentes en el SNC) excita o inhibe a la neu-
rona que la recibe, y asi contribuye a decidir si se produ-
cird un potencial de accioén en su axon. Los detalles de este
proceso se describiran mas adelante en este capitulo.

Cada neurona individual recibe informacién 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 informacion
de docenas, o incluso cientos, de otras neuronas, cada una
de las cuales puede establecer una gran cantidad de cone-
xiones sinapticas 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 tipica (véase la figura 2.5). La membrana
define los limites de la neurona. Esta compuesta por una
doble capa de moléculas lipidicas (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 informacion 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 ultimo, otras actian como
transportadoras, conduciendo activamente a ciertas molé-
culas hacia el interior o el exterior de la célula. Puesto que
las proteinas que se encuentran en la membrana de la neu-
rona son especialmente importantes para la transmision
de informacion, se estudiaran sus caracteristicas con mayor
detalle mas adelante en este capitulo.

El nicleo («nuez») de la célula es redondo u oval y
esta rodeado por la membrana nuclear. En €l se localizan
el nucléolo y los cromosomas. El nucléolo se encarga de
producir ribosomas, pequenas estructuras que estan impli-
cadas en la sintesis de proteinas. Los cromosomas, que

boton terminal Engrosamiento en el extremo de la rama de un axon;
establece sinapsis con otra neurona, enviandole informacion.

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

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

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

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

cromosoma Una cadena de ADN, con proteinas asociadas, que se
localiza en el nicleo; transmite informacion genética.

ribosoma Estructura citoplasmatica, compuesta
por proteinas; lugar donde se producen las proteinas a partir de la
traduccion del ARNm.
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Panoramica de las conexiones sinapticas entre neuronas. Las flechas representan

la direccién del flujo de informacion.

estan formados por largas cadenas de dcido desoxirri-
bonucleico (ADN), contienen la informacion genética del
organismo. Cuando se activan, partes de los cromosomas
(genes) originan la sintesis de otra molécula compleja, el
acido ribonucleico mensajero (ARNm), el cual recibe
una copia de la informacién almacenada en dicho lugar.
El ARNm atraviesa la membrana nuclear y se liga a los
ribosomas, donde da lugar a la produccion de proteinas
especificas (véase la figura 2.6).

Las proteinas son importantes para las funciones de la
célula. Ademas de proporcionarle una estructura, las prote-
inas actian como enzimas, las cuales dirigen los procesos
quimicos de las células mediante el control de las reaccio-
nes quimicas. Las enzimas son moléculas proteicas especiales
que actian como catalizadores; es decir, hacen que ocurra
una reaccion quimica 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
basicamente de las enzimas especificas que estén presentes.
Y lo que es mas, hay tanto enzimas que separan las molé-
culas como otras que las unen; las enzimas que se hallan pre-
sentes en una region particular de la célula determinan qué
moléculas permanecen intactas. Por ejemplo:

X
A

A+B = AB

¥ N\
Y

En esta reaccién reversible, la concentracion rela-
tiva de las enzimas X e Y determina si predominara 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-
gia).

La mayor parte de la célula esta formada por el cito-
plasma. Este es complejo y varia considerablemente en
los diferentes tipos de células, pero principalmente se
caracteriza por ser una sustancia de tipo gelatinoso, semi-
liquida, que llena el espacio delimitado por la membrana.
Contiene pequenas estructuras especializadas, al igual que

ol
acido desoxirribonuicleico (ADN) Macromolécula compleja, larga,
que consiste en dos cadenas helicoidales interconectadas;

junto con las proteinas asociadas, las cadenas de ADN constituyen

los cromosomas.

gen Unidad funcional del cromosoma, que rige la sintesis de una o
mas proteinas.

acido ribonucleico mensajero (ARNm) Macromolécula que
transmite informacidn genética referente a la sintesis de una proteina
desde una parte de un cromosoma a un ribosoma.

enzima Molécula que controla una reaccién quimica, combinando
dos sustancias o descomponiendo una sustancia en dos componentes.
citoplasma Sustancia viscosa, semiliquida, que se encuentra en el
interior de una célula.
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=

Mitocondria

el cuerpo posee 6rganos especializados. El término gené-
rico para designar estas estructuras es orgdnulo, que signi-
fica «6rgano pequefio». A continuacién se describen los
organulos mas importantes.

Las mitocondrias tienen forma de cuentas ovaladas
y estan compuestas por una doble membrana. La mem-
brana interna esta plegada, y los pliegues forman una serie
de repisas (crestas) que cubren el interior de la cuenta. Las
mitocondrias desempenan un papel esencial en la econo-
mia de la célula; muchos de los pasos bioquimicos que se
siguen en la obtencion de energia a partir de la degrada-
cion de nutrientes tienen lugar en las crestas. La mayoria
de los bidlogos celulares cree que hace miles de millones
de afos las mitocondrias eran organismos vivos libres, que
«infectaron» a células mas grandes. Puesto que las mito-
condrias podian obtener energia de un modo mas eficaz
que las células que infectaron, resultaron serles tiles 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 —adenosin trifosfato (ATP)— que utilizan como
su fuente inmediata de energia. Las mitocondrias contie-
nen su propio ADN y se reproducen independientemente
de las células en las que residen.

El reticulo endoplasmico, que sirve de cisterna de
almacenamiento y de canal para transportar sustancias qui-
micas a través del citoplasma, presenta dos formas: rugoso
y liso. Ambos tipos estin compuestos por capas paralelas
de membrana, dispuestas en pares, del tipo de la que
rodea ala célula. El reticulo endoplasmico rugoso contiene
ribosomas. La proteina producida por los ribosomas que
estan ligados al reticulo endoplasmico rugoso esta desti-

1

i [filgueat o I

Espinas Principales estructuras internas
dendriticas .
de una neurona multipolar.
ll Reticulo
endoplasmatico
rugoso -

T

— Fe— Dendrita

Reticulo
endoplasmatico liso

Membrana

Microtubulos

Vaina de
mielina

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 proteinas que se utilizan en
el interior de la neurona. El reticulo endoplasmico liso pro-
porciona canales para segregar moléculas implicadas en
diversos procesos celulares. Las moléculas lipidicas (de tipo
graso) se producen aqui.

El aparato de Golgi es un tipo especial de reticulo
endoplasmico liso. Algunas moléculas complejas, com-
puestas por moléculas individuales mas sencillas, se ensam-
blan aqui. 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

mitocondria Organulo responsable de extraer energia de los
nutrientes.

adenosin trifosfato (ATP) Molécula fundamental para el
metabolismo de energia celular; su degradacion libera energia.
reticulo endoplasmico Capas paralelas de membrana que

se encuentran en el citoplasma de una célula. El reticulo
endoplédsmico rugoso contiene ribosomas y esta implicado

en la produccién de proteinas, que son liberadas por la célula.
El reticulo endoplasmico liso es el lugar de sintesis de lipidos
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.
11111111 |
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Detalle del ndcleo

Proteina recién
sintetizada

Membrana
del nicleo

ARNm

Ribosoma

Sintesis de proteinas. Cuando se activa un gen, la informacion se copia en una molécula
de ARN mensajero. EL ARNm sale del nicleo y se une a un ribosoma, donde se fabrica la

proteina.

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 liquido que rodea
a la célula. Como veremos mas adelante, las neuronas se
comunican entre si segregando sustancias de esta manera.
Por ello, describiremos el proceso de exocitosis con mayor
detalle mas adelante en este capitulo. El aparato de Golgi
produce también lisosomas, pequefios 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 lipi-
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 esta compuesto por tres tipos de fibras pro-
teicas, acopladas entre si formando una masa compacta.
Las mas gruesas de éstas, los microtibulos, son haces de
trece filamentos proteicos dispuestos alrededor de una
cavidad central.

Los axones pueden ser extremadamente largos en
relacion a su diametro y al tamafio del soma. Por ejem-
plo, en humanos, el axén mas largo se extiende desde el
pie a una region localizada en la base del encéfalo. Dado
que los botones terminales necesitan algunos elementos

que solo se pueden producir en el soma, debe existir un
sistema que pueda transportarlos rapida y eficazmente a
través del axoplasma (es decir, el citoplasma del axon).
A este sistema se le llama transporte axoplasmico, un
proceso activo por el cual las sustancias son propulsadas a lo
largo de los microtabulos que recorren el axon. El movi-
miento desde el soma hacia los botones terminales se
denomina transporte axoplasmico anterégrado. (Antero
significa «hacia delante»). Este tipo de transporte se lleva
a cabo mediante las moléculas de una proteina llamada

exocitosis Excrecion celular de una sustancia, mediante vesiculas;
proceso por el cual se liberan los neurotransmisores.

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

citoesqueleto Se compone de microttbulos y otras fibras de
proteina, que se unen entre si formando una masa compacta que da
forma a la célula.

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

transporte axoplasmico Proceso activo por el que las sustancias son
impulsadas a lo largo de microtibulos que recorren todo el axon.
anterégrado A lo largo del axon, desde el cuerpo celular hacia los
botones terminales.
ol
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Cinesina  Vesicula

Detalle del axon

Microtubulo

(a)

2.7

T4 Microtibulo |
s W

Transporte axoplasmico rapido. (a) Las moléculas de cinesina se «desplazan» como un gusano a lo

largo de un microtdbulo, llevando su carga desde el soma hasta los botones terminales. Otra proteina,
la dineina, lleva sustancias desde los botones terminales hasta el soma. (b) Microfotografia del axén
de un ratén en la que se ve un organulo que esta siendo transportado a lo largo de un microtdbulo.
La flecha sefiala lo que parece ser una molécula de cinesina.

(De Hirokawa, N. Science, 1998, 279, 519-526).

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 ax6n. La molécula de cinesina se desplaza entonces
como un gusano a lo largo de un microtabulo, llevando
su cargamento hacia su destino. La energia es proporcio-
nada por moléculas de ATP, producidas por las mitocon-
drias (véase la figura 2.7). Otra proteina, la dineina,
transporta sustancias desde los botones terminales hasta
el soma, proceso conocido como transporte axoplasmico
retrégrado. El transporte axoplasmico anterogrado es
extraordinariamente rapido: mas de 500 mm por dia. La
velocidad del transporte axoplasmico retrégrado es apro-
ximadamente la mitad que la del anterégrado.

Células de soporte

Las neuronas suponen tan sélo alrededor de la mitad
del volumen del SNC. El resto esta 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 oxigeno, o moririan rapidamente. Por
ello, el papel que desempefian las células que dan soporte
y proteccién a las neuronas es muy importante para nues-
tra existencia.

Neurogliocitos

Las células de soporte mas 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 mas
que esto. Las neuronas llevan una vida muy protegida; los
neurogliocitos atentian el efecto fisico y quimico del resto
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retrogrado A lo largo del axén, desde los botones terminales hacia el
cuerpo celular.

neurogliocitos Células de soporte del sistema nervioso central.
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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 quimicas
que necesitan para intercambiar mensajes con otras neu-
ronas; aislan a las neuronas entre si de modo que evitan
que los mensajes neurales se mezclen; e incluso actian
como «gestores domeésticos», destruyendo y eliminando los
desechos de las neuronas que han muerto debido a enfer-
medad o lesion.

Hay varios tipos de neurogliocitos; cada uno de los
cuales desempena una funcion especial en el SNC. Los tres
tipos mas importantes son los astrocitos, los oligodendrocitos
y los microgliocitos. Astrocito significa «célula en forma de
estrella», y este nombre describe con precision la forma
de dichas células. Los astrocitos (o astrogliocitos) propor-
cionan soporte fisico a las neuronas y limpian los desechos
del encéfalo. Producen algunas sustancias quimicas que las
neuronas necesitan para cumplir sus funciones. Ayudan
a controlar la composicion quimica del liquido que rodea
a las neuronas, captando activamente o liberando sustan-
cias cuya concentracién ha de mantenerse dentro de unos
niveles criticos. Por tltimo, los astrocitos estan implicados
en proporcionar alimento a las neuronas.

Algunas de las prolongaciones de los astrocitos (los
brazos de la estrella) estan enrollados alrededor de vasos
sanguineos; otros lo estan sobre partes de las neuronas, de
modo que las membranas somatica y dendritica de las neu-
ronas quedan rodeadas en gran parte por los astrocitos.
Esta disposicion hizo pensar al histélogo 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). Pens6 que los
nutrientes pasaban de los capilares al citoplasma de los
astrocitos y desde alli 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 mas que dispensar glucosa a las neu-
ronas: reciben glucosa desde los capilares y lo reducen a
lactato, 1a sustancia quimica producida durante la primera
etapa del metabolismo de la glucosa. Luego liberan el lac-
tato en el liquido extracelular que rodea a las neuronas y
éstas lo incorporan, lo transportan a sus mitocondrias y lo
utilizan para obtener energia. Supuestamente, este proceso
proporciona a las neuronas un combustible que pueden
metabolizar incluso mas rapidamente que la glucosa (véase
la figura 2.8). Ademas, los astrocitos almacenan una
pequena cantidad de un carbohidrato llamado glucdgeno,
el cual puede descomponerse en glucosa y luego en lac-
tato cuando indice metaboélico de las neuronas vecinas es
especialmente elevado.

Ademas de transportar sustancias quimicas a las neu-
ronas, los astrocitos sirven de matriz que mantiene fijas a
las neuronas en su lugar —el «pegamento nervioso», por
asi decirlo—. También rodean y aislan las sinapsis, limi-
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Estructura y localizacién de los astrocitos, cuyas
prolongaciones rodean a los capilares y las neuronas del
sistema nervioso central.

tando asi la dispersion 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 (pseuddpodos, 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 €l, 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 composicion quimica del liquido extracelular.

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

™

Noédulo de
Ranvier

\ Soma del

oligodendrocito

Microtubulo
Mitocondria

en el axoplasma A

Nédulo de Ranvier

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.

Axones Vaina de mielina\
e » — » :
Oligodendrocito
(a)
Célula de Schwann
» »

(b)

2.10

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

citos se dividiran y produciran suficientes células nuevas
para realizar la tarea. Una vez eliminado el tejido lesio-
nado, se formara un entramado de astrocitos que ocupara
el espacio vacio, y un tipo especializado de astrocitos
formara tejido cicatrizante, sellando asi el area.

La principal funcion de los oligodendrocitos es la de
aportar soporte a los axones y producir la vaina de mie-
lina, la cual aisla a la mayoria de los axones entre si.
(Algunos axones no estan mielinizados y no tienen esta
vaina.) La mielina. formada por un 80 por ciento de lipi-
dos y un 20 por ciento de proteinas, es producida por los
oligodendrocitos y tiene la forma de una especie de tubo
que rodea al ax6n. Este tubo no conforma una lamina con-
tinua, sino que mas bien esta formado por una serie de seg-
mentos, cada uno de ellos con una longitud aproximada
de 1 mm, entre los cuales existe una pequefa (1-2 pm)
parte de axon sin recubrir. (Un micrdmetro, en abreviatura
pm, es una millonésima de metro, o una milésima de mili-
metro.) Cada una de las partes descubiertas del axon se
denomina nédulo de Ranvier, en referencia a su descu-
bridor. Asi el axon mielinizado se parece a un collar de
cuentas alargadas. (En realidad, las cuentas son mucho mds
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 axén y, al hacerlo, produce
capas de mielina. Cada «remo» se convierte asi en un seg-
mento de la vaina de mielina de un axon (véanse las figu-
ras 2.9y 2.10a).

Como su nombre indica, los microgliocitos son los
neurogliocitos de menor tamano. Al igual que algunos
tipos de astrocitos, actiian como fagocitos, ingiriendo y
descomponiendo las neuronas muertas y moribundas.
Pero, ademas, actuan como uno de los componentes del
sistema inmunolégico en el encéfalo, protegiéndolo de
los microorganismos invasores. Basicamente son res-
ponsables de las reacciones inflamatorias en respuesta al
dano cerebral.

La Dra. C., una neuréloga jubilada, habia padecido esclero-
sis miltiple durante mas de dos décadas cuando muri6 de
un ataque al corazén. Una tarde, 23 afios atras, fue a cenar
con su marido a su restaurante favorito. Cuando se estaban
marchando, ella tropezé y casi se cae. Su marido brome6:
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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 aisla,
impidiendo que los mensajes se propaguen a las neuronas adyacentes.
nddulo de Ranvier Parte desprovista de mielina de un axon
mielinico, entre oligodendrocitos o células de Schwann adyacentes.
microgliocitos Los mas pequefios de los neurogliocitos; actlan como
fagocitos y protegen al encéfalo de la invasion de microorganismos.
111111111111
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«;Eh, carifio!, jno deberias haber tomado esa Gltima copa
de vino!» Ella sonri6 ante su intento de bromear pero sabia
bien que su debilidad no se debia a las dos copas de vino
que habia tomado en la cena. De repente se dio cuenta de
que habia estado ignorando algunos sintomas que deberia
haber reconocido.

Al dia siguiente consult6 a uno de sus colegas, quien
reconociéo que su tentativa de autodiagnostico probable-
mente era acertada: sus sintomas coincidian con los de la
esclerosis multiple. Habia tenido problemas pasajeros de
visién doble, a veces las piernas no la sostenian y ocasio-
nalmente sentia sensaciones de hormigueo en la mano dere-
cha. Ninguno de estos sintomas era intenso y duraban poco
tiempo, de modo que no hizo caso —o quizas se negaba a
si 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-
rologia estaban reunidos en una sala de autopsias en la
facultad de medicina. El Dr. D., neurohistopatélogo de la
facultad, mostré una cubeta de acero inoxidable que con-
tenia un encéfalo y una médula espinal. «Pertenecen a la
Dra. C.», dijo. «Hace varios afios doné sus 6rganos a la fa-
cultad de medicina». Todos miraron el encéfalo con mas
atencién al saber que habia dado vida a una estimada
médico y profesora a quien todos conocian por su reputa-
cion, sino personalmente. EL Dr. D. llevoé a sus alumnos ante
unos paneles de luz en la pared en la que se habian colo-
cado varias imagenes de RM. Sefiald algunos puntos que se
veian en una de las imagenes. «En este escaner se ven cla-
ramente algunas lesiones en la sustancia blanca, pero han
desaparecido en el siguiente, obtenido seis meses mas tarde.
Y aqui tenemos mas, pero han desaparecido en el siguiente
escaner. El sistema inmune atacé a la vaina de mielina en
una regién 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».

Tomo el encéfalo de la Dra. C. y lo cort6 en varias sec-
ciones. Cogi6é una. «;Ven esto aqui?» Sefialé un punto de
pigmentacién en un fasciculo de sustancia blanca. «Esto es
una placa de esclerosis, un tramo que se nota mas duro que
el tejido circundante. Hay muchos, dispersos en todo el
encéfalo y la médula espinal, razén por la que se le llama
esclerosis multiple». Cogi6 la médula espinal, la palpé a lo
largo con el pulgar y el indice, y luego se detuvo y dijo:
«Si, puedo sentir una placa justo aqui».

El Dr. D. dej6 la médula espinal y prequnté: «;Quién puede
decirme cudl es la etiologia de este trastorno?»

Uno de los estudiantes tomo la palabra «Es una enfer-
medad autoinmune. El sistema inmune se sensibiliza a la
proteina mielinica del propio organismo y lo ataca perié-
dicamente, causando una serie de diferentes sintomas neu-
rologicos. Algunos creen que una enfermedad virica infantil
provoca de alguna manera que el sistema inmune empiece
a considerar a la proteina como un cuerpo extrafio».

«Eso es»., dijo el Dr. D. «El criterio principal para diag-
nosticar esclerosis miltiple es la presencia de sintomas
neurolégicos diseminados temporal y espacialmente. No
todos los sintomas se manifiestan inmediatamente y pue-
den deberse al dafio de sblo 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 mayoria de los axones del
SNP son mielinicos. La vaina de mielina esta segmentada,
al igual que en el SNC; cada segmento consta de una
unica célula de Schwann, enrollada multiples veces alre-
dedor del ax6n. 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 s6lo a un
axo6n, y toda la célula de Schwann —no s6lo una parte de
ella— rodea al axon (véase la figura 2.70b).

Las células de Schwann también se diferencian de
sus homologas en el SNC, los oligodendrocitos, en algo
importante. Como vimos, un nervio esta formado por un
haz de muchos axones mielinicos, recubiertos todos ellos
de una lamina de tejido conectivo resistente y elastico. 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 guias para que los axones
vuelvan a crecer. Las partes distales de los axones seccio-
nados mueren, pero del munén de cada ax6n 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, crecera rapidamente a través
del tubo (a una velocidad de mas de 3-4 mm al dia), mien-
tras que los otros brotes, no productivos, se extinguen. Si
los extremos escindidos del nervio todavia se hallan lo sufi-
cientemente cerca entre si, los axones restableceran las
conexiones con los 6rganos musculares y sensoriales que
inervaban previamente.

Desafortunadamente, los neurogliocitos del SNC no
cooperan tanto como las células de soporte del SNP. Si se
dana algtin axo6n del encéfalo o de la médula espinal
se formaran 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,
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célula de Schwann Célula, localizada en el sistema nervioso periférico,
que se enrolla alrededor de un axén mielinico y le proporciona

un segmento de su capa mielinica.
1111111



Células del sistema nervioso 41

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

(a)

Capilar en el encéfalo

(b)

Barrera hematoencefalica. (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 estan estrechamente unidas.

los axones no restablecerian sus conexiones originales sin
una guia 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 senal a los axones danados. 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 sefial quimica que lleva a los axones en regenera-
cion a iniciar la segunda modalidad de crecimiento:
detener su expansion 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 caracteristicas de las
células de soporte, y no de diferencias en los axones.

Hay otra diferencia entre los oligodendrocitos del
SNC vy las células de Schwann del SNP: la composicion
quimica de la proteina mielinica que producen. El sis-
tema inmune de pacientes con esclerosis miiltiple ataca
solo a la proteina mielinica producida por los oligoden-
drocitos; de este modo, la mielina del sistema nervioso
periférico queda preservada.

Barrera hematoencefalica

Hace mas de cien anos, Paul Ehrlich descubri6 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 teniran de azul. Sin embargo, si el
mismo colorante se inyecta en el liquido que ocupa los ven-
triculos cerebrales, el color azul se expandera por todo el
SNC (Bradbury, 1979). Este experimento demuestra que
existe una barrera entre la sangre y el liquido que rodea
las células del encéfalo: la barrera hematoencefalica.

Algunas sustancias pueden atravesar la barrera hema-
toencefalica, pero otras no. Por lo tanto, es una barrera
selectivamente permeable (per, <a través»; meare, «pasar»). En
la mayoria del organismo, las células que revisten los capi-
lares no estan unidas entre si de un modo hermético.
Entre ellas hay pequenas hendiduras que permiten el libre
intercambio de gran parte de sustancias entre el plasma
sanguineo y el liquido 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. Asi pues,
las paredes de los capilares del encéfalo constituyen la
barrera hematoencefalica (véase la figura 2.77). Otras sus-
tancias han de ser transportadas activamente a través de
las paredes de los capilares mediante proteinas especiales.
Por ejemplo, los transportadores de glucosa llevan al encé-
falo su combustible, y otros transportadores liberan al
cerebro de los productos de desecho toxicos (Rubin y

Staddon, 1999).
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barrera hematoencefalica Barrera semipermeable entre la sangre y
el encéfalo, producida por las células de las paredes de los capilares
cerebrales.
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{Cual es la funcion de la barrera hematoencefalica?
Como veremos, la transmisién 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
liquido extracelular que las rodea. Si la composicion del li-
quido extracelular cambia aunque sea ligeramente, la
transmision de estos mensajes se vera alterada —lo que
significa que la funcion cerebral sufrira alteraciones—. La
existencia de la barrera hematoencefalica facilita regular
la composicion de este liquido. Ademas, muchos de los
alimentos que comemos contienen sustancias quimicas
que interferirian el paso de informacién entre las neuro-
nas. La barrera hematoencefalica impide que estas sus-
tancias lleguen al encéfalo.

La barrera hematoencefalica 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 aqui pasar libremente. Por ejemplo,
el area postrema es una parte del encéfalo que controla
el vomito. En ella, la barrera hematoencefalica es mucho
mas débil, lo que permite que las neuronas de esta region
detecten la presencia de sustancias toxicas en la sangre.

Un veneno procedente del estomago que penetre en
el sistema circulatorio puede asi estimular a dicha area para
que desencadene el vomito. Si el organismo tiene suerte,
el veneno puede ser expulsado del estobmago antes de que
cause demasiados danos.

E 11 E 1
intermedio

Células del sistema nervioso

Las neuronas son las células mas 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 érganos sensoriales.

Las neuronas tienen cuatro partes principales: las den-
dritas, el soma (cuerpo celular), el axon y los botones ter-
minales. Se comunican mediante sinapsis, uniones entre los
botones terminales de una neurona y la membrana somatica
o la dendritica de otra. Cuando un potencial de accién viaja
a lo largo de un axén, los botones terminales segregan una
sustancia quimica 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 nicleo, el cual con-
tiene la informacion genética; el nucléolo (localizado en el

ndcleo), que fabrica ribosomas; los ribosomas, lugar de
sintesis de proteinas; el reticulo endoplasmico, que sirve
de cisterna de almacenamiento y de canal para el transporte
de sustancias quimicas 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 microtd-
bulos y otras fibras proteicas, que componen el citoesqueleto
y ayudan a transportar sustancias quimicas desde un lugar
a otro; y las mitocondrias, donde se producen la mayoria
de las reacciones quimicas a partir de las cuales la célula
obtiene energia de los nutrientes.

El reflejo de retirada ilustra como pueden conectarse las
neuronas para llevar a cabo conductas provechosas. El cir-
cuito responsable de este reflejo esta 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 estan 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 dafiado.
Las microgliocitos son fagocitos que representan al sistema
inmunolégico. Los oligodendrocitos forman la mielina, sus-
tancia que aisla los axones mielinicos, y también sostiene a
los amielinicos. En el SNP, son las células de Schwann las que
proporcionan tanto el soporte como la mielina.

En la mayoria de los 6rganos las moléculas se difunden
libremente entre la sangre de los capilares que los asiste y
el liquido extracelular que bafa 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 hematoencefélica pueden entrar o salir
menos sustancias.

- Comunicacion intraneuronal

Esta seccion describe como se da la comunicacion den-
tro de la neurona —la forma en que
un mensaje es conducido desde el
cuerpo celular a lo largo del axon
hasta los botones terminales,
induciéndoles a liberar cierto neu-

Para saber mas sobre

las neuronas y las £
células de soporte,

véase el CD interactivo.
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area postrema Region del bulbo raquideo donde la barrera
hematoencefalica es débil; en ella se pueden detectar las sustancias
venenosas y provocarse el vomito.
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Médula
espinal
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Seccidn transversal
de la médula espinal

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

<«

Este musculo provoca
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Axoén de neurona
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Reflejo de retirada, un sencillo ejemplo de una atil funcién del sistema nervioso.
El estimulo doloroso hace que se retire la mano de la plancha caliente.

rotransmisor—. Los detalles de la transmision sinaptica —
la comunicacion entre neuronas— se describiran en la sec-
cién siguiente. Como veremos en este apartado, un potencial
de accién esta formado por una serie de alteraciones en la
membrana del axén que permiten que varias sustancias
quimicas se desplacen entre el interior del axén y el liquido
que lo rodea. Estos intercambios producen corrientes eléc-
tricas. (La animacion 2.2: Potencial de accion, ilustra la infor-
macion que se presenta en la seccion siguiente.)

Comunicacion neural:
panoramica general

Antes de comenzar la exposicion del potencial de
accion, vamos a recapitular y considerar cémo pueden
interactuar las neuronas para producir una conducta pro-
vechosa. Comenzamos examinando una sencilla asam-
blea de tres neuronas y un musculo que controla un reflejo
de retirada. En las dos proximas figuras (y en las figuras
siguientes que ilustran circuitos neurales sencillos), las
neuronas multipolares estan dibujadas esquematicamente
como estrellas de varias puntas. Estas puntas representan
dendritas, y al final del axén s6lo se trazan uno o dos boto-
nes terminales. La neurona sensorial de este ejemplo
detecta estimulos dolorosos. Cuando un estimulo doloroso
(como el contacto con un objeto caliente) estimula sus
dendritas, envia mensajes a lo largo del axén hasta los
botones terminales, que se localizan en la médula espinal.
(Podemos reconocer en ella una neurona unipolar; véase
la figura 2.72). Los botones terminales de la neurona sen-
sorial liberan un neurotransmisor que excita la interneu-
rona, y hacen que ésta envie mensajes a lo largo de su
axon. Los botones terminales de la interneurona liberan
un neurotransmisor que excita a la neurona motora, la que,
a su vez, envia mensajes a lo largo de su axén. El ax6n de

laneurona motora se une a un nervio y llega a un musculo.
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 fogon. Cuando empezamos a aproximarnos
a la mesa para dejarla, el calor comienza a transpasar las
mas 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 asi, 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 excitacion esta contrarrestada
por la inhibicion, aportada por otra fuente: el encéfalo.
Este contiene circuitos neurales que advierten que podria
suceder un desastre si dejamos caer la cacerola en el suelo.
Dichos circuitos neurales envian informacion a la médula
espinal, que impide que el reflejo de retirada haga que deje-
mos caer el cazo.

La figura 2.13 ilustra como esta informacion llega a la
médula espinal. Como podemos ver, un axén 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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Funcion de la inhibicion. Las sefiales inhibitorias procedentes del encéfalo pueden
impedir que el reflejo de retirada haga que el sujeto deje caer la cacerola.

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 mas complejos que
esta descripcion y los mecanismos que los inhiben atn
lo son mas. 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 contraccion —Y, si hay que
inhibir el reflejo, miles de neuronas en el encéfalo han
de activarse—. Pese a ello, este sencillo modelo aporta
una panoramica general del proceso de comunicacién
neural, que se describe con mayor detalle mas adelante
en este capitulo.

Medida de los potenciales
eléctricos de los axones

Vamos a examinar ahora la naturaleza del mensaje
que se conduce a lo largo del ax6n. Para ello hemos de
conseguir un axon que sea lo suficientemente grande como
para poder trabajar con él. Afortunadamente, la natura-
leza ha proporcionado a los neurocientificos el axén
gigante de calamar (iel axon gigante de un calamar, no el
axon de un calamar gigante!). Este axon tiene un diame-
tro de aproximadamente 0,5 mm, luego es unas cien veces
mayor que el axén mas grande de un mamifero. (Este gran
ax6n controla una respuesta de emergencia: la contraccion
brusca del manto, que expulsa agua a través de un con-
ducto e impulsa al calamar alejandole de una fuente de
peligro). Colocamos un ax6n gigante de calamar aislado
en un recipiente lleno de agua de mar, en el cual puede
sobrevivir durante uno o dos dias.

Para medir las cargas eléctricas generadas por un
axon necesitaremos utilizar un par de electrodos. Los
electrodos son conductores eléctricos que proporcionan
una via 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 ax6n, tiene que ser especial. Puesto
que incluso un ax6n gigante de calamar es mas bien
pequeno, tenemos que utilizar un fino electrodo para regis-
trar el potencial de membrana sin dafar al axén. Para
hacerlo nos valemos de un microelectrodo.

Un microelectrodo es sencillamente un electrodo muy
pequeiio, 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 didametro menor de una milésima de milimetro. Ya que
el vidrio no conduce la corriente eléctrica, el microelectrodo
de vidrio se rellena con un liquido conductor de electricidad,
como por ejemplo una solucion de cloruro de potasio.

Colocamos el electrodo de alambre en el agua de
mar e insertamos el microelectrodo en el axén (véase la
figura 2.14a). Al hacerlo, hallamos que el interior del axén
tiene una carga negativa respecto al exterior del mismo;
la diferencia de carga es de 70 mV (milivoltios, o milési-
mas de un voltio). Asi 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-

electrodo Un medio conductor que se puede utilizar para aplicar
estimulacion 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.
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Medida de la carga eléctrica. (a) Voltimetro que
detecta la carga a través de la membrana del axon.
(b) Bombilla que detecta la carga a través de los
terminales de una pila.

rencia a una fuente de energia almacenada —en este caso,
energia eléctrica—. Por ejemplo, una pila de linterna que
no esta conectada a un circuito eléctrico tiene una carga
potencial de 1,5 'V entre sus polos. Silos conectamos a una
bombilla, la energia potencial se libera y se convierte en
energia radiante (luz) (véase la figura 2.74b). De modo simi-
lar, si conectamos nuestros electrodos —situados uno en
el interior del ax6n y el otro en su exterior— a un volti-
metro muy sensible, convertiremos la energia potencial en
movimiento de la aguja del contador. Por supuesto, la
energia eléctrica potencial de la membrana del axén es
muy débil comparada con la de una pila de linterna.

Como veremos, el mensaje que se conduce a lo largo
del axon esta integrado por un breve cambio del poten-
cial de membrana. No obstante, este cambio ocurre muy
rapidamente —demasiado rapido para poder apreciarlo
si utilizaramos un voltimetro—. Por lo tanto, para estudiar
el mensaje emplearemos un osciloscopio. Este instru-
mento, al igual que el voltimetro, mide el voltaje, y tam-
bién proporciona un registro del voltaje plasmandolo en
una grafica en funcion del tiempo. Esta grafica 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 axon,
el osciloscopio traza una linea recta horizontal en -70 mV,
mientras que el ax6n 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 2.75). El estimulador puede hacer pasar corriente
a través de otro microelectrodo que hemos insertado en el
ax6n. Dado que el interior del axon es negativo, una carga
positiva aplicada en el interior de la membrana produce una
despolarizacién. Es decir, suprime parte de la carga eléc-
trica que hay a través de la membrana préxima al electrodo,
reduciendo el potencial de membrana.

Veamos qué sucede en un axén cuando cambiamos de
forma artificial el potencial de membrana en un punto. La
figura 2.16 muestra una grafica trazada por un oscilosco-
pio que ha ido monitorizando los efectos de breves esti-
mulos despolarizantes. Para poder compararlas, se han
superpuesto en el mismo dibujo las graficas correspon-
dientes a los efectos de cada uno de estos estimulos. Ad-
ministramos una serie de estimulos despolarizantes,
empezando con uno muy débil (nimero 1) y vamos aumen-
tando gradualmente su intensidad. Cada estimulo despo-
lariza brevemente el potencial de membrana un poco mas.
Finalmente, tras la presentacion del estimulo despolari-
zante numero 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 rapidamente su valor normal, pero
primero sobrepasa el potencial de reposo, pasando a estar
hiperpolarizado —mas polarizado de lo normal—
durante un corto tiempo. El proceso completo dura alre-
dedor de 2 milisegundos (ms) (véase la figura 2.76).

Este fenomeno, una inversién muy rapida del poten-
cial de membrana, se denomina potencial de accién.
Constituye el mensaje conducido por el axén desde el
cuerpo celular hasta los botones terminales. El valor del
voltaje que desencadena un potencial de accion —el cual
alcanz6 unicamente el estimulo despolarizante nimero 4—
se llama umbral de excitacion.
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osciloscopio Instrumento de laboratorio que permite ver una grafica
del voltaje en funcion del tiempo en una pantalla de rayos catédicos.
potencial de reposo Potencial de membrana de una neurona cuando no
esta alterada por potenciales postsinapticos excitatorios o inhibitorios;
en el axon gigante de calamar, su valor es de aproximadamente -70 mV.
despolarizacién Reduccion (hacia cero) del potencial de membrana
de una célula desde el potencial de reposo normal.

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

potencial de accién Breve impulso eléctrico, que es la base de la
conduccion de la informacion a lo largo del axon.

umbral de excitacion Valor del potencial de membrana que ha de
alcanzarse para que se produzca un potencial de accion.
111111111111
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Potencial de membrana:
equilibrio de dos fuerzas

Para entender qué es lo que produce el potencial de
accion, 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 difusion y la presion electrostatica.

La fuerza de la difusion

Cuando se vierte cuidadosamente una cucharada de
azlicar en un recipiente que contiene agua, el azicar se
deposita en el fondo. A continuacion el aztcar se disuelve,
pero permanece cerca del fondo del recipiente. Mucho des-
pués (probablemente tras varios dias), las moléculas de azg-
car se distribuyen uniformemente por toda el agua, incluso
sin que se remueva el liquido. El proceso por el cual las
moléculas se distribuyen homogéneamente por todo el
medio en que estan disueltas se conoce como difusiéon.

Cuando no hay fuerzas o barreras que lo impidan, las
moléculas se difunden desde las regiones de alta concen-
tracion a las de baja concentracion. Las moléculas estan
en constante movimiento, siendo su velocidad propor-
cional a la temperatura. Unicamente en el cero absoluto
[0K (kelvin) =-273,15°C] las moléculas dejan de moverse
aleatoriamente. A todas las demas temperaturas se mue-
ven, colisionando y cambiando de rumbo en diferentes
direcciones, empujandonse asi unas a otras. El resultado
de estas colisiones en el ejemplo del aziicar y el agua es
que se fuerza a las moléculas de azicar a subir (y a las de
agua a bajar), alejandolas de las regiones en donde estan
mas concentradas.

La fuerza de la presion electrostdtica

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 particulas car-
gadas eléctricamente en que se descomponen reciben el
nombre de iones. Los iones pueden ser basicamente de
dos tipos: cationes, que tienen carga positiva, y aniones, con
carga negativa. Por ejemplo, cuando el cloruro de sodio

1111111111
difusion Movimiento de moléculas desde regiones de alta
concentracion a regiones de baja concentracion.

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

i6n Molécula con carga eléctrica. Los cationes tienen carga positiva
y los iones carga negativa.

presion electrostatica Fuerza que atrae a las particulas atémicas
con carga de signos opuestos o fuerza que repele a las que tienen
carga del mismo signo.
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2.15

Procedimiento mediante el que se puede estimular un axén
mientras se registra su potencial de membrana.

(NaCl, sal comun) se disuelve en agua, muchas de las
moléculas se descomponen en cationes de sodio (Na*) y
aniones de cloro (CI"). (Creo que la mejor manera de rete-
ner facilmente los términos cation y anion es imaginarse el
signo mas del cation como una cruz y recordar la supers-
ticion de un gato! negro cruzandose en nuestro camino).

Como sin duda el lector ya sabe, las particulas con
el mismo tipo de carga se repelen entre si (+ repele +, y
— repele —), pero las particulas con diferentes cargas se
atraen (+y — se atraen). Asi 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 atraccion o repulsion se denomina presién
electrostatica. Asi como la fuerza de difusion mueve las
moléculas desde las regiones de alta concentracion a las
de baja concentracion, la presion electrostatica 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.

! Recuérdese que el término inglés cat significa gato. (N de la T)
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Potencial de accion. Este es el grafico que podria verse en
la pantalla de un osciloscopio si se aplicaran estimulos
despolarizantes de diversa intensidad al axén representado
en la Figura 2.15.

Iones de los liquidos extracelular
e intracelular

El liquido del interior de las células (liquido intra-
celular) y el que las rodea (liquido extracelular) con-
tienen diferentes iones. Las fuerzas de difusion y de presion
electrostatica 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 difusion y
las presiones electrostaticas, comprender qué es lo que ori-
gina este potencial requiere que sepamos cual es la con-
centraci6on de los diversos iones en los liquidos extracelular
e intracelular.

Hay varios iones importantes en estos liquidos. Dis-
cutiremos aqui cuatro de ellos: aniones organicos (sim-
bolizados por A7), iones de cloro (Cl7), iones de sodio
(Nat), e iones de potasio (K*). Los términos latinos para
sodio y potasio son natriumy kalium; de ahi que su abre-
viatura sea Nay K, respectivamente. Los aniones organicos
—proteinas con carga negativa y productos intermedios
de los procesos metabdlicos de la célula— se hallan ni-
camente en el liquido intracelular. Aunque los otros tres
tipos de iones se encuentran tanto en el liquido intracelu-
lar como en el extracelular, el K* predomina en el intra-

celular, mientras que el Na* y el CI~ predominan en el
extracelular. El tamafio de los recuadros de la figura 2.17
indica la concentracion relativa de estos cuatro iones (véase
la figura 2.77). La manera mas sencilla de memorizar qué
i6n se encuentra en cada uno de estos lugares es acordarse
de que el liquido que rodea nuestras células es similar al
agua de mar, que es predominantemente una solucion
salina, NaCI. Los ancestros primitivos de nuestras células
vivian en el océano, luego el agua de mar era su liquido
extracelular. Asi, nuestro liquido extracelular se parece al
agua de mar, que se produce y mantiene por mecanismos
reguladores descritos en el capitulo 12.

Consideremos los iones representados en la figura
2.17, examinando las fuerzas de difusion y de presion elec-
trostatica que se ejercen sobre cada uno de ellos y razo-
nando por qué cada uno se encuentra en el lugar donde
estd. A7, el anion organico, no puede pasar a través de la
membrana del axon; por lo tanto, aunque la presencia de
este i6n en el interior de la célula contribuye al potencial
de membrana, se localiza en dicho lugar porque la mem-
brana es impermeable a €l

El i6n de potasio (K*) se concentra en el interior del
axon; asi, las fuerzas de difusion 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 presion electrostatica tiende a empujar al catién
hacia el interior. De esta forma, las dos fuerzas opuestas
se equilibran y los iones de potasio tienden a permanecer
donde estan (véase la figura 2.77).

El i6n de cloro (CI") presenta una mayor concentra-
ci6on en el exterior del axon. La fuerza de difusion empuja
a este i6n hacia el interior. Pero, dado que el interior del
axoOn tiene una carga negativa, la presion electrostatica
empuja al anion hacia el exterior. De nuevo nos encon-
tramos con que dos fuerzas opuestas se equilibran entre
si (véase la figura 2.77).

Elion de sodio (Na*) también se halla en mayor con-
centracion en el exterior del axén, de modo que, al igual
que el CI7, es empujado hacia el interior de la célula por
la fuerza de difusion. Pero a diferencia del cloro, el i6n de
sodio esta cargado positivamente. Por lo tanto, la presion
electrostatica no impide que el Na* penetre en la célula;
de hecho, la carga negativa del interior del axén atrae al
Na* (véase la figura 2.17).

{Coémo puede mantenerse la relativamente mas alta
concentracion de Na™ en el liquido extracelular, pese a que
ambas fuerzas (difusion y presion electrostatica) tienden
a empujarlo hacia el interior? La respuesta es que otra

liquido intracelular Liquido que contienen en su interior las células.

liquido extracelular Liquidos corporales que se encuentran fuera de
las células.
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Concentracion relativa de algunos iones importantes en el interior y el exterior de la

neurona y fuerzas que actlan sobre ellos.

fuerza, la aportada por la bomba de sodio-potasio, empuja
continuamente al Na* fuera del ax6n. La bomba de sodio-
potasio esta integrada por una gran cantidad de molécu-

Tres iones de sodio
bombeados hacia

el exterior Transportador
Y de sodio-potasio
Na* Na
Membrana Na*
Exterior

de la célula

Interior
de la célula

K+
W
k* Dos iones de potasio
" bombeados hacia el interior

Transportador de sodio-potasio, localizado en la membrana
celular.

las proteicas empotradas en la membrana, impulsadas por
la energia 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 concentracion intracelular de Na*. Al
transportar K* hacia el interior de la célula, también
aumentan en cierta medida la concentracién intracelular
de K*. La membrana es unas 100 veces mas permeable al
K* que al Na*, por lo que el incremento es pequefio; pero
como veremos al estudiar el proceso de inhibicion neural
mas adelante en este capitulo, es muy importante. Los
transportadores que forman la bomba de sodio-potasio gas-
tan una energia considerable: mas del 40 % de los recur-
sos metabolicos de la neurona son utilizados para su
funcionamiento. Las neuronas, los musculos, los neuro-
gliocitos —de hecho, la mayoria de las células del orga-
nismo— tienen transportadores de sodio-potasio en sus
membranas. (véase la figura 2.78).

transportador de sodio-potasio Proteina 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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Como hemos visto, tanto la fuerza de difusion como
la presion electrostatica tienden a empujar al Na* hacia el
interior de la célula. Sin embargo, la membrana no es
demasiado permeable a este i6n, y los transportadores de
sodio-potasio bombean continuamente Na*t hacia fuera,
manteniendo bajo el nivel intracelular de Na*. Pero ima-
ginemos lo que ocurriria si de repente la membrana se
hiciera permeable al Na*. Las fuerzas de difusion y la pre-
sion electrostatica provocarian que éste irrumpiera en el
interior de la célula. Esta entrada repentina (flujo hacia el
interior) de iones cargados positivamente cambiaria dras-
ticamente el potencial de membrana. De hecho, se ha
demostrado mediante experimentos que éste mecanismo
es precisamente lo que causa el potencial de accién: 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
alosiones entrar o salir de las células. Estas moléculas otor-
gan canales i6nicos, los cuales tienen conductos («poros»)
que pueden abrirse o cerrarse. Cuando un canal i6nico esta
abierto, un determinado tipo de iones puede pasar a tra-
vés del poro y asi entrar o salir de la célula (véase la figu-
ra 2.19). Las membranas neuronales tienen muchos miles
de canales iénicos. Por ejemplo, el ax6n gigante de cala-
mar tiene varios cientos de canales de sodio por micro-

Poro del
canal iénico

Canales i6nicos. Cuando
estan abiertos, los iones
pueden pasar a su través,
entrando o saliendo de la
célula.

Exterior
de la célula

Interior
de la célula

metro cuadrado de membrana. (Hay un millon de micro-
metros cuadrados en un milimetro cuadrado; asi pues, el
trozo de membrana axonal del tamafio de la letra mints-
cula «o» tendria varios cientos de millones de canales de
sodio). Cada canal de sodio puede dejar pasar mas de 100
millones de iones por segundo cuando esta abierto. Por lo
tanto, la permeabilidad de una membrana a un i6n espe-
cifico en un momento dado esta determinada por el
numero de canales i6nicos que estén abiertos.

Los siguientes parrafos numerados describen los movi-
mientos de los iones a través de la membrana durante el
potencial de accion. Los nameros que hay en la figura
corresponden a los de los parrafos siguientes (véase la

Sfigura 2.20).

1. En cuanto se alcanza el umbral de excitacion, los
canales de sodio de la membrana se abren y el Na*
se precipita hacia el interior, impulsado por las fuerzas
de difusion y la presion electrostatica. La apertura de
estos canales esta desencadenada por la reduccion
del potencial de membrana (despolarizacion); se abren
en el punto en el que comienza un potencial de accion:
el umbral de excitacion. Puesto que estos canales se
abren por cambios en el potencial de membrana, se
les llama canales iénicos controlados por voltaje.
La entrada de iones de sodio cargados positivamente
produce un rapido cambio en el potencial de mem-
brana, desde =70 mV a +40 mV.

LR 1 11111111
canal iénico Molécula de proteina especializada que permite a iones
especificos entrar o salir de la célula.

canal idénico controlado por voltaje Canal idnico que se abre o
cierra conforme al valor del potencial de membrana.
000 11111111111
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Movimientos de los iones durante el potencial de
accion. El recuadro en color de la parte superior
muestra la apertura de los canales de sodio en el
umbral de excitacion, su estado refractario en el pico
del potencial de accion y su reactivacion cuando el
potencial de membrana vuelve a sus valores normales.

2. La membrana del axon contiene canales de potasio
controlados por voltaje, pero estos canales son menos
sensibles que los canales de sodio controlados por

Potencial de membrana (mV)

+40

Potencial de accion

Apertura de los canales de Nat

Cierre de los canales de Kt

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

Aproximadamente en el momento en que el poten-
cial de accion alcanza su valor maximo (mas o menos
en 1 ms), los canales de sodio se hacen refractarios
—Ilos 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 mas Na* en la célula.

En dicho momento los canales de K* controlados por
voltaje que hay en la membrana estan abiertos, lo
que permite que los iones de K* se muevan libremente
a través de ella. El interior del axon esta ahora car-
gado positivamente, por lo que el K* es empujado hacia
el exterior de la célula por la difusion y la presion elec-
trostatica. 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.

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

En realidad, el potencial de membrana sobrepasa su
valor de reposo (-70 mV) y sélo retorna a su valor nor-
mal gradualmente. La acumulacion de iones de K* en
el exterior de la membrana es lo que origina su hiper-
polarizacioén 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 habia ingresado y recuperan al K* que
habia salido.

2.21

Cambios en la permeabilidad de la membrana al Na*
y al K* durante el potencial de accion.
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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 accion (véase la figura 2.217).

{Cuanto flujo de iones se da en este proceso? Ll
aumento de permeabilidad de la membrana al Na* dura
poco, y la difusiéon 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 maximo del
potencial de accion, una capa muy fina del liquido 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 ax6n. 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 accién aumenta temporalmente la can-
tidad de iones de Na* en el interior del axon gigante de
calamar en un 0,0003 %. Aunque la concentracién justo
en el borde interior de la membrana es elevada, el numero
total de iones que entran en la célula es muy pequeno en
relacion con el que ya hay alli. Esto indica que, a corto
plazo, los transportadores de sodio-potasio no desempe-
flan 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 concentracion de Na*
es dificil de apreciar. No obstante, la actividad de los trans-
portadores de sodio-potasio es importante a largo plazo. Sin

111111111
ley de «todo o nada» Principio que defiende que una vez
desencadenado el potencial de accién en un axdn, éste se propaga,

sin disminuir, hasta el final de la fibra.
111111111
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Conduccion del potencial de accién. Cuando se
desencadena un potencial de accion, su magnitud no
disminuye a medida que se propaga a lo largo del
axon. La velocidad de conduccién puede calcularse
por el intervalo entre la aplicacion del estimulo y la
aparicién del potencial de accion.

ella, la concentracion de iones de sodio en el axoplasma
acabaria por aumentar tanto que el axén no podria seguir
funcionando.

Conduccion del potencial
de accion

Ahora que tenemos un conocimiento basico del poten-
cial de reposo y de la forma en que se produce el poten-
cial de accién podemos examinar como se propaga el
mensaje a lo largo del axon, es decir, la conduccion del poten-
cial de accion. Para estudiar este fenomeno nos serviremos
de nuevo del ax6n gigante de calamar. Conectamos un esti-
mulador eléctrico a un electrodo situado en un extremo del
axon y ponemos electrodos de registro, conectados a osci-
loscopios, a diferentes distancias del electrodo de estimu-
lacion. Luego aplicamos un estimulo despolarizante en el
extremo del axén y desencadenamos un potencial de
accion. Registramos éste en cada uno de los electrodos, uno
tras otro. Vemos asi que el potencial de accion se conduce
alo largo del axon. A medida que se propaga, su tamano
permanece constante (véase la figura 2.22).

Este experimento establece una ley basica de la con-
duccion axonal: la ley de «todo o nada». Esta ley pos-
tula que un potencial de accion se da o no se da, y que
una vez desencadenado, se transmite a lo largo del axon
hasta su extremo. Un potencial de accién mantiene siem-
pre el mismo tamario, sin aumentar o disminuir. Y cuando
un potencial de accion llega a un punto en el que el axén
se ramifica, se divide pero no disminuye de tamano. Un
axon transmitira un potencial de accién 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 accion de los animales vivos siem-
pre se inician en el extremo del ax6n unido al soma, los
axones normalmente conducen en un solo sentido.
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Como sabemos, la fuerza de una contraccién muscu-
lar puede variar dentro un rango que va desde muy débil
a muy fuerte, y la fuerza de un estimulo puede variar
desde apenas perceptible hasta muy intensa. Sabemos que
el suceso de potenciales de accion en los axones controla
la fuerza de las contracciones musculares y representa la
intensidad de un estimulo fisico. Pero si el potencial de
accion es un fenémeno «todo o nada», {como puede repre-
sentar la informacion que puede variar continuamente? La
respuesta es sencilla: un Gnico potencial de acciéon no es
el elemento basico de la informacion; mas bien, la varia-
bilidad de la informacion esta representada por la fre-
cuencia de descarga (o tasa de disparo) de un axon. (En este
contexto, descarga se refiere a la produccion de potencia-
les de accion). Una frecuencia de descarga alta provoca
una contraccion muscular intensa, y un fuerte estimulo (tal
como una luz brillante) produce una elevada frecuencia
de descarga en los axones que inervan los ojos. Asi pues,
la ley de todo o nada se complementa con la ley de fre-
cuencia (véase la figura 2.23).

Los potenciales de accion no son los dnicos tipos de
sefiales eléctricas que se dan en las neuronas. Como vere-
mos en la dltima seccion de este capitulo, cuando se envia
un mensaje a través de una sinapsis se produce una
pequeiia senal eléctrica en la membrana de la neurona que
recibe el mensaje. Para comprender este proceso, y com-
prender cémo se conducen los potenciales de accion en
los axones mielinicos (lo que se explicara mas adelante en
esta seccion), hemos de ver como se conducen sefiales dis-
tintas a los potenciales de accion. Para ello, producimos
una débil despolarizacion subumbral (demasiado pequena
para producir un potencial de accion) en un extremo de
un ax6n y registramos su efecto mediante electrodos situa-
dos a lo largo del axén. Vemos que el estimulo produce

Estimulo débil

Potenciales | IR | |
de accién 1 T | 1

Inicio Cese

Estimulo _I—I—

Tiempo ———»

Estimulo intenso

Potenciales |
de accién

Inicio Cese
Estimulo _I—I—
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Ley de frecuencia. La intensidad de un estimulo se codifica
por la frecuencia de descarga de un axdn. La magnitud de
cada potencial de accién es siempre constante.

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

La transmision de la débil despolarizacion subum-
bral es pasiva. Ni los canales de sodio ni los de potasio se
abren o se cierran. El axén actiia como si fuera un cable
eléctrico, transmitiendo a lo largo la corriente que se ini-
ci6 en un extremo. Esta propiedad del axon sigue leyes
descubiertas en el siglo XIX que describen la conduccion
de la electricidad a través de cables telegraficos tendidos
sobre el fondo del océano. A medida que se transmite la
senal por un cable submarino, va disminuyendo debido
a las caracteristicas eléctricas de éste, incluyendo la filtra-
ci6n a través del aislante y la resistencia del cable. Puesto
que la amplitud de la sefial disminuye (decrece), esto se
denomina conduccion decreciente. Decimos que la conduc-
cion por el axon de una débil despolarizacion sigue las
leyes que describen las propiedades de cable del axén
—las mismas leyes que describen las propiedades eléctri-
cas de un cable submarino—. Y como las hiperpolariza-
ciones nunca desencadenan potenciales de accion, estas
modificaciones se transmiten asimismo gracias a las pro-
piedades de cable pasivas del axon.

Recordemos que todos los axones de los sistemas ner-
viosos de los mamiferos, excepto los mas pequenos, son
mielinicos; sus segmentos estan recubiertos por una vaina
de mielina, producida por los oligodendrocitos del SNC
o por las células de Schwann del SNP. Estos segmentos
estan separados entre si por partes del axon al descu-
bierto, los n6dulos de Ranvier. La conducciéon de un poten-
cial de accién en un ax6n mielinico es algo diferente que
en un ax6n amielinico.

Las células de Schwann (y los oligodendrocitos del
SNC) se enrollan estrechamente alrededor del axén, sin
dejar liquido extracelular cuantificable entre ellas y el
axon. El unico lugar en que un ax6n mielinico entra en
contacto con el liquido extracelular es en los nodulos de
Ranvier, donde el axon esta desprovisto de mielina. En
las zonas mielinizadas no puede haber ninguna entrada de
Na* cuando los canales para este i6n estan abiertos, ya que
no hay sodio extracelular. {Como puede, entonces, el
«potencial de accion» viajar a lo largo del area de la mem-
brana axonal recubierta de mielina? Podemos adivinarlo:
por las propiedades de cable. El axén conduce pasiva-
mente el cambio eléctrico desde donde se produce el
potencial de accion hasta el siguiente nodulo de Ranvier.

11111111111
ley de frecuencia Principio que defiende que las variaciones de
intensidad de un estimulo u otra informacion que se transmite por un
axon se representa mediante variaciones de la frecuencia de descarga
del axon.

propiedades de cable Conduccion pasiva de corriente eléctrica,

de modo decreciente, a lo largo de un axon.
11111111111
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Conduccién decreciente. Cuando se provoca
una despolarizacion subumbral en el axon, la
mayor alteracion del potencial de membrana
se da en las proximidades del electrodo de
estimulacion y ésta disminuye
progresivamente en puntos del axén mas
lejanos.
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El cambio va aminorando, pero aun es lo suficientemente
grande como para desencadenar un potencial de accion
en el nodulo. Dicho potencial vuelve a desencadenarse,
o se repite, en cada nédulo de Ranvier y es transportado,
mediante las propiedades de cable del ax6n, a lo largo del
area mielinizada hasta el siguiente nodulo. Este tipo de
conduccion, que parece saltar de nédulo a nédulo, se
denomina conduccion saltatoria, del latin salfare, «bai-
lar». (véase la figura 2.25).

La conduccioén saltatoria otorga dos ventajas. La pri-
mera atafle a la economia. Para que los transportadores
de sodio-potasio eliminen el exceso de Na* que entra en
el ax6n durante el potencial de accion deben gastar ener-
gia. Los iones de sodio penetran en los axones durante los
potenciales de accion, y estos iones finalmente tienen que

Estimulo
despolarizante

Vaina de mielina

> >

\ 4

Conduccién El potencial de accién
decreciente bajo

la vaina de mielina de Ranvier
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se regenera en los nédulos

ser eliminados. Los transportadores de sodio-potasio han
de estar localizados a lo largo de todo el ax6n amielinico,
ya que el Na* entra en €l por todas partes. Sin embargo,
ya que en un ax6n mielinico el Na* s6lo puede entrar en
los n6dulos de Ranvier, entra mucho menos Na™ y, con-
secuentemente, ha de bombearse de nuevo al exterior
mucho menos sodio. Por lo tanto, un ax6n mielinico gasta
mucha menos energia para mantener su equilibrio de
sodio.

La segunda ventaja que da la mielina es velocidad. La
conduccion de un potencial de acciéon es mas rapida en
un ax6n mielinico debido a que la transmision entre los
nodulos, que ocurre gracias a las propiedades de cable del
axon, es muy rapida. El aumento de velocidad les permite
a los animales reaccionar mas rapidamente y (sin duda)

_)_>_>
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conduccion saltatoria Conduccion de
potenciales de accion por axones
mielinicos. EL potencial de accion
parece saltar de un ndédulo de Ranvier al

Conduccion saltatoria, que muestra la propagacion de un potencial de accion a lo

largo de un ax6n mielinico.

siguiente.
111111111
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pensar mas rapido. Una de las maneras de aumentar la
velocidad de conduccion consiste en aumentar el tamario.
Al ser tan grande, el axon amielinico del calamar, que tiene
un didmetro de 500 um, alcanza una velocidad de con-
duccion de aproximadamente 35 m/s (metros por
segundo). Sin embargo, esta misma velocidad la alcanza
un ax6n mielinico de gato, con un diametro de tan sélo
6 um. El ax6n mielinico mas rapido, de 20 um de dia-
metro, puede conducir los potenciales de accion a una
velocidad de 120 m/s, 0 432 km/h (kilémetros por hora).
A dicha velocidad, una sefial puede ir de un extremo a otro
del ax6n sin tardar demasiado.

C | 11 C |
intermedio

Comunicacion intraneuronal

El mensaje conducido a lo largo del axon se denomina poten-
cial de accién. Las membranas de todas las células del orga-
nismo tienen una carga eléctrica, pero sélo los axones pueden
producir potenciales de accion. El potencial de la membrana
en reposo se da debido a que varios iones se hallan en un grado
de concentracion diferente en el liquido del interior y del exte-
rior de la célula. El liquido extracelular (al igual que el agua
de mar) es rico en Na*y CI-, y el liguido intracelular lo es en
Cl™ y varios aniones organicos, 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*— esta regulada por canales iénicos. Cuando el potencial
de membrana esta en su valor de reposo (-70 mV), los cana-
les de sodio y de potasio controlados por voltaje estan cerra-
dos. El experimento con agua de mar radioactiva nos demostrd
que cierta cantidad de Na* se filtra continuamente al inte-
rior del axon, pero el sodio es rapidamente expulsado fuera
de la célula por los transportadores de sodio-potasio (que tam-
bién bombean potasio hacia el interior del axén). Cuando un
estimulador eléctrico despolariza la membrana del axon de
modo que su potencial alcanza el valor umbral de excitacion,
los canales de sodio controlados por voltaje se abreny el Na*
se precipita al interior de la célula, impulsado por la fuerza
de difusion y por la presion electrostatica. La entrada de iones
cargados positivamente reduce alin mas 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 despolari-
zacion causada por la entrada de Na* activa a los canales de
potasio controlados por voltaje, y el K* sale del axdn, des-
plazandose a favor de su gradiente de concentracion. Esta
salida (flujo hacia el exterior) de K* rapidamente devuelve al
potencial de membrana su valor de reposo.

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

donde éste se une al soma. Viaja de forma continua a lo largo
de los axones amielinicos, manteniendo constante su ampli-
tud, hasta que alcanza los botones terminales. (Si el axon se
ramifica, el potencial de accion continda propagandose por
cada una de las ramas). En los axones mielinicos, los iones
s6lo pueden atravesar la membrana en los nddulos de Ran-
vier, ya que los axones estan recubiertos en cualquier otra parte
por mielina, la cual los aisla del liquido extracelular. Asi, el
potencial de accion se conduce de un nodulo de Ranvier al
siguiente gracias a las propiedades de cable pasivas. Cuando
el mensaje eléctrico alcanza un nddulo, los canales de sodio
controlados por voltaje se abren, y se desencadena un nuevo
potencial de accion. Este mecanismo ahorra una considerable
cantidad de energia, dado que no se requieren transportado-
res de sodio-potasio a lo largo de las partes mielinizadas del
axon, y la conduccion saltatoria es mas rapida.

- Comunicacion interneuronal

Ahora que ya conocemos la estructura basica de las
neuronas y en qué consiste el potencial de accion, es el
momento de describir cémo las neuronas pueden comu-
nicarse entre si y con los musculos y los 6rganos senso-
riales. Como hemos visto, las neuronas se comunican
mediante sinapsis, y el medio
que utilizan para transmitirse
mensajes es el neurotransmisor
(0, en sentido mas amplio, la sus-
tancia transmisora) liberado por los botones terminales.
Los neurotransmisores se difunden a través del espacio
lleno de liquido que hay entre los botones terminales y las
membranas de las neuronas con las que establecen sinap-
sis (las meuronas postindpticas). Como veremos en esta
seccion, los neurotransmisores originan potenciales post-
sindpticos —breves despolarizaciones o hiperpolariza-
ciones—, que aumentan o disminuyen la frecuencia de
descarga del axon de la neurona postsinaptica. (La anima-
cion 2.3: Sinapsis, ilustra la informacion que se presenta
en la siguiente seccion).

Para saber mas sobre la
sinapsis, véase el CD
interactivo.

Concepto de transmision quimica

Para transmitir informacion entre las células se utili-
zan sustancias quimicas. Estas sustancias —neurotrans-
misores, neuromoduladores y hormonas— controlan la
conducta de las células o de los 6rganos. Todos estos pro-
cedimientos de transmision requieren células que liberen

11111111111
potencial postsinaptico Alteraciones en el potencial de membrana
de una neurona postsinaptica, producidas por la liberacion de
neurotransmior en la sinapsis.
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sustancias quimicas y moléculas proteicas especializadas
(receptores) que las detecten. Estos procedimientos se
diferencian basicamente por la distancia que existe entre
la célula que segrega la sustancia quimica 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
comunicacion en cada sinapsis es privada. Los neuro-
moduladores viajan mas lejos y se esparcen mas 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 mayoria de los neuromoduladores estan
compuestos por moléculas similares a las proteinas, lla-
madas péptidos, que se describen mas adelante en este
capitulo.

Gran parte de las hormonas son producidas por célu-
las localizadas en las glandulas endocrinas (del griego
endo, «dentro», y krinein, «secretar»). Otras son producidas
por células especializadas localizadas en diferentes 6rga-
nos, como el estomago, los intestinos, los rinones y el
encéfalo. Las células que segregan hormonas liberan estas
sustancias en el liquido 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 nucleos.
(Ambos tipos se describiran después, en este capitulo). Las
células que tienen receptores para una hormona concreta
son llamadas células de actuacién (o células diana) de
esa hormona, solo estas células responden a ella. Muchas
neuronas tienen receptores de hormona, y las hormonas
pueden afectar la conducta, estimulandolos y cambiando
la actividad de dichas neuronas. Por ejemplo, una hormona
sexual, la testosterona, aumenta la agresividad en la mayo-
ria de los mamiferos macho.

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

artificiales en el laboratorio. Estas sustancias quimicas se
estudiaran en el capitulo 4, que trata de los farmacos 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 ax6n 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 axodendriticas, axosomdticas y axoaxonicas, respecti-
vamente. Las sinapsis axodendriticas pueden ocurrir sobre
la superficie lisa de una dendrita o sobre espinas den-
driticas —pequenias 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 presinaptica, que se encuentra al final del boton
terminal, se situa frente a la membrana postsinaptica,
que se encuentra en la neurona que recibe el mensaje (la
neurona postsindptica). Estas dos membranas se enfrentan
una a otra a través del espacio sinaptico, una hendidura
que varia de tamano de una sinapsis a otra pero que por
lo general es de unos 20 nm de ancho. (Un nan6metro
—nm— es una mil millonésima de metro). El espacio
sindptico contiene liquido extracelular, a través del cual
se difunde el neurotransmisor. Un entramado de fila-
mentos cruza el espacio sinaptico y mantiene a las mem-
branas presinaptica y postsinaptica alineadas (véase la

figura 2.27).

neuromodulador Sustancia que se segrega de forma natural y acttia
como un neurotransmisor excepto en que no se circunscribe al
espacio sinaptico sino que se difunde por el liquido extracelular.

glandula endocrina Gléndula que libera sus secreciones al liquido
extracelular que rodea a los capilares y de ahi al torrente sanguineo.

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

lugar de union Zona de una proteina receptora a la que se une un
ligando.

ligando Una sustancia quimica que se liga al lugar de unioén de un
receptor.

espina dendritica Pequefio engrosamiento en la superficie de una
dendrita, donde establece sinapsis el boton terminal de otra neurona.

membrana presinaptica Membrana de un botdn terminal adyacente
a la membrana postsinaptica a través de la cual se libera

el neurotransmisor.

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

espacio sinaptico Espacio entre la membrana presinaptica

y la membrana postsinaptica.
111111111111
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Superficie lisa Boton
de la dendrite terminal

\ Espina

dendritica

\ Boton

terminal

() (b)
2.26

Botén terminal
Membrana del presinaptico

soma celular

Botén terminal
Botén  Postsinaptico

terminal
[} {|
\ F
I

(©) (d)

Tipos de sinapsis. Las sinapsis axodendriticas pueden darse en la superficie lisa de una
dendrita (a), o en las espinas dendriticas (b). Las sinapsis axosomaticas se dan en la
membrana del soma celular (c). Las sinapsis axoaxonicas estan formadas por sinapsis

entre dos botones terminales (d).

Como se habra observado en la figura 2.27, en el cito-
plasma del boton terminal se encuentran tres estructuras a
destacar: las mitocondrias, las vesiculas sinapticas y una cis-
terna. También observamos microtubulos, encargados de
transportar sustancias entre el soma y el boton terminal. La
presencia de mitocondrias implica que el boton terminal
necesita energia para realizar sus funciones. Las vesiculas
sindpticas son pequefios corpusculos redondeados, con
forma esférica u ovalada. (El término vesicula significa
«pequena vejiga»). Muchos botones terminales contienen
dos tipos de vesiculas sinapticas: grandes y pequenas. Las
pequefias (que se encuentran en todos los botones termi-
nales) contienen moléculas de neurotransmisor. Su nimero
oscila entre una docena escasa y varios cientos. La mem-
brana de las vesiculas sinapticas pequenias esta formada
por aproximadamente 10.000 moléculas lipidicas en las
que estan insertadas unas 200 moléculas proteicas. Estas pro-
teinas sirven para ayudar a transportar las vesiculas dentro
de los botones terminales y llenarlas con el neurotransmi-
sor. La cantidad de dichas vesiculas es mayor alrededor de
la parte de la membrana presinaptica que justo delante del
espacio sinaptico —préxima a la zona de liberacién,
region desde la que se libera el neurotransmisor—. En
muchos botones terminales pueden verse grandes vesicu-
las sinapticas de nucleo denso dispersas. Estas vesiculas
contienen uno de los numerosos neuropéptidos diferentes,
cuyas funciones se describen mas adelante en este capitulo
(véanse las figuras 2.27 y 2.28).

Las vesiculas sinapticas pequeias se producen en el apa-
rato de Golgi, situado en el soma, y son transportadas
mediante transporte axoplasmico rapido hasta los botones

terminales. Como veremos mas adelante, también son pro-
ducidas en el boton terminal a partir de material reciclado,
en las cisternas, que son acumulaciones de membrana ana-
logas al aparato de Golgi. Las vesiculas sinapticas grandes
solo se producen en el soma y son transportadas a través
del axoplasma hasta los botones terminales.

En una microfotografia electrénica, la membrana post-
sinaptica que esta frente al boton terminal tiene un aspecto
algo mas grueso y denso que en cualquier otra zona. Esta
densidad postsinaptica se debe a la presencia de recepto-
res —moléculas proteicas especializadas que detectan la
presencia de neurotransmisores en el espacio sinaptico—

(véanse las figuras 2.27 y 2.28).

Liberacion del neurotransmisor

Cuando se transmiten los potenciales de accion a lo
largo de un axén (y se propagan por todas sus ramas), algo
sucede en el interior de todos los botones terminales: una

L1111
vesicula sinaptica Estructura de forma granular, hueca

y pequefa, que se encuentra en los botones terminales; contiene
moléculas de neurotransmisor.

zona de liberacion Region en el interior de la membrana
presinaptica de una sinapsis a la que se unen las vesiculas sinapticas,
liberando su neurotransmisor al espacio sinaptico.

cisterna Parte del aparato de Golgi; mediante el proceso de
pinocitosis recibe fragmentos de la membrana presinaptica

y los recicla convirtiéndolos en vesiculas sinapticas.
11111111111
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Detalle de una Sinapsis

Mitocondria

Microtubulo

Vesicula sinaptica
transportada desde
el soma celular

Botén terminal

Espacio
sinaptico

Vesicula sinaptica
localizada en la
zona de liberacion

Neurona

Membrana
presinaptica
. Membrana
postsinaptica

Densidad
postsinaptica

Vista detallada de una sinapsis.

Vesiziila grande: T :
es grand m@-@m%fg,.

de dncieo censo AT

Fotografia de microscopio electronico que muestra una seccion
transversal de una sinapsis. El boton terminal contiene muchas
vesiculas sinapticas, llenas de neurotransmisor, y una Gnica
vesicula grande de nicleo denso, llena de péptido.

(Tomado de De Camilli, P. et al., en Synapses, editado por W.M.
Cowan, T. C. Stidhof y C. F. Stevens. Baltimore, MD: Johns Hopkins
University Press, 2001).

cierta cantidad de pequeiias vesiculas sinapticas localiza-
das justo delante de la membrana presinaptica se fusionan
con ella y luego se rompen, liberando su contenido en el
espacio sinaptico.

Heuser y colaboradores (Heuser, 1977; Heuser y cols.,
1979) obtuvieron microfotografias que ilustran este pro-
ceso. Como la liberacion del neurotransmisor es un acon-
tecimiento muy rapido, que dura tan sélo unos pocos
milisegundos, se requieren procedimientos especiales para
detener la accién de modo que se puedan estudiar sus por-
menores. Los investigadores estimularon eléctricamente
el nervio unido a un musculo de rana aislado y después
colocaron el musculo en un bloque de cobre puro, que
habia sido congelado a 4 K (aproximadamente, 269 °C).
El contacto con el metal superfrio congel6 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 quimicamente y exa-
minados al microscopio electrénico. La figura 2.29 mues-
tra una seccion transversal de parte de tal sinapsis;
obsérvense las vesiculas que parecen fusionarse con la
membrana presinaptica, adoptando la forma omega (Q)
(véase la figura 2.29).

¢{Cémo provoca un potencial de accion que las vesi-
culas sinapticas liberen el neurotransmisor? Basandose en
experimentos con células secretoras de diferentes especies,
Almers (1990) propuso el siguiente modelo. Algunas ve-
siculas sinapticas estan «ancladas» en la membrana presi-
naptica, listas para liberar su neurotransmisor al espacio
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Fotografia de microscopio electronico que muestra una
seccion transversal de una sinapsis. Las figuras con forma
de omega son vesiculas sinapticas que se estan fusionando
con las membranas presinapticas de los botones terminales
que establecen sinapsis con el mdsculo 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).

sinaptico. El acoplamiento se lleva a cabo cuando grupos
de moléculas proteicas se unen a otras moléculas protei-
cas, localizadas en la membrana presinaptica (véase la
figura 2.30).

La zona de liberacion de la membrana presinaptica
tiene canales de calcio controlados por voltaje. Cuando

Grupo de proteinas
en la membrana
presinaptica

La entrada de

calcio abre el
poro de fusion

la membrana de la vesicula
sinaptica se fusiona con la
membrana presinaptica

/ Vesicula sinaptica no anclada

" Grupo de moléculas de
proteina en la membrana
de la vesicula sinaptica

/ Vesicula sinaptica anclada 0

El poro de fusién se ensancha,
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I e AR
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la membrana del boton terminal se despolariza debido a
la llegada de un potencial de accion, estos canales se
abren. Al igual que los iones de sodio, los iones de calcio
(Ca?*) estan mas concentrados en el liquido extracelular.
Asi, cuando se abren los canales de calcio controlados por
voltaje, el Ca®" entra en la célula, empujado por la pre-

Figuras
«omega»

4

Membrana
presinaptica

Las moléculas del
neurotransmisor
comienzan a salir del
botén terminal

Liberacion del neurotransmisor. Un potencial de accion abre los canales de calcio. Los iones de
calcio penetran y se unen a la proteina encajada en la membrana de las vesiculas sinapticas
ancladas en la zona de liberacion. Los poros de fusion se abren, liberando el neurotransmisor en
el espacio sinaptico. La membrana de las vesiculas se fusiona con la del boton terminal.
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Los canales de calcio, al abrirse,
permiten la liberacién del neurotransmisor

Vesiculas sinapticas fusionadas con la membrana
presinaptica liberando el neurotransmisor

sion electrostatica y la fuerza de difusién. La entrada de
Ca’* es una etapa esencial; si se sumergen las neuronas
en una solucion que no contenga iones de calcio, el poten-
cial de accién ya no causa la liberacién de neurotrans-
misor. (Transportadores de calcio, que operan de forma
similar a los de sodio-potasio, extraen mas tarde el Ca?t
intracelular).

Como veremos mas adelante en este capitulo y en
otros posteriores del libro, los iones de calcio desempe-
nan muchas funciones importantes en los procesos biol6-
gicos que ocurren en el interior de las células. Estos iones
pueden unirse a diversos tipos de proteinas, modificando
sus caracteristicas. Conforme a lo que sefial6 Almers
(1990), los iones de calcio que penetran en el boton ter-
minal se ligan a los grupos de moléculas proteicas que fijan
la membrana de las vesiculas sinapticas a la membrana
presinaptica. Esto hace que se separen los segmentos de
los grupos proteicos, formando un poro de fusion —una
abertura a través de las dos membranas que permite que
se fusionen—. El proceso de fusién dura aproximada-
mente 0,1 milisegundos (véase la figura 2.30).

La figura 2.31 muestra dos microfotografias de la mem-
brana presinaptica, antes y después de que los poros de
fusion se hayan abierto. Vemos el frente de la membrana
presinaptica como se veria desde la membrana sinaptica.
Podemos apreciar que las vesiculas sinapticas estan alinea-
das formando una hilera alo largo de la zona de liberacién.

Microfotografia de la liberacion del neurotransmisor por un
boton terminal que establece sinapsis con un musculo de rana.
Las imagenes muestran el area de la zona de fusion del boton
terminal. (a) Inmediatamente antes de la liberacién. Las dos
lineas de puntos probablemente sean canales de calcio. (b)
Durante la liberacidn. Los circulos mas grandes son aberturas
en la membrana presinaptica, que liberan el contenido de las
vesiculas sinapticas que se han fusionado con ella.

(De Heuser, J., y Reese, T. Journal of Cell Biology, 1981, 88, 564-580).

Parece ser que los pequenos abultamientos dispuestos en
linea a cada lado de las vesiculas sinapticas son canales de
calcio controlados por voltaje (véase la figura 2.317).

¢Qué sucede con la membrana de las vesiculas sinap-
ticas después de que éstas se hayan roto y hayan liberado
el neurotransmisor que contenian? Cada vez que se libera
un neurotransmisor, la membrana del boton terminal
incorpora la membrana de las vesiculas sinapticas que se
fusionan con ella y se hace ligeramente mas grande. Evi-
dentemente, este proceso no puede prolongarse indefini-
damente; de lo contrario, los botones terminales se harian
enormemente grandes. La respuesta es que la membrana
se recicla. Heuser y Reese (1973) propusieron que cuando
las vesiculas sinapticas se fusionan con la membrana pre-
sindptica y se abren, sus membranas se agregan a la del
boton terminal, la cual, en consecuencia, se hace mas
grande. Por lo tanto, si ha de mantenerse el tamaiio apro-
piado del botén terminal, ha de eliminarse algo de mem-
brana. Los autores obtuvieron pruebas que sugerian que
en el punto de unién entre el axén y el botén terminal, el
citoplasma atrapa pequenos fragmentos de membrana
mediante un proceso denominado pinocitosis. Los frag-

pinocitosis Incorporacion de pequefios 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, combinandose asi las moléculas lipidicas de
su membrana con las de las cisternas. Entonces se pro-
ducen nuevas vesiculas sinapticas a medida que cadenas
de membrana se desprenden de las cisternas. Las protei-
nas apropiadas se insertan en la membrana de estas
vesiculas, las vesiculas se llenan de moléculas de neuro-
transmisor y se transportan hacia la membrana presinap-
tica. Parece ser que el proceso completo de reciclado dura
aproximadamente un minuto (Betz y Berwick, 1992) (véase
la figura 2.32).

Activacion de los receptores

¢{Como producen las moléculas de neurotransmisor
una despolarizacion o hiperpolarizacion en la membrana
postsinaptica? Difundiéndose a través del espacio sinap-
tico y uniéndose a lugares de union de moléculas protei-
cas especiales, localizadas en la membrana postsinaptica
y denominadas receptores postsindpticos. Una vez que
ha tenido lugar el acoplamiento, los receptores postsi-
napticos abren los canales iénicos controlados por neu-
rotransmisor, los cuales permiten el paso de iones
especificos dentro o fuera de la célula. Asi, la presencia
de neurotransmisor en el espacio sinaptico permite a deter-

Cisterna: la membrana se Pinocitosis: un trozo
recicla formando nuevas de membrana se
vesiculas sinapticas, que se translada a la
llenan de neurotransmisores cisterna

Las vesiculas
sinapticas se
desprenden

de la cisterna

Figura «Omega»: antigua ve
sinaptica que ha liberado sus
moléculas de neurotransmisor

Densidad
postsinaptica

Reciclado de la membrana de las vesiculas sinapticas que
han liberado el neurotransmisor en el espacio sinaptico.

' () Molécula de
i6 neurotransmisor
e \) fi'e::l: a?luS arso
del receptor u dje . g

Interior

Q de la
célula
<

Canal iénico

cerrado Canal iénico

abierto Q

Receptores ionotrdpicos. El canal idnico se abre cuando
una molécula de neurotransmisor se fija al lugar de union.
El dibujo es esquematico para ser mas claro; en realidad,
las moléculas de neurotransmisor son mucho mas grandes
que los iones.

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

Los neurotransmisores abren los canales i6nicos
mediante al menos dos métodos diferentes, directo e indi-
recto. El método directo es mas sencillo, luego lo descri-
biremos primero. La figura 2.33 ilustra un canal i6nico
controlado por neurotransmisor que esta equipado con su
propio lugar de uniéon. Cuando una molécula del neuro-
transmisor apropiado se une a él, el canal i6nico se abre.
Formalmente a esta combinacion de receptor/canal iénico
se le llama receptor ionotrépico (véase la figura 2.33).

Los receptores ionotréopicos fueron descubiertos en
primer lugar en el 6rgano 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

receptor postsinaptico Molécula receptora en la membrana
postsinaptica de una sinapsis en la que hay un lugar de union
para un neurotransmisor.

canal iénico controlado por neurotransmisor Canal idnico que

se abre cuando una molécula de un neurotransmisor se une a un
receptor postsinaptico.

receptor ionotropico Receptor en el que hay un lugar de unién para
un neurotransmisor y un canal iénico que se abre cuando una
molécula de neurotransmisor se une al lugar de unién.
ol
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Receptores metabotropicos. (a) El canal i6nico es abierto directamente por la subunidad
o de una proteina G activada. (b) La subunidad o de la proteina G activa una enzima, la

cual produce un segundo mensajero que abre el canal i6nico.

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 estan abiertos, los
iones de sodio penetran en la célula y despolarizan la
membrana.

El método indirecto es mas complicado. Algunos
receptores no abren canales idnicos directamente, sino
que inician una cadena de acontecimientos quimicos.
Estos receptores se llaman receptores metabotrépicos
porque implican procesos que requieren que la célula
gaste energia metabolica. Se encuentran situados muy
cerca de otra proteina unida a la membrana, una pro-
teina G. Cuando una molécula de neurotransmisor se
une con un receptor, éste activa una proteina G, locali-
zada dentro de la membrana cerca del receptor. Cuando
esta activada, la proteina G activa una enzima que esti-
mula la produccion de una sustancia quimica, 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 i6nicos vecinos y haciendo que se abran. En compa-
racion con los potenciales postsinapticos producidos por
receptores ionotrépicos, los producidos por receptores
metabotropicos tardan mas en empezar y duran mas
(véase la figura 2.34).

El primer segundo mensajero que se descubri6 fue
el AMP ciclico, una sustancia quimica que se sintetiza a

partir del ATP. Desde entonces se han descubierto varios
segundos mensajeros mas. Como veremos en capitulos
posteriores, los segundos mensajeros desempefian un
papel importante tanto en la comunicacién sinaptica
como en la no sindptica. Y pueden hacer algo mas que
abrir canales i6nicos. Por ejemplo, pueden desplazarse
hasta el nicleo o a otras regiones de la célula e iniciar
cambios bioquimicos que afectan a las funciones de la
célula. Pueden incluso activar o inhibir genes especificos,
iniciando o terminando asi la produccién de determina-
das proteinas.

L1111
receptor metabotropico Receptor en el que hay un lugar de unién
para un neurotransmisor; activa una enzima que inicia una serie de
acontecimientos que abren un canal idnico en cualquier otro lugar de
la membrana celular cuando una molécula del neurotransmisor se fija
al lugar de union.

proteina G Proteina acoplada a un receptor metabotropico; envia
mensajes a otras moléculas cuando un ligando se une al receptor y lo
activa.

segundo mensajero Sustancia quimica que se produce cuando una
proteina G activa a una enzima; transmite una sefial que produce la
apertura del canal i6nico o hace que sucedan otros fenémenos en la
célula.
111111111111
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Molécula de neurotransmisor
fijada al lugar de unién

Canal iénico

La entrada de Na*

La salida de K* provoca
a b ; it
una hiperpolarizacién

provoca una
despolarizacion
(PEPS)

(PIPS)

Exterior de la célula

Membrana

La salida de CI
C provoca una
hiperpolarizacion

2+
(PIPS) La entrada de Ca

activa una enzima Efectos

Movimientos idnicos durante los potenciales postsinapticos.

Potenciales postsinapticos

Como se mencion6 anteriormente, los potenciales
postsinapticos pueden ser tanto despolarizantes (excitato-
rios) como hiperpolarizantes (inhibitorios). Lo que deter-
mina el caracter del potencial postsinaptico en una sinapsis
determinada no es el neurotransmisor en si mismo. En
lugar de ello, esto esta determinado por las caracteristicas
de los receptores postsinapticos —en concreto, por el Zipo
especifico de canal ionico que abren—.

Como se muestra en la figura 2.35, existen cuatro
tipos principales de canales i6nicos controlados por neu-
rotransmisor en la membrana postsinaptica: canales de
sodio (Na*), de potasio (K*), de cloro (CI7) y de calcio
(Ca?*). Aunque en la figura se representan sélo canales
ionicos activados directamente (ionotropicos), hay que
tener en cuenta que la mayoria de los canales i6nicos
estan activados indirectamente, mediante receptores meta-
botropicos acoplados a proteinas G.

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

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

abren, algunos de estos cationes se moveran a favor de este
gradiente y saldran de la célula. Como el K+ esta cargado
positivamente, su salida hiperpolarizara la membrana,
produciendo un potencial inhibitorio postsindptico
(PIPS) (véase la figura 2.35b).

En muchas sinapsis, los neurotransmisores inhibito-
rios abren canales de cloro en lugar de (o ademas 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 ocurrira
nada, ya que (como vimos antes) las fuerzas de difusion y
de presion electrostatica se contrarrestan perfectamente en
cuanto al i6n 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 permitira al Cl- entrar
en la célula. Este afluencia de aniones llevara de nuevo al
potencial de membrana a su estado normal de reposo. Asi,
la apertura de canales de cloro sirve para neutralizar los
PEPs (véase la figura 2.35¢).

El cuarto tipo de canal i6nico controlado por neuro-
transmisor es el canal de calcio. Los iones de calcio (Ca2*),

1
potencial excitatorio postsinaptico (PEPS) Despolarizacion
excitatoria de la membrana postsinaptica de una sinapsis, causada
por la liberacion de un neurotransmisor en el boton terminal.

potencial inhibitorio postsinaptico (PIPS) Hiperpolarizacion
inhibitoria de la membrana postsinaptica de una sinapsis, causada
por la liberacién de un neurotransmisor en el boton terminal.
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Moléculas de neurotransmisor
reingresadas al boton terminal

Transportador A

Membrana

presinaptica ® Espacio ® o ©
Membrana sinaptico o °

[ ] [ ) [ ]
postsinaptica ° l . °

«Figura omega»

de una vesicula sinaptica
que ha liberado su
neurotransmisor

Recaptacion. Las moléculas de un
neurotransmisor que se ha liberado en el
espacio sinaptico son llevadas de vuelta
al interior del botén terminal.

[ ]
Receptor
o Postsinaptico

al tener carga positiva y encontrarse en una mayor con-
centracion en el exterior de la célula, actian igual que los
iones de sodio; es decir, la apertura de canales de calcio
despolariza la membrana, produciendo PEPS. Pero el cal-
cio hace todavia mas. Como vimos antes en este capitulo,
la entrada de calcio en el interior del botén terminal desen-
cadena la migracion de vesiculas sinapticas y la liberacion
del neurotransmisor. En las dendritas de la célula postsi-
naptica, el calcio se une con enzimas especiales, y las
activa. Estas enzimas tienen una serie de efectos, entre ellos
el de producir cambios bioquimicos y estructurales en la
neurona postsinaptica. Como veremos en el capitulo 13,
uno de los modos en que el aprendizaje afecta a las cone-
xiones entre neuronas implica que se den cambios en las
espinas dendriticas, iniciados por la apertura de canales
de calcio (véase la figura 2.35d).

Finalizacion de los potenciales
postsinapticos

Los potenciales postsinapticos son breves despolari-
zaciones o hiperpolarizaciones debidas a la activacion de
los receptores postsinapticos por moléculas de un neuro-
transmisor. Dos mecanismos hacen que sean breves: la
recaptacion y la inactivacion enzimatica.

Los potenciales postsinapticos producidos por la mayo-
ria de las sustancias transmisoras terminan debido a la

recaptacion. Este proceso consiste sencillamente en que
el boton terminal elimina con extraordinaria rapidez el neu-
rotransmisor del espacio sinaptico. La sustancia transmi-
sora no reingresa en las vesiculas que habian sido
capturadas por la membrana del botén terminal. En vez
de esto, la membrana tiene moléculas de transporte espe-
ciales que emplean las reservas de energia de la célula
para forzar a las moléculas del neurotransmisor a transla-
darse directamente desde el espacio sinaptico al interior del
citoplasma —del mismo modo que los transportadores de
sodio-potasio mueven Nat y K* a través de la membrana—.
Cuando llega un potencial de accion, el boton terminal
libera una pequefa cantidad de neurotransmisor en el
espacio sinaptico y después la vuelve a reabsorber; de
modo que los receptores postsinapticos estan expuestos sélo
brevemente al neurotransmisor (véase la figura 2.36).

La inactivacién enzimatica se lleva a cabo mediante
la accion de una enzima que destruye las moléculas del neu-

i
recaptacion Reingreso de un neurotransmisor que acaba de ser
liberado por el boton terminal a través de su membrana, lo que
finaliza el potencial postsinaptico.

inactivacién enzimatica Destruccion de un neurotransmisor por una
enzima tras su liberacion (por ejemplo, destruccién de la acetilcolina
por la acetilcolinesterasa).
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rotransmisor. Hasta donde sabemos, los potenciales post-
sinapticos finalizan de esta forma sélo en el caso de un neu-
rotransmisor: la acetilcolina (ACh). La transmision en las
sinapsis de las fibras musculares y en algunas sinapsis entre
neuronas en el sistema nervioso central esta mediada por
la ACh. Los potenciales postsinapticos producidos por la
ACh son de corta duracion debido a que en estas sinapsis
la membrana postsinaptica 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 postsinapticos, el potencial postsinaptico
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 mas de
5.000 moléculas de ACh cada segundo.

Recordemos que K. D., la mujer cuyo caso clinico
expusimos al comienzo de este capitulo, sufria una debi-
lidad muscular progresiva. Tal como su neuré6loga estimo,
K. D. tenia 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
mayoria de los expertos creen que muchos casos de inten-
sidad moderada quedan sin diagnosticar.

En 1934 la Dra. Mary Walter senal6 que los sintomas
de la miastenia grave son similares a los efectos del curare,
un veneno que bloquea la transmision neural en las sinap-
sis de los musculos. Una droga llamada fisostigmina, la
cual desactiva la acetilcolinesterasa, sirve como antidoto
en la intoxicacion por curare Como acabamos de ver, la
AChE es una enzima que destruye la ACh y pone fin a
los potenciales postsinapticos que ésta produce. Al desac-
tivar la AChL, la fisostigmina aumenta y prolonga en gran
medida los efectos de la ACh sobre la membrana postsi-
naptica. Asi, aumenta la fuerza de la transmision sinaptica
en las sinapsis de los musculos e invierte los efectos del
curare. (En el capitulo 4 se hablara mas tanto del curare
como de la fisostigmina).

La Dra. Walter dedujo que si la fisostigmina invertia
los efectos de la intoxicacion por curare, quiza invertiria
los sintomas de la miastenia grave. Lo intento y esto suce-
di6 en cuestion de minutos. Mas tarde, las compaiiias far-
macéuticas inventaron farmacos que podian tomarse por
via oral y que producian efectos de mayor duracion.
Actualmente se utiliza una droga inyectable para hacer el
diagnostico (como en el caso de K. D.), y una droga admi-
nistrada por via oral para tratar el trastorno. Por desgra-
cia, aun no se ha encontrado cura para la miastenia grave.

Al igual que la esclerosis multiple, la miastenia grave
es una enfermedad autoinmune. Por alguna razon, el sis-
tema inmune llega a sensibilizarse a la proteina 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
postsinapticos: integracion neural

Hemos visto cémo las neuronas se comunican
mediante sinapsis, como los potenciales de accion desen-
cadenan la liberacion de neurotransmisores y como estas
sustancias quimicas inician potenciales postsinapticos
excitatorios o inhibitorios. Los potenciales excitatorios
postsinapticos aumentan la probabilidad de que la neu-
rona postsinaptica descargue; los potenciales inhibitorios
postsinapticos disminuyen esta
probabilidad. (Recuérdese que
«descarga» se refiere a la mani-
festacion de potenciales de
accion). Asi pues, la frecuencia
con la que un axén 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
podria ser proxima a cero.

Examinemos los elementos de este proceso. (La ani-
macion 2.4: Potenciales postsindpticos, ilustra los datos
presentados en esta seccion). La interaccion entre los efec-
tos de las sinapsis excitatorias e inhibitorias en una neu-
rona determinada se llama integracién neural. (Integracion
significa «componer un todo», en el sentido de combinar
dos o mas funciones.) La figura 2.37 ilustra los efectos de
las sinapsis excitatorias e inhibitorias sobre una neurona
postsinaptica. El recuadro izquierdo muestra lo que sucede
cuando varias sinapsis excitatorias llegan a activarse. La
liberacion 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 axonico, localizado en la
base del axon. Si la despolarizacion es todavia suficiente-
mente intensa cuando alcanza este punto, el ax6n des-
cargara (véase la figura 2.37a).

Consideremos ahora qué ocurriria si, al mismo tiempo,
las sinapsis inhibitorias llegan también a activarse. Los poten-
ciales inhibitorios postsinapticos son hiperpolarizantes —ale-
jan el potencial de membrana del umbral de excitaciéon—.

Para saber mas sobre
los potenciales
postsinapticos, véase
el CD interactivo.

acetilcolina (ACh) Neurotransmisor que se encuentra en el encéfalo,
médula espinal y partes del sistema nervioso periférico; responsable
de la contraccién muscular.

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

integracion neural Proceso por el cual los potenciales postsinapticos
excitatorios e inhibitorios se suman y controlan la tasa de disparo de
una neurona.
11111111111
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La actividad de sinapsis
excitatorias produce
PEPS (en rojo) en la
neurona postsinaptica

El cono axénico alcanza el
umbral de excitacion;

el potencial de accion se
desencadena en el axén

(a)
2.37

La actividad de sinapsis
inhibitorias produce PIPS
(en azul) en la neurona
postsinaptica

Los PIPS contrarestan los
PEPS; el potencial de accién
no se desencadena en el axén

(b)

Integracion neural. (a) Si varias sinapsis excitatorias estan activas al mismo tiempo, los PEPS
que provocan (representados en rojo) se suman al transmitirse hacia el axdn, y éste dispara.
(b) Si varias sinapsis inhibitorias estan activas al mismo tiempo, los PIPS que provocan
(representados en azul) disminuyen la magnitud de los PEPS e impiden que el axdn dispare.

Por lo tanto, tienden a anular los efectos de los potenciales
excitatorios postsinapticos (véase la figura 2.37b).

La frecuencia con la que dispara una neurona esta 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 elevara. Si aumenta la actividad de las sinapsis
inhibitorias, la frecuencia de descarga descendera.

Obsérvese que la inhibicion neural (esto es, un poten-
cial inhibitorio postsinaptico) no siempre produce inhibi-
cion comportamental. Por ejemplo, supongamos que un
grupo de neuronas inhibe un movimiento determinado.
Si estas neuronas son inhibidas dejaran de suprimir la
conducta. Asi, la inhibiciéon de neuronas inhibitorias hace
que haya una mayor probabilidad de que ocurra dicha
conducta. Por supuesto, lo mismo puede decirse respecto
a la excitacion neural. La activacion de neuronas que inhi-
ben una conducta suprime esa conducta. Por ejemplo,
cuando estamos sofiando, un grupo determinado de neu-
ronas inhibitorias del encéfalo se activan e impiden que
nos levantemos y representemos nuestros ensuefos.
(Como veremos en el capitulo 9, si se lesionan estas neu-
ronas, los sujetos representardn sus ensueiios). 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 inhibicién de un grupo
de neuronas sobre la conducta de un organismo.

Autorreceptores

Los receptores postsinapticos detectan la presencia de
una sustancia transmisora en el espacio sinaptico e inician
potenciales excitatorios o inhibitorios postsinapticos. Pero
los receptores que responden a sustancias transmisoras no
se localizan exclusivamente en la membrana postsinaptica.
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
exposicion vamos a ocuparnos de los que se localizan en
el boton terminal. En la mayor parte de los casos, estos auto-
rreceptores no controlan canales iénicos. Asi pues, cuando
son estimulados por una molécula de neurotransmisor no
producen cambios en el potencial de membrana del boton
terminal. En cambio, regulan procesos internos, inclu-

11111111111
autorreceptor Molécula receptora localizada en una neurona, que
responde al neurotransmisor liberado por dicha neurona.
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yendo la sintesis y la liberacion del neurotransmisor. (Como
es de suponer, los autorreceptores son metabotréopicos; el
control que ejercen sobre dichos procesos se lleva a cabo
mediante proteinas G y segundos mensajeros). En la mayor
parte de los casos, los efectos de la activacion de autorre-
ceptores son inhibitorios; esto es, la presencia del neuro-
transmisor en el liquido extracelular en la cercania de la
neurona provoca una disminucion del indice de sintesis o
de liberacion del neurotransmisor. La mayoria de los inves-
tigadores opinan que los autorreceptores forman parte de
un sistema de regulacion que controla la cantidad de neu-
rotransmisor que se libera. Si se libera demasiada, los auto-
rreceptores descienden tanto la producciéon como la
liberacion; si no se libera la suficiente, el indice de pro-
duccién y el de liberacion se elevan.

Otros tipos de sinapsis

Hasta aqui la exposicion de la actividad sinaptica se
ha referido solo a los efectos de la activacion o de la inhi-
bicion postsinaptica. Estos efectos tienen lugar en las sinap-
sis axosomaticas o axodendriticas. Las sinapsis
axoaxoénicas actian de distinto modo. Estas sinapsis no
contribuyen directamente a la integracion neural. En lugar
de ello, alteran la cantidad de neurotransmisor que libe-
ran los botones terminales del axon postsinaptico. Pueden

Boton
_~terminal A
Botdn Sinapsis
terminal B axoaxonica
Densidad
postsinaptica
Sinapsis ___—
axodendritica |
L
Espina
dendritica
2.38

Una sinapsis axoaxdnica. La actividad del boton terminal A
puede aumentar o disminuir la cantidad de
neurotransmisor que libera el botén terminal B.

producir una modulacion presinaptica: inhibicion presi-
naptica o facilitacion presinaptica.

Como sabemos, la liberacion de un neurotransmisor
desde un boton terminal es desencadenada por un poten-
cial de accion. Normalmente, un boton terminal deter-
minado libera una cantidad fija de neurotransmisor cada
vez que un potencial de accion llega a él. No obstante, la
liberacion de neurotransmisor puede ser modulada por la
actividad de sinapsis axoaxonicas. Si la actividad de una
de estas sinapsis disminuye la liberacion del neurotrans-
misor, el efecto se denomina inhibicién presinaptica. Si
éste aumenta la liberacion, se denomina facilitacion pre-
sinaptica (véase la figura 2.38).

Muchas neuronas muy pequenas tienen prolonga-
ciones extremadamente cortas y aparentemente carecen
de axon. Estas neuronas establecen sinapsis dendrodendri-
ticas, o sinapsis entre dendritas. Ya que no tienen prolon-
gaciones axonicas largas, no transmiten informacion de un
lugar a otro en el encéfalo. La mayoria de los investiga-
dores piensan que realizan funciones reguladoras, quizas
ayudando a organizar la actividad de grupos de neuronas.
Debido a su pequefio tamaifio, estas neuronas son difici-
les de estudiar; por lo tanto se sabe poco sobre su funcion.

Algunas neuronas mas grandes forman, asimismo,
sinapsis dendrodendriticas. Unas de ellas son quimicas,
como lo indica la presencia de vesiculas sinapticas en
una de las dendritas yuxtapuestas y un engrosamiento
postsinaptico en la membrana de la otra. Otras son eléc-
tricas: las membranas se encuentran y casi se tocan, for-
mando una unién intercelular comunicante (gap
Junction). Las membranas de ambos lados de dicha unién
tienen canales que permiten que los iones se difundan
de una célula a otra. Asi, 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-
ria de las uniones intercelulares comunicantes en las
sinapsis de los vertebrados son dendrodendriticas, tam-
bién ocurren uniones intercelulares comunicantes axo-
somaticas y axodendriticas. Las uniones intercelulares
comunicantes son frecuentes en los invertebrados; su
funcion en el sistema nervioso de los vertebrados no se
ha determinado.
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inhibicion presinaptica Accion de un botdon terminal presinaptico
sobre una sinapsis axoaxdnica; reduce la cantidad de neurotransmisor
liberado por el boton terminal postsinaptico.

facilitacion presinaptica Accion de un boton terminal presinaptico
sobre una sinapsis axoaxdnica; aumenta la cantidad de
neurotransmisor liberado por el botén terminal postsinaptico.

unién intercelular comunicante Tipo especial de unién entre
células que permite una comunicacion directa mediante acoplamiento
eléctrico.
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Una unién 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).

Comunicacion quimica
no sinaptica

No toda la comunicacién quimica tiene lugar en las
sinapsis. Las neuronas tienen receptores para diversas sus-
tancias por todas partes de la membrana celular —incluso
en su nucleo—. Estos receptores son sensibles a neuro-
moduladores y a hormonas.

Primero, vamos a analizar los neuromoduladores. Los
neuromoduladores no producen potenciales postsinapti-
cos; en cambio modulan la actividad de una gran canti-
dad de neuronas. La mayoria de ellos son péptidos,
cadenas de aminodacidos que estan unidos entre si
mediante nexos quimicos especiales, llamados enlaces pep-
tidicos (de ahi su nombre). Los péptidos son liberados por
grandes vesiculas de nicleo denso, localizadas en muchos
botones terminales, o por los terminales de neuronas espe-
cializadas que sd/lo 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 capitulo 4, varias drogas afectan a la
conducta mimetizando los efectos de los neuromodula-
dores. Por ejemplo, los opiaceos tales como la morfina y
la heroina mimetizan los efectos de los péptidos produci-
dos en el encéfalo.

Las hormonas son segregadas por glandulas endocri-
nas o por células especializadas situadas en otros 6rganos.
Las hormonas estan compuestas por dos tipos de molé-
culas. Las hormonas peptidicas ejercen sus efectos sobre

Detalle de la célula

Molécula de hormona
esteroide \

#
Receptor de

esteroides

Membrana
del nucleo

Membrana
celular

La hormona se une
- al receptor de
~ esteroides, que actua
- sobre un cromosoma
para que se inice la

sintesis de proteinas

Accion de las hormonas esteroides. Las hormonas esteroides
afectan a las células sobre las que actlan mediante
receptores especializados en el ndcleo. Una vez que un
receptor se ha unido a una molécula de hormona esteroide,
se producen una serie de mecanismos genéticos que inician
la sintesis de proteinas.

sus células de actuacion estimulando receptores metabo-
tropicos, localizados en la membrana. El segundo men-
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mayoria de los neuromoduladores y algunas hormonas consisten en
moléculas peptidicas.
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sajero que se genera se translada al niucleo de la célula,
donde inicia cambios en los procesos fisiologicos de la
célula.

Las hormonas esteroides estan integradas por molé-
culas liposolubles muy pequefias. (Esteroide deriva del tér-
mino griego stereos, «solido», 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 testiculos, y las hormonas segregadas por la cor-
teza suprarrenal. Puesto que las hormonas esteroides son
solubles en lipidos, atraviesan facilmente la membrana celu-
lar. Se desplazan hasta el nicleo, donde se unen a recepto-
res localizados alli. Estos receptores, estimulados por la
hormona, controlan por tanto la maquinaria de la célula para
alterar su produccion de proteinas (véase la figura 2.40).

En los dltimos anos los investigadores han descubierto
que existen receptores esteroides en los botones termina-
les y en torno a la membrana postsinaptica de algunas neu-
ronas. Estos receptores esteroides influyen en la transmision
sinaptica, y lo hacen rapidamente. Atin no se sabe con pre-
cision como funcionan dichos receptores esteroides.

C | 11 C 1
intermedio

Comunicacion interneuronal

Las sinapsis estdn 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 glandula. Cuando un
potencial de accion se transmite a lo largo del axén, los boto-
nes terminales que estan en su extremo liberan un neuro-
transmisor, una sustancia quimica que produce bien
despolarizaciones (PEPS) o bien hiperpolarizaciones (PIPS)
de la membrana postsinaptica. La frecuencia de descarga del
axon de la neurona postsinaptica esta determinada por la acti-
vidad relativa de las sinapsis excitatorias e inhibitorias sobre
la membrana de sus dendritas o su soma —fenémeno cono-
cido como integracion neural—.

La comunicacién quimica tiene lugar entre una célula que
segrega una sustancia quimica y otra que tiene receptores para
tal sustancia. La comunicacién puede implicar a neurotrans-
misores, neuromoduladores u hormonas; la distancia varia
desde el espacio que separa a las membranas presinaptica y
postsinaptica al espacio que separa a células situadas en dife-
rentes lugares del cuerpo. Los neurotransmisores, los neuro-
moduladores y las hormonas act@an sobre las células
uniéndose a los lugares de union de los receptores e iniciando
cambios quimicos en estas células.

Los botones terminales tienen vesiculas sinapticas. En
la mayor parte de ellos hay vesiculas de dos tamafios, las mas
pequefas de las cuales se encuentran en mayor cantidad
alrededor de la zona de liberacion de la membrana presinap-
tica. Cuando un potencial de accion se transmite a lo largo
de un axén, la despolarizacion 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 vesiculas sinapticas que ya estan
ancladas en la zona de liberacion. Los grupos de proteinas
se separan, haciendo que las vesiculas se rompan y fusionen
su membrana con la del boton terminal, liberandose asi el
neurotransmisor. Los excedentes de membrana son captura-
dos por el citoplasma y se desplazan a las cisternas, donde
se reciclan para producir nuevas vesiculas.

La activacion de receptores postsinapticos por molécu-
las de una sustancia transmisora hace que los canales ioni-
cos controlados por neurotransmisor se abran, lo cual origina
potenciales postsinapticos. Los receptores ionotrépicos cons-
tan de canales idnicos, que se abren por la accion directa de
un ligando que se fija al lugar de union. Los receptores me-
tabotropicos estan asociados a proteinas G, las cuales, al
activarse, provocan la apertura de los canales idnicos
—generalmente produciendo una sustancia quimica llamada
segundo mensajero—.

El caracter (excitatorio o inhibitorio) del potencial post-
sinaptico depende del tipo de canal idnico que abren los
receptores postsinapticos en una determinada sinapsis. Los
potenciales excitatorios postsinapticos ocurren cuando entra
Na* en la célula. Los potenciales inhibitorios postsinapticos
se producen cuando sale K* de la célula o entra Cl.. La entrada
de Ca2*produce PEPs, pero algo mas importante es que activa
enzimas especiales que causan cambios fisiologicos en la
célula postsinaptica.

Los potenciales postsinapticos son, por lo general, muy
breves. Finalizan mediante dos mecanismos. La acetilcolina
es inactivada por la enzima acetilcolinesterasa. En todos los
demas casos (hasta donde sabemos) las moléculas del neu-
rotransmisor son eliminadas del espacio sinaptico por medio
de transportadores, que se sitGan en la membrana presinap-
tica. Este proceso de reabsorcion recibe se denomina recap-
tacion.

La membrana presinaptica, asi como la postsinaptica,
tiene receptores que detectan la presencia de una sustancia
transmisora. Los receptores presinapticos, también llamados
autorreceptores, controlan la cantidad de neurotransmisor que
libera una neurona, y al parecer, requlan la cantidad que se
sintetiza o se libera.

Las sinapsis axosomaticas y axodendriticas no son el
Gnico tipo de sinapsis que se dan en el sistema nervioso. Las
sinapsis axoaxonicas bien reducen o bien refuerzan la canti-
dad de neurotransmisor liberado por el boton terminal post-
sinaptico, produciendo inhibicion presinaptica o facilitacion
presinaptica. También hay sinapsis dendrodendriticas, pero
alin no se sabe cual es su papel en la comunicacion neural.

11111111111
esteroide Sustancia quimica de bajo peso molecular, derivada

del colesterol. Las hormonas esteroides influyen sobre sus células

de actuacion uniéndose a receptores que se localizan en el niicleo.
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La transmision quimica no sinaptica es similar a la sinap-
tica. Los neuromoduladores y hormonas peptidicos activan
receptores peptidicos metabotropicos, localizados en la mem-
brana; sus efectos estan mediados por la produccion de
segundos mensajeros. Las hormonas esteroides penetran en
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l Direcciones de internet recomendadas

Action Potential Animation (Imagenes animadas
sobre el potencial de accién)

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

Este sitio ofrece una colorista animacion de los fendmenos ionicos que
ocurren durante el potencial de accion.

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

http://pavlov.psyc.queensu.ca/~symonsl/brains/actpot.html
Este sitio se dedica a un seminario con imdgenes del potencial de
accion.

Action Potencial Simulator

(Simulacién del potencial de accién)
http://www.phypc.med.wayne.edu/jeffram/axon3.htm

Eiste sitio proporciona un itil programa de simulacion de los fend-
menos ionicos y eléctricos que suceden durante un potencial de accion.

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

Synapse Web (Pagina Web sobre la sinapsis)
http://synapses.bu.edu/
Este sitio estd dedicado a la anatomia de las sinapsis e incluye imd-

genes de conexiones sindpticas asi como enlaces con otros sitios rela-
cionados con las sinapsis.

Cell Membrane Animations
(Imagenes animadas de la membrana celular)

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

Eiste sitio ofrece una serie de animaciones relacionadas con el poten-
cial de membrana de la célula. Estas requieren la instalacion de una
conexion VRML.
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La dama desencarnada

Aquellos aspectos de las cosas que son mas
importantes para nosotros permanecen ocultos debido
a su simplicidad y familiaridad. (No somos capaces de
percibir lo que tenemos continuamente ante los ojos. )
Los verdaderos fundamentos de la investigacion no se

hacen evidentes ni mucho menos.

WITTGENSTEIN

Lo que Wittgenstein escribe aqui, sobre epistemologia, podria aplicarse
a aspectos de la propia fisiologia y de la psicologia, sobre todo en relacion
con lo que Sherrington llamé una vez «nuestro sentido secreto, nuestro
sexto sentido», ese flujo sensorial continuo pero inconsciente de las partes
moviles del cuerpo (musculos, tendones, articulaciones), por el que se
controlan y se ajustan continuamente su posicion, tono y movimiento,
pero de un modo que para nosotros queda oculto, por ser automatico e
inconsciente.

El resto de nuestros sentidos (los cinco sentidos) estan abiertos, son
evidentes pero esto (nuestro sentido oculto) hubo de, digamos, descubrirlo
Sherrington, en la década de 1890. Le llamo «propriocepcion», para
distinguirlo de la «exterocepcion» y de la «interocepcion», y, ademas, por
ser imprescindible para que el individuo tenga un sentido de si mismo;
porque si sentimos el cuerpo como propio, como «propiedad» nuestra, es
por cortesia de la propriocepcion. (Sherrington 1906, 1940)

¢Hay algo que sea mas importante para nosotros, a un nivel basico, que

el control, la propiedad y el manejo, de nuestro propio yo fisico? Y sin
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embargo es algo tan automatico, tan familiar, que no le dedicamos jamas
un pensamiento.

Jonathan Miller produjo una maravillosa serie de television, The Body
in Question, pero el cuerpo, no se pone en cuestion normalmente: nuestro
cuerpo es algo que esta fuera de duda, o quizas por debajo de ella... esta
ahi sin mas, indiscutiblemente. Este caracter indiscutible del cuerpo, su
certeza, es, para Wittgenstein, el principio y la base de todo conocimiento
y de toda certeza. Asi, en su ultimo libro (Sobre la certeza), comienza
diciendo: «Si sabes que aqui hay una mano, te otorgaremos todo lo demas».
Pero luego, siguiendo el mismo razonamiento, en la misma pagina
primera: «Lo que podemos preguntar es si puede tener sentido dudarlo... »;
y, poco después: «¢Puedo dudarlo? jFaltan bases para la dudal».

En realidad su libro podria titularse Sobre la duda, en vez de Sobre la
certeza, pues se caracteriza por la duda, tanto como por la afirmaciéon. Se
pregunta concretamente (y nosotros por nuestra parte podriamos
preguntarnos, si estos pensamientos no tendrian como estimulo su
trabajo con pacientes en un hospital, durante la guerra), se pregunta,
repetimos, si puede haber situaciones o condiciones que priven al
individuo de la certeza del cuerpo, que le den motivos para dudar del
propio cuerpo, hasta llegar incluso a perder el cuerpo completo en la duda

total. Esta idea parece rondar por su ultimo libro como una pesadilla.

Christina era una joven vigorosa de veintisiete anos, aficionada al
hockey y a la equitacion, segura de si misma, fuerte, de cuerpo y de
mente. Tenia dos hijos pequefios y trabajaba como programadora en su
casa. Era inteligente y culta, le gustaba el ballet y los poetas laquistas
(pero no, tengo la impresion, Wittgenstein). Llevaba una vida activa y
plena, no habia estado enferma practicamente nunca. De pronto, y la
primera sorprendida fue ella, a raiz de un acceso de dolor abdominal, se
descubri6é que tenia piedras en la vesicula y se aconsejo la extirpacion de
ésta.

Ingreso6 en el hospital tres dias antes de la fecha de la operacion y se la

someti6 a un régimen de antibioticos como profilaxis microbiana. Era
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simple rutina, una precaucién, y no se esperaba complicacion alguna.
Christina lo sabia muy bien y, siendo como era una persona razonable, no
se angustiaba demasiado.

Aunque poco dada a suenos o fantasias, el dia antes de la intervenciéon
tuvo un sueno inquietante de una extrana intensidad. Se tambaleaba
aparatosamente, en el suefio, no era capaz de sostenerse en pie, apenas
sentia el suelo, apenas tenia sensibilidad en las manos, notaba sacudidas
constantes en ellas, se le caia todo lo que cogia.

Este suenio le produjo un gran desasosiego. («Nunca habia tenido un
suefio asi», dijo. «No puedo quitarmelo de la cabeza. »)... Un desasosiego
tal que pedimos la opinién del psiquiatra. «<Angustia preoperatoria», dijo
éste. «Perfectamente normal, pasa constantemente. »

Pero luego, aquel mismo dia, el suerio se hizo realidad. Christina se
encontré6 con que era incapaz de mantenerse en pie, sus movimientos
eran torpes e involuntarios, se le caian las cosas de las manos.

Se avis6 de nuevo al psiquiatra, que parecio6 irritarse por ello, pero que
parecia también, en un principio, dudoso y desconcertado. «Histeria de
angustia», dijo al fin, en tono despectivo. «Son sintomas tipicos de
conversion, pasa constantemente. »

Pero el dia de la operacion Christina estaba peor aun. No podia
mantenerse en pie... salvo que mirase hacia abajo, hacia los pies. No
podia sostener nada en las manos, y éstas «vagaban»... salvo que
mantuviese la vista fija en ellas. Cuando extendia una mano para coger
algo, o intentaba llevarse los alimentos a la boca, las manos se
equivocaban, se quedaban cortas o se desviaban descabelladamente,
como si hubiese desaparecido cierta coordinaciéon o control esencial.

Apenas podia mantenerse incorporada... el cuerpo «cedia». La expresion
era extranamente vacua, inerte, la boca abierta, hasta la postura vocal
habia desaparecido.

—Ha sucedido algo horrible —balbucia con una voz lisa y espectral—.
No siento el cuerpo. Me siento rara... desencarnada.

Resultaba muy extrano oir aquello, era horrible, desconcertante.

«Desencarnada»r... ¢estaba loca? pero, ¢cual era, entonces, su estado
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fisico? El colapso de la condicion téonica y muscular, de la cabeza a los
pies; la pérdida de control de las manos, de las que no parecia tener
conciencia; las sacudidas y desviaciones, que parecian indicar que no
recibiese informacion alguna de la periferia, que los mecanismos de
control del tono y el movimiento se hubiesen desintegrado
catastroficamente.

—Es un comentario muy extrano —dije a los residentes—. Es casi
imposible imaginar qué podria provocar un comentario asi.

—Es problema de histeria, doctor Sacks... ¢no dijo eso el psiquiatra?

—Si, eso dijo. ¢Pero ha visto usted alguna vez una histeria como ésta?
Plantéeselo fenomenolégicamente... considere lo que ve como un
fenébmeno auténtico, en el que su estado corporal y su estado mental no
son ficciones, sino un todo psicofisico. ¢Qué es lo que podria dar este
cuadro en que tanto la mente como el cuerpo parecen minados? No es que
pretenda ponerle a prueba —anadi—. Estoy tan desconcertado como
usted. Jamas habia visto ni imaginado una cosa asi...

Me puse a pensar, se pusieron a pensar, pensamos juntos.

—c:Podria ser un sindrome biparietal? —pregunté uno de ellos.

—Es una situaciéon de «como si» —contesté—: como si los lobulos
parietales no recibiesen la informacién habitual de los sentidos. Hagamos
una prueba sensorial... y examinemos también la funciéon del 16bulo
parietal.

Lo hicimos y empezd a delinearse un cuadro. Parecia haber un déficit
proprioceptivo muy profundo, casi total, desde las puntas de los dedos de
los pies a la cabeza... los 16bulos parietales funcionaban, pero no tenian
nada con lo que funcionar. Christina podia tener histeria, pero tenia
bastante mas que eso, tenia algo que ninguno de nosotros habia visto ni
imaginado nunca. Hicimos una llamada de emergencia, pero no al
psiquiatra, sino al especialista en medicina fisica, al fisiatra.

Lleg6 enseguida, ante la urgencia de la llamada. Se quedé boquiabierto
cuando vio a Christina, la examiné rapida y concienzudamente, y luego
hizo pruebas eléctricas de la funcion muscular y nerviosa. «Esto es

absolutamente inaudito. » «Nunca en mi vida he visto ni leido una cosa
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asi. Ha perdido toda la propriocepcion. Tienen razon ustedes, de la cabeza
a los pies. No tiene la menor sensibilidad de musculos, tendones o
articulaciones. Hay una pérdida ligera de otras modalidades sensoriales:
el roce leve, la temperatura y el dolor, y una participacion superficial de
las fibras motoras, también. Pero lo que ha soportado el dano es
predominantemente el sentido de la posicion, la propriocepcion. »

—¢Cual es la causa? —preguntamos.

—Los neuroélogos son ustedes. Determinenla.

Por la tarde Christina estaba aun peor. Yacia inmovil e inerte; hasta la
respiracion era superficial. Su situacion era grave (pensabamos en un
respirador) ademas de extrafia.

El cuadro que nos revelo el drenaje espinal indicaba polineuritis aguda,
pero una polineuritis de un tipo absolutamente excepcional: no como el
sindrome de Guillain-Barré, con su complicacion motora abrumadora,
sino una neuritis puramente (o casi puramente) sensorial, que afectaba a
las raices sensitivas de los nervios craneales y espinales a través del
neuroeje (1).

Se aplazé6 la operacion; habria sido wuna locura dadas las
circunstancias. Era mucho mas urgente aclarar estas cuestiones:
«¢Sobrevivira? ¢Qué podemos hacer?»

—c:Cual es el veredicto? —pregunto Christina con voz apagada y una
sonrisa aun mas apagada, después de que analizamos el fluido espinal.

—Tiene usted esa inflamacion, esa neuritis... —empezamos, y le dijimos
todo lo que sabiamos. Si nos olvidabamos algo, o eludiamos algo, sus
preguntas precisas nos obligaban a aclararlo y a revelarlo.

—:Queé posibilidades hay de mejora? —exigio.

Nos miramos, la miramos:

—No tenemos ni idea.

El sentido del cuerpo, le expliqué, lo componen tres cosas: la vision, los
organos del equilibrio (el sistema vestibular) y la propriocepcion... que es
lo que ella habia perdido. Normalmente operan los tres juntos. Si uno
falla, los otros pueden suplirlo... hasta cierto punto. Le hablé

concretamente de mi paciente el sennor MacGregor, que, incapaz de utilizar
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sus organos del equilibrio, utilizaba en su lugar la vista (ver mas adelante,
capitulo siete). Y de pacientes con neurosifilis, tabes dorsalis, que tenian
sintomas similares, pero limitados a las piernas... y expliqué también
como habian suplido esta deficiencia recurriendo a la vista (ver
«Fantasmas posicionales» en el capitulo seis). Y expliqué también que si se
pedia a un paciente de este tipo que moviera las piernas, éste podia muy
bien decir:

—Por supuesto, doctor, en cuanto las encuentre.

Christina escuch6 atenta, muy atenta, como con una atencion
desesperada.

—Lo que yo tengo que hacer entonces —dijo muy despacio— es utilizar
la vista, usar los ojos, en todas las ocasiones en que antes utilizaba,
¢como le llamoé usted?... la propriocepcion. Ya me he dado cuenta —
anadio pensativa— de que puedo «perder» los brazos. Pienso que estan en
un sitio y luego resulta que estan en otro. Esta «propriocepcion» es como
los ojos del cuerpo, es la forma que tiene el cuerpo de verse a si mismo. Y
si desaparece, como en mi caso, es como si el cuerpo estuviese ciego. Mi
cuerpo no puede «verse» si ha perdido los ojos, ¢no? Asi que tengo que
vigilarlo... tengo que ser sus o0jos. ¢No?

—Si —dije— eso es. Podria usted ser fisidloga.

—Tendré que ser algo asi como una fisi6éloga, si —contesto—, porque mi
fisiologia se ha descompuesto y puede que no se recomponga nunca de
modo natural...

Era una suerte que Christina mostrase tanta fortaleza mental desde el
principio, porque, aunque la inflamacion aguda cedi6 y el fluido espinal
recupero la condicion normal, la lesion de las fibras proprioceptivas
persistio... de modo que no hubo ninguna recuperacion neurologica en
una semana, ni en un ano. En realidad no ha habido mejora en los ocho
anos que han pasado ya... aunque haya conseguido llevar una vida, una
vida especial, mediante adaptaciones y ajustes de todo género, no soélo
neurologicos, sino también emotivos y morales.

Aquella primera semana Christina no hizo nada, estaba en la cama

echada, pasiva, no comia apenas. Estaba en un estado de conmocién
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total, dominada por el horror y la desesperacion. ¢:Como iba a ser su vida
si no se producia ninguna recuperacion natural? ¢Qué clase de vida iba a
ser si tenia que realizar todos los movimientos de modo artificial? sQué
clase de vida iba a poder vivir, sobre todo, si se sentia desencarnada?

Luego, como suele pasar, la vida se afirmé y Christina empezo a
moverse. Al principio no podia hacer nada sin utilizar la vista, y se
derrumbaba en una masa inerte y desvalida en cuanto cerraba los ojos. Al
principio tuvo que controlarse con la vista, mirando detenidamente cada
parte del cuerpo cuando la movia, desplegando un cuidado y una
vigilancia casi dolorosos. Sus movimientos, controlados y regulados
conscientemente, eran al principio torpes, artificiales en sumo grado. Pero
luego, y aqui nos sorprendimos los dos muchisimo, afortunadamente, por
el poder de un automatismo progresivo que crecia a diario, luego sus
movimientos empezaron a parecer mas delicadamente modulados, mas
armonicos, mas naturales (aunque seguian dependiendo totalmente del
uso de la vista).

De un modo progresivo ya, semana a semana, a la retroaccion
inconsciente normal de la propriocepcion fue sustituyéndola una
retroaccion igualmente inconsciente a través de la vision, mediante un
automatismo visual y unos reflejos cada vez mas integrados y fluidos.
¢Era posible también que estuviese sucediendo algo mas trascendental?
¢Era posible que el modelo visual del cuerpo del cerebro, o imagen del
cuerpo, normalmente bastante débil (falta, claro, en los ciegos) y
subsidiaria normalmente del modelo proprioceptivo del cuerpo, era
posible, en fin, que ese modelo, ahora que el modelo proprioceptivo del
cuerpo se habia perdido, estuviese adquiriendo, por compensaciéon o
sustitucion, una fuerza extraordinaria, excepcional, potenciada? Y a esto
podria anadirse también un incremento compensatorio de la imagen o
modelo vestibular del cuerpo... en una cuantia superior ambas a lo que
habiamos supuesto o esperado (2).

Hubiese o no un mayor uso de la retroacciéon vestibular, habia sin duda
un mayor uso de los oidos, retroaccion auditiva. Lo normal es que ésta sea

subsidiaria y un poco intrascendente al hablar... El habla se conserva
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normal si estamos sordos debido a un resfriado, y algunos sordos
congénitos pueden adquirir un dominio del habla practicamente perfecto.
Esto se debe a que la modulacion del habla es normalmente
proprioceptiva, se halla gobernada por impulsos que afluyen de todos
nuestros 6rganos vocales. Christina habia perdido este aflujo normal, esta
aferencia, y habia perdido su postura y tono vocales proprioceptivos
normales, y tenia que recurrir por ello a los oidos, retroaccion auditiva,
como sustitutos.

Ademas de estas formas nuevas compensatorias de retroaccion,
Christina empez6 a desarrollar también (fue en principio deliberado,
consciente pero fue haciéndose inconsciente y automatico) varias formas
de «accidén positiva» nueva y compensatoria (conté en todo esto con la
ayuda de un personal médico de rehabilitacion inmensamente
comprensivo y capaz).

Asi, en el momento que se produjo la catastrofe, y durante un mes
después, mas o menos, Christina permaneci6 tan inerte como una
mufieca de trapo, no era capaz siquiera de mantenerse sentada erguida.
Pero tres meses después me quedé estupefacto al verla sentada muy
correctamente... demasiado correctamente, esculturalmente, como una
bailarina sorprendida a media pose. Y pronto comprendi que se trataba,
en realidad, de una pose, adoptada y sostenida de modo consciente o
automatico, una especie de posicion forzada o premeditada o histrionica,
para compensar la carencia constante de una postura natural auténtica.
Como habia fallado la naturaleza, Christina recurria al «artificio», pero el
artificio lo sugeria la naturaleza y pronto se convirtid en «segunda
naturaleza». Lo mismo con la voz... al principio se habia mantenido casi
muda.

También la voz era algo proyectado, como para un publico desde un
escenario. Era una voz artificiosa, teatral, no por histrionismo o
perversion en las motivaciones, sino porque aun no habia postura vocal
natural. Y lo mismo pasaba con la cara, que aun tendia a mantenerse un
tanto lisa e inexpresiva (aunque sus emociones interiores fuesen de una

intensidad plena y normal), debido a la falta de postura y de tono facial
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proprioceptivo (3), a menos que recurriese a una intensificacion artificial
de la expresion (lo mismo que los pacientes con afasia pueden adoptar
inflexiones y énfasis exagerados).

Pero todas estas medidas eran, como mucho, parciales. Hacian la vida
posible, pero no normal. Christina aprendi6 a caminar, a coger un
transporte publico, a desarrollar las actividades habituales de la vida,
pero solo ejercitando una gran vigilancia y haciendo las cosas de un modo
que resultaba extrano, y que podia descomponerse si dejaba de centrar la
atencion. Asi, si comia mientras hablaba, o si su atencion estaba en otra
parte, asia el tenedor y el cuchillo con terrible fuerza, las unas y las yemas
de los dedos se quedaban sin sangre debido a la presion; pero si aflojaba
un poco aquella presion dolorosa, podia muy bien caérsele el cubierto...
no habia punto intermedio, no habia modulacion alguna.

Asi, aunque no habia rastro de recuperacion neurolodgica (recuperacion
de la lesién anatdémica de las fibras nerviosas) habia, con la ayuda de
terapia intensiva y variada (estuvo en el hospital, o en el pabellon de
rehabilitacion, casi un afo), una recuperacion funcional muy
considerable, es decir, la capacidad de funcionar utilizando varios
sustitutos y otras artimanas. Christina pudo al fin dejar el hospital, irse a
casa, volver con sus hijos. Pudo volver a su terminal de ordenador casera,
que pasOo a manejar con una eficiencia y una destreza extraordinarias,
dado que habia que hacerlo todo a través de la vista y no del tacto. Habia
aprendido a arreglarselas para seguir viviendo... pero, ¢como se sentia?
¢Habian eliminado los substitutos aquella sensacion desencarnada de que
hablaba al principio?

La respuesta es que no, en absoluto. Sigue sintiendo, con la pérdida
persistente de propriocepcion, el cuerpo como muerto, como algo no real,
no suyo... algo que no puede apropiarse. Y no es capaz de encontrar
palabras que expresen ese estado, s6lo puede recurrir a analogias
derivadas de otros sentidos: «Tengo la sensacién de que mi cuerpo es ciego
y sordo a si mismo... no tiene sentido de si mismo». Son palabras suyas.
No encuentra palabras, palabras directas, para describir esta privacion,

esta oscuridad (o silencio) sensorial emparentado con la ceguera o la
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sordera. Ella no tiene palabras y nosotros carecemos de ellas también. Y
la sociedad carece de palabras, de comprension, para estados como éste.
A los ciegos se los trata al menos con solicitud: podemos imaginar cual es
su estado y los tratamos de acuerdo con ello. Pero cuando Christina, torpe
y laboriosamente, sube a un autobus, s6lo provoca comentarios furiosos e
incomprension: «¢Qué le pasa a usted, sefiora? ¢Esta ciega... o borracha?».
¢Qué puede contestar ella: «No tengo propriocepcion»? La falta de
comprension y de apoyo social es una prueba mas que ha de soportar:
invalida, pero con la naturaleza de su invalidez poco clara (no esta,
después de todo, claramente ciega o paralitica, no se le aprecia nada
claramente) tienden a tratarla como a una farsante o a una estupida. Esto
es lo que les sucede a los que tienen trastornos de los sentidos ocultos
(también les pasa a pacientes con insuficiencia vestibular o a los que se
les ha practicado una laberintectomia).

Christina esta condenada a vivir en un mundo indescriptible e
inconcebible... aunque quizas fuese mejor decir un «no mundo» una
«nada». A veces se desmorona... no en publico, sino conmigo:

—ijAy si pudiese sentirl —grita—. Pero he olvidado lo que es eso... Yo era
normal, ¢verdad que si? Me movia como los demas...

—Si, claro que si.

—No esta tan claro. No puedo creerlo. Quiero pruebas.

Le muestro una pelicula en que aparece con sus hijos, hecha unas
semanas antes de la polineuritis.

—iSi, claro, soy yo! —dice Christina y sonrie, y luego grita— jPero no
puedo identificarme ya con esa chica tan agradable! Ella se ha ido, no
puedo recordarla, no puedo imaginarla siquiera. Es como si me hubiesen
arrancado algo, algo que estuviese en el centro de mi... eso es lo que
hacen con las ranas, ¢verdad? Les quitan lo del centro, la columna
vertebral, les quitan la médula... Asi es como estoy yo, sin médula, como
una rana... Vengan, suban aqui, vean a Chris, el primer ser humano
desmedulado. No tiene propriocepcion, no tiene sentido de si misma:
iChris la desencarnada, la chica desmedulada!

Y se rie descontroladamente, con un timbre de histeria. Yo la calmo:
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—iVamos, vamos!

Pero pienso: «sTiene razon?».

Porque, en cierto sentido, ella estd «desmedulada», desencarnada, es
una especie de espectro. Ha perdido, con el sentido de la propriocepcion,
el anclaje organico fundamental de la identidad... al menos de esa
identidad corporal, o «egocuerpo», que para Freud es la base del yo: «El
ego es primero y ante todo un ego cuerpo». Cuando hay trastornos
profundos de la percepcion del cuerpo o imagen del cuerpo se produce
indefectiblemente una cierta despersonalizacion o desvinculacion. Weir
Mitchell comprendi6 esto, y lo describi6 insuperablemente, cuando
trabajaba con pacientes amputados y con lesiones nerviosas durante la
Guerra de Secesion estadounidense y decia en un famoso informe,
seminovelado pero aun asi el mejor, y fenomenologicamente el mas
preciso, de que disponemos, a través de su paciente-médico George

Dedlow:

Descubri horrorizado que a veces tenia menos conciencia de mi mismo,
de mi propia existencia, que antes. Esta sensaciéon era tan insélita que al
principio me desconcertaba profundamente. Sentia continuamente deseos
de preguntarle a alguien si yo era de veras George Dedlow o no lo era;
pero, como tenia clara conciencia de lo absurdo que pareceria que
preguntase algo asi, me reprimi y no hablé de mi caso y me esforcé aun
mas por analizar mis sentimientos. Aquella conviccidon de que no era ya
yo mismo resultaba a veces abrumadora y muy dolorosa. Era, en la
medida en que puedo describirlo, una deficiencia del sentido egoista de

individualidad.

Christina tiene también esta sensacion general (esta «deficiencia del
sentido egoista de individualidad») que ha decrecido con la adaptacién,
con el paso del tiempo. Y tiene también esa sensacion de
desencarnamiento especifica, de base organica, que sigue siendo tan grave
y misteriosa como cuando la sinti6 por vez primera. Esta sensacion la
tienen también los que han sufrido cortes transversales de la médula
espinal... pero éstos estan, claro, paraliticos; mientras que Christina,

aunque «desencarnada», anda y se mueve.
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Experimenta un alivio y una recuperacion, breves y parciales, cuando
recibe estimulos en la piel, sale fuera cuando puede, le encantan los
coches descapotables, en los que puede sentir el aire en el cuerpo y en la
cara (la sensacion superficial, el roce leve, so6lo esta ligeramente
deteriorado). «<Es maravilloso», dice. «Siento el aire en los brazos y en la
cara, y entonces sé, vagamente, que tengo brazos y cara. No es lo que
deberia de ser, pero es algo... levanta este velo mortal y horrible durante un
rato. »

Pero su situacion es, y sigue siendo, una situacion «wittgensteiniana».
No sabe que «aqui hay una mano», su pérdida de propriocepcion, su
desaferentacion, la ha privado de su base existencial, epistémica, y nada
que pueda hacer o pensar alterara este hecho. No puede estar segura de
su cuerpo... ¢qué habria dicho Wittgenstein en esta situacion?

Christina ha triunfado y ha fracasado a la vez de un modo
extraordinario. Ha conseguido alcanzar el obrar pero no el ser. Ha
triunfado en una cuantia casi increible en todas las adaptaciones que
permiten la voluntad, el valor, la tenacidad, la independencia y la
ductilidad de los sentidos y del sistema nervioso. Ha afrontado, afronta,
una situacién sin precedentes, ha luchado contra obstaculos vy
dificultades inconcebibles, y ha sobrevivido como un ser humano
indomable, impresionante. Es uno de esos héroes anonimos, o heroinas,
de la enfermedad neurologica.

Pero aun sigue y seguira siempre enferma y derrotada. Ni todo el temple
y el ingenio del mundo, ni todas las sustituciones o compensaciones que
permite el sistema nervioso pueden modificar 1o mas minimo su pérdida
persistente y absoluta de la propriocepcion, ese sexto sentido vital sin el
cual el cuerpo permanece como algo irreal, desposeido.

La pobre Christina esta «desmedulada» hoy, en 1985, igual que lo
estaba hace ocho anos y asi seguira el resto de su vida. Una vida sin
precedentes. Es, que yo sepa, la primera en su género, el primer ser

humano «desencarnadon».

Postdata
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Christina tiene ya compania. El doctor H. H. Schaumburg, que ha sido
el primero que ha descrito el sindrome, me ha comunicado que estan
apareciendo gran numero de pacientes en todas partes con neuropatias
sensoriales graves. Los mas afectados tienen alteraciones de la imagen del
cuerpo como Christina. La mayoria son maniaticos de la salud, o victimas
de la moda de las megavitaminas, y han ingerido cantidades enormes de
vitamina B6 (piridoxina). Asi que hay ya unos centenares de hombres y
mujeres «desencarnados»,... aunque la mayoria, a diferencia de Christina,

pueden mejorar en cuanto dejen de envenenarse con piridoxina.
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