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La fisiolog²a es la base del ejercicio de la m edicina, y es im prescindible que el
m ®dico tenga conocim ientos s·lidos de sus principios. El objetivo de este libro es
ayudar al estudiante que se prepara para el U nited States M edical Licensing
Exam ination (U SM LE) Step 1, as² com o en las pruebas acad®m icas de los estudios de
m edicina, y en general para cualquier exam en sobre la m ateria. Para ello, el texto
revisa de m anera concisa los principios clave de la fisiolog²a, y est§ dise¶ado de
m odo que el estudiante recuerde con m ayor facilidad lo aprendido en los prim eros
a¶os de la carrera de m edicina. N o est§ estructurado com o un texto o tratado
exhaustivo, sino com o un com plem ento ¼til para el estudiante en las asignaturas de
fisiolog²a y fisiopatolog²a.

El m aterial est§ organizado en siete cap²tulos que corresponden a los diferentes
aparatos y sistem as. El prim er cap²tulo repasa los principios generales de fisiolog²a
celular, y los seis restantes, de los principales aparatos y sistem as: neurofisiolog²a,
fisiolog²a cardiovascular, fisiolog²a respiratoria, fisiolog²a renal y equilibrio §cido-
base, fisiolog²a digestiva y fisiolog²a endocrina.

Los conceptos dif²ciles se explican paso a paso, de m anera concisa y clara, con
ejem plos, problem as y casos ilustrativos. Se incluyen num erosas correlaciones
cl²nicas de m odo que el estudiante com prenda la fisiolog²a en su relaci·n con la
m edicina. Siem pre que es posible se em plea un m ®todo integrador para dem ostrar
c·m o se coordinan los aparatos y sistem as a fin de m antener la hom eostasia. M §s de
130 ilustraciones y diagram as de flujo y m §s de 50 tablas ayudan al estudiante a
visualizar el m aterial y a retenerlo a largo plazo. Los ap®ndices contienen los Tem as
clave de la fisiolog²a para el U SM LE Step 1, las ñEcuaciones clave de la fisiolog²a
para el U SM LE Step 1ò y los V alores sangu²neos norm ales.

A l final de cada cap²tulo se presenta una autoevaluaci·n que refleja el contenido y
el form ato del U SM LE Step 1. Estas preguntas, m uchas de ellas sobre cuestiones de
im portancia cl²nica, requieren m §s habilidades de resoluci·n de problem as que
m em oria. Las preguntas van acom pa¶adas de explicaciones claras y concisas que
gu²an al estudiante paso a paso en el proceso de razonar las respuestas. Estas
preguntas pueden usarse com o un exam en previo para identificar los puntos d®biles, y
tam bi®n sirven com o un exam en de autoevaluaci·n para determ inar el dom inio de la
m ateria. H ay que prestar especial atenci·n a la A utoevaluaci·n final, porque sus
preguntas integran conocim ientos de varias §reas de la fisiolog²a con conceptos
relacionados de fisiopatolog²a y farm acolog²a.

N ovedades de esta edici·n:

Figuras nuevas
A ctualizaci·n del contenido y su organizaci·n
M ayor cobertura en los cam pos de la neurofisiolog²a y fisiolog²a, respiratoria,
renal, digestiva y endocrina
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A dici·n de nuevas preguntas de varios pasos

áM is m ejores deseos en la preparaci·n de sus ex§m enes!

Linda S. C ostanzo, Ph.D .
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I.  M E M B R A N A S C E L U L A R E S
  Est§n constituidas principalm ente por fosfol²pidos y prote²nas.

A . B icapa lip²dica
1. Los fosfol²pidos tienen un esqueleto de glicerol, que es una cabeza hidr·fila
(hidrosoluble) y dos colas de §cidos grasos, que son hidr·fobas (insolubles en
agua). Las colas hidr·fobas est§n frente a frente y form an una bicapa.

2. Las sustancias liposolubles (p. ej., O 2, C O 2, horm onas esteroideas) cruzan las
m em branas celulares porque pueden disolverse en la bicapa lip²dica hidr·foba.

3. Las sustancias hidrosolubles (p. ej., N a+, C lī, glucosa, H 2O ) no pueden
disolverse en los l²pidos de la m em brana, pero pueden cruzar a trav®s de
acuaporinas, o poros, o ser transportadas por portadores.

B . Prote²nas
1. Prote²nas integrales de m em brana

  Est§n ancladas y em bebidas en la m em brana celular m ediante interacciones
hidr·fobas.

  Pueden atravesar todo el espesor de la m em brana celular.
  Incluyen canales i·nicos, prote²nas transportadoras, receptores y prote²nas de
uni·n a 5ǋ-trifosfato de guanosina (G TP), llam adas prote²nas G .

2. Prote²nas perif®ricas
  N o est§n em bebidas en la m em brana celular.
  N o est§n unidas m ediante enlaces covalentes a los com ponentes de la
m em brana.

  Est§n unidas d®bilm ente a la m em brana celular m ediante interacciones
electrost§ticas.

C . C onexiones intercelulares
1. U niones estrechas (zonas de oclusi·n)

  Son las uniones entre c®lulas (con frecuencia c®lulas epiteliales).
  Pueden ser una v²a intercelular para los solutos, seg¼n el tam a¶o, la carga y
las caracter²sticas de la uni·n estrecha.

  Pueden ser ñestrechasò (im perm eables), com o en el t¼bulo renal distal, o
ñporosasò (perm eables), com o en el t¼bulo renal proxim al y la ves²cula
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biliar.
2. U niones com unicantes (gap)

  Son las uniones entre c®lulas que perm iten la com unicaci·n intercelular.
  Por ejem plo, perm iten el flujo de corriente y el acoplam iento el®ctrico
entre c®lulas m ioc§rdicas.

I.  T R A N SPO R T E  A  T R A V £ S D E  L A S
M E M B R A N A S C E L U L A R E S (T A B L A  1-1)

A . D ifusi·n sim ple
1. C aracter²sticas de la difusi·n sim ple

  Es la ¼nica form a de transporte que no es m ediada por portadores.
  Se produce a favor de un gradiente electroqu²m ico (a favor).
  N o necesita energ²a m etab·lica y por lo tanto es pasiva.

2. L a difusi·n puede cuantificarse m ediante la siguiente ecuaci·n:

3. E jem plo de c§lculo de la difusi·n
  La concentraci·n sangu²nea de urea es de 10 m g/100 m L. La concentraci·n
de urea del l²quido tubular proxim al es de 20 m g/100 m L. Si la
perm eabilidad a la urea es de 1 Ĭ 10ï5 cm /s y el §rea superficial es de 100
cm 2, àcu§les son la m agnitud y el sentido del flujo de urea?

N otas: el signo m enos que precede a la ecuaci·n de difusi·n indica que el
sentido del flujo es de la zona de alta concentraci·n a la de baja
concentraci·n. Puede om itirse si la concentraci·n alta se denom ina C 1 y la
concentraci·n baja se denom ina C 2.
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T am bi®n observe: 1 m L = 1 cm 3.

4. Perm eabilidad
  Es P en la ecuaci·n de difusi·n.
  D escribe la facilidad con que un soluto se difunde a trav®s de una
m em brana.

  D epende de las caracter²sticas del soluto y la m em brana.
a. Factores que aum entan la perm eabilidad:

  El ŷ del coeficiente de reparto aceite/agua del soluto aum enta la
solubilidad en los l²pidos de la m em brana.
  El Ź del radio (tam a¶o) del soluto aum enta el cociente de difusi·n y la
velocidad de difusi·n.
  El Ź del espesor de la m em brana reduce la distancia de difusi·n.

b. Los solutos hidr·fobos peque¶os (p. ej., O 2, C O 2) tienen las
perm eabilidades m §s altas en las m em branas lip²dicas.

c. Los solutos hidr·filos (p. ej., N a+, K +) deben cruzar las m em branas celulares
a trav®s de acuaporinas o poros o por m edio de transportadores. Si el soluto
es un ion (tiene carga), entonces su flujo depender§ tanto de la diferencia de
concentraci·n com o de la diferencia de potencial de un lado a otro de la
m em brana.

B . T ransporte m ediado por transportadores
  Incluye la difusi·n facilitada y el transporte activo prim ario y secundario.
  Las caracter²sticas del transporte m ediado por transportadores son:
1. E stereoespecificidad. Por ejem plo, la D -glucosa (el is·m ero natural) se
transporta m ediante difusi·n facilitada, pero no as² el is·m ero l. En contraste, la
difusi·n sim ple no distinguir²a entre am bos is·m eros porque no im plica un
portador.

2. Saturaci·n. La velocidad de transporte se increm enta a m edida que la
concentraci·n del soluto aum enta, hasta que los transportadores quedan
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saturados. El transporte m §xim o (T m ) es an§logo a la velocidad m §xim a
(V m §x) en la cin®tica enzim §tica.

3. C om petencia. Los solutos estructuralm ente afines com piten por los lugares de
transporte en las m ol®culas portadoras. Por ejem plo, la galactosa es un
inhibidor com petitivo del transporte de glucosa en el intestino delgado.

C . D ifusi·n facilitada
1. C aracter²sticas de la difusi·n facilitada

  Se produce a favor de un gradiente electroqu²m ico, de m odo parecido a
com o ocurre en la difusi·n sim ple.

  N o necesita energ²a m etab·lica y por lo tanto es pasiva.
  Es m §s r§pida que la difusi·n sim ple.
  Es m ediada por portadores, por lo tanto, se requiere estereoespecificidad,
saturaci·n y com petencia.

2. E jem plo de difusi·n facilitada
  El transporte de glucosa en las c®lulas m usculares y adiposas ocurre a favor
del gradiente de concentraci·n, es m ediado por transportadores y es inhibido
por az¼cares com o la galactosa; por lo tanto, se clasifica com o difusi·n
facilitada. En la diabetes m ellitus, la captaci·n de glucosa por las c®lulas
m usculares y adiposas est§ afectada porque los transportadores para la
difusi·n facilitada de glucosa necesitan insulina.

D . T ransporte activo prim ario
1. C aracter²sticas del transporte activo prim ario

  Se produce contra un gradiente electroqu²m ico.
  N ecesita un aporte directo de energ²a m etab·lica en form a de trifosfato de
adenosina (A T P) y por lo tanto es activo.

  Es m ediado por transportadores, de m odo que presenta
estereoespecificidad, saturaci·n y com petencia.

2. E jem plos de transporte activo prim ario
a. La N a+, K +-A T Pasa (o bom ba de N a+-K +) situada en las m em branas
celulares transporta N a+ del l²quido intracelular al extracelular y K + del
l²quido extracelular al intracelular; m antiene una [N a+] intracelular baja y
una [K +] intracelular alta.
  Tanto el N a+ com o el K + son transportados contra sus gradientes
electroqu²m icos.
  La energ²a es aportada por el enlace fosfato term inal del A TP.
  La estequim etr²a habitual es 3 N a+/2 K +.
  Los inhibidores espec²ficos de la N a+, K +-A TPasa son los gluc·sidos
cardiacos ouaba²na y digit§licos.

b. La C a2+-A T Pasa (o bom ba de C a2+) del ret²culo sarcopl§sm ico (R S) o las
m em branas celulares transportan C a2+ contra un gradiente electroqu²m ico.
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  La C a2+-A TPasa de los ret²culos sarcopl§sm ico y endopl§sm ico se
denom ina SE R C A .

c. La H +, K +-A T Pasa (o bom ba de protones) de las c®lulas parietales
g§stricas y renales Ŭ-intercaladas transporta H + a la luz (del est·m ago o del
t¼bulo renal) contra su gradiente electroqu²m ico.
  Es inhibida por los inhibidores de la bom ba de protones, com o el
om eprazol.

E . T ransporte activo secundario
1. C aracter²sticas del transporte activo secundario

a. El transporte de dos o m §s solutos se denom ina acoplado.
b. U no de los solutos (usualm ente el N a+) se transporta a favor del gradiente de
concentraci·n y sum inistra energ²a para el transporte en contra del gradiente
de concentraci·n del otro o los otros solutos.

c. La energ²a m etab·lica no se sum inistra directam ente, sino de m anera
indirecta a partir del gradiente de N a+ que se m antiene de un lado a otro de
las m em branas celulares. Por lo tanto, la inhibici·n de la N a+, K +-A TPasa
am inorar§ el transporte de N a+ hacia fuera de la c®lula, reducir§ el gradiente
de N a+ transm em brana y al final inhibir§ el transporte activo secundario.

d. Si los solutos se desplazan en el m ism o sentido a trav®s de la m em brana
celular, el proceso se denom ina cotransporte o sim porte (o transporte
paralelo).
  El cotransporte de N a+-glucosa en el intestino delgado y en el t¼bulo
renal proxim al y el cotransporte de N a+-K +-2C lī en la ram a ascendente
gruesa renal son ejem plos de este tipo de transporte.

e. Si los solutos se desplazan en sentidos opuestos a trav®s de las m em branas
celulares, se denom ina contratransporte, intercam bio o antiporte.
  El intercam bio de N a+-C a2+ y el intercam bio de N a+-H + son ejem plos
de este tipo de transporte.

2. E jem plo de cotransporte de N a+-glucosa (figura 1-1)
a. El portador para el cotransporte de N a+-glucosa est§ situado en la m em brana
lum inal de las c®lulas de los t¼bulos proxim ales renales y de la m ucosa
intestinal.

b. La glucosa se transporta ñen contraò del gradiente; el N a+ se transporta ña
favorò del gradiente.

c. La energ²a procede del m ovim iento a favor del gradiente del N a+. El
gradiente de N a+ dirigido hacia el interior es m antenido por la bom ba de
N a+-K + en la m em brana basolateral (polo vascular). La intoxicaci·n de la
bom ba de N a+-K + reduce el gradiente de N a+ transm em brana y por
consiguiente inhibe el cotransporte de N a+-glucosa.

3. E jem plo de contratransporte de N a+-C a2+ (figura 1-2)
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a. M uchas m em branas celulares contienen un intercam biador de N a+-C a2+ que
transporta el C a2+ ñen contraò del gradiente de una [C a2+] intracelular baja a
una [C a2+] extracelular alta. C a2+ y N a+ se desplazan en sentidos opuestos a
trav®s de la m em brana celular.

b. La energ²a procede del m ovim iento ña favorò del gradiente de la
concentraci·n de N a+. C om o sucede en el cotransporte, el gradiente de N a+

dirigido hacia el interior es m antenido por la bom ba de N a+-K +. Por lo tanto,
la intoxicaci·n de la bom ba de N a+-K + inhibe el intercam bio de N a+-C a2+.

FIG U R A  1-1. C otransporte (sim porte) de N a+-glucosa en una c®lula epitelial del t¼bulo proxim al o
intestinal.

FIG U R A  1-2. C ontratransporte (antiporte) de N a+-C a2+.

III.   č SM O SIS

A . O sm olaridad
  Es la concentraci·n de part²culas osm ·ticam ente activas en una soluci·n.
  Es una propiedad coligativa que puede cuantificarse a trav®s de la depresi·n del
punto de congelaci·n.
  Puede calcularse m ediante la siguiente ecuaci·n:

17



  D os soluciones que poseen la m ism a osm olaridad calculada son isoosm ·ticas.
Si dos soluciones tienen diferente osm olaridad calculada, la soluci·n con la
osm olaridad m §s alta es hiperosm ·tica y la soluci·n con la osm olaridad m §s
baja es hipoosm ·tica.
  E jem plo de c§lculo: àC u§l es la osm olaridad de una soluci·n de N aC l 1 M ?

B . č sm osis y presi·n osm ·tica
  La ·sm osis es el flujo de agua a trav®s de una m em brana sem iperm eable de
una soluci·n con baja concentraci·n de soluto a una soluci·n con alta
concentraci·n de soluto.

1. E jem plo de ·sm osis (figura 1-3)
a. Las soluciones 1 y 2 est§n separadas por una m em brana sem iperm eable. La
soluci·n 1 contiene un soluto que es dem asiado grande para cruzar la
m em brana. La soluci·n 2 es agua pura. La presencia del soluto en la
soluci·n 1 genera una presi·n osm ·tica.

b. La diferencia de presi·n osm ·tica de un lado a otro de la m em brana hace
que el agua fluya de la soluci·n 2 (que no contiene soluto y tiene la m enor
presi·n osm ·tica) a la soluci·n 1 (que contiene el soluto y tiene la m ayor
presi·n osm ·tica).

c. C on el tiem po, el volum en de la soluci·n 1 aum enta y el volum en de la
soluci·n 2 dism inuye.

FIG U R A  1-3. č sm osis de H 2O  a trav®s de una m em brana sem iperm eable.

2. C §lculo de la presi·n osm ·tica (ley de vanôt H off)
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a. La presi·n osm ·tica de la soluci·n 1 (v®ase figura 1-3) puede calcularse
m ediante la ley de vanôt H off, la cual establece que la presi·n osm ·tica
depende de la concentraci·n de part²culas osm ·ticam ente activas. La
concentraci·n de part²culas se convierte en presi·n seg¼n la ecuaci·n:

b. L a presi·n osm ·tica aum enta cuando la concentraci·n del soluto se
increm enta. U na soluci·n de C aC l2 1 M  tiene m ayor presi·n osm ·tica que
una soluci·n de K C l 1 M  porque la concentraci·n de part²culas es m §s alta.

c. C uanto m §s alta es la presi·n osm ·tica de una soluci·n, tanto m ayor es el
gasto de agua que recibe.

d. D os soluciones que tienen la m ism a presi·n osm ·tica efectiva son
isot·nicas porque no fluye agua a trav®s de la m em brana sem iperm eable que
las separa. Si dos soluciones separadas por una m em brana sem iperm eable
tienen distintas presiones osm ·ticas efectivas, la soluci·n con la m ayor
presi·n osm ·tica efectiva es hipert·nica y la soluci·n con la m enor presi·n
osm ·tica efectiva es hipot·nica. El agua fluye de la soluci·n hipot·nica a la
soluci·n hipert·nica.

e. La presi·n coloidosm ·tica o presi·n onc·tica es la presi·n osm ·tica
creada por prote²nas (p. ej., las prote²nas plasm §ticas).

3. C oeficiente de reflexi·n (ů)
  Es un n¼m ero entre cero y uno que describe la facilidad con que un soluto
atraviesa una m em brana.

a. Si el coeficiente de reflexi·n es uno, la m em brana es im perm eable para el
soluto. Por lo tanto, se retiene en la soluci·n original, crea una presi·n
osm ·tica y provoca un flujo de agua. La alb¼m ina s®rica (un soluto grande)
tiene coeficiente de reflexi·n cercano a uno.

b. Si el coeficiente de reflexi·n es cero, la m em brana es perm eable para el
soluto. Por lo tanto, no ejercer§ ning¼n efecto osm ·tico y no provocar§ un
flujo de agua. La urea (un soluto peque¶o) suele tener coeficiente de
reflexi·n cercano a cero y por lo tanto es un osm ol ineficaz.

4. C §lculo de la presi·n osm ·tica efectiva
  La presi·n osm ·tica efectiva es la presi·n osm ·tica (calculada m ediante la
ley de vanôt H off) m ultiplicada por el coeficiente de reflexi·n.

  Si el coeficiente de reflexi·n es 1, el soluto ejercer§ la m §xim a presi·n
osm ·tica efectiva. Si el coeficiente de reflexi·n es cero, el soluto no ejercer§
ninguna presi·n osm ·tica.
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IV .  PO T E N C IA L  D E  D IFU SIč N , PO T E N C IA L  D E
M E M B R A N A  E N  R E PO SO  Y  PO T E N C IA L  D E
A C C Ič N

A . C anales i·nicos
  Son prote²nas integrales que abarcan el espesor de la m em brana y, cuando
est§n abiertos, perm iten el paso de determ inados iones.

1. Los canales i·nicos son selectivos; perm iten el paso de algunos iones, pero no
de otros. La selectividad se basa en el tam a¶o del canal y la distribuci·n de las
cargas que lo revisten.
  Por ejem plo, un canal peque¶o que est® revestido de grupos con carga
negativa ser§ selectivo para cationes peque¶os y excluir§ aniones y solutos
grandes. A  la inversa, un canal peque¶o que est® revestido de grupos con
carga positiva ser§ selectivo para los aniones peque¶os y excluir§ los
cationes y solutos grandes.

2. Los canales i·nicos pueden estar abiertos o cerrados. C uando el canal est§
abierto, el o los iones para los cuales es selectivo pueden circular por ®ste.
C uando el canal est§ cerrado, los iones no pueden circular por ®l.

3. La conductancia de un canal depende de la probabilidad de que el canal est®
abierto. C uanto m ayor es la probabilidad de que un canal est® abierto, m §s alta
ser§ la conductancia o perm eabilidad. La apertura y el cierre de los canales son
controlados por com puertas.
a. Los canales regulados por voltaje se abren o cierran por efecto de cam bios
en el potencial de m em brana de la neurona.
  La com puerta de activaci·n del canal de N a+ se abre m ediante
despolarizaci·n.
  La com puerta de desactivaci·n del canal de N a+ se cierra m ediante
despolarizaci·n.
  C uando tanto las com puertas de activaci·n com o de inactivaci·n en los
canales de N a+ est§n abiertas, los canales est§n abiertos y son perm eables
al N a+ (p. ej., durante la elevaci·n del potencial de acci·n nervioso).
  Si la com puerta de activaci·n o de inactivaci·n en el canal de N a+ est§
cerrada, el canal se cierra y es im perm eable al N a+. Por ejem plo, durante
el potencial de reposo, las com puertas de activaci·n est§n cerradas, y por
lo tanto los canales de N a+ est§n cerrados.

b. Los canales regulados por ligando se abren o cierran por efecto de
horm onas, segundos m ensajeros o neurotransm isores.
  Por ejem plo, el receptor nicot²nico de acetilcolina (A C h) en la placa
m otora term inal es un canal i·nico que se abre cuando la A C h se une a ®l.
C uando est§ abierto, es perm eable a N a+ y K +, lo que provoca la
despolarizaci·n de la placa m otora.

20



B . Potenciales de difusi·n y de equilibrio
  U n potencial de difusi·n es la diferencia de potencial generada a trav®s de una
m em brana debido a una diferencia de concentraci·n de un ion.
  U n potencial de difusi·n solam ente puede generarse si la m em brana es
perm eable al ion.
  El valor del potencial de difusi·n depende del tam a¶o del gradiente de
concentraci·n.
  El signo del potencial de difusi·n depende de si el ion que se difunde tiene
carga positiva o negativa.
  Los potenciales de difusi·n se crean m ediante la difusi·n de m uy pocos iones
y, por lo tanto, no causan variaciones en la concentraci·n de los iones que se
difunden.
  El potencial de equilibrio es la diferencia de potencial que com pensa
exactam ente (se opone a) la tendencia a la difusi·n provocada por una
diferencia de concentraci·n. En el equilibrio electroqu²m ico, las fuerzas
im pulsoras qu²m ica y el®ctrica que act¼an sobre un ion son iguales y opuestas,
y ya no se produce una ulterior difusi·n neta del ion.

1. E jem plo de potencial de difusi·n de N a+ (figura 1-4)
a. D os soluciones de N aC l est§n separadas por una m em brana que es
perm eable al N a+ pero no al C l-. La concentraci·n de N aC l de la soluci·n 1
es m §s alta que la de la soluci·n 2.

b. Puesto que la m em brana es perm eable al N a+, ®ste se difundir§ de la
soluci·n 1 a la soluci·n 2 a favor de su gradiente de concentraci·n. El C lï es
im perm eable y por lo tanto no acom pa¶ar§ al N a+.

c. D ebido a esto, se producir§ un potencial de difusi·n y la soluci·n 1 se
volver§ negativa respecto a la soluci·n 2.

FIG U R A  1-4. G eneraci·n de un potencial de difusi·n de N a+ a trav®s de una m em brana selectiva para N a+.

d. A l final, la diferencia de potencial ser§ lo suficientem ente am plia para
oponerse a una m ayor difusi·n neta de N a+. La diferencia de potencial que
com pensa exactam ente la difusi·n de N a+ a favor de su gradiente de
concentraci·n es el potencial de equilibrio del N a+. En el equilibrio
electroqu²m ico, las fuerzas im pulsoras qu²m ica y el®ctrica que act¼an sobre
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el N a+ son iguales y opuestas y no se produce difusi·n neta del ion.
2. E jem plo de potencial de difusi·n de C lī (figura 1-5)

a. D os soluciones id®nticas a las que se m uestran en la figura 1-4 ahora est§n
separadas por una m em brana que es m §s perm eable al C lī que al N a+.

b. El C lī se difundir§ de la soluci·n 1 a la soluci·n 2 a favor de su gradiente de
concentraci·n. El N a+ es im perm eable y por lo tanto no acom pa¶ar§ al C lī.

c. Se establecer§ un potencial de difusi·n tal que la soluci·n 1 se volver§
positiva con respecto a la soluci·n 2. La diferencia de potencial que
com pensa exactam ente la difusi·n de C lī a favor de su gradiente de
concentraci·n es el potencial de equilibrio del C lī. En el equilibrio
electroqu²m ico, las fuerzas im pulsoras qu²m ica y el®ctrica que act¼an sobre
el C lī son iguales y opuestas, y no se produce difusi·n neta del ion.

3. U so de la ecuaci·n de N ernst para calcular los potenciales de equilibrio
a. La ecuaci·n de N ernst se utiliza para calcular el potencial de equilibrio a
una diferencia de concentraci·n dada de un ion perm eable a trav®s de una
m em brana celular. Indica qu® potencial com pensar²a exactam ente la
tendencia a la difusi·n a favor del gradiente de concentraci·n; en otras
palabras, a qu® potencial el ion estar²a en equilibrio electroqu²m ico.

FIG U R A  1-5. G eneraci·n de un potencial de difusi·n de C lī a trav®s de una m em brana selectiva para C lī.

b. E jem plo de un c§lculo con la ecuaci·n de N ernst
  Si la [N a+] intracelular es 15 m M  y la [N a+] extracelular es 150 m M ,
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àcu§l es el potencial de equilibrio del N a+?

N ota: no es necesario recordar cu§l concentraci·n va en el num erador.
Puesto que se trata de una funci·n logar²tm ica, se realiza el c§lculo de
cualquiera de las dos m aneras para obtener el valor absoluto de 60 m V .
Luego se utiliza un ñm ®todo intuitivoò para determ inar el signo correcto.
(M ®todo intuitivo: [N a+] es m §s alta en el l²quido extracelular que en el
intracelular, de m anera que los iones N a+ se difundir§n del l²quido
extracelular al intracelular, lo que har§ que el interior de la c®lula sea
positivo [es decir, +60 m V  en el equilibrio].)

c. V alores aproxim ados de los potenciales de equilibrio en el nervio y el
m ¼sculo
EN a+ +65 m V
EC a2+ +120 m V
EK + ī85 m V
EC l- ī85 m V

C . Fuerza im pulsora y flujo de corriente
  La fuerza im pulsora de un ion es la diferencia entre el potencial de m em brana
real (Em ) y el potencial de equilibrio del ion (calculado con la ecuaci·n de
N ernst). En otras palabras, la fuerza que im pulsa es la diferencia entre el
potencial de m em brana real y lo que al ion le ñgustar²aò que fuese el potencial
de m em brana; al ion le ñgustar²aò que el potencial de m em brana fuese su
potencial de equilibrio, seg¼n se calcula con la ecuaci·n de N ernst.
  El flujo de corriente ocurre cuando hay una fuerza que im pulsa el ion y la
m em brana es perm eable al ion. El sentido del flujo de corriente es el de la
fuerza im pulsora. La m agnitud del flujo de corriente es determ inada por el
tam a¶o de la fuerza im pulsora y la perm eabilidad (o conductancia) del ion. Si
no hay una fuerza im pulsora que act¼e en el ion, no puede ocurrir flujo de
corriente. Si la m em brana es im perm eable al ion, no puede ocurrir flujo de
corriente.

D . Potencial de m em brana en reposo
  Se expresa com o la diferencia de potencial cuantificada a trav®s de la
m em brana celular en m ilivolts (m V ).
  Por convenci·n, se expresa com o el potencial intracelular respecto al potencial
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extracelular. A s², un potencial de m em brana en reposo de ï70 m V  significa 70
m V  negativos en la c®lula.

1. El potencial de m em brana en reposo es establecido por los potenciales de
difusi·n que resultan de diferencias de concentraci·n de los iones perm eables.

2. C ada ion perm eable intenta llevar el potencial de m em brana hacia su
potencial de equilibrio. Los iones con las perm eabilidades o conductancias
m §s altas ser§n los que m §s contribuir§n al potencial de m em brana en reposo, y
los iones con las perm eabilidades m §s bajas contribuir§n poco o nada.

3. Por ejem plo, el potencial de m em brana en reposo de la c®lula nerviosa es de ï
70 m V , un valor cercano al potencial de equilibrio calculado de K + de ï85 m V ,
pero alejado del potencial de equilibrio calculado de N a+ de +65 m V . E n
reposo, la m em brana de la c®lula nerviosa es m ucho m §s perm eable a K +

que a N a+.
4. La bom ba de N a+-K + s·lo contribuye indirectam ente al potencial de
m em brana en reposo m ediante el m antenim iento, a trav®s de la m em brana
celular, de los gradientes de concentraci·n de N a+ y K + que luego generan los
potenciales de difusi·n. La contribuci·n electr·gena directa de la bom ba (3
N a+ expulsados de la c®lula por cada 2 K + introducidos en la c®lula) es
peque¶a.

E . Potenciales de acci·n
1. D efiniciones

a. La despolarizaci·n determ ina que el potencial de m em brana sea m enos
negativo (el interior de la c®lula se vuelve m enos negativo).

b. La hiperpolarizaci·n hace que el potencial de m em brana sea m §s negativo
(el interior de la ®lula se vuelve m §s negativo).

c. La corriente de entrada es el flujo de carga positiva que entra en la c®lula.
D espolariza el potencial de m em brana.

d. La corriente de salida es el flujo de carga positiva que sale de la c®lula.
H iperpolariza el potencial de m em brana.

e. El potencial de acci·n es una propiedad de las c®lulas excitables (esto es,
nerviosas, m usculares) que consiste en una r§pida despolarizaci·n, o fase de
ascenso, seguida por repolarizaci·n del potencial de m em brana. Los
potenciales de acci·n tienen am plitud y form a estereotipadas, se
propagan y son del tipo todo o nada.

f. El um bral es el potencial de m em brana al que el potencial de acci·n
descarga. En el potencial um bral, la corriente de entrada neta se hace m §s
grande que la corriente de salida neta. La despolarizaci·n resultante se hace
autosostenida y da lugar a la fase de ascenso del potencial de acci·n. Si la
corriente de entrada neta es m enor que la corriente de salida neta, no se
producir§ ning¼n potencial de acci·n (es decir, una respuesta de todo o
nada).

2. B ases i·nicas del potencial de acci·n nervioso (figura 1-6)
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a. Potencial de m em brana en reposo
  Es de alrededor de ï70 m V , negativo en el interior de la c®lula.
  Es el resultado de la alta conductancia en reposo al K +, que im pulsa el
potencial de m em brana hacia el potencial de equilibrio de K +.
  En reposo, aunque las com puertas de inactivaci·n de los canales de N a+
est§n abiertas (habiendo sido abiertas por la repolarizaci·n por el
potencial de m em brana previo), las com puertas de activaci·n en los
canales de N a+ est§n cerradas, y por lo tanto los canales de N a+ est§n
cerrados y la conductancia al N a+ es baja.

FIG U R A  1-6. Potencial de acci·n nervioso y alteraciones asociadas de la conductancia de N a+ y K +.

b. Fase de ascenso del potencial de acci·n
(1) La corriente de entrada despolariza el potencial de m em brana hasta el

um bral.
(2) L a despolarizaci·n provoca la apertura r§pida de las com puertas de

activaci·n de los canales de N a+. A hora, tanto las com puertas de
activaci·n com o de inactivaci·n est§n abiertas y la conductancia de la
m em brana para el N a+ aum enta de inm ediato.

(3) La conductancia para N a+ se vuelve m ayor que la conductancia para K +

y el potencial de m em brana se desplaza hacia el potencial de equilibrio
de N a+ de +65 m V , sin alcanzarlo. Por lo tanto, la despolarizaci·n r§pida
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durante la fase de ascenso es causada por una corriente de entrada de
N a+.

(4) La sobreexcitaci·n es la peque¶a parte del pico del potencial de acci·n
en que el potencial de m em brana es positivo.

(5) La tetrodotoxina (T T X ) y la lidoca²na bloquean estos canales de N a+
sensibles al voltaje y suprim en los potenciales de acci·n.

c. R epolarizaci·n del potencial de acci·n
(1) L a despolarizaci·n tam bi®n cierra las com puertas de desactivaci·n

de los canales de N a+ (pero m §s lentam ente de lo que abre las
com puertas de activaci·n). El cierre de las com puertas de desactivaci·n
se traduce en el cierre de los canales de N a+ y la conductancia de N a+
vuelve a acercarse a cero.

(2) L a despolarizaci·n abre lentam ente los canales de K + y aum enta la
conductancia para K + a niveles aun m §s altos que los de reposo. El
tetraetilam onio (T E A ) bloquea estos canales de K + regulados por
voltaje.

(3) El efecto com binado del cierre de los canales de N a+ y una m ayor
apertura de los canales de K + hace que la conductancia para K + sea m §s
alta que la del N a+, y el potencial de m em brana se repolariza. Por lo
tanto, la repolarizaci·n es causada por una corriente de salida de K +.

d. Subexcitaci·n (pospotencial hiperpolarizante)
  La conductancia para K + se m antiene m §s alta que en reposo durante un
tiem po despu®s del cierre de los canales de N a+. D urante este periodo, el
potencial de m em brana se acerca m ucho al valor del potencial de
equilibrio de K +.

3. Periodos refractarios (v®ase figura 1-6)
a. Periodo refractario absoluto

  Es el periodo durante el cual no puede provocarse otro potencial de
acci·n, por m uy grande que sea el est²m ulo.
  C oincide con casi toda la duraci·n del potencial de acci·n.
  E xplicaci·n: recuerde que las com puertas de desactivaci·n de los canales
de N a+ est§n cerradas cuando el potencial de acci·n se despolariza.
Perm anecen cerradas hasta que ocurre la repolarizaci·n. N o puede
producirse ning¼n potencial de acci·n sino hasta que se abran las
com puertas de desactivaci·n.

b. Periodo refractario relativo
  Em pieza al final del periodo refractario absoluto y contin¼a hasta que el
potencial de m em brana vuelve al nivel de reposo.
  D urante este periodo, solo puede provocarse un potencial de acci·n si se
proporciona una corriente de entrada m §s grande de lo habitual.
  E xplicaci·n: la conductancia para K + es m §s alta que en reposo y el

26



potencial de m em brana est§ m §s cerca del potencial de equilibrio de K + y,
por lo tanto, m §s lejos del um bral; se necesita m §s corriente de entrada
para llevar la m em brana al um bral.

c. A com odaci·n
  O curre cuando la m em brana celular se m antiene a un nivel de
despolarizaci·n tal que se rebasa el potencial um bral sin que se dispare un
potencial de acci·n.
  Se produce porque la despolarizaci·n cierra las com puertas de
desactivaci·n en los canales de N a+.
  Se pone de m anifiesto en situaciones de hiperpotasem ia, en que la alta
concentraci·n s®rica de K + despolariza la m em brana de la c®lula
m usculoesquel®tica. A unque el potencial de m em brana est§ m §s cerca del
um bral, no se producen potenciales de acci·n porque la despolarizaci·n
cierra las com puertas de desactivaci·n en los canales de N a+, lo que
provoca debilidad m uscular.

4. Propagaci·n de los potenciales de acci·n (figura 1-7)
  O curre por propagaci·n de corrientes locales a zonas adyacentes de la
m em brana, que entonces se despolarizan hasta el um bral y generan
potenciales de acci·n.

FIG U R A  1-7. A x·n am iel²nico (desm ielinizado) que m uestra la propagaci·n de la despolarizaci·n por el
flujo de corriente local. El recuadro m uestra la zona activa donde el potencial de acci·n ha invertido la
polaridad.

FIG U R A  1-8. A x·n m iel²nico (m ielinizado). Los potenciales de acci·n se producen en los n·dulos de
R anvier.

  L a velocidad de conducci·n aum enta por efecto de:
a. El ŷ del tam a¶o de las fibras. Increm entar el di§m etro de una fibra nerviosa
se traduce en m enor resistencia interna; por lo tanto, la velocidad de
conducci·n por el nervio es m ayor.

b. M ielinizaci·n. La m ielina act¼a com o un aislante alrededor de los axones
nerviosos y aum enta la velocidad de conducci·n. Los nervios m ielinizados
(m iel²nicos) presentan conducci·n saltatoria porque los potenciales de
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acci·n solo pueden generarse en los n·dulos de R anvier, que presentan
zonas sin vaina de m ielina (figura 1-8).

V .  T R A N SM ISIč N  N E U R O M U SC U L A R  Y
SIN Ć PT IC A

A . C aracter²sticas generales de las sinapsis qu²m icas
1. U n potencial de acci·n en la c®lula presin§ptica provoca la despolarizaci·n
de la term inaci·n presin§ptica.

2. C om o resultado de la despolarizaci·n, el C a2+ entra en la term inaci·n
presin§ptica, lo que provoca la liberaci·n de neurotransm isor en la
hendidura sin§ptica.

3. El neurotransm isor se difunde a trav®s de la hendidura sin§ptica y se une a los
receptores en la m em brana celular postsin§ptica, lo que provoca un cam bio
en su perm eabilidad a los iones y, por consiguiente, un cam bio en su potencial
de m em brana.

4. Los neurotransm isores inhibidores hiperpolarizan la m em brana
postsin§ptica; los neurotransm isores excitadores despolarizan la m em brana
postsin§ptica.

B . U ni·n neurom uscular (figura 1-9 y tabla 1-2)
  Es la sinapsis entre los axones de las m otoneuronas y la c®lula
m usculoesquel®tica.
  El neurotransm isor liberado de la term inaci·n presin§ptica es A C h, y la
m em brana postsin§ptica tiene un receptor nicot²nico.

1. S²ntesis y alm acenam iento de A C h en la term inaci·n presin§ptica
  La colina acetiltransferasa cataliza la form aci·n de A C h a partir de acetil-
coenzim a A  (C oA ) y colina en la term inaci·n presin§ptica.

  La A C h se alm acena en las ves²culas sin§pticas con A TP y proteoglucano
para su posterior liberaci·n.

2. D espolarizaci·n de la term inaci·n presin§ptica y captaci·n de C a2+

  Los potenciales de acci·n son conducidos por la m otoneurona. La
despolarizaci·n de la term inaci·n presin§ptica abre los canales de C a2+.
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FIG U R A  1-9. U ni·n neurom uscular. A C h, acetilcolina; A C hR , receptor de acetilcolina.

  C uando la perm eabilidad al C a2+ aum enta, el C a2+ entra con fuerza en la
term inaci·n presin§ptica a favor de su gradiente electroqu²m ico.

3. L a captaci·n de C a2+ provoca la liberaci·n de A C h en la hendidura
sin§ptica
  Las ves²culas sin§pticas se fusionan con la m em brana plasm §tica y vac²an su
contenido en la hendidura m ediante exocitosis.

4. D ifusi·n de A C h a la m em brana postsin§ptica (placa m otora m uscular) y
uni·n de A C h a receptores nicot²nicos
  El receptor nicot²nico de A C h tam bi®n es un canal i·nico de N a+ y K +.
  La uni·n de A C h a las subunidades Ŭ del receptor provoca un cam bio en la
conform aci·n que abre el centro del canal y aum enta su conductancia para
N a+ y K +. £stos son ejem plos de canales regulados por ligando.

5. Potencial de placa term inal (PPT ) en la m em brana postsin§ptica
  Puesto que los canales abiertos por la A C h conducen tanto iones N a+ com o
K +, el potencial de m em brana postsin§ptica se despolariza hasta un valor
m edio entre los potenciales de equilibrio de N a+ y K + (aproxim adam ente 0
m V ).

  El contenido de una ves²cula sin§ptica (un cuarto) produce un potencial de
placa term inal m iniatura (PPTM ), que es el PPT m §s peque¶o posible.

  Los PPTM  se sum an para producir un PPT com pleto. E l PPT  no es un
potencial de acci·n, sino sim plem ente una despolarizaci·n de la placa
term inal m uscular especializada.

6. D espolarizaci·n de la m em brana m uscular adyacente hasta el um bral
  U na vez que la regi·n de la placa term inal se despolariza, corrientes locales
provocan despolarizaci·n y potenciales de acci·n en el tejido m uscular
adyacente. Los potenciales de acci·n en el m ¼sculo van seguidos de
contracci·n.

7. D egradaci·n de la A C h
  El PPT es transitorio porque la acetilcolinesterasa (A C hE) degrada la A C h
a acetil-C oA  y colina en la placa term inal m uscular.

 A gentes que afectan a la transm isi·n neurom uscular

E jem plo A cci·n E fecto en la transm isi·n
neurom uscular

Toxina botul²nica B loquea la liberaci·n de A C h de las
term inaciones presin§pticas

B loqueo total

C urare C om pite con la A C h por los receptores
en la placa term inal m uscular

R educe el tam a¶o del PPT; las dosis
m §xim as provocan par§lisis de los
m ¼sculos respiratorios y la m uerte

N eostigm ina Inhibe la acetilcolinesterasa Prolonga y aum enta la acci·n de la A C h
en la placa term inal m uscular
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H em icolinio B loquea la recaptaci·n de colina en la
term inaci·n presin§ptica

R educe los dep·sitos de A C h de la
term inaci·n presin§ptica

A C h, acetilcolina; PPT, potencial de placa term inal.

  La m itad de la colina es llevada de nuevo a la term inaci·n presin§ptica por
cotransporte de N a+-colina y se utiliza para sintetizar nueva A C h.

  Los inhibidores de la A C hE  (neostigm ina) bloquean la degradaci·n de la
A C h, prolongan su acci·n en la placa term inal m uscular y aum entan el
tam a¶o del PPT.

  El hem icolinio bloquea la recaptaci·n de colina y reduce los dep·sitos de
A C h en las term inaciones presin§pticas.

8. E nferm edad: m iastenia gravis
  Es causada por la presencia de anticuerpos contra el receptor de A C h.
  Se caracteriza por debilidad y fatiga del m ¼sculo esquel®tico com o
consecuencia de la reducci·n del n¼m ero de receptores de A C h en la
placa term inal m uscular.

  El tam a¶o del PPT es m enor; por lo tanto, resulta m §s dif²cil despolarizar la
m em brana m uscular hasta el um bral y producir potenciales de acci·n.

  El tratam iento con inhibidores de la A C hE  (p. ej., neostigm ina) im pide la
degradaci·n de la A C h y prolonga la acci·n de la A C h en la placa term inal
m uscular, lo que com pensa en parte la reducci·n del n¼m ero de receptores.

C . T ransm isi·n sin§ptica
1. T ipos de configuraciones

a. Sinapsis de una c®lula con una sola c®lula (com o las que se encuentran
en la uni·n neurom uscular)
  U n potencial de acci·n en el elem ento presin§ptico (la neurona m otora)
produce un potencial de acci·n en el elem ento postsin§ptico (la c®lula
m uscular).

b. Sinapsis de varias c®lulas con una sola c®lula (com o las que se
encuentran en las m otoneuronas espinales)
  U n potencial de acci·n en una ¼nica c®lula presin§ptica es insuficiente
para producir un potencial de acci·n en la c®lula postsin§ptica. En
cam bio, m uchas c®lulas establecen sinapsis en la c®lula postsin§ptica para
despolarizarla hasta el um bral. El im pulso presin§ptico puede ser
excitador o inhibidor.

2. Im pulsos a las sinapsis
  La c®lula postsin§ptica integra im pulsos excitadores e inhibidores.
  C uando la sum a de los im pulsos lleva el potencial de m em brana de la c®lula
postsin§ptica hasta el um bral, se dispara un potencial de acci·n.
a. Potenciales excitadores postsin§pticos (PE PS)

  Son im pulsos que despolarizan la c®lula postsin§ptica y la acercan
m §s al um bral y al disparo de un potencial de acci·n.
  Son causados por la apertura de canales perm eables a N a+ y K +, de
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m odo parecido a com o ocurre en el caso de los canales de A C h. El
potencial de m em brana se despolariza hasta un valor m edio entre los
potenciales de equilibrio de N a+ y K + (aproxim adam ente 0 m V ).
  Los neurotransm isores excitadores com prenden A C h, noradrenalina,
adrenalina, dopam ina, glutam ato y serotonina.

b. Potenciales inhibidores postsin§pticos (PIPS)
  Son im pulsos que hiperpolarizan la c®lula postsin§ptica y la alejan del
um bral y del disparo de un potencial de acci·n.
  Son causados por la apertura de canales de C lī. El potencial de
m em brana se hiperpolariza hacia el potencial de equilibrio del C lī (ï90
m V ).
  Los neurotransm isores inhibidores son §cido ɔ-am inobut²rico
(G A B A ) y glicina.

3. Sum aci·n sin§ptica
a. La sum aci·n espacial ocurre cuando dos im pulsos excitadores llegan a una
neurona postsin§ptica sim ult§neam ente. Juntos producen una m ayor
despolarizaci·n.

b. La sum aci·n tem poral ocurre cuando dos im pulsos excitadores llegan a
una neurona postsin§ptica en r§pida sucesi·n. Puesto que las
despolarizaciones postsin§pticas resultantes se superponen en el tiem po, se
sum an de m anera escalonada.

c. Facilitaci·n, aum ento y potenciaci·n postet§nica se producen tras la
estim ulaci·n tet§nica de la neurona presin§ptica. En cada uno de estos
fen·m enos, la despolarizaci·n de la neurona postsin§ptica es m ayor de lo
previsto porque se libera una cantidad m ayor de lo norm al de
neurotransm isor, debido quiz§s a la acum ulaci·n de C a2+ en la term inaci·n
presin§ptica.
  La potenciaci·n a largo plazo (m em oria) im plica la s²ntesis de nuevas
prote²nas.

4. N eurotransm isores
a. A C h (v®ase V  B )
b. N oradrenalina, adrenalina y dopam ina (figura 1-10)
(1) N oradrenalina

  Es el principal neurotransm isor liberado de las neuronas sim p§ticas
posganglionares.
  Se sintetiza en la term inaci·n nerviosa y se libera en la sinapsis para
unirse a los receptores Ŭ o ɓ en la m em brana postsin§ptica.
  Se elim ina de la sinapsis m ediante recaptaci·n o es m etabolizada en
la term inaci·n presin§ptica por m onoam ina oxidasa (M A O ) y catecol-
O -m etiltransferasa (C O M T ). Los m etabolitos son:

(a) Ć cido 3-4-dihidroxim and®lico (D O M A )
(b) N orm etanefrina (N M N )
(c) 3-m etoxi-4-hidroxifenilglicol (M O PEG )
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(d) Ć cido 3-m etoxi-4-hidroxim and®lico o §cido vanililm and®lico
(A V M )

  En el feocrom ocitom a, un tum or de la m ®dula suprarrenal que
segrega catecolam inas, la excreci·n urinaria de A V M  aum enta.

(2) A drenalina
  Se sintetiza a partir de noradrenalina por acci·n de la feniletanolam ina
N -m etiltransferasa en la m ®dula suprarrenal.
  Se transfiere un grupo m etilo de la noradrenalina a la S-
adenosilm etionina.

(3) D opam ina
  Predom ina en las neuronas del m esenc®falo.
  Se libera del hipot§lam o e inhibe la secreci·n de prolactina; en este
contexto se denom ina factor inhibidor de prolactina (PIF).
  Es m etabolizada por la M A O  y la C O M T.
(a) Los receptores D 1 activan la adenilato ciclasa a trav®s de una

prote²na G s.
(b) Los receptores D 2 inhiben la adenilato ciclasa a trav®s de una

prote²na G i.
(c) La enferm edad de Parkinson im plica la degeneraci·n de neuronas

dopam in®rgicas que utilizan los receptores D 2.
(d) En la esquizofrenia aum entan las concentraciones de receptores D 2.

FIG U R A  1-10. V ²a de s²ntesis de dopam ina, noradrenalina y adrenalina.

c. Serotonina
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  Est§ presente en altas concentraciones en el tronco del enc®falo.
  Se form a a partir de tript·fano.
  Se transform a en m elatonina en la gl§ndula pineal.

d. H istam ina
  Se form a a partir de histidina.
  Est§ presente en las neuronas del hipot§lam o.

e. G lutam ato
  Es el neurotransm isor excitador m §s extendido en el enc®falo.
  Existen cuatro subtipos de receptores de glutam ato.
  Tres subtipos son receptores inotr·picos (canales i·nicos regulados por
ligando), entre ellos el receptor de N M D A  (N -m etil-D -aspartato).
  O tro subtipo es un receptor m etabotr·pico, que se acopla a canales
i·nicos a trav®s de una prote²na G  heterotrim ®rica.

f. G A B A
  Es un neurotransm isor inhibidor.
  Es sintetizado a partir de glutam ato por la glutam ato descarboxilasa.
  Tiene dos tipos de receptores:
(1) El receptor de G A B A A  aum enta la conductancia de C lï y es el lugar de
acci·n de benzodiacepinas y barbit¼ricos.

(2) El receptor de G A B A B aum enta la conductancia de K +.
g. G licina

  Es un neurotransm isor inhibidor que se encuentra principalm ente en la
m ®dula espinal y el tronco del enc®falo.
  A um enta la conductancia del C lī.

h. č xido n²trico (N O )
  Es un neurotransm isor inhibidor de acci·n corta en tubo digestivo,
vasos sangu²neos y sistem a nervioso central.
  Se sintetiza en las term inaciones nerviosas posin§pticas, donde la N O
sintetasa convierte arginina en citrulina y N O .
  Es un gas penetrante que se difunde desde la term inaci·n posin§ptica
hasta la c®lula sobre la que act¼a (c®lula blanco).
  Tam bi®n act¼a en la transducci·n de se¶ales de la guanililciclasa en
diversos tejidos, com o el m ¼sculo liso vascular.

V I.  M Đ SC U L O  E SQ U E L £ T IC O

A . E structura y filam entos m usculares (figura 1-11)
  Todas las fibras m usculares son m ultinucleadas y se com portan com o una
unidad. C ontienen haces de m iofibrillas, que est§n rodeados por el ret²culo
sarcopl§sm ico (R S) e invaginados por t¼bulos transversos (t¼bulos T ).
  C ada m iofibrilla contiene filam entos gruesos y delgados entrelazados
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dispuestos longitudinalm ente en sarc·m eros.
  Las unidades repetidas de sarc·m eros explican el patr·n en bandas ¼nico del
m ¼sculo estriado. U n sarc·m ero va de l²nea Z  a l²nea Z .

1. Filam entos gruesos
  Est§n presentes en la banda A  en el centro del sarc·m ero.
  C ontienen m iosina.
a. La m iosina tiene seis cadenas polipept²dicas, incluyendo un par de
cadenas pesadas y dos pares de cadenas ligeras.

b. C ada m ol®cula de m iosina tiene dos ñcabezasò unidas a una ¼nica
ñcolaò. Las cabezas de m iosina fijan el A TP y la actina e intervienen en la
form aci·n de puentes cruzados.

FIG U R A  1-11. Estructura del sarc·m ero en el m ¼sculo esquel®tico. A : disposici·n de los filam entos gruesos
y delgados. B : t¼bulos transversos y ret²culo sarcopl§sm ico.
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2. Filam entos delgados
  Est§n anclados en las l²neas Z.
  Est§n presentes en las bandas I.
  Se entrelazan con los filam entos gruesos en una porci·n de la banda A .
  C ontienen actina, tropom iosina y troponina.
a. La troponina es la prote²na reguladora que perm ite la form aci·n de
puentes cruzados cuando se fija al C a2+.

b. La troponina es un com plejo form ado por tres prote²nas globulares:
  La troponina T  (ñTò de tropom iosina) une el com plejo de troponina a
la tropom iosina.
  La troponina I (ñIò de inhibici·n) inhibe la interacci·n de la actina y la
m iosina.
  La troponina C  (ñC ò de C a2+) es la prote²na fijadora de C a2+ que,
cuando est§ unida a C a2+, perm ite la interacci·n de la actina y la
m iosina.

3. T ¼bulos T
  Son una red tubular extensa, abierta al espacio extracelular, que conduce la
despolarizaci·n desde la m em brana del sarcolem a hasta el interior de la
c®lula.
  Est§n situados en las uniones de las bandas A  y las bandas I.
  C ontienen una prote²na sensible a voltaje llam ada receptor
dihidropirid²nico; la despolarizaci·n cam bia la conform aci·n del receptor
dihidropirid²nico.

4. R et²culo sarcopl§sm ico (R S)
  Es una estructura tubular interna que constituye el lugar de
alm acenam iento y liberaci·n de C a2+ para el acoplam iento de excitaci·n y
contracci·n.
  Tiene cisternas term inales que est§n en contacto ²ntim o con los t¼bulos T
en una disposici·n en tr²adas.
  La m em brana contiene C a2+-A T Pasa (bom ba de C a2+), que transporta
C a2+ desde el l²quido intracelular hacia el interior del R S, lo que m antiene
baja la [C a2+] intracelular.
  C ontiene C a2+ unido d®bilm ente a la calsecuestrina.
  C ontiene un canal de liberaci·n de C a2+ denom inado receptor de
rianodina.

B . E tapas del acoplam iento excitaci·n-contracci·n en el m ¼sculo
esquel®tico (figuras 1-12 a 1-14)
1. Los potenciales de acci·n en la m em brana de la c®lula m uscular inician la
despolarizaci·n de los t¼bulos T.

2. La despolarizaci·n de los t¼bulos T  provoca un cam bio de la conform aci·n
de su receptor dihidropirid²nico, que abre los canales de liberaci·n de C a2+
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(receptores de rianodina) en el R S cercano, lo que provoca la liberaci·n de C a2+
del R S en el l²quido intracelular.

3. L a [C a2+] intracelular aum enta.

FIG U R A  1-12. Pasos en el acoplam iento excitaci·n-contracci·n en el m ¼sculo esquel®tico. R S = ret²culo
sarcopl§sm ico.
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FIG U R A  1-13. C iclo de los puentes cruzados. La m iosina ñcam inaò hacia el extrem o positivo de la actina
para producir acortam iento y generaci·n de fuerza. A D P, difosfato de adenosina; A TP, trifosfato de
adenosina; Pi, fosfato inorg§nico.

4. El C a2+ se une a la troponina C  en los filam entos delgados y provoca un
cam bio en la conform aci·n de la troponina que aleja la tropom iosina. Em pieza
el ciclo de form aci·n de puentes cruzados (v®ase figura 1-13):
a. A l principio, no hay A T P unido a la m iosina (A ), y la m iosina est§
firm em ente unida a la actina. En el m ¼sculo de contracci·n r§pida, esta fase
es breve. En ausencia de A TP, este estado es perm anente (se produce
rigidez).

b. E ntonces el A T P se une a la m iosina (B ), lo que cam bia la conform aci·n
de la m iosina de m odo que ®sta se libera de la actina.
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FIG U R A  1-14. R elaci·n de potencial de acci·n, aum ento de la [C a2+], intracelular y contracci·n m uscular
en el m ¼sculo esquel®tico.

c. L a m iosina se desplaza hacia el extrem o positivo de la actina. Se produce
la hidr·lisis de A TP a A D P y fosfato inorg§nico (Pi). El A D P perm anece
unido a la m iosina (C ).

d. La m iosina se une a una nueva zona en la actina, en el llam ado tiem po de
potencia (o de generaci·n de fuerza) (D ). Entonces se libera A D P, lo que
devuelve la m iosina a su estado de rigidez.

e. El ciclo se repite m ientras el C a2+ est® unido a la troponina C . C ada ciclo de
form aci·n de puentes cruzados hace avanzar la m iosina por el filam ento de
actina.

5. La relajaci·n ocurre cuando la C a2+-A T Pasa del R S (SER C A ) vuelve a
acum ular C a2+. La concentraci·n intracelular de C a2+ dism inuye, se libera C a2+
de la troponina C  y la tropom iosina vuelve a bloquear el lugar de fijaci·n de
m iosina en la actina. M ientras la concentraci·n intracelular de C a2+ sea baja, el
ciclo de form aci·n de puentes cruzados no puede ocurrir.

6. M ecanism o de la tetania. U n ¼nico potencial de acci·n hace que se libere una
cantidad fija de C a2+ del R S y genera una ¼nica contracci·n. N o obstante, si el
m ¼sculo se estim ula de m anera reiterada, se libera m §s C a2+ del R S y se
produce un aum ento acum ulativo de [C a2+] intracelular que prolonga el tiem po
disponible para el ciclo de form aci·n de puentes cruzados. El m ¼sculo no se
relaja (tetania).

C . R elaciones longitud-tensi·n y fuerza-velocidad en el m ¼sculo
  O curren contracciones isom ®tricas cuando la longitud se m antiene
constante, se fija la longitud m uscular (precarga), se estim ula el m ¼sculo para
que se contraiga y se cuantifica la tensi·n generada. N o se produce
acortam iento.
  Las contracciones isot·nicas se producen cuando la carga se m antiene
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constante. Se fija la carga contra la que el m ¼sculo se contrae (poscarga), se
estim ula el m ¼sculo para que se contraiga y se cuantifica el acortam iento.
1. R elaci·n longitud-tensi·n (figura 1-15)

  D eterm ina la tensi·n generada durante las contracciones isom ®tricas
cuando el m ¼sculo se coloca en una longitud fija (precarga).
a. La tensi·n pasiva es la tensi·n generada por el estiram iento del
m ¼sculo a diferentes longitudes.

b. La tensi·n total es la tensi·n generada cuando se estim ula el m ¼sculo
para que se contraiga a diferentes longitudes.

c. La tensi·n activa es la diferencia entre la tensi·n total y la tensi·n
pasiva.
  La tensi·n activa representa la fuerza activa generada a partir de la
contracci·n del m ¼sculo. Puede explicarse m ediante el m odelo del
ciclo de form aci·n de puentes cruzados.
  L a tensi·n activa es proporcional al n¼m ero de puentes cruzados
form ados. La tensi·n ser§ m §xim a cuando exista superposici·n
m §xim a entre los filam entos gruesos y delgados. C uando el m ¼sculo
se estira a m ayores longitudes, el n¼m ero de puentes cruzados
dism inuye porque hay m enos superposici·n. C uando la longitud del
m ¼sculo dism inuye, los filam entos delgados chocan y la tensi·n se
reduce.

FIG U R A  1-15. R elaci·n longitud-tensi·n en el m ¼sculo esquel®tico.
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FIG U R A  1-16. R elaci·n fuerza-velocidad en el m ¼sculo esquel®tico.

2. R elaci·n fuerza-velocidad (figura 1-16)
  D eterm ina la velocidad de acortam iento de las contracciones isot·nicas
cuando se estim ula el m ¼sculo con diferentes poscargas (la carga contra la
que el m ¼sculo debe contraerse).
  La velocidad de acortam iento dism inuye a m edida que aum enta la
poscarga.

V II.  M Đ SC U L O  L ISO
  Tiene filam entos gruesos y delgados que no est§n dispuestos en sarc·m eros;
por lo tanto, tienen aspecto hom og®neo m §s que estriado.

A . T ipos de m ¼sculo liso
1. M ¼sculo liso m ultiunitario

  Est§ presente en el iris, el m ¼sculo ciliar del cristalino y el conducto
deferente.

  Se com porta com o unidades m otoras independientes.
  Presenta poco o ning¼n acoplam iento el®ctrico entre c®lulas.
  Est§ densam ente inervado; la contracci·n se controla m ediante inervaci·n
neural (p. ej., sistem a nervioso aut·nom o).

2. M ¼sculo liso unitario
  Es el tipo m §s frecuente y se encuentra en ¼tero, tubo digestivo, ur®ter y
vejiga.

  Tiene actividad espont§nea (exhibe ondas lentas) y tipo ñm arcapasosò
(v®ase el C ap²tulo 6 III A ), m odulada por horm onas y neurotransm isores.

  Tiene alto grado de acoplam iento el®ctrico entre c®lulas y, por lo tanto,
perm ite la contracci·n coordinada del ·rgano (p. ej., vejiga).

3. M ¼sculo liso vascular
  Tiene propiedades tanto de m ¼sculo liso m ultiunitario com o unitario.
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B . E tapas del acoplam iento excitaci·n-contracci·n en el m ¼sculo liso
(figura 1-17)

  El m ecanism o de acoplam iento excitaci·n-contracci·n es distinto al del
m ¼sculo esquel®tico.
  N o hay troponina; en cam bio, el C a2+ regula la m iosina en los filam entos
gruesos.
1. L a despolarizaci·n de la m em brana celular abre los canales de C a2+

regulados por voltaje y el C a2+ fluye hacia el interior de la c®lula a favor de
su gradiente electroqu²m ico, lo que aum enta la [C a2+] intracelular.
H orm onas y neurotransm isores pueden abrir canales de C a2+ regulados
por ligando en la m em brana celular. El C a2+ que entra en la c®lula causa la
liberaci·n de m §s C a2+ desde el R S en un proceso llam ado liberaci·n de
C a2+ inducida por C a2+. H orm onas y neurotransm isores tam bi®n liberan
directam ente C a2+ del R S a trav®s de los canales de C a2+ regulados por
1,4,5-trifosfato de inositol (IP3).
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FIG U R A  1-17. Secuencia de sucesos en la contracci·n del m ¼sculo liso.

2. L a [C a2+] intracelular aum enta.
3. El C a2+ se une a calm odulina. El com plejo C a2+-calm odulina se une a la
cadena ligera de m iosina-cinasa y la activa. C uando se activa, la cadena ligera
de m iosina-cinasa fosforila la m iosina y perm ite que se una a la actina, con lo
que inicia el ciclo de form aci·n de enlaces cruzados. La cantidad de tensi·n
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producida es proporcional a la concentraci·n intracelular de C a2+.
4. El decrem ento de la [C a2+] intracelular produce relajaci·n.

V III. C O M PA R A C Ič N  E N T R E  M Đ SC U L O
E SQ U E L £ T IC O , M Đ SC U L O  L ISO  Y
M Đ SC U L O  C A R D IA C O

  La tabla 1-3 com para las bases i·nicas del potencial de acci·n y el m ecanism o
de contracci·n en m ¼sculo esquel®tico, m ¼sculo liso y m ¼sculo cardiaco.
  El m ¼sculo cardiaco se expone en el C ap²tulo 3.
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1.  àC u§l de las siguientes caracter²sticas es com ¼n a la difusi·n sim ple y facilitada de
la glucosa?
(A ) O curre a favor de un gradiente electroqu²m ico
(B ) Es saturable
(C ) N ecesita energ²a m etab·lica
(D ) Es inhibida por la presencia de galactosa
(E ) N ecesita un gradiente de N a+

2.  D urante la fase de ascenso del potencial de acci·n:
(A ) H ay una corriente de salida neta y el interior de la c®lula se vuelve m §s negativo
(B ) H ay una corriente de salida neta y el interior de la c®lula se vuelve m enos

negativo
(C ) H ay una corriente de entrada neta y el interior de la c®lula se vuelve m §s negativo
(D ) H ay una corriente de entrada neta y el interior de la c®lula se vuelve m enos

negativo

3.  Las soluciones A  y B  est§n separadas por una m em brana que es perm eable a K + e
im perm eable a C lï. La soluci·n A  es K C l 100 m M  y la soluci·n B  es K C l 1 m M .
àC u§l de los siguientes enunciados sobre la soluci·n A  y la soluci·n B  es verdadero?

(A ) Los iones K + se difundir§n de la soluci·n A  a la soluci·n B  hasta que la [K +] de
am bas soluciones sea 50.5 m M

(B ) Los iones K + se difundir§n de la soluci·n B  a la soluci·n A  hasta que la [K +] de
am bas soluciones sea 50.5 m M

(C ) El K C l se difundir§ de la soluci·n A  a la soluci·n B  hasta que la [K C l] de am bas
soluciones sea 50.5 m M

(D ) El K + se difundir§ de la soluci·n A  a la soluci·n B  hasta que se produzca un
potencial de m em brana con la soluci·n A  negativa respecto a la soluci·n B

(E ) El K + se difundir§ de la soluci·n A  a la soluci·n B  hasta que se produzca un
potencial de m em brana con la soluci·n A  positiva respecto a la soluci·n B

4.  La secuencia tem poral correcta de los acontecim ientos que ocurren en la uni·n
neurom uscular es:
(A ) Potencial de acci·n en el nervio m otor; despolarizaci·n de la placa term inal

m uscular; captaci·n de C a2+ en la term inaci·n nerviosa presin§ptica
(B ) C aptaci·n de C a2+ en la term inaci·n presin§ptica; liberaci·n de acetilcolina

(A C h); despolarizaci·n de la placa term inal m uscular
(C ) Liberaci·n de A C h; potencial de acci·n en el nervio m otor; potencial de acci·n

en el m ¼sculo
(D ) C aptaci·n de C a2+ en la placa m otora term inal; potencial de acci·n en la placa

m otora term inal; potencial de acci·n en el m ¼sculo
(E ) Liberaci·n de A C h; potencial de acci·n en la placa term inal m uscular; potencial

de acci·n en el m ¼sculo
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5.  àQ u® caracter²stica o com ponente es com ¼n al m ¼sculo esquel®tico y al m ¼sculo
liso?
(A ) Filam entos gruesos y delgados dispuestos en sarc·m eros
(B ) Troponina
(C ) Elevaci·n de la [C a2+] intracelular para el acoplam iento excitaci·n-contracci·n
(D ) D espolarizaci·n espont§nea del potencial de m em brana
(E ) A lto grado de acoplam iento el®ctrico entre las c®lulas

6.  La estim ulaci·n reiterada de una fibra m uscular esquel®tica provoca una
contracci·n sostenida (tetania). La acum ulaci·n del siguiente soluto en el l²quido
intracelular es responsable de la tetania:
(A ) N a+

(B ) K +

(C ) C lï

(D ) M g2+

(E ) C a2+
(F) Troponina
(G ) C alm odulina
(H ) Trifosfato de adenosina (A TP)

7.  Las soluciones A  y B  est§n separadas por una m em brana que es perm eable al C a2+

e im perm eable al C lï. La soluci·n A  contiene C aC l2 10 m M  y la soluci·n B  contiene
C aC l2 1 m M . Suponiendo que 2.3 R T/F = 60 m V , el C a2+ estar§ en equilibrio
electroqu²m ico cuando:
(A ) La soluci·n A  tenga +60 m V
(B ) La soluci·n A  tenga +30 m V
(C ) La soluci·n A  tenga ï60 m V
(D ) La soluci·n A  tenga ï30 m V
(E ) La soluci·n A  tenga +120 m V
(F) La soluci·n A  tenga ï120 m V
(G ) Las concentraciones de C a2+ de am bas soluciones sean iguales
(H ) Las concentraciones de C lï de am bas soluciones sean iguales

8.  U n hom bre de 42 a¶os de edad con m iastenia gravis nota una m ayor resistencia
m uscular cuando recibe tratam iento con un inhibidor de acetilcolinesterasa (A C hE).
La causa de esta m ejor²a es un aum ento de:
(A ) La cantidad de A C h liberada de los nervios m otores
(B ) Las concentraciones de A C h en las placas term inales m usculares
(C ) El n¼m ero de receptores de A C h presentes en las placas term inales m usculares
(D ) La cantidad de noradrenalina liberada de los nervios m otores
(E ) La s²ntesis de noradrenalina en los nervios m otores
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9.  Por error del hospital, a una m ujer de 60 a¶os de edad se le adm inistran una gran
cantidad de una soluci·n que provoca lisis de los eritrocitos. Lo m §s probable es que
la soluci·n sea:
(A ) N aC l 150 m M
(B ) M anitol 300 m M
(C ) M anitol 350 m M
(D ) U rea 300 m M
(E ) C aC l2 150 m M

10.  D urante un potencial de acci·n nervioso, se aplica un est²m ulo com o lo indica la
flecha de la siguiente figura. En respuesta al est²m ulo:

(A ) Se producir§ un segundo potencial de acci·n de m enor m agnitud
(B ) Se producir§ un segundo potencial de acci·n de m agnitud norm al
(C ) Se producir§ un segundo potencial de acci·n de m agnitud norm al, pero estar§

diferido
(D ) Se producir§ un segundo potencial de acci·n, pero no tendr§ sobreexcitaci·n
(E ) N o se producir§ un segundo potencial de acci·n

11.  Las soluciones A  y B  est§n separadas por una m em brana que es perm eable a la
urea. La soluci·n A  es urea 10 m M  y la soluci·n B  es urea 5 m M . Si la concentraci·n
de urea en la soluci·n A  se duplica, el flujo de urea a trav®s de la m em brana:
(A ) Se duplicar§
(B ) Se triplicar§
(C ) N o variar§
(D ) Se reducir§ a la m itad
(E ) Se reducir§ a una tercera parte

12.  U na c®lula m uscular tiene [N a+] intracelular de 14 m M  y [N a+] extracelular de
140 m M . Suponiendo que 2.3 R T/F = 60 m V , àcu§l ser²a el potencial de m em brana si
la m em brana de la c®lula m uscular fuera perm eable s·lo al N a+?
(A ) ī80 m V
(B ) ī60 m V
(C ) 0 m V
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(D ) +60 m V
(E ) +80 m V

PR E G U N T A S 13 A  15
La siguiente figura de un potencial de acci·n del nervio se aplica a las preguntas 13 a
15.

13.  àEn qu® punto indicado en el potencial de acci·n K + est§ m §s cerca del equilibrio
electroqu²m ico?
(A ) 1
(B ) 2
(C ) 3
(D ) 4
(E ) 5

14.  àQ u® proceso es responsable del cam bio en el potencial de m em brana que ocurre
entre los puntos 1 y 3?
(A ) Entrada de N a+ en la c®lula
(B ) Salida de N a+ de la c®lula
(C ) Entrada de K + en la c®lula
(D ) Salida de K + de la c®lula
(E ) A ctivaci·n de la bom ba de N a+-K +

(F) Inhibici·n de la bom ba de N a+-K +

15.  àQ u® proceso es responsable del cam bio en el potencial de m em brana que ocurre
entre el punto 3 y el punto 4?
(A ) Entrada de N a+ en la c®lula
(B ) Salida de N a+ de la c®lula
(C ) Entrada de K + en la c®lula
(D ) Salida de K + de la c®lula
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(E ) A ctivaci·n de la bom ba de N a+-K +

(F) Inhibici·n de la bom ba de N a+-K +

16.  La velocidad de conducci·n de los potenciales de acci·n a lo largo del nervio
aum entar§ por:

(A ) Estim ulaci·n de la bom ba de N a+-K +

(B ) Inhibici·n de la bom ba de N a+-K +

(C ) D ism inuci·n del di§m etro del nervio
(D ) M ielinizaci·n del nervio
(E ) A largam iento de la fibra nerviosa

17.  Las soluciones A  y B  est§n separadas por una m em brana sem iperm eable. La
soluci·n A  contiene sacarosa 1 m M  y urea 1 m M . La soluci·n B  contiene sacarosa 1
m M . El coeficiente de reflexi·n de la sacarosa es 1 y el de la urea es 0. àC u§l de los
siguientes enunciados sobre estas soluciones es correcto?
(A ) La soluci·n A  tiene presi·n osm ·tica efectiva m §s alta que la soluci·n B
(B ) La soluci·n A  tiene presi·n osm ·tica efectiva m §s baja que la soluci·n B
(C ) Las soluciones A  y B  son isoosm ·ticas
(D ) La soluci·n A  es hiperosm ·tica respecto a la soluci·n B , y las soluciones son

isot·nicas
(E ) La soluci·n A  es hipoosm ·tica respecto a la soluci·n B , y las soluciones son

isot·nicas

18.  àM ediante cu§l de los siguientes procesos el transporte de D -glucosa y L-glucosa
ocurre a la m ism a velocidad a favor de un gradiente electroqu²m ico?
(A ) D ifusi·n sim ple
(B ) D ifusi·n facilitada
(C ) Transporte activo prim ario
(D ) C otransporte
(E ) C ontratransporte

19.  Lo siguiente duplicar§ la perm eabilidad de un soluto en una bicapa lip²dica:
(A ) D uplicar el radio m olecular del soluto
(B ) D uplicar el coeficiente de reparto aceite/agua del soluto
(C ) D uplicar el espesor de la bicapa
(D ) D uplicar la diferencia de concentraci·n del soluto a trav®s de la bicapa

20.  U n anest®sico local reci®n creado bloquea los canales de N a+ en la c®lula
nerviosa. àC u§l de los siguientes efectos se espera que produzca en el potencial de
acci·n?
(A ) D ism inuci·n de la velocidad de aparici·n de la fase de ascenso del potencial de

acci·n
(B ) A cortam iento del periodo refractario absoluto
(C ) Supresi·n del pospotencial hiperpolarizante
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(D ) A um ento del potencial de equilibrio de N a+

(E ) D ism inuci·n del potencial de equilibrio de N a+

21.  En la placa term inal m uscular, la acetilcolina (A C h) provoca la apertura de:

(A ) C anales de N a+ y despolarizaci·n hacia el potencial de equilibrio del N a+

(B ) C anales de K + y despolarizaci·n hacia el potencial de equilibrio del K +

(C ) C anales de C a2+ y despolarizaci·n hacia el potencial de equilibrio del C a2+

(D ) C anales de N a+ y K + y despolarizaci·n hasta un valor m edio entre los potenciales
de equilibrio de N a+ y K +

(E ) C anales de N a+ y K + e hiperpolarizaci·n hasta un valor m edio entre los
potenciales de equilibrio de N a+ y K +

22.  U n potencial postsin§ptico inhibidor:
(A ) D espolariza la m em brana postsin§ptica m ediante la apertura de los canales de

N a+

(B ) D espolariza la m em brana postsin§ptica m ediante la apertura de los canales de K +

(C ) H iperpolariza la m em brana postsin§ptica m ediante la apertura de los canales de
C a2+

(D ) H iperpolariza la m em brana postsin§ptica m ediante la apertura de los canales de
C lï

23.  àC u§l de los siguientes efectos se producir²a com o consecuencia de la inhibici·n
de la N a+, K +-A TPasa?
(A ) M enor concentraci·n intracelular de N a+

(B ) M ayor concentraci·n intracelular de K +

(C ) M ayor concentraci·n intracelular de C a2+

(D ) M ayor cotransporte de N a+-glucosa
(E ) M ayor intercam bio de N a+/C a2+

24.  àC u§l de las siguientes secuencias tem porales es correcta en el proceso de
acoplam iento excitaci·n-contracci·n en el m ¼sculo esquel®tico?
(A ) A um ento de la [C a2+] intracelular; potencial de acci·n en la m em brana m uscular;

form aci·n de puentes cruzados
(B ) Potencial de acci·n en la m em brana m uscular; despolarizaci·n de los t¼bulos T;

liberaci·n de C a2+ del ret²culo sarcopl§sm ico
(C ) Potencial de acci·n en la m em brana m uscular; hidr·lisis del A TP; fijaci·n del

C a2+ a la troponina C
(D ) Liberaci·n de C a2+ del R S; despolarizaci·n de los t¼bulos T; fijaci·n del C a2+ a

la troponina C

25.  àC u§l de los siguientes procesos de transporte interviene si el transporte de
glucosa de la luz intestinal a una c®lula intestinal peque¶a es inhibido por la supresi·n
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del gradiente habitual de N a+ a trav®s de la m em brana celular?
(A ) D ifusi·n sim ple
(B ) D ifusi·n facilitada
(C ) Transporte activo prim ario
(D ) C otransporte
(E ) C ontratransporte

26.  En el m ¼sculo esquel®tico, àcu§l de los siguientes sucesos ocurre antes de la
despolarizaci·n de los t¼bulos T en el m ecanism o de acoplam iento excitaci·n-
contracci·n?
(A ) D espolarizaci·n de la m em brana sarcol®m ica
(B ) A pertura de los canales de liberaci·n de C a2+ en el ret²culo sarcopl§sm ico (R S)
(C ) C aptaci·n de C a2+ en el R S por la C a2+-A TPasa
(D ) Fijaci·n del C a2+ a la troponina C
(E ) Fijaci·n de actina y m iosina

27.  àC u§l de los siguientes es un neurotransm isor inhibidor en el sistem a nervioso
central?
(A ) N oradrenalina
(B ) G lutam ato
(C ) Ć cido ɔ-am inobut²rico (G A B A )
(D ) Serotonina
(E ) H istam ina

28.  àPara cu§l de los siguientes procesos se utiliza A TP indirectam ente?

(A ) A cum ulaci·n de C a2+ por el ret²culo sarcopl§sm ico (R S)
(B ) Transporte de N a+ del l²quido intracelular al extracelular
(C ) Transporte de K + del l²quido extracelular al intracelular
(D ) Transporte de H + de las c®lulas parietales a la luz del est·m ago
(E ) A bsorci·n de glucosa por las c®lulas epiteliales intestinales

29.  àC u§l de las siguientes situaciones provoca rigidez del m ¼sculo esquel®tico?
(A ) A usencia de potenciales de acci·n en las m otoneuronas
(B ) A um ento de la concentraci·n intracelular de C a2+

(C ) D ism inuci·n de la concentraci·n intracelular de C a2+

(D ) A um ento de la concentraci·n de trifosfato de adenosina (A TP)
(E ) D ism inuci·n de la concentraci·n de A TP

30.  La degeneraci·n de las neuronas dopam in®rgicas se ha im plicado en:
(A ) Esquizofrenia
(B ) Enferm edad de Parkinson
(C ) M iastenia grave
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(D ) Intoxicaci·n por curare

31.  Suponiendo que todos los solutos se han disociado com pletam ente, àcu§l de las
siguientes soluciones ser²a hiperosm ·tica en relaci·n con N aC l 1 m M ?
(A ) G lucosa 1 m M
(B ) G lucosa 1.5 m M
(C ) C aC l2 1 m M
(D ) Sacarosa 1 m M
(E ) K C l 1m M

32.  Se produce un nuevo f§rm aco que bloquea el transportador para la secreci·n de
H + en las c®lulas parietales del est·m ago. àC u§l de los siguientes procesos de
transporte se inhibe?
(A ) D ifusi·n sim ple
(B ) D ifusi·n facilitada
(C ) Transporte activo prim ario
(D ) C otransporte
(E ) C ontratransporte

33.  U na m ujer de 56 a¶os de edad con debilidad m uscular grave es hospitalizada. La
¼nica anom al²a en sus datos anal²ticos es una concentraci·n s®rica elevada de K +. El
K + s®rico elevado provoca debilidad m uscular porque:
(A ) El potencial de m em brana en reposo se hiperpolariza
(B ) El potencial de equilibrio de K + se hiperpolariza
(C ) El potencial de equilibrio de N a+ se hiperpolariza
(D ) Los canales de K + se cierran por despolarizaci·n
(E ) Los canales de K + se abren por despolarizaci·n
(F) Los canales de N a+ se cierran por despolarizaci·n
(G ) Los canales de N a+ se abren por despolarizaci·n

34.  En la contracci·n del m ¼sculo liso gastrointestinal, cu§l de los siguientes sucesos
ocurre despu®s de la uni·n de C a2+ a calm odulina?
(A ) D espolarizaci·n de la m em brana de la c®lula m uscular
(B ) Liberaci·n de C a2+ inducida por C a2+
(C ) A um ento de la cadena ligera de m iosina-cinasa
(D ) A um ento de la concentraci·n intracelular de C a2+

(E ) A pertura de canales de C a2+ regulados por ligando

35.  En una preparaci·n experim ental de ax·n nervioso es posible m edir potencial de
m em brana (Em ), potencial de equlibrio de K + y conductancia de K +. àC u§l
com binaci·n de valores crear§ la m ayor corriente de salida?

C onductancia de
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 E m
(m V )

E K
(m V )

K  (unidades
relativas)

(A )   ī90 ï90 1
(B ) ī100 ï90 1
(C )   ī50 ï90 1
(D )       0 ï90 1
(E )   +20 ï90 1
(F)   ī90 ï90 2

36.  U n hom bre de 68 a¶os de edad con carcinom a de c®lulas avenales del pulm ·n
tiene una convulsi·n tipo gran m al en su hogar. En la sala de em ergencias, con base
en la m edici·n de la osm olaridad del plasm a del hom bre, el m ®dico lo diagnostica
con un s²ndrom e de secreci·n inapropiada de horm ona antidiur®tica (SIA D H ) y lo
trata inm ediatam ente con soluci·n salina hipert·nica para prevenir otra convulsi·n.
àC u§l de los siguientes es el valor m §s probable de la osm olaridad del plasm a del
hom bre antes del tratam iento?
(A ) 235 m O Sm /L
(B ) 290 m O sm /L
(C ) 300 m O sm /L
(D ) 320 m O Sm /L
(E ) 330 m O Sm /L

1. L a respuesta es A  (II A  1, C ). A m bos tipos de transporte ocurren a favor de un
gradiente electro-qu²m ico (ñm §s f§cilò) y no necesitan energ²a m etab·lica.
Saturabilidad e inhibici·n por otros az¼cares ¼nicam ente son caracter²sticas del
transporte de glucosa m ediado por portadores; por lo tanto, la difusi·n facilitada
es saturable e inhibida por la galactosa, m ientras que la difusi·n sim ple no.

2. L a respuesta es D  (IV  E 1 a, b, 2 b). D urante la fase de ascenso del potencial de
acci·n, la c®lula se despolariza, o se vuelve m enos negativa. La despolarizaci·n
es causada por una corriente de entrada, que es, por definici·n, la entrada de
cargas positivas en la c®lula. En el nervio y en la m ayor²a de los tipos de m ¼sculo,
el N a+ es el responsable de esta corriente de entrada.

3. L a respuesta es D  (IV  B ). Puesto que la m em brana s·lo es perm eable a los iones
K +, el K + se difundir§ a favor de su gradiente de concentraci·n de la soluci·n A  a
la soluci·n B , dejando algunos iones C lï en la soluci·n A . Se crear§ un potencial
de difusi·n, y la soluci·n A  ser§ negativa respecto a la soluci·n B . La generaci·n
de un potencial de difusi·n im plica el m ovim iento de tan solo unos cuantos iones
y, por lo tanto, no cam bia la concentraci·n de las soluciones totales.
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4. L a respuesta es B  (V  B  1-6). La A C h se alm acena en las ves²culas y se libera
cuando un potencial de acci·n en el nervio m otor abre los canales de C a2+ en la
term inaci·n presin§ptica. La A C h se difunde a trav®s de la hendidura sin§ptica y
abre los canales de N a+ y K + en la placa term inal m uscular, con lo que
despolariza la placa (pero no genera un potencial de acci·n). La despolarizaci·n
de la placa term inal m uscular provoca corrientes locales en la m em brana
m uscular adyacente, que despolarizan la m em brana hasta el um bral y generan
potenciales de acci·n.

5. L a respuesta es C  (V I A , B  1-4; V II B  1-4). La elevaci·n de la [C a2+]
intracelular es habitual en el m ecanism o de acoplam iento excitaci·n-contracci·n
en el m ¼sculo esquel®tico y liso. En el m ¼sculo esquel®tico, el C a2+ se fija a la
troponina C , lo que inicia el ciclo de form aci·n de puentes cruzados. En el
m ¼sculo liso, el C a2+ se fija a la calm odulina. El com plejo C a2+-calm odulina
activa la cadena ligera de m iosina-cinasa, que fosforila la m iosina de m odo que
ocurre el acortam iento. El aspecto estriado de los sarc·m eros y la presencia de
troponina son caracter²sticos del m ¼sculo esquel®tico, no del m ¼sculo liso. Las
despolarizaciones espont§neas y las uniones com unicantes son caracter²sticas del
m ¼sculo liso unitario, pero no del m ¼sculo esquel®tico.

6. L a respuesta es E  (V I B  6). D urante la estim ulaci·n reiterada de una fibra
m uscular, se libera C a2+ del R S m §s r§pido de lo que puede volver a acum ularse;
por lo tanto, la [C a2+] intracelular no vuelve a las concentraciones en reposo com o
lo har²a despu®s de una ¼nica contracci·n. El aum ento de la [C a2+] perm ite la
form aci·n de m §s puentes cruzados y, por lo tanto, genera una m ayor tensi·n
(tetania). Las concentraciones intracelulares de N a+ y K + no var²an durante el
potencial de acci·n. M uy pocos iones N a+ o K + entran o salen de la c®lula
m uscular, de m anera que las concentraciones totales no se ven afectadas. En todo
caso, las concentraciones de A TP dism inuyen durante la tetania.

7. L a respuesta es D  (IV  B ). La m em brana es perm eable al C a2+, pero im perm eable
al C lï. A unque existe un gradiente de concentraci·n a trav®s de la m em brana para
am bos iones, ¼nicam ente el C a2+ puede difundirse a favor de este gradiente. El
C a2+ se difundir§ de la soluci·n A  a la soluci·n B , dejando una carga negativa en
la soluci·n A . Puede calcularse la m agnitud de este voltaje para el equilibrio
electroqu²m ico con la ecuaci·n de N ernst de la siguiente m anera: EC a2+ = 2.3
R T/zF log C A /C B = 60 m V /+2 log 10 m M /1 m M  = 30 m V  log 10 = 30 m V . El
signo se determ ina m ediante un m ®todo intuitivo, ð el C a2+ se difunde de la
soluci·n A  a la soluci·n B , de m odo que la soluci·n A  desarrolla un voltaje
negativo (ï30 m V )ð . La difusi·n neta de C a2+ se detendr§ cuando se alcance
este voltaje, esto es, cuando la fuerza im pulsora qu²m ica quede com pensada
exactam ente por la fuerza im pulsora el®ctrica (no cuando las concentraciones de
C a2+ de las soluciones se igualen).

8. L a respuesta es B  (V  B  8). La m iastenia grave se caracteriza por una m enor
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densidad de receptores de A C h en la placa term inal m uscular. U n inhibidor de la
acetilcolinesterasa (A C hE) bloquea la degradaci·n de la A C h en la uni·n
neurom uscular, de m anera que las concentraciones en la placa term inal m uscular
se m antienen altas y com pensan parcialm ente la carencia de receptores.

9. L a respuesta es D  (III B  2 d). La entrada de agua y la inflam aci·n de las c®lulas
hasta rom perse provocaron la lisis de los eritrocitos del paciente. El agua entrar²a
en ®stos si el l²quido extracelular se volviera hipot·nico (tuviera una presi·n
osm ·tica m §s baja) respecto al l²quido intracelular. Por definici·n, las soluciones
isot·nicas no hacen que el agua entre o salga de las c®lulas, porque la presi·n
osm ·tica es igual a am bos lados de la m em brana celular. Las soluciones
hipert·nicas provocar²an contracci·n de los eritrocitos. El N aC l 150 m M  y el
m anitol 300 m M  son isot·nicos. El m anitol 350 m M  y el C aC l2 150 m M  son
hipert·nicos. D ado que el cociente de reflexi·n de la urea es < 1.0, la urea 300
m M  es hipot·nica.

10. L a respuesta es E  (IV  E 3 a). Puesto que el est²m ulo se adm inistr· durante el
periodo refractario absoluto, no se produce ning¼n potencial de acci·n. Las
com puertas de desactivaci·n del canal de N a+ se cerraron por despolarizaci·n y
perm anecen cerradas hasta que la m em brana se repolariza. M ientras las
com puertas de desactivaci·n perm anecen cerradas, los canales de N a+ no pueden
abrirse para perm itir que se produzca otro potencial de acci·n.

11. L a respuesta es B  (II A ). El flujo es proporcional a la diferencia de concentraci·n
a trav®s de la m em brana, J = ïPA  (C A  ï C B). O riginalm ente, C A  ï C B = 10 m M  ï
5 m M  = 5 m M . C uando la concentraci·n de urea se duplic· en la soluci·n A , la
diferencia de concentraci·n se hizo 20 m M  ï 5 m M  = 15 m M , o tres veces la
diferencia original. Por lo tanto, el flujo tam bi®n se triplicar²a. O bserve que el
signo negativo que precede a la ecuaci·n no se tiene en cuenta si se resta la
concentraci·n baja de la concentraci·n alta.

12. L a respuesta es D  (IV  B  3 a, b). La ecuaci·n de N ernst se utiliza para calcular el
potencial de equilibrio de un ¼nico ion. A l aplicar la ecuaci·n de N ernst, se
supone que la m em brana es librem ente perm eable solo para ese ion. EN a+ = 2.3
R T/zF log C e/C i = 60 m V  log 140/14 = 60 m V  log 10 = 60 m V . O bserve que los
signos no se tuvieron en cuenta y que la concentraci·n alta sim plem ente se coloc·
en el num erador para sim plificar el c§lculo logar²tm ico. Para determ inar si EN a+
es +60 m V  o ï60 m V , se utiliza el m ®todo intuitivo ð el N a+ se difundir§ del
l²quido extracelular al intracelular a favor de su gradiente de concentraci·n, lo que
har§ que el interior de la c®lula sea positivoð .

13. L a respuesta es E  (IV  E 2 d). El pospotencial hiperpolarizante representa el
periodo durante el cual la perm eabilidad del K + es m §xim a y el potencial de
m em brana est§ m §s cerca del potencial de equilibrio de K +. £se es el punto en que
K + est§ m §s cerca del equilibrio electroqu²m ico. La fuerza que im pulsa la salida
de K + de la c®lula a favor de su gradiente qu²m ico queda com pensada por la
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fuerza que im pulsa la entrada de K + en la c®lula a favor de su gradiente el®ctrico.

14. L a respuesta es A  (IV  E 2 b [1]ï[3]). La fase de ascenso del potencial de acci·n
nervioso es causada por la apertura de los canales de N a+ (una vez que la
m em brana se despolariza hasta el um bral). C uando los canales de N a+ se abren, el
N a+ entra en la c®lula a favor de su gradiente electroqu²m ico, lo que conduce al
potencial de m em brana hacia el potencial de equilibrio del N a+.

15. L a respuesta es D  (IV  E 2 c). El proceso responsable de la repolarizaci·n es la
apertura de los canales de K +. La perm eabilidad del K + aum enta m ucho e im pulsa
el potencial de m em brana hacia el potencial de equilibrio de K + m ediante la salida
de K + de la c®lula.

16. L a respuesta es D  (IV  E 4 b). La m ielina a²sla el nervio, aum entando as² la
velocidad de conducci·n; los potenciales de acci·n solo pueden generarse en los
n·dulos de R anvier, donde no existe aislam iento. La actividad de la bom ba de
N a+-K + no afecta directam ente la form aci·n o la conducci·n de los potenciales de
acci·n. R educir el di§m etro del nervio aum entar²a la resistencia interna y, por lo
tanto, abatir²a la velocidad de conducci·n.

17. L a respuesta es D  (III A , B  4). La soluci·n A  contiene tanto sacarosa com o urea
en concentraciones 1 m M , m ientras que la soluci·n B  solo contiene sacarosa a una
concentraci·n 1 m M . La osm olaridad calculada de la soluci·n A  es de 2 m O sm /L,
y la osm olaridad calculada de la soluci·n B  es de 1 m O sm /L. Por lo tanto, la
soluci·n A , que tiene m ayor osm olaridad, es hiperosm ·tica respecto a la soluci·n
B . D e hecho, las soluciones A  y B  tienen la m ism a presi·n osm ·tica efectiva (es
decir, son isot·nicas) porque el ¼nico soluto ñeficazò es la sacarosa, que tiene la
m ism a concentraci·n en am bas soluciones. La urea no es un soluto eficaz porque
su coeficiente de reflexi·n es cero.

18. L a respuesta es A  (II A  1, C  1). Solo dos tipos de transporte ocurren a favor: la
difusi·n sim ple y la difusi·n facilitada. Si no existe estereoespecificidad para el
is·m ero d o el l, puede concluirse que el transporte no es m ediado por portadores
y, por lo tanto, debe ser difusi·n sim ple.

19. L a respuesta es B  (II A  4 a-c). El aum ento del coeficiente de reparto aceite/agua
aum enta la solubilidad en una bicapa lip²dica y por lo tanto aum enta la
perm eabilidad. El aum ento del radio m olecular y del espesor de la m em brana
reduce la perm eabilidad. La diferencia de concentraci·n del soluto no tiene
ning¼n efecto sobre la perm eabilidad.

20. L a respuesta es A  (IV  E 1-3). El bloqueo de los canales de N a+ evitar²a los
potenciales de acci·n. La fase de ascenso del potencial de acci·n depende de la
entrada de N a+ en la c®lula a trav®s de estos canales, y por lo tanto tam bi®n
quedar²a suprim ida. El periodo refractario absoluto se alargar²a porque depende
de la disponibilidad de los canales de N a+. El pospotencial hiperpolarizante se
relaciona con una m ayor perm eabilidad de K +. El potencial de equilibrio de N a+
se calcula a partir de la ecuaci·n de N ernst y es el potencial te·rico en equilibrio
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electroqu²m ico (y no depende de si los canales de N a+ est§n abiertos o cerrados).

21. L a respuesta es D  (V  B  5). La fijaci·n de la A C h a los receptores en la placa
term inal m uscular abre los canales que perm iten el paso de iones N a+ y K +. Los
iones N a+ entrar§n en la c®lula a favor de su gradiente electroqu²m ico, y los iones
K + saldr§n de la c®lula a favor de su gradiente electroqu²m ico. El potencial de
m em brana resultante se despolarizar§ hasta un valor que se halla
aproxim adam ente a m edio cam ino entre sus potenciales de equilibrio respectivos.

22. L a respuesta es D  (V  C  2 b). U n potencial postsin§ptico inhibidor hiperpolariza
la m em brana postsin§ptica y la aleja del um bral. La apertura de los canales de C lï
hiperpolarizar²a la m em brana postsin§ptica al conducir el potencial de m em brana
hacia el potencial de equilibrio de C lï (unos ï90 m V ). La apertura de los canales
de C a2+ despolarizar²a la m em brana postsin§ptica al conducir el potencial de
m em brana hacia el potencial de equilibrio de C a2+.

23. L a respuesta es C  (II D  2 a). La inhibici·n de la N a+, K +-A TPasa eleva la
concentraci·n intracelular de N a+. La m ayor concentraci·n intracelular de N a+

reduce el gradiente de N a+ a trav®s de la m em brana celular, inhibiendo as² el
intercam bio de N a+-C a2+ y elevando la concentraci·n intracelular de C a2+. La
m ayor concentraci·n de N a+ intracelular tam bi®n inhibe el cotransporte de N a+-
glucosa.

24. L a respuesta es B  (V I B  1-4). La secuencia correcta es: potencial de acci·n en la
m em brana m uscular; despolarizaci·n de los t¼bulos T; liberaci·n de C a2+ del
ret²culo sarcopl§sm ico (R S); fijaci·n del C a2+ a la troponina C ; form aci·n de
puentes cruzados, e hidr·lisis del A TP.

25. L a respuesta es D  (II D  2 a, E 1). En el gradiente ñhabitualò de N a+, la [N a+] es
m §s alta en el l²quido extracelular que el l²quido intracelular (lo cual es m antenido
por la bom ba de N a+-K +). Este gradiente de N a+ activa dos tipos de transporte: el
cotransporte y el contratransporte. Puesto que la glucosa se desplaza en el m ism o
sentido que el N a+, puede concluirse que se trata de cotransporte.

26. L a respuesta es A  (V I A  3). En el m ecanism o de acoplam iento excitaci·n-
contracci·n, la excitaci·n siem pre precede a la contracci·n. La excitaci·n hace
referencia a la activaci·n el®ctrica de la c®lula m uscular, que em pieza con un
potencial de acci·n (despolarizaci·n) en la m em brana sarcol®m ica que se propaga
a los t¼bulos T. Entonces, la despolarizaci·n de los t¼bulos T lleva a la liberaci·n
de C a2+ del R S cercano, seguida de aum ento de la concentraci·n intracelular de
C a2+, fijaci·n del C a2+ a la troponina C  y luego contracci·n.

27. L a respuesta es C  (V  C  2 a-b). El §cido ɔ-am inobut²rico (G A B A ) es un
neurotransm isor inhibidor. N oradrenalina, glutam ato, serotonina e histam ina son
neurotransm isores excitadores.

28. L a respuesta es E  (II D  2). Todos los procesos enum erados son ejem plos de
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transporte activo prim ario (y por lo tanto utilizan A TP de m anera directa), excepto
la absorci·n de glucosa por las c®lulas epiteliales intestinales, que ocurre por
transporte activo secundario (esto es, cotransporte). El transporte activo
secundario utiliza el gradiente de N a+ com o fuente de energ²a y, por lo tanto,
utiliza A TP de m anera indirecta (para m antener el gradiente de N a+).

29. L a respuesta es E  (V I B ). La rigidez es un estado de contracci·n perm anente que
ocurre en el m ¼sculo esquel®tico cuando dism inuyen las concentraciones de A TP.
Sin A TP fijado, la m iosina perm anece unida a la actina y el ciclo de form aci·n de
puentes cruzados no puede continuar. Si no hubiera potenciales de acci·n en las
m otoneuronas, las fibras m usculares que inervan no se contraer²an en absoluto, ya
que se necesitan potenciales de acci·n para liberar C a2+ del ret²culo sarcopl§sm ico
(R S). C uando la concentraci·n de C a2+ intracelular aum enta, el C a2+ fija la
troponina C  y perm ite que se realice el ciclo de form aci·n de puentes cruzados.
Las dism inuciones de la concentraci·n de C a2+ intracelular provocan relajaci·n.

30. L a respuesta es B  (V  C  4 b [3]). Los enferm os de Parkinson tienen carencia de
neuronas dopam in®rgicas y receptores D 2. La esquizofrenia im plica m ayores
concentraciones de receptores D 2. La m iastenia gravis y la intoxicaci·n por curare
afectan la uni·n neurom uscular, que utiliza A C h com o neurotransm isor.

31. L a respuesta es C  (III A ). La osm olaridad es la concentraci·n de part²culas
(osm olaridad = g Ĭ C ). C uando se com paran dos soluciones, la que tiene la
osm olaridad m §s alta es hiperosm ·tica. La soluci·n de C aC l2 1 m M  (osm olaridad
= 3 m O sm /L) es hiperosm ·tica respecto a la de N aC l 1 m M  (osm olaridad = 2
m O sm /L). Las soluciones de glucosa 1 m M , glucosa 1.5 m M  y sacarosa 1 m M
son hipoosm ·ticas respecto a la soluci·n de N aC l 1 m M , m ientras que la soluci·n
de K C l 1 m M  es isoosm ·tica.

32. L a respuesta es C  (II D  c). En la secreci·n de H + por las c®lulas parietales
g§stricas interviene la H +-K +-A TPasa, un transportador activo prim ario.

33. L a respuesta es F (IV  E 2). La concentraci·n s®rica elevada de K + provoca la
despolarizaci·n del potencial de equilibrio de K + y, por lo tanto, la
despolarizaci·n del potencial de m em brana en reposo en el m ¼sculo esquel®tico.
La despolarizaci·n sostenida cierra las com puertas de desactivaci·n en los canales
de N a+ e im pide que se produzcan potenciales de acci·n en el m ¼sculo.

34. L a respuesta es C  (V II B ). Los pasos que producen contracci·n en el m ¼sculo
liso ocurren con el siguiente orden: diversos m ecanism os que elevan la
concentraci·n intracelular de C a2+, incluida la despolarizaci·n de la m em brana
sarcol®m ica, que abre canales de C a2+ regulados por voltaje, y apertura de canales
de C a2+ regulados por ligando; liberaci·n de C a2+ del R S inducida por C a2+;
aum ento de la concentraci·n intracelular de C a2+; fijaci·n de C a2+ a calm odulina;
aum ento de la cadena ligera de m iosina-cinasa; fosforilaci·n de m iosina; uni·n de
m iosina a actina; ciclo de form aci·n de puentes cruzados, que causa contracci·n.
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35. L a respuesta es E  (IV  C ). Los conjuntos de datos A  y F no representan
diferencias entre el potencial de m em brana (Em ) y EK , y por tanto no im plican
fuerza im pulsora o flujo de corriente; aunque el conjunto de datos F tiene la
m ayor conductancia de K +, esto es irrelevante, ya que la fuerza im pulsora es cero.
Los conjuntos de datos C , D  y E tienen corriente de salida de K +, dado que Em  es
m enos negativa que EK ; de ®stos, el conjunto E tiene la m ayor corriente de salida
de K +, porque tiene la m ayor fuerza im pulsora. El conjunto B  tiene corriente de
entrada de K +, dado que Em  es m §s negativa que EK .

36. L a respuesta es A  [III B ]. El hom bre tiene s²ndrom e de secreci·n inapropiada de
horm ona anti-diur®tica (SIA D H ) y sufre una convulsi·n tipo gran m al, lo que
sugiere que los niveles inapropiadam ente altos de A D H  conducen a una
reabsorci·n excesiva de agua en los conductos colectores del ri¶·n. El exceso de
retenci·n de agua diluy· su osm olaridad extracelular y caus· una dism inuci·n de
la presi·n osm ·tica extracelular. La reducci·n de la presi·n osm ·tica extracelular
caus· flujo osm ·tico de agua hacia todas las c®lulas, incluyendo las c®lulas
cerebrales, aum entando el volum en intracelular y causando edem a celular. D ado
que el cerebro est§ contenido dentro de una estructura r²gida, el cr§neo, el edem a
de las c®lulas cerebrales llev· a la convulsi·n. El otro fragm ento de evidencia que
sugiere que el problem a es una osm olaridad extracelular (y presi·n osm ·tica)
dism inuida es que el tratam iento utilizado para prevenir otra convulsi·n es la
soluci·n salina hipert·nica; el tratam iento con soluci·n salina hipert·nica
aum entar§ la osm olaridad del l²quido extracelular, reduciendo o elim inando la
fuerza osm ·tica que caus· el flujo de agua hacia las c®lulas. D e las respuestas, el
¼nico valor de osm olaridad plasm §tica previo al tratam iento que es hipoosm ·tico
e hipot·nico es 235 m O sm /L. Los otros valores son esencialm ente isoosm ·ticos
(290 y 300 m O sm /L) o bien hiperosm ·ticos (320 y 330 m O sm /L).
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I. SIST E M A  N E R V IO SO  A U T č N O M O  (SN A )
 Es un conjunto de v²as aferentes y eferentes del sistem a nervioso central (SN C )
que inervan y regulan m ¼sculo liso, m ¼sculo cardiaco y gl§ndulas.
 Es diferente del sistem a nervioso som §tico, que inerva m ¼sculo esquel®tico.
 Tiene tres divisiones: sim p§tica, parasim p§tica y ent®rica (la divisi·n ent®rica
se expone en el cap²tulo 6).

A . O rganizaci·n del SN A  (tabla 2-1 y figura 2-1)
1. L as sinapsis entre las neuronas se establecen en los ganglios vegetativos.

a. Los ganglios parasim p§ticos est§n situados en los ·rganos efectores o
cerca de ellos.

b. Los ganglios sim p§ticos est§n situados en la cadena paravertebral.
2. Las neuronas preganglionares tienen sus som as en el SN C  y establecen
sinapsis en ganglios vegetativos.
 Las neuronas preganglionares del sistem a nervioso sim p§tico se originan en
los segm entos m edulares D 1 a L3, o regi·n dorsolum bar.

 Las neuronas preganglionares del sistem a nervioso parasim p§tico se
originan en los n¼cleos de los pares craneales y en los segm entos m edulares
S2 a S4, o regi·n sacrocraneal.

3. Las neuronas posganglionares de am bas divisiones tienen sus som as en los
ganglios vegetativos y establecen sinapsis en los ·rganos efectores (p. ej.,
coraz·n, vasos sangu²neos, gl§ndulas sudor²paras).

4. La m ®dula suprarrenal es un ganglio especializado del sistem a nervioso
sim p§tico.
 Las fibras preganglionares establecen sinapsis directam ente en las c®lulas
crom afines de la m ®dula suprarrenal.

 Las c®lulas crom afines segregan adrenalina (80% ) y noradrenalina (20% ) a
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la circulaci·n (v®ase figura 2-1).
 El feocrom ocitom a es un tum or de la m ®dula suprarrenal que segrega
cantidades excesivas de catecolam inas y est§ asociado con una m ayor
excreci·n de §cido 3-m etoxi-4-hidroxim and®lico (A V M ).

B . N eurotransm isores del SN A
 Las neuronas adren®rgicas liberan noradrenalina com o neurotransm isor.
 Las neuronas colin®rgicas, est§n situadas en el sistem a nervioso sim p§tico o
parasim p§tico, liberan acetilcolina (A C h) com o neurotransm isor.
 Las neuronas no adren®rgicas no colin®rgicas com prenden algunas neuronas
parasim p§ticas posganglionares del tubo digestivo, que liberan sustancia P,
p®ptido intestinal vasoactivo (PIV ) u ·xido n²trico (N O ).
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FIG U R A  2-1. O rganizaci·n del sistem a nervioso aut·nom o. A C h, acetilcolina; SN C , sistem a nervioso
central.

C . T ipos de receptores del SN A  (tabla 2-2)
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1. R eceptores adren®rgicos (adrenorreceptores)
a. R eceptores Ŭ1

 Est§n situados en el m ¼sculo liso vascular de la piel y el §rea espl§cnica,
el tubo digestivo y los esf²nteres vesicales, y el m ¼sculo radial del iris.
 Producen excitaci·n (p. ej., contracci·n o constricci·n).
 Son sensibles por igual a noradrenalina y adrenalina. N o obstante, s·lo la
noradrenalina liberada de las neuronas adren®rgicas est§ presente en
concentraciones suficientes para activar los receptores Ŭ1.
 M ecanism o de acci·n: prote²na G q, estim ulaci·n de la fosfolipasa C  y
aum ento del 1,4,5-trifosfato de inositol (IP3) y de la [C a2+].

b. R eceptores Ŭ2
 Est§n situados en term inaciones nerviosas presin§pticas (autorreceptores),
plaquetas, adipocitos y paredes del tubo digestivo (heterorreceptores).
 C on frecuencia producen inhibici·n (p. ej., relajaci·n o dilataci·n).
 M ecanism o de acci·n: prote²na G i, inhibici·n de la adenilato ciclasa y
dism inuci·n del m onofosfato de adenosina c²clico (A M Pc).

c. R eceptores ɓ1
 Est§n situados en n·dulo sinoauricular (SA ), n·dulo auriculoventricular
(A V ) y m ¼sculo ventricular del coraz·n.
 Producen excitaci·n (p. ej., aum ento de la frecuencia cardiaca, aum ento
de la velocidad de conducci·n, aum ento de la contractilidad).
 Son sensibles tanto a noradrenalina com o a adrenalina y son m §s sensibles
que los receptores Ŭ1.
 M ecanism o de acci·n: prote²na G s, estim ulaci·n de la adenilato ciclasa
y aum ento del A M Pc.

d. R eceptores ɓ2
 Est§n situados en el m ¼sculo liso vascular del m ¼sculo esquel®tico,
m ¼sculo liso bronquial y paredes del tubo digestivo y la vejiga.
 Producen relajaci·n (p. ej., dilataci·n del m ¼sculo liso vascular,
dilataci·n de los bronquiolos, relajaci·n de la pared vesical).
 Son m §s sensibles a la adrenalina que a la noradrenalina.
 Son m §s sensibles a la adrenalina que los receptores Ŭ1.
 M ecanism o de acci·n: prote²na G s, estim ulaci·n de la adenilato ciclasa
y aum ento del A M Pc.

2. R eceptores colin®rgicos (colinorreceptores)
a. R eceptores nicot²nicos

 Est§n situados en los ganglios aut·nom os (vegetativos) (N N) de los
sistem as nerviosos sim p§ticos y parasim p§ticos en la uni·n
neurom uscular (N M ) y en la m ®dula suprarrenal (N N). Los receptores
que se encuentran en estos lugares guardan alg¼n parecido.
 Son activados por la A C h o nicotina.
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 Producen excitaci·n.
 Son bloqueados por los bloqueadores ganglionares (p. ej., hexam etonio)
en los ganglios vegetativos, pero no en la uni·n neurom uscular.
 M ecanism o de acci·n: la A C h se fija a las subunidades Ŭ del receptor
nicot²nico de A C h. Los receptores nicot²nicos de A C h tam bi®n son
canales i·nicos para N a+ y K +.

b. R eceptores m uscar²nicos
 Est§n situados en coraz·n (M 2), m ¼sculo liso (M 3) y gl§ndulas (M 3).
 Son inhibidores en el coraz·n (p. ej., decrem ento de frecuencia cardiaca
y velocidad de conducci·n en el n·dulo A V ).
 Son excitadores en el m ¼sculo liso y gl§ndulas (p. ej., aum ento de la
m otilidad intestinal y la secreci·n).
 Son activados por A C h y m uscarina.
 Son bloqueados por atropina.
 M ecanism o de acci·n:

(1) N ·dulo SA del coraz·n: prote²na G i, inhibici·n de la adenilato ciclasa,
que causa apertura de los canales de K +, decrem ento de la velocidad de
despolarizaci·n espont§nea en la fase 4 y dism inuci·n de la frecuencia
cardiaca.

(2) M ¼sculo liso y gl§ndulas: prote²na G q, estim ulaci·n de la fosfolipasa C
y aum ento del IP3 y de la [C a2+] intracelular.

3. F§rm acos que act¼an en el SN A  (tabla 2-3)

 Prototipos de f§rm acos que afectan la actividad aut·nom a

T ipo de receptor A gonista A ntagonista
A dren®rgico
Ŭ1 N oradrenalina

Fenilefrina
Fenoxibenzam ina
Fentolam ina
Prazosina

Ŭ2 C lonidina Y ohim bina
ɓ1 N oradrenalina

Isoproterenol
D obutam ina

Propranolol
M etoprolol

ɓ2 Isoproterenol
A lbuterol

Propranolol
B utoxam ina

C olin®rgico
N icot²nico A C h

N icotina
C arbacol

C urare (receptores N 1 en la
uni·n neurom uscular)

H exam etonio (receptores
N 2 ganglionares)

M uscar²nico A C h
M uscarina
C arbacol

A tropina

A C h, acetilcolina.
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D . E fectos del SN A  en diversos aparatos y sistem as (tabla 2-4)

E . C entros aut·nom os: tronco del enc®falo e hipot§lam o
1. M ®dula oblongada

 C entro vasom otor
 C entro respiratorio
 C entros de la degluci·n, la tos y el v·m ito

2. Protuberancia anular (puente de V arolio)
 C entro neum ot§xico

3. M esenc®falo
 C entro de la m icci·n

4. H ipot§lam o
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 C entro regulador de la tem peratura
 C entros reguladores de la sed y la ingesta alim entaria

II. O R G A N IZ A C Ič N  D E L  SIST E M A  N E R V IO SO

A . D ivisiones del sistem a nervioso
 El sistem a nervioso est§ conform ado por el SN C  y el sistem a nervioso
perif®rico (SN P).
 El SN C  incluye el cerebro y la m ®dula espinal.
 Las principales divisiones del SN C  son la m ®dula espinal, el tronco del enc®falo
(m ®dula oblongada, puente y m esenc®falo), el cerebelo, el dienc®falo (t§lam o e
hipot§lam o), y los hem isferios cerebrales (corteza cerebral, ganglios basales,
hipocam po y am ²gdala).
 N ervios sensitivos o aferentes llevan inform aci·n hacia el sistem a nervioso.
 N ervios m otores o eferentes llevan la inform aci·n desde el sistem a nervioso.

B . C ®lulas del sistem a nervioso
1. Estructura de la neurona

a. El cuerpo celular rodea al n¼cleo y es responsable de la s²ntesis de prote²nas.
b. Las dendritas surgen desde el cuerpo celular y reciben inform aci·n de
neuronas adyacentes.

c. El ax·n se proyecta desde el m ont²culo axonal, donde se originan los
potenciales de acci·n y env²an inform aci·n a otras neuronas o a los
m ¼sculos.

2. Las c®lulas gliales act¼an com o c®lulas de soporte para las neuronas
a. Los astrocitos proporcionan com bustibles m etab·licos a las neuronas,
secretan factores tr·ficos y sintetizan neurotransm isores.

b. Los oligodendrocitos sintetizan m ielina en el SN C  (m ientras que las c®lulas
de Schw ann sintetizan m ielina en el SN P).

c. Las c®lulas de la m icrogl²a proliferan tras una lesi·n neuronal, y act¼an
com o carro¶eras de detritus celulares.

III. SIST E M A S SE N SIT IV O S

A . R eceptores sensitivos: generalidades
 Son neuronas o c®lulas epiteliales especializadas que transducen est²m ulos
am bientales en se¶ales nerviosas.
 Los est²m ulos am bientales que pueden detectarse son m ec§nicos, lum ²nicos,
qu²m icos y t®rm icos.

1. T ipos de transductores sensitivos
a. M ecanorreceptores
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 C orp¼sculos de Pacini
 R eceptores articulares
 R eceptores de estiram iento del m ¼sculo
 C ®lulas ciliadas de los sistem as auditivo y vestibular
 B arorreceptores del seno carot²deo

b. Fotorreceptores
 B astones y conos de la retina

c. Q uim iorreceptores
 R eceptores olfativos
 R eceptores gustativos
 O sm orreceptores
 Q uim iorreceptores del cuerpo carot²deo (receptores de O 2)

d. T erm inaciones de las c®lulas que detectan tem peratura y dolor
 N ociceptores

2. T ipos de fibras y velocidad de conducci·n (tabla 2-5)
3. C am po receptor

 Es una zona del cuerpo que, cuando se estim ula, m odifica la velocidad de
disparo de una neurona sensitiva. Si la velocidad de disparo de la neurona
sensitiva aum enta, el cam po receptor es excitador. Si la velocidad de
disparo de la neurona sensitiva dism inuye, el cam po receptor es inhibidor.
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4. E tapas de la transducci·n sensitiva
a. L lega un est²m ulo al receptor sensitivo. El est²m ulo puede ser un fot·n en
la retina, una m ol®cula de N aC l en la lengua, una depresi·n de la piel, entre
otros.

b. Se abren canales i·nicos en el receptor sensitivo y perm iten que la
corriente fluya.
 Por lo general la corriente es de entrada, lo que produce la
despolarizaci·n del receptor.
 La excepci·n es el fotorreceptor, donde la luz provoca decrem ento de la
corriente de entrada e hiperpolarizaci·n.

c. El cam bio del potencial de m em brana que provoca el est²m ulo es el
potencial del receptor o potencial generador (figura 2-2).

FIG U R A  2-2. Potencial del receptor (generador) y c·m o puede conducir a un potencial de acci·n.

 Si el potencial del receptor es despolarizante, acerca el potencial de
m em brana hacia el um bral. Si el potencial del receptor es lo
suficientem ente grande, el potencial de m em brana exceder§ el um bral y se
disparar§ el potencial de acci·n en la neurona sensitiva.
 Los potenciales del receptor var²an en su am plitud en funci·n de la
intensidad del est²m ulo.

5. A daptaci·n de los receptores sensitivos
a. R eceptores de adaptaci·n lenta o t·nicos (huso m uscular; presi·n; dolor
lento).
 R esponden de m anera reiterada a un est²m ulo prolongado.
 D etectan un est²m ulo constante.

b. R eceptores de adaptaci·n r§pida o f§sicos (corp¼sculo de Pacini; tacto
ligero).
 Experim entan dism inuci·n de la frecuencia de descarga de potenciales de
acci·n con el tiem po en respuesta a un est²m ulo constante.
 D etectan principalm ente la aparici·n y desaparici·n de un est²m ulo.

6. V ²as sensitivas del receptor sensitivo a la corteza cerebral
a. R eceptores sensitivos

 Son activados por est²m ulos am bientales.
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 Pueden ser c®lulas epiteliales especializadas (p. ej., fotorreceptores,
receptores gustativos, c®lulas ciliadas de los receptores auditivos).
 Pueden ser neuronas aferentes prim arias (p. ej., quim iorreceptores
olfativos).
 T ransducen el est²m ulo en energ²a el®ctrica (esto es, en un potencial del
receptor).

b. N euronas de prim er orden
 Son las neuronas aferentes prim arias que reciben la se¶al transducida y
env²an la inform aci·n al SN C . Los som as de las neuronas aferentes
prim arias se encuentran en los ganglios espinales o la ra²z dorsal.

c. N euronas de segundo orden
 Est§n situadas en la m ®dula espinal o el tronco del enc®falo.
 R eciben inform aci·n de una o m §s neuronas aferentes prim arias en los
n¼cleos de relevo y la transm iten al t§lam o.
 Los axones de las neuronas de segundo orden pueden cruzar la l²nea
m edia en un n¼cleo de relevo de la m ®dula espinal antes de ascender al
t§lam o. Por lo tanto, la inform aci·n sensitiva que se origina en un lado
del cuerpo asciende al t§lam o contralateral.

d. N euronas de tercer orden
 Est§n situadas en los n¼cleos de relevo del t§lam o. D esde ah², la
inform aci·n sensitiva codificada asciende a la corteza cerebral.

e. N euronas de cuarto orden
 Se localizan en la zona sensitiva apropiada de la corteza cerebral. La
inform aci·n recibida se traduce en una percepci·n consciente del
est²m ulo.

B . Sistem a som atosensorial (som atosensitivo)
 C om prende las sensaciones de tacto, m ovim iento, tem peratura y dolor.
1. V ²as del sistem a som atosensitivo

a. Sistem a de la colum na dorsal
 Procesa las sensaciones de tacto fino, presi·n, discrim inaci·n de dos
puntos, vibraci·n y propiocepci·n.
 Son principalm ente fibras del grupo II.
 R ecorrido: las neuronas aferentes prim arias tienen sus som as en la ra²z
dorsal. Sus axones ascienden por el m ism o lado hasta el n¼cleo gr§cil y
n¼cleo cuneiform e de la m ®dula oblongada. D esde la m ®dula oblongada,
las neuronas de segundo orden cruzan la l²nea m edia y ascienden al
t§lam o contralateral, donde establecen sinapsis con neuronas de tercer
orden. Las neuronas de tercer orden ascienden a la corteza
som atosensitiva, donde hacen sinapsis con neuronas de cuarto orden.
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b. Sistem a anterolateral
 Procesa las sensaciones de tem peratura, dolor y tacto grosero.
 Est§ com puesto principalm ente por fibras de los grupos III y IV , que
entran en la m ®dula espinal y term inan en el asta dorsal.
 R ecorrido: las neuronas de segundo orden cruzan la l²nea m edia hasta el
cuadrante anterolateral de la m ®dula espinal y ascienden al t§lam o
contralateral, donde establecen sinapsis con neuronas de tercer orden. Las
neuronas de tercer orden ascienden a la corteza som atosensitiva, donde
hacen sinapsis con neuronas de cuarto orden.

2. M ecanorreceptores de tacto y presi·n (tabla 2-6)
3. T §lam o

 La inform aci·n de distintas partes del cuerpo se ordena de form a
som atot·pica.
 La destrucci·n de los n¼cleos tal§m icos se traduce en la p®rdida de
sensaci·n en el lado contralateral del cuerpo.

4. C orteza som atosensitiva: hom ¼nculo sensitivo
 Las principales zonas som atosensitivas de la corteza cerebral son SI y SII.
 SI tiene una representaci·n som atot·pica parecida a la del t§lam o.
 Este ñm apaò del organism o se denom ina hom ¼nculo sensitivo.
 Las zonas m §s extensas representan cara, m anos y dedos de la m ano, donde
la localizaci·n precisa es m uy im portante.

5. D olor
 Se relaciona con detecci·n y percepci·n de est²m ulos nocivos (nocicepci·n).
 Los receptores del dolor son term inaciones nerviosas libres en piel,
m ¼sculo y v²sceras.
 Entre los neurotransm isores de los nociceptores est§ la sustancia P. La
inhibici·n de la liberaci·n de sustancia P es la base del alivio del dolor
m ediante opi§ceos.

a. Fibras relacionadas con dolor r§pido y dolor lento
 El dolor r§pido es conducido por fibras del grupo III. Tiene inicio y
desaparici·n r§pidos y es localizado.
 El dolor lento es transportado por fibras C . Se caracteriza com o dolor
insidioso (fijo y continuo), ardor o dolor palpitante (puls§til) poco
localizado.
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b. D olor referido
 El dolor de origen visceral se irradia a zonas de la piel y sigue la regla de
los derm atom as. Estas zonas est§n inervadas por nervios que surgen del
m ism o segm ento m edular.
 Por ejem plo, el dolor cardiaco isqu®m ico se irradia a t·rax y hom bro.

C . V isi·n
1. č ptica

a. Poder de refracci·n de una lente
 Se m ide en dioptr²as.
 Es igual al rec²proco de la distancia focal en m etros.
 E jem plo: 10 dioptr²as = 1/10 m  = 10 cm

FIG U R A  2-3. C apas celulares de la retina. (R eim presa con el perm iso de B ullock J, B oyle J III, W ang M B .
Physiology. 4th ed. B altim ore: Lippincott W illiam s &  W ilkins, 2001:77.)

b. E rrores de refracci·n
(1) Em etrop²a: norm al. La luz se concentra en la retina.
(2) H iperm etrop²a: hiperm ®trope. La luz se concentra detr§s de la retina y se

corrige con una lente convexa.
(3) M iop²a: corto de vista. La luz se concentra delante de la retina y se

corrige con una lente bic·ncava.
(4) Astigm atism o. La curvatura del cristalino no es uniform e y se corrige con

una lente cil²ndrica.
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(5) La presbicia es el resultado de la p®rdida del poder de acom odaci·n del
cristalino con el envejecim iento. El punto pr·xim o (el punto m §s
cercano en el que una persona puede enfocar m ediante la acom odaci·n
del cristalino) se aleja del ojo y se corrige con una lente convexa.

2. C apas de la retina (figura 2-3)
a. C ®lulas epiteliales pigm entadas

 A bsorben la luz dispersada y evitan la ulterior dispersi·n.
 C onvierten el 11-cis retinal en todo-trans retinal.

b. Las c®lulas receptoras son los bastones y conos (tabla 2-7).
 Los bastones y conos est§n ausentes en el disco ·ptico; el resultado es un
punto ciego.

 Funciones de los bastones y los conos

Funci·n B astones C onos
Sensibilidad a la luz Sensibles a la luz de baja

intensidad; visi·n
nocturna

Sensibles a la luz de alta
intensidad; visi·n diurna

A gudeza B aja agudeza visual
A usentes en la f·vea

A lta agudeza visual
Presentes en la f·vea

A daptaci·n a la oscuridad Los bastones se adaptan despu®s Los conos se adaptan prim ero
V isi·n crom §tica N o S²

c. C ®lulas bipolares. Las c®lulas receptoras (bastones y conos) establecen
sinapsis con las c®lulas bipolares, que a su vez lo hacen con las c®lulas
ganglionares.
(1) U nos pocos conos hacen sinapsis con una sola c®lula bipolar, que

establece sinapsis con una ¼nica c®lula ganglionar. Esta disposici·n es la
base de la alta agudeza y la baja sensibilidad de los conos. En la f·vea,
donde se da la m ayor agudeza, la relaci·n de conos a c®lulas bipolares es
de 1:1.

(2) M uchos bastones establecen sinapsis con una ¼nica c®lula bipolar. Por
consiguiente, los bastones tienen m enos agudeza que los conos. Los
bastones tam bi®n tienen m ayor sensibilidad porque la luz que incide en
cualquiera de los bastones activar§ la c®lula bipolar.

d. Las c®lulas horizontales y am acrinas form an circuitos locales con las
c®lulas bipolares.

e. Las c®lulas ganglionares son las c®lulas de salida de la retina.
 Los axones de las c®lulas ganglionares form an el nervio ·ptico.

3. V ²as y lesiones ·pticas (figura 2-4)
 Los axones de las c®lulas ganglionares form an el nervio ·ptico y la cintilla
·ptica, que term inan en el cuerpo geniculado lateral del t§lam o.
 Las fibras de cada hem irretina nasal se cruzan en el quiasm a ·ptico,
m ientras que las fibras de cada hem irretina tem poral perm anecen en el
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m ism o lado. Por lo tanto, las fibras de la hem irretina nasal izquierda y las
fibras de la hem irretina tem poral derecha form an la cintilla ·ptica
derecha y establecen sinapsis en el cuerpo geniculado lateral derecho.
 Las fibras del cuerpo geniculado lateral form an la v²a geniculocalcarina y
pasan al l·bulo occipital de la corteza.

a. El corte del nervio ·ptico provoca ceguera en el ojo ipsilateral.
b. El corte del quiasm a ·ptico provoca hem ianopsia bitem poral cruzada.

FIG U R A  2-4. Efectos de las lesiones a distintos niveles de la v²a ·ptica. (M odificada con el perm iso de
G anong W F. Review  of M edical Physiology. 20th ed. N ew  Y ork: M cG raw -H ill, 2001:147.)
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FIG U R A  2-5. Etapas de la fotorrecepci·n en los bastones. G M Pc, m onofosfato de guanosina c²clico.

c. El corte de la cintilla ·ptica provoca hem ianopsia contralateral bilateral.
d. El corte de la v²a geniculocalcarina provoca hem ianopsia bilateral con
conservaci·n m acular.

4. E tapas de la fotorrecepci·n en los bastones (figura 2-5)
 El elem ento fotosensible es la rodopsina, form ada por opsina (una prote²na),
que pertenece a la superfam ilia de los receptores acoplados a prote²na G , y
retinal (un aldeh²do de la vitam ina A ).

a. La luz en la retina convierte el 11-cis-retinal en todo-trans-retinal, un
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proceso que se denom ina fotoisom erizaci·n. Luego se form a una serie de
interm ediarios, uno de los cuales es la m etarrodopsina II.
 Se necesita vitam ina A  para la regeneraci·n del 11-cis rodopsina. La
carencia de vitam ina A  provoca ceguera nocturna.

b. La m etarrodopsina II activa una prote²na G  denom inada transducina (G t),
que a su vez activa una fosfodiesterasa.

c. La fosfodiesterasa cataliza la conversi·n de m onofosfato de guanosina
c²clico (G M Pc) en 5ǋ-G M P, y la concentraci·n de G M Pc dism inuye.

d. El decrem ento de la concentraci·n de G M Pc provoca cierre de los canales
de N a+, decrem ento de la corriente de entrada de N a+ y, por consiguiente,
hiperpolarizaci·n de la m em brana de la c®lula receptora. El aum ento de la
intensidad de la luz aum enta el grado de hiperpolarizaci·n.

e. C uando la c®lula receptora est§ hiperpolarizada, ocurre m enor liberaci·n de
glutam ato, un neurotransm isor excitador. H ay dos tipos de receptores de
glutam ato en las c®lulas bipolares y horizontales, que determ inan si la c®lula
se excita o inhibe.
(1) L os receptores de glutam ato ionotr·picos son excitadores. Si una

m enor liberaci·n de glutam ato desde los fotorreceptores interact¼a con
receptores ionotr·picos, habr§ hiperpolarizaci·n (inhibici·n) porque
dism inuye la excitaci·n.

(2) L os receptores de glutam ato m etabotr·pico son inhibidores. Si una
m enor liberaci·n de glutam ato desde los fotorreceptores interact¼a con
receptores m etabotr·picos, habr§ una despolarizaci·n (excitaci·n) porque
dism inuye la inhibici·n.

5. C am pos visuales receptores
a. C am pos receptores de las c®lulas ganglionares y las c®lulas geniculadas
laterales
(1) C ada c®lula bipolar recibe im pulsos de m uchas c®lulas receptoras. A  su

vez, cada c®lula ganglionar recibe im pulsos de m uchas c®lulas bipolares.
Las c®lulas receptoras conectadas a una c®lula ganglionar form an el
centro de su cam po receptor. Las c®lulas receptoras conectadas a las
c®lulas ganglionares a trav®s de las c®lulas horizontales form an la
periferia de su cam po receptor. (R ecuerde que la respuesta de las
c®lulas bipolares y horizontales a la luz depende de si esa c®lula tiene
receptores ionotr·picos o m etabotr·picos.)

(2) C entro activado, periferia desactivada es un patr·n de un cam po
receptor de una c®lula ganglionar. La luz que incide en el centro del
cam po receptor despolariza (excita) la c®lu la gan glionar, m ientras que
la luz que incide en la periferia del cam po receptor hiperpolariza (inhibe)
la c®lula ganglionar. C entro activado, periferia activada es otro posible
patr·n.

(3) Las c®lulas geniculadas laterales del t§lam o conservan el patr·n de
centro activado, periferia desactivada o centro desactivado, periferia
activada que se transm ite desde la c®lula ganglionar.
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b. C am pos receptores de la corteza visual
 Las neuronas de la corteza visual detectan la form a y la orientaci·n de las
figuras.
 Intervienen tres tipos de c®lulas corticales:

(1) Las c®lulas sim ples tienen patrones centro-periferia activado-
desactivada, pero son bastones alargados m §s que c²rculos conc®ntricos.
R esponden m ejor a las barras de luz que tienen la posici·n y la
orientaci·n correctas.

(2) Las c®lulas com plejas responden m ejor a las barras m ·viles o los
bordes de luz que tienen la orientaci·n correcta.

(3) Las c®lulas hipercom plejas responden m ejor a las l²neas que tienen una
longitud determ inada y a las curvas y los §ngulos.

D . A udici·n
1. O ndas sonoras

 La frecuencia se m ide en hertz (H z).
 La intensidad se m ide en decibeles (dB ), una escala logar²tm ica.

2. E structura del o²do
a. O ²do externo

 D irige las ondas sonoras al conducto auditivo.
b. O ²do m edio

 Est§ lleno de aire.
 C ontiene la m em brana tim p§nica y los huesecillos del o²do (m artillo,
yunque y estribo). El estribo penetra en la ventana oval, una m em brana
situada entre el o²do m edio y el o²do interno.
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FIG U R A  2-6. č rgano de C orti y transducci·n auditiva.

 Las ondas sonoras hacen vibrar la m em brana tim p§nica. A  su vez, los
huesecillos vibran, con lo que em pujan el estribo hacia la ventana oval y
desplazan el l²quido del o²do interno (v®ase II D  2 c).
 La acci·n de palanca de los huesecillos y la concentraci·n de ondas
sonoras de la m em brana tim p§nica, grande, en la ventana oval, m §s
peque¶a, am plifican la energ²a sonora.

c. O ²do interno (figura 2-6)
 Est§ lleno de l²quido.
 C onsiste en un laberinto ·seo (conductos sem icirculares ·seos, c·clea y
vest²bulo) y una serie de conductos llam ados laberinto m em branoso. El
l²quido que hay fuera de los conductos es la perilinfa; el l²quido que hay
dentro de los conductos es la endolinfa.

(1) Estructura de la c·clea (caracol): tres conductos tubulares
(a) La escala vestibular y la escala tim p§nica contienen perilinfa, con

alta [N a+].
(b) La escala m edia contiene endolinfa, con alta [K +].

 La escala m edia est§ bordeada por la m em brana basilar, donde
est§ ubicado el ·rgano de C orti.

(2) U bicaci·n y estructura del ·rgano de C orti
 El ·rgano de C orti est§ situado en la m em brana basilar.
 C ontiene las c®lulas receptoras (c®lulas ciliadas internas y externas)
de los est²m ulos auditivos. Los cilios sobresalen de las c®lulas
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ciliadas y se incrustan en la m em brana tectoria.
 Las c®lulas ciliadas internas est§n dispuestas en filas ¼nicas y son
escasas.

 Las c®lulas ciliadas externas est§n dispuestas en filas paralelas y son
m §s num erosas que las internas.

 El ganglio espiral contiene los som as del nervio auditivo (PC  V III),
que establecen sinapsis con las c®lulas ciliadas.

3. E tapas de la transducci·n auditiva en el ·rgano de C orti (v®ase figura 2-6)
 Los som as de las c®lulas ciliadas est§n en contacto con la m em brana
basilar. Los cilios est§n incrustados en la m em brana tectoria.

a. Las ondas sonoras provocan la vibraci·n del ·rgano de C orti. Puesto que la
m em brana basilar es m §s el§stica que la m em brana tectoria, la vibraci·n de
aqu®lla hace que las c®lulas ciliadas se deform en m ediante una fuerza de
cizallam iento cuando em pujan contra la m em brana tectoria.

b. La deform aci·n de los cilios provoca cam bios en la conductancia para K +

de la m em brana de las c®lulas ciliadas. La deform aci·n en un sentido
provoca despolarizaci·n; la deform aci·n en el otro sentido provoca
hiperpolarizaci·n. El potencial oscilante que resulta es el potencial
m icrof·nico coclear.

c. El potencial oscilante de las c®lulas ciliadas provoca el disparo interm itente
de los nervios cocleares.

4. àC ·m o se codifica el sonido?
 La frecuencia que activa una c®lula ciliada espec²fica depende de la
ubicaci·n de la c®lula en la m em brana basilar.

a. La base de la m em brana basilar (cerca de las ventanas oval y redonda) es
estrecha y r²gida. R esponde m ejor a las altas frecuencias.

b. El v®rtice de la m em brana basilar (cerca del helicotrem a) es ancho y
distensible. R esponde m ejor a las bajas frecuencias.

5. V ²as auditivas centrales
 Las fibras ascienden por el lem nisco lateral hasta el col²culo inferior, al
n¼cleo geniculado m edial del t§lam o y a la corteza auditiva.
 Las fibras pueden ser cruzadas o no cruzadas. Por consiguiente, una m ezcla
de fibras auditivas ascendentes representa am bos o²dos a todos los niveles
superiores. A s², las lesiones del caracol de un o²do provocan sordera
unilateral, pero las lesiones unilaterales m §s centrales no.
 Existe una representaci·n tonot·pica de las frecuencias a todos los niveles
de la v²a auditiva central.
 La discrim inaci·n de rasgos com plejos (p. ej., el reconocim iento de una
secuencia con un patr·n) es una propiedad de la corteza cerebral.

E . Sistem a vestibular
 D etecta la aceleraci·n angular y lineal de la cabeza.
 Los ajustes de reflejos de cabeza, ojos y m ¼sculos posturales proporcionan una
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im agen visual estable y una postura firm e.
1. E structura del ·rgano vestibular

a. Es un laberinto m em branoso form ado por tres conductos sem icirculares
·seos perpendiculares, un utr²culo y un s§culo. Los conductos
sem icirculares detectan aceleraci·n angular o rotaci·n. El utr²culo y el
s§culo detectan aceleraci·n lineal.

b. Los conductos est§n llenos de endolinfa y est§n ba¶ados en perilinfa.
c. Los receptores son c®lulas ciliadas situadas en el extrem o de cada conducto
sem icircular. Los cilios est§n incrustados en una estructura gelatinosa que se
denom ina c¼pula. El cilio ¼nico largo se denom ina cinetocilio; los cilios
peque¶os se denom inan estereocilios (figura 2-7).

2. E tapas de la transducci·n vestibular: aceleraci·n angular (v®ase figura 2-7)
a. D urante la rotaci·n de la cabeza en sentido contrario a las agujas del
reloj (antihorario o a la izquierda), el conducto sem icircular ·seo
horizontal y la c¼pula unida a ®l tam bi®n giran hacia la izquierda.
Inicialm ente, la c¼pula se m ueve m §s r§pido que la endolinfa. Por lo tanto,
la c¼pula presenta tracci·n de la endolinfa, y los cilios se deform an.

b. Si los estereocilios se deform an hacia el cinetocilio, la c®lula se
despolariza (excitaci·n). Si los estereocilios se deform an hacia el lado
opuesto al cinetocilio, la c®lula se hiperpolariza (inhibici·n). Por lo tanto,
durante la rotaci·n inicial en sentido antihorario (a la izquierda), el conducto
horizontal izquierdo se excita y el conducto horizontal derecho se inhibe.

c. A l cabo de unos segundos, la endolinfa alcanza el m ovim iento de la cabeza
y la c¼pula. Los cilios recuperan su posici·n vertical y ya no est§n
despolarizados ni hiperpolarizados.

d. C uando el m ovim iento de la cabeza cesa repentinam ente, la endolinfa
sigue m ovi®ndose en sentido antihorario (a la izquierda) y arrastra los cilios
en el sentido opuesto. Por lo tanto, si la c®lula se despolariz· con la rotaci·n
inicial, ahora se hiperpolariza. Si se hiperpolariz· inicialm ente, ahora se
despolariza. A s², cuando el m ovim iento de la cabeza se detiene, el conducto
horizontal izquierdo se inhibe y el conducto horizontal derecho se excita.
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FIG U R A  2-7. C onductos sem icirculares ·seos y transducci·n vestibular durante una rotaci·n en sentido
antihorario.

3. R eflejos vestibulooculares
a. N istagm o

 U na rotaci·n inicial de la cabeza hace que los ojos se m uevan lentam ente
en el sentido opuesto para m antener la fijaci·n visual. C uando se alcanza
el l²m ite del m ovim iento ocular, los ojos corrigen su posici·n r§pidam ente
(nistagm o) y luego vuelven a m overse con lentitud.
 El sentido del nistagm o se define com o la fase r§pida del m ovim iento
ocular. Por lo tanto, el nistagm o ocurre en el m ism o sentido que la
rotaci·n de la cabeza.

b. N istagm o posrotatorio
 Se produce en el sentido opuesto a la rotaci·n de la cabeza.

F. O lfacci·n
1. V ²a olfativa

a. C ®lulas receptoras
 Est§n situadas en el epitelio olfatorio.
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 Son neuronas verdaderas que conducen potenciales de acci·n al SN C .
 Las c®lulas basales del epitelio olfatorio son c®lulas m adre indiferenciadas
que se renuevan de m anera continua y reponen las c®lulas receptoras
olfatorias (neuronas). Son las ¼nicas neuronas en el ser hum ano adulto
que se reponen.

b. PC  I (olfatorio)
 Transporta inform aci·n de las c®lulas receptoras olfatorias al bulbo
olfatorio.
 Los axones de los nervios olfatorios son fibras C  am iel²nicas y se
encuentran entre las fibras m §s peque¶as y m §s lentas del sistem a
nervioso.
 El epitelio olfatorio tam bi®n est§ inervado por el PC  V  (trig®m ino), que
detecta est²m ulos nocivos o dolorosos, com o el am oniaco.
 Los nervios olfatorios atraviesan la l§m ina cribosa en su recorrido hacia el
bulbo olfatorio. Las fracturas de la l§m ina cribosa interrum pen la
llegada de im pulsos al bulbo olfatorio y reducen (hiposm ia) o elim inan
(anosm ia) el sentido del olfato. N o obstante, la respuesta al am oniaco
estar§ intacta despu®s de una fractura de la l§m ina cribosa porque esta
respuesta se transporta por el PC  V .

c. C ®lulas m itrales del bulbo olfatorio
 Son neuronas de segundo orden.
 La salida de las c®lulas m itrales form a la cintilla olfativa, que se proyecta
hacia la corteza prepiriform e.

2. E tapas de la transducci·n en las neuronas receptoras olfatorias
a. Las m ol®culas olorosas se unen a prote²nas receptoras olfatorias
espec²ficas situadas en los cilios de las c®lulas receptoras olfatorias.

b. C uando los receptores se activan, activan prote²nas G  (G olf), que a su vez
activan la adenilato ciclasa.

c. O curre aum ento del A M Pc intracelular que abre los canales de N a+ en la
m em brana de los receptores olfatorios y genera un potencial del receptor
despolarizante.

d. El potencial del receptor despolariza el segm ento inicial del ax·n hasta el
um bral y se generan potenciales de acci·n que se propagan.

G . G usto
1. V ²as gustativas

a. Las c®lulas receptoras gustativas revisten los botones gustativos que est§n
situados en papilas especializadas. Las c®lulas receptoras est§n cubiertas de
m icrovellosidades, que aum entan la superficie disponible para la fijaci·n de
sustancias qu²m icas gustativas. En contraposici·n a las c®lulas receptoras
olfatorias, los receptores gustativos no son neuronas.

b. Los dos tercios anteriores de la lengua
 C ontienen papilas fungiform es.
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 D etectan los sabores salado, dulce y um am i.
 Est§n inervados por el PC  V II (cuerda del t²m pano).

c. El tercio posterior de la lengua
 C ontiene papilas circunvaladas y foliadas.
 D etecta los sabores §cido y am argo.
 Est§ inervado por el PC  IX  (glosofar²ngeo).
 La parte posterior de la garganta y la epiglotis est§n inervadas por el PC
X .

d. Los PC  V II, IX  y X  entran en la m ®dula, ascienden por el tracto solitario y
term inan en las neuronas gustativas de segundo orden del n¼cleo solitario.
Se proyectan, principalm ente por el m ism o lado, hacia el n¼cleo
posterom edial ventral del t§lam o y, finalm ente, hacia la corteza gustativa.

2. E tapas de la transducci·n gustativa
 Las sustancias qu²m icas gustativas (sabores agrio, dulce, salado, am argo y
um am i) se unen a los receptores gustativos en las m icrovellosidades y
generan un potencial del receptor despolarizante en la c®lula receptora.

IV . SIST E M A S M O T O R E S

A . U nidad m otora
 C onsiste en una m otoneurona individual y las fibras m usculares que inerva.
Para el control fino (p. ej., m ¼sculos del ojo), una m otoneurona individual
inerva solo unas cuantas fibras m usculares. Para m ovim ientos m §s am plios (p.
ej., m ¼sculos posturales), una m otoneurona individual puede inervar m iles de
fibras m usculares.
 El fondo de m otoneuronas es el grupo de m otoneuronas que inervan fibras
dentro del m ism o m ¼sculo.
 La fuerza de contracci·n m uscular se grad¼a por el reclutam iento de unidades
m otoras adicionales (principio del tam a¶o). El principio del tam a¶o establece
que a m edida que se reclutan unidades m otoras adicionales, m §s m otoneuronas
intervienen y m §s tensi·n se genera.

1. M otoneuronas peque¶as
 Inervan unas cuantas fibras m usculares.
 Tienen los um brales m §s bajos y, por lo tanto, disparan prim ero.
 G eneran las fuerzas m §s peque¶as.

2. M otoneuronas grandes
 Inervan gran cantidad de fibras m usculares.
 Tienen los um brales m §s altos y, por lo tanto, son las ¼ltim as en disparar.
 G eneran las fuerzas m §s grandes.

B . R eceptores m usculares
1. T ipos de receptores m usculares (v®ase tabla 2-5)
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a. Los husos m usculares (aferentes de los grupos Ia y II) est§n dispuestos en
paralelo con las fibras extrafusales. D etectan tanto cam bios est§ticos com o
din§m icos de la longitud m uscular.

b. Los ·rganos tendinosos de G olgi (aferentes del grupo Ib) est§n dispuestos
en serie con las fibras m usculares extrafusales. D etectan tensi·n m uscular.

c. Los corp¼sculos de Pacini (aferentes del grupo II) est§n distribuidos por
todo el m ¼sculo. D etectan vibraci·n.

d. Las term inaciones nerviosas libres (aferentes de los grupos III y IV )
detectan est²m ulos nocivos.

2. T ipos de fibras m usculares
a. Fibras extrafusales

 C om ponen el grueso del m ¼sculo.
 Est§n inervadas por m otoneuronas Ŭ.
 Proporcionan la fuerza para la contracci·n m uscular.

b. Fibras intrafusales
 Son m §s peque¶as que las fibras m usculares extrafusales.
 Est§n inervadas por m otoneuronas ɔ.
 Est§n encapsuladas en vainas para form ar husos m usculares.
 D iscurren en paralelo con las fibras extrafusales, pero no en toda la
longitud del m ¼sculo.
 Son dem asiado peque¶as para generar una fuerza significativa.

3. H usos m usculares
 Est§n distribuidos por todo el m ¼sculo.
 Est§n com puestos de fibras intrafusales peque¶as encapsuladas, conectadas
en paralelo con las fibras extrafusales grandes (generadoras de fuerza).
 C uanto m §s fino es el m ovim iento que se requiere, tanto m ayor es el n¼m ero
de husos m usculares en un m ¼sculo.

a. T ipos de fibras intrafusales de los husos m usculares (figura 2-8)
(1) Fibras de bolsa nuclear

 D etectan la velocidad de cam bio de la longitud m uscular (cam bios,
din§m icos r§pidos).

 Son inervadas por aferentes del grupo Ia.
 Tienen los n¼cleos reunidos en una regi·n ñbolsaò central.

(2) Fibras de cadena nuclear
 D etectan cam bios est§ticos en la longitud m uscular.
 Son inervadas por aferentes del grupo II.
 Son m §s num erosas que las fibras de bolsa nuclear.
 Tienen los n¼cleos dispuestos en hileras.

b. C ·m o funciona el huso m uscular (v®ase figura 2-8)
 Los reflejos del huso m uscular se oponen (contrarrestan) a los aum entos
de la longitud m uscular (estiram iento).

(1) Fibras aferentes del grupo Ia (velocidad) y el grupo II (est§ticas) reciben
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inform aci·n sensitiva sobre la longitud m uscular.

FIG U R A  2-8. O rganizaci·n del huso m uscular. (M odificada con el perm iso de M atthew s PB C . M uscle
spindles and their m otor control. Physiol Rev 1964;44:232.)

(2) C uando un m ¼sculo se estira (alarga), el huso m uscular tam bi®n se estira
y estim ula fibras aferentes de los grupos Ia y II.

(3) La estim ulaci·n de aferentes del grupo Ia estim ula m otoneuronas Ŭ de la
m ®dula espinal. Esta estim ulaci·n a su vez provoca contracci·n y
acortam iento del m ¼sculo. Por lo tanto, el estiram iento original se
contrarresta y la longitud m uscular se m antiene.

c. Funci·n de las m otoneuronas ɔ
 Inervan fibras m usculares intrafusales.
 A justan la sensibilidad del huso m uscular para que responda de m anera
adecuada durante la contracci·n m uscular.
 Las m otoneuronas Ŭ y las m otoneuronas ɔ se activan sim ult§neam ente
(coactivan) para que los husos m usculares se m antengan sensibles a los
cam bios en la longitud m uscular durante la contracci·n.

C . R eflejos m usculares (tabla 2-8)
1. R eflejo de estiram iento (m iot§tico): reflejo rotuliano (figura 2-9)

 Es m onosin§ptico.
a. El m ¼sculo se estira, y el estiram iento estim ula fibras aferentes del grupo
Ia.

b. Las aferentes del grupo Ia establecen sinapsis directam ente con
m otoneuronas Ŭ de la m ®dula espinal. El fondo de m otoneuronas Ŭ que se
activa inerva el m ¼sculo hom ·nim o.

c. La estim ulaci·n de las m otoneuronas Ŭ provoca la contracci·n del m ¼sculo
que se estir·. C uando el m ¼sculo se contrae, se acorta, con lo que
dism inuye el estiram iento del huso m uscular y ®ste recupera su longitud
original.

d. A l m ism o tiem po, se activan m ¼sculos sin®rgicos y se inhiben m ¼sculos
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antagonistas.

FIG U R A  2-9. R eflejo de estiram iento.

e. E jem plo del reflejo rotuliano. El golpeteo del tend·n rotuliano hace que el
cuadriceps se estire. El estiram iento del cuadriceps estim ula fibras aferentes
del grupo Ia, que activan m otoneuronas Ŭ y ®stas hacen que el cuadriceps se
contraiga. La contracci·n del cuadriceps fuerza la extrem idad inferior a
extenderse.
 El increm ento de la actividad de las m otoneuronas ɔ aum enta la
sensibilidad del huso m uscular y por lo tanto potencia el reflejo rotuliano.

2. R eflejo tendinoso de G olgi (reflejo m iot§tico inverso)
 Es bisin§ptico.
 Es el contrario, o inverso, del reflejo de estiram iento.
a. La contracci·n m uscular activa estim ula el receptor tendinoso de G olgi y
las fibras aferentes del grupo lb.

b. Las aferentes del grupo Ib estim ulan interneuronas inhibidoras de la
m ®dula espinal. Estas interneuronas inhiben las m otoneuronas Ŭ y
provocan la relajaci·n del m ¼sculo que se contrajo inicialm ente.

c. A l m ism o tiem po, se excitan m ¼sculos antagonistas.
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d. El reflejo de la navaja, una form a exagerada del reflejo tendinoso de G olgi,
puede producirse en las alteraciones de las v²as corticoespinales
(hipertonicidad o espasticidad).
 Por ejem plo, si el brazo es hipert·nico, la m ayor sensibilidad de los husos
m usculares de los m ¼sculos extensores (tr²ceps) provoca resistencia a la
flexi·n del brazo. A l final, la tensi·n en el tr²ceps aum enta hasta activar el
reflejo tendinoso de G olgi, lo cual hace que el tr²ceps se relaje y el brazo
se flexione y se cierre com o una navaja.

3. R eflejo flexor o de retiro
 Es polisin§ptico.
 Se traduce en flexi·n en el lado ipsilateral y extensi·n en el lado
contralateral. Las fibras aferentes som atosensitivas y del dolor provocan el
retiro de la parte del cuerpo estim ulada por el est²m ulo nocivo.

a. El dolor (p. ej., tocar un fog·n caliente) estim ula aferentes del reflejo flexor
de los grupos II, III y IV .

b. Las fibras aferentes establecen sinapsis de form a polisin§ptica (a trav®s de
interneuronas) con m otoneuronas de la m ®dula espinal.

c. En el lado ipsilateral del est²m ulo del dolor, se estim ulan flexores y se
inhiben (relajan) extensores, y el brazo se aparta del fog·n con una sacudida.
En el lado contralateral, se inhiben los flexores y se estim ulan los
extensores (reflejo de extensi·n cruzada) para m antener el equilibrio.

d. C om o consecuencia de la actividad neural persistente en los circuitos
polisin§pticos, se produce una posdescarga. £sta im pide la relajaci·n del
m ¼sculo durante un tiem po.

D . O rganizaci·n espinal de los sistem as m otores
1. C onvergencia

 O curre cuando una ¼nica m otoneurona Ŭ recibe im pulsos de m uchas
aferentes del grupo Ia del huso m uscular del m ¼sculo hom ·nim o.
 G enera una sum aci·n espacial porque, aunque un ¼nico im pulso no llevar²a
el m ¼sculo al um bral, m ¼ltiples im pulsos s² lo har§n.
 Tam bi®n puede generar una sum aci·n tem poral cuando los im pulsos llegan
en r§pida sucesi·n.

2. D ivergencia
 Se produce cuando las fibras aferentes del grupo Ia del huso m uscular se
proyectan hacia todas las m otoneuronas Ŭ que inervan el m ¼sculo
hom ·nim o.

3. Inhibici·n recurrente (c®lulas de R enshaw )
 Las c®lulas de R enshaw  son c®lulas inhibidoras presentes en el asta anterior
de la m ®dula espinal.
 R eciben im pulsos de los axones colaterales de las m otoneuronas y, cuando se
estim ulan, autorregulan negativam ente (inhiben) la m otoneurona.

E . C ontrol de la postura por el tronco del enc®falo
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1. V ²as y centros m otores
 Las v²as piram idales (corticoespinal y corticobulbar) atraviesan las
pir§m ides m edulares.
 Todas las dem §s son v²as extrapiram idales y tienen su origen
principalm ente en las siguientes estructuras del tronco del enc®falo:

a. V ²a rubroespinal
 Tiene su origen en el n¼cleo rojo y se proyecta a interneuronas en la
m ®dula espinal lateral.
 La estim ulaci·n del n¼cleo rojo provoca estim ulaci·n de los flexores e
inhibici·n de los extensores.

b. V ²a reticuloespinal protuberancial
 Se origina en los n¼cleos de la protuberancia anular y se proyecta a la
m ®dula espinal ventrom edial.
 La estim ulaci·n tiene un efecto estim ulador general sobre los
extensores y los flexores, con predom inio sobre los extensores.

c. V ²a reticuloespinal m edular
 Tiene su origen en la form aci·n reticular m edular y se proyecta hacia las
interneuronas m edulares en la zona gris interm edia.
 La estim ulaci·n tiene un efecto inhibidor general sobre los extensores y
los flexores, con predom inio sobre los extensores.

d. V ²a vestibuloespinal lateral
 Se origina en el n¼cleo de D eiters y se proyecta a las interneuronas y
m otoneuronas ipsilaterales.
 La estim ulaci·n provoca potente estim ulaci·n de los extensores e
inhibici·n de los flexores.

e. V ²a tectoespinal
 Tiene su origen en el col²culo superior y se proyecta hacia la m ®dula
espinal cervical.
 Interviene en el control de los m ¼sculos del cuello.

2. E fectos de las secciones m edulares
a. Paraplej²a

 Es la p®rdida de m ovim ientos voluntarios por debajo del nivel de la lesi·n.
 R esulta de la interrupci·n de las v²as descendentes de los centros m otores
del tronco del enc®falo y los centros superiores.

b. P®rdida de la sensaci·n consciente por debajo del nivel de la lesi·n
c. P®rdida inicial de reflejos: choque espinal

 Inm ediatam ente despu®s de una secci·n m edular com pleta ocurre p®rdida
de la influencia excitadora de las m otoneuronas Ŭ y ɔ. Las extrem idades
se vuelven fl§cidas y los reflejos est§n ausentes. C on el tiem po, ocurre
recuperaci·n parcial y reaparici·n de los reflejos (o incluso hiperreflexia).

(1) Si la lesi·n se produce en C 7, habr§ p®rdida de tono sim p§tico sobre el
coraz·n. Por consiguiente, la frecuencia cardiaca y la presi·n arterial
dism inuir§n.

86



(2) Si la lesi·n se produce en C 3 la respiraci·n se detendr§ porque los
m ¼sculos respiratorios habr§n quedado desconectados de los centros de
control del tronco del enc®falo.

(3) Si la lesi·n se produce en C 1 (p. ej., com o consecuencia de
ahorcam iento), ocurre la m uerte.

3. E fectos de las secciones por arriba de la m ®dula espinal
a. L esiones por arriba del n¼cleo vestibular lateral

 Provocan rigidez de descerebraci·n debido a que se suprim e la
inhibici·n de los centros superiores, lo que se traduce en excitaci·n de las
m otoneuronas Ŭ y ɔ y postura r²gida.

b. L esiones por arriba de la form aci·n reticular protuberancial pero por
debajo del m esenc®falo
 Provocan rigidez de descerebraci·n debido a que se suprim e la
inhibici·n central de la form aci·n reticular protuberancial, lo que se
traduce en excitaci·n de las m otoneuronas Ŭ y ɔ y postura r²gida.

c. L esiones por arriba del n¼cleo rojo
 Se traducen en posturas de descerebraci·n y reflejos t·nicos del cuello
intactos.

F. C erebelo: control central del m ovim iento
1. Funciones del cerebelo

a. V estibulocerebelo: control del equilibrio y el m ovim iento ocular.
b. Pontocerebelo: planificaci·n e inicio del m ovim iento.
c. E spinocerebelo: sinergia, que es el control de velocidad, fuerza, alcance y
sentido del m ovim iento.

2. C apas de la corteza cerebelosa
a. C apa granulosa

 Es la capa m §s interna.
 C ontiene c®lulas granulosas, c®lulas de G olgi tipo II y glom ®rulos.
 En los glom ®rulos, los axones de las fibras m usgosas form an conexiones
sin§pticas en las dendritas de las c®lulas granulosas y de G olgi tipo II.

b. C apa de c®lulas de Purkinje
 Es la capa interm edia.
 C ontiene c®lulas de Purkinje.
 L a funci·n es siem pre inhibidora.

c. C apa m olecular
 Es la capa m §s externa.
 C ontiene c®lulas estrelladas y c®lulas en cesta, dendritas de Purkinje y
c®lulas de G olgi tipo II, as² com o fibras paralelas (axones de c®lulas
granulosas).
 Las fibras paralelas establecen sinapsis con las dendritas de c®lulas de
Purkinje, c®lulas en cesta, c®lulas estrelladas y c®lulas de G olgi tipo II.

3. C onexiones de la corteza cerebelosa
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a. Im pulsos a la corteza cerebelosa
(1) Fibras trepadoras

 Se originan en una ¼nica regi·n del bulbo (oliva inferior).
 Form an m ¼ltiples sinapsis con las c®lulas de Purkinje, lo que se traduce
en descargas de alta frecuencia o espigas com plejas.
 ñA condicionanò las c®lulas de Purkinje.
 Intervienen en el aprendizaje m otor cerebeloso.

(2) Fibras m usgosas
 Tienen su origen en m uchos centros del tronco del enc®falo y la m ®dula
espinal.
 Incluyen aferentes vestibulocerebelosas, espinocerebelosas y
pontocerebelosas.
 Form an m ¼ltiples sinapsis con las fibras de Purkinje a trav®s de
interneuronas. Las sinapsis con las c®lulas de Purkinje se traducen en
espigas sim ples.
 H acen sinapsis con las c®lulas granulosas de los glom ®rulos.
 Los axones de las c®lulas granulosas se bifurcan y dan lugar a c®lulas
paralelas. Las fibras paralelas excitan m ¼ltiples c®lulas de Purkinje
adem §s de interneuronas inhibidoras (en cesta, estrelladas, de G olgi
tipo II).

b. Salida de la corteza cerebelosa
 Las c®lulas de Purkinje son la ¼nica salida de la corteza cerebelosa.
 La respuesta de las c®lulas de Purkinje siem pre es inhibidora; el
neurotransm isor es el §cido ɔ-am inobut²rico (G A B A ).
 La inform aci·n se proyecta hacia los n¼cleos cerebelosos profundos y el
n¼cleo vestibular. Esta inform aci·n inhibidora m odula la respuesta del
cerebelo y regula la velocidad, el alcance y el sentido del m ovim iento
(sinergia).

c. T rastornos cl²nicos cerebelosos: ataxia
 Se traducen en una falta de coordinaci·n, incluidos retraso del inicio del
m ovim iento, ejecuci·n deficiente de una secuencia de m ovim ientos e
incapacidad de realizar m ovim ientos alternos r§pidos
(disdiadococinesia).

(1) El tem blor intencional ocurre cuando se intentan m ovim ientos
voluntarios.

(2) El fen·m eno de rebote es la incapacidad de detener un m ovim iento.

G . G anglios basales: control del m ovim iento
 Est§n integrados por cuerpo estriado, globo p§lido, n¼cleos subtal§m icos y
sustancia negra.
 M odulan el flujo de salida tal§m ico a la corteza m otora para planificar y
ejecutar m ovim ientos suaves.
 M uchas conexiones sin§pticas son inhibidoras y utilizan G A B A  com o
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neurotransm isor.
 El cuerpo estriado se com unica con el t§lam o y la corteza cerebral m ediante dos
v²as opuestas.
 La v²a indirecta es, en t®rm inos generales, inhibidora.
 La v²a directa es, en t®rm inos generales, excitadora.
 Las conexiones entre el cuerpo estriado y la sustancia negra utilizan dopam ina
com o neurotransm isor. La dopam ina es inhibidora en la v²a indirecta
(receptores D 2) y excitadora en la v²a directa (receptores D 1). Por lo tanto, la
acci·n de la dopam ina es, en t®rm inos generales, excitadora.
 Entre las lesiones de los ganglios basales se encuentran:
1. L esiones del globo p§lido

 Se traducen en incapacidad de m antener la postura.
2. L esiones del n¼cleo subtal§m ico

 Son causadas por falta de inhibici·n en el lado contralateral.
 Provocan m ovim ientos de lanzam iento desenfrenados (p. ej., hem ibalism o).

3. L esiones del cuerpo estriado
 Se deben a que desaparece la inhibici·n.
 C ausan m ovim ientos r§pidos, continuos e incontrolables.
 O curren en personas con corea de H untington.

4. L esiones de la sustancia negra
 Son causadas por destrucci·n de neuronas dopam in®rgicas.
 O curren en personas con enferm edad de Parkinson.
 Puesto que la dopam ina inhibe la v²a indirecta (inhibidora) y excita la v²a
directa (excitadora), la destrucci·n de las neuronas dopam in®rgicas es, en
t®rm inos generales, inhibidora.
 Los s²ntom as com prenden rigidez c®rea, tem blor y dism inuci·n de los
m ovim ientos voluntarios.

H . C orteza m otora
1. C orteza prem otora y corteza m otora suplem entaria (§rea 6)

 Son responsables de generar un plan de m ovim iento, que se transfiere a la
corteza m otora prim aria para su ejecuci·n.
 La corteza m otora suplem entaria program a secuencias m otoras com plejas y
est§ activa durante el ñensayo m entalò de un m ovim iento.

2. C orteza m otora prim aria (§rea 4)
 Es responsable de la ejecuci·n del m ovim iento. Los patrones program ados
de las m otoneuronas se activan en la corteza m otora. La excitaci·n de las
m otoneuronas superiores de la corteza m otora se transfiere al tronco del
enc®falo y la m ®dula espinal, donde las m otoneuronas inferiores se activan y
causan el m ovim iento voluntario.
 Est§ organizada de form a som atot·pica (hom ¼nculo m otor). Las crisis
epil®pticas en la corteza m otora prim aria provocan las denom inadas crisis
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jacksonianas, que ilustran la organizaci·n som atot·pica.

V . FU N C IO N E S SU PE R IO R E S D E  L A  C O R T E Z A
C E R E B R A L

A . D atos electroencefalogr§ficos (E E G )
 Las ondas E E G  consisten en potenciales sin§pticos excitadores e inhibidores
alternantes en las c®lulas piram idales de la corteza cerebral.
 U n potencial evocado cortical es un cam bio EEG . R efleja los potenciales
sin§pticos evocados en grandes cantidades de neuronas.
 En adultos despiertos con los ojos abiertos, predom inan las ondas ɓ.
 En adultos despiertos con los ojos cerrados, predom inan las ondas Ŭ.
 D urante el sue¶o predom inan las ondas lentas, los m ¼sculos se relajan y la
frecuencia cardiaca y la presi·n arterial dism inuyen.

B . Sue¶o
1. Los ciclos de sue¶o y vigilia ocurren con ritm o circadiano, con periodo
aproxim ado de 24 h. Se cree que la periodicidad circadiana es dirigida por el
n¼cleo supraquiasm §tico del hipot§lam o, que recibe im pulsos de la retina.

2. La fase de sue¶o de m ovim ientos oculares r§pidos (M O R ) ocurre cada 90
m inutos.
 D urante el sue¶o M O R , el E E G  se parece al de una persona que est§
despierta o en la fase 1 del sue¶o no M O R .
 La m ayor²a de los sue¶os se producen durante la fase de sue¶o M O R .
 El sue¶o M O R  se caracteriza por m ovim ientos oculares, p®rdida de tono
m uscular, constricci·n pupilar y erecci·n peneana.
 Em pleo de benzodiacepinas y edad avanzada acortan la duraci·n del sue¶o
M O R .

C . L enguaje
 La inform aci·n se transfiere entre los dos hem isferios de la corteza cerebral a
trav®s del cuerpo calloso.
 El hem isferio derecho es dom inante en expresi·n facial, entonaci·n, lenguaje
corporal y tareas espaciales.
 El hem isferio izquierdo suele ser dom inante respecto al lenguaje, incluso en
las personas zurdas. Las lesiones del hem isferio izquierdo provocan afasia.

1. La lesi·n del §rea de W ernicke provoca afasia sensitiva, en la cual existen
dificultades para com prender el lenguaje escrito o hablado.

2. La lesi·n del §rea de B roca provoca afasia m otora, en la que est§n afectadas
el habla y la escritura, pero la com prensi·n est§ intacta.

D . A prendizaje y m em oria
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 La m em oria a corto plazo im plica cam bios sin§pticos.
 La m em oria a largo plazo im plica cam bios estructurales en el sistem a nervioso
y es m §s estable.
 Las lesiones bilaterales del hipocam po bloquean la capacidad de form ar nuevos
recuerdos a largo plazo.

 C om paraci·n de las concentraciones del l²quido
cefalorraqu²deo y la sangre

L C R  å sangre L C R  < sangre L C R  > sangre
N a+ K + M g2+

C lī C a2+ C reatinina
H C O 3

ī G lucosa

O sm olaridad C olesterol*
Prote²na*

* C oncentraci·n desde¶able en el LC R .

V I. B A R R E R A  H E M A T O E N C E FĆ L IC A  Y  L ĉQ U ID O
C E FA L O R R A Q U ĉD E O

A . A natom ²a de la barrera hem atoencef§lica
 Es la barrera entre la sangre de los capilares cerebrales y el l²quido
cefalorraqu²deo (LC R ). El LC R  llena los ventr²culos y el espacio
subaracnoideo.
 Est§ com puesta por c®lulas endoteliales de los capilares cerebrales y el
epitelio del plexo coroideo.

B . Form aci·n del L C R  por el epitelio del plexo coroideo
 Las sustancias liposolubles (C O 2 y O 2) y el H 2O  cruzan librem ente la barrera
hem atoencef§lica y m antienen el equilibrio entre la sangre y el LC R .
 O tras sustancias son transportadas por portadores del epitelio del plexo
coroideo. Pueden segregarse desde la sangre al LC R  o ser absorbidas desde el
LC R  a la sangre.
 Las prote²nas y el colesterol no pasan al LC R  debido a su gran tam a¶o
m olecular.
 La com posici·n del LC R  es aproxim adam ente la m ism a que la del l²quido
intersticial del enc®falo, pero difiere significativam ente de la com posici·n de la
sangre (tabla 2-9).
 Puede tom arse una m uestra de LC R  m ediante punci·n lum bar.

C . Funciones de la barrera hem atoencef§lica
1. M antiene un am biente constante para las neuronas en el SN C  y protege el
enc®falo de toxinas end·genas o ex·genas.
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2. Im pide la fuga de neurotransm isores desde sus lugares funcionales en el
SN C  a la circulaci·n general.

3. Los f§rm acos atraviesan la barrera hem atoencef§lica en grado variable. Por
ejem plo, los f§rm acos no ionizados (liposolubles) cruzan con m ayor facilidad
que los f§rm acos ionizados (hidrosolubles).
 Inflam aci·n, radiaci·n y tum ores pueden destruir la barrera
hem atoencef§lica y perm itir la entrada en el enc®falo de sustancias que
habitualm ente est§n excluidas (p. ej., antibi·ticos, m arcadores radiactivos).

V II. R E G U L A C Ič N  D E  L A  T E M PE R A T U R A

A . Fuentes de producci·n y de p®rdida de calor del organism o
1. M ecanism os generadores de calor: respuesta al fr²o

a. La horm ona tiroidea aum enta el m etabolism o y la producci·n de calor al
estim ular la N a+, K +-adenosina trifosfatasa (N a+, K +-A TPasa).

b. Las bajas tem peraturas activan el sistem a nervioso sim p§tico y, a trav®s
de la activaci·n de los receptores ɓ presentes en la grasa parda, aum entan
el m etabolism o y la producci·n de calor.

c. Los escalofr²os son el m ecanism o m §s potente para aum entar la producci·n
de calor.
 Las tem peraturas bajas activan la respuesta de escalofr²os, que es regulada
por la parte posterior del hipot§lam o.

 Las m otoneuronas Ŭ y ɔ se activan y provocan la contracci·n del m ¼sculo
esquel®tico y la producci·n de calor.

2. M ecanism os de p®rdida de calor: respuesta al calor
a. La p®rdida de calor por radiaci·n y convecci·n aum enta cuando la
tem peratura am biente se eleva.
 La respuesta es regulada por la parte anterior del hipot§lam o.
 Los aum entos de tem peratura provocan descenso del tono sim p§tico en
los vasos cut§neos, lo que increm enta el flujo sangu²neo a trav®s de las
arteriolas y aum enta la desviaci·n arteriovenosa de sangre al plexo
venoso subcut§neo. La desviaci·n de sangre caliente a la superficie de la
piel aum enta la p®rdida de calor por radiaci·n y convecci·n.

b. La p®rdida de calor por evaporaci·n depende de la actividad de las
gl§ndulas sudor²paras, que est§n bajo control m uscar²nico sim p§tico.

B . V alor predeterm inado hipotal§m ico de la tem peratura corporal
1. Los receptores (ñsensoresò) de tem peratura en la piel y el hipot§lam o
ñleenò la tem peratura central y transm iten esta inform aci·n a la parte anterior
del hipot§lam o.

2. L a parte anterior del hipot§lam o com para la tem peratura central detectada
con el valor predeterm inado de tem peratura.
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a. Si la tem peratura central es m enor que la predeterm inada, la parte
posterior del hipot§lam o activa los m ecanism os generadores de calor (p. ej.,
aum ento del m etabolism o, escalofr²os, constricci·n de los vasos sangu²neos
cut§neos).

b. Si la tem peratura central es m ayor que el valor predeterm inado, la parte
anterior del hipot§lam o activa los m ecanism os de p®rdida de calor (p. ej.,
dilataci·n de los vasos sangu²neos cut§neos, aum ento del flujo de salida
sim p§tico a las gl§ndulas sudor²paras).

3. Los pir·genos aum entan la tem peratura predeterm inada. La parte anterior
del hipot§lam o reconocer§ una tem peratura central m §s baja que la nueva
tem peratura predeterm inada. C om o resultado, se activar§n los m ecanism os
generadores de calor (p. ej., escalofr²os).

C . Fiebre
1. Los pir·genos aum entan la producci·n de interleucina 1 (IL-1) en las c®lulas
fagoc²ticas.
 Los m acr·fagos liberan citocinas hacia la circulaci·n, que cruzan la barrera
hem atoencef§lica.

 La IL-1 act¼a en la parte anterior del hipot§lam o para aum entar la producci·n
de prostaglandinas. Las prostaglandinas aum entan la tem peratura y
ponen en m archa los m ecanism os generadores de calor que elevan la
tem peratura corporal y producen fiebre.

2. El §cido acetilsalic²lico reduce la fiebre al inhibir la ciclooxigenasa, con lo
que inhibe la producci·n de prostaglandinas. Por lo tanto, el §cido
acetilsalic²lico dism inuye la tem peratura predeterm inada. En respuesta, se
activan los m ecanism os que provocan p®rdida de calor (p. ej., sudoraci·n,
vasodilataci·n).

3. Los corticoesteroides reducen la fiebre al bloquear la liberaci·n de §cido
araquid·nico de los fosfol²pidos encef§licos, con lo que evitan la producci·n de
prostaglandinas.

D . G olpe de calor e insolaci·n
1. El golpe de calor es causado por sudoraci·n excesiva. C om o resultado, la
volem ia y la presi·n arterial dism inuyen y ocurre s²ncope (desm ayo).

2. La insolaci·n se produce cuando la tem peratura corporal aum enta hasta
lesionar tejidos. La respuesta norm al al aum ento de la tem peratura am biente
(sudoraci·n) est§ afectada, y la tem peratura central aum enta todav²a m §s.

E . H ipoterm ia
 Se presenta cuando la tem peratura am biente es tan baja que los m ecanism os
generadores de calor (p. ej., escalofr²os, m etabolism o) no pueden m antener
adecuadam ente la tem peratura central cerca del valor predeterm inado.

F. H iperterm ia m aligna
 Es causada por anest®sicos inhalados en personas predispuestas.
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 Se caracteriza por aum ento m asivo del consum o de ox²geno y la producci·n de
calor por el m ¼sculo esquel®tico, que provoca aum ento r§pido de la tem peratura
corporal.

1.  àQ u® receptor aut·nom o es bloqueado por el hexam etonio en los ganglios, pero no
en la uni·n neurom uscular?
(A ) R eceptores adren®rgicos Ŭ1
(B ) R eceptores adren®rgicos ɓ1
(C ) R eceptores adren®rgicos ɓ2
(D ) R eceptores m uscar²nicos colin®rgicos
(E ) R eceptores nicot²nicos colin®rgicos

2.  U n hom bre de 66 a¶os de edad con hipertensi·n arterial cr·nica es tratado con
prazosina por su m ®dico. El tratam iento logra reducir la presi·n arterial del paciente
hasta valores norm ales. àC u§l es el m ecanism o de acci·n del f§rm aco?
(A ) Inhibici·n de receptores ɓ1 en el n·dulo sinoauricular (SA )
(B ) Inhibici·n de receptores ɓ2 en el n·dulo SA
(C ) Estim ulaci·n de receptores m uscar²nicos en el n·dulo SA
(D ) Estim ulaci·n de receptores nicot²nicos en el n·dulo SA
(E ) Inhibici·n de receptores ɓ1 en el m ¼sculo ventricular
(F) Estim ulaci·n de receptores ɓ1 en el m ¼sculo ventricular
(G ) Inhibici·n de receptores Ŭ1 en el m ¼sculo ventricular
(H ) Estim ulaci·n de receptores Ŭ1 en el n·dulo SA
(I) Inhibici·n de receptores Ŭ1 en el n·dulo SA
(J) Inhibici·n de receptores Ŭ1 en el m ¼sculo liso vascular
(K ) Estim ulaci·n de receptores Ŭ1 en el m ¼sculo liso vascular
(L ) Estim ulaci·n de receptores Ŭ2 en el m ¼sculo liso vascular

3.  àC u§l de las siguientes respuestas es m ediada por receptores m uscar²nicos
parasim p§ticos?
(A ) D ilataci·n del m ¼sculo liso bronquiolar
(B ) Erecci·n
(C ) Eyaculaci·n
(D ) C ontracci·n de los esf²nteres intestinales
(E ) A um ento de la contractilidad cardiaca

4.  àC u§l de las siguientes es una propiedad de las fibras C ?
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(A ) Tienen la velocidad de conducci·n m §s baja que cualquier tipo de fibra nerviosa
(B ) Tienen el di§m etro m §s grande que cualquier tipo de fibra nerviosa
(C ) Son nervios aferentes de los husos m usculares
(D ) Son nervios aferentes de los ·rganos tendinosos de G olgi
(E ) Son fibras vegetativas preganglionares

5.  En com paraci·n con los conos de la retina, los bastones:
(A ) Son m §s sensibles a la luz de baja intensidad
(B ) Se adaptan a la oscuridad antes que los conos
(C ) Est§n m §s concentrados en la f·vea
(D ) Est§n im plicados principalm ente en la visi·n crom §tica

6.  àC u§l de los siguientes enunciados describe m ejor la m em brana basilar del ·rgano
de C orti?
(A ) El v®rtice responde m ejor a las bajas frecuencias que la base
(B ) La base es m §s ancha que el v®rtice
(C ) La base es m §s distensible que el v®rtice
(D ) Las altas frecuencias producen el desplazam iento m §xim o de la m em brana basilar

cerca del helicotrem a
(E ) El v®rtice es relativam ente r²gido en com paraci·n con la base

7.  àC u§l de las siguientes es una caracter²stica del sistem a nervioso sim p§tico, pero
no del parasim p§tico?
(A ) Los ganglios est§n ubicados en los ·rganos efectores
(B ) Las neuronas preganglionares son largas
(C ) Las neuronas preganglionares liberan noradrenalina
(D ) Las neuronas preganglionares liberan A C h
(E ) Las neuronas preganglionares tienen su origen en la m ®dula espinal dorsolum bar
(F) Las neuronas posganglionares establecen sinapsis en los ·rganos efectores
(G ) Las neuronas posganglionares liberan adrenalina
(H ) Las neuronas posganglionares liberan A C h

8. àQ u® receptor act¼a com o m ediador del aum ento de la frecuencia cardiaca?
(A ) R eceptores adren®rgicos Ŭ1
(B ) R eceptores adren®rgicos ɓ1
(C ) R eceptores adren®rgicos ɓ2
(D ) R eceptores m uscar²nicos colin®rgicos
(E ) R eceptores nicot²nicos colin®rgicos

9.  El corte de la siguiente estructura en el lado izquierdo provoca ceguera total en el
ojo izquierdo:
(A ) N ervio ·ptico
(B ) Q uiasm a ·ptico
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(C ) C intilla ·ptica
(D ) V ²a geniculocalcarina

10.  àQ u® reflejo es el responsable de la excitaci·n m onosin§ptica del m ¼sculo
hom ·nim o ipsilateral?
(A ) R eflejo de estiram iento (m iot§tico)
(B ) R eflejo tendinoso de G olgi (m iot§tico inverso)
(C ) R eflejo flexor o de retiro
(D ) R eflejo de oclusi·n sublim inal

11.  àQ u® tipo de c®lula de la corteza visual responde m ejor a una barra m ·vil de luz?
(A ) Sim ple
(B ) C om pleja
(C ) H ipercom pleja
(D ) B ipolar
(E ) G anglionar

12.  La adm inistraci·n del siguiente f§rm aco est§ contraindicada en un ni¶o de 10
a¶os de edad con antecedentes de asm a:
(A ) A lbuterol
(B ) A drenalina
(C ) Isoproterenol
(D ) N oradrenalina
(E ) Propranolol

13.  àQ u® receptor adren®rgico produce sus efectos estim uladores m ediante la
form aci·n de 1,4,5-trifosfato de inositol (IP3) y el aum ento de la [C a2+] intracelular?
(A ) R eceptores Ŭ1
(B ) R eceptores Ŭ2
(C ) R eceptores ɓ1
(D ) R eceptores ɓ2
(E ) R eceptores m uscar²nicos
(F) R eceptores nicot²nicos

14.  El exceso de tono m uscular producido en la rigidez de descerebraci·n puede
revertirse m ediante:
(A ) Estim ulaci·n de fibras aferentes del grupo Ia
(B ) Secci·n de las ra²ces dorsales
(C ) Secci·n com pleta de las conexiones cerebelosas al n¼cleo vestibular lateral
(D ) Estim ulaci·n de las m otoneuronas Ŭ
(E ) Estim ulaci·n de las m otoneuronas ɔ

15.  àC u§l de las siguientes partes del cuerpo tiene m otoneuronas corticales con la
m ayor representaci·n en la corteza m otora prim aria (§rea 4)?
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(A ) H om bro
(B ) Tobillo
(C ) D edos de la m ano
(D ) C odo
(E ) R odilla

16.  àQ u® receptor vegetativo act¼a com o m ediador de la secreci·n de adrenalina por
la m ®dula suprarrenal?
(A ) R eceptores adren®rgicos Ŭ1
(B ) R eceptores adren®rgicos ɓ1
(C ) R eceptores adren®rgicos ɓ2
(D ) R eceptores m uscar²nicos colin®rgicos
(E ) R eceptores nicot²nicos colin®rgicos

17.  El corte de la siguiente estructura en el lado derecho provoca ceguera en el
cam po tem poral del ojo izquierdo y el cam po nasal del ojo derecho:
(A ) N ervio ·ptico
(B ) Q uiasm a ·ptico
(C ) C intilla ·ptica
(D ) V ²a geniculocalcarina

18.  U na bailarina de ballet da un giro hacia la izquierda. D urante el giro, sus ojos se
m ueven r§pidam ente hacia la izquierda. Este m ovim iento ocular r§pido se denom ina:
(A ) N istagm o
(B ) N istagm o posrotatorio
(C ) A taxia
(D ) A fasia

19.  àC u§l de las siguientes sustancias est§ presente en una concentraci·n m ucho
m enor en el LC R  que en la sangre capilar cerebral?

(A ) N a+

(B ) K +

(C ) O sm olaridad
(D ) Prote²nas
(E ) M g2+

20.  àC u§l de los siguientes f§rm acos que act¼an sobre el sistem a nervioso aut·nom o
funciona com o estim ulador de adenilato ciclasa?
(A ) A tropina
(B ) C lonidina
(C ) C urare
(D ) N oradrenalina
(E ) Fentolam ina
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(F) Fenilefrina
(G ) Propranolol

21.  àC u§l de los siguientes es una etapa de la fotorrecepci·n en los bastones?
(A ) La luz convierte el todo-trans-retinal en 11-cis-retinal
(B ) La m etarrodopsina II activa la transducina
(C ) Las concentraciones de G M Pc aum entan
(D ) Los bastones se despolarizan
(E ) La liberaci·n de neurotransm isores aum enta

22.  Los pat·genos que producen fiebre provocan:
(A ) D ecrem ento de la producci·n de IL-1
(B ) D escenso de la tem peratura
(C ) Escalofr²os
(D ) D ilataci·n de los vasos sangu²neos en la piel

23.  àC u§l de los siguientes enunciados sobre el sistem a olfatorio es verdadero?
(A ) Las c®lulas receptoras son neuronas
(B ) Las c®lulas receptoras se m ueren y no se sustituyen
(C ) Los axones del PC  I son fibras A -ŭ
(D ) Los axones de las c®lulas receptoras establecen sinapsis en la corteza

prepiriform e
(E ) Las fracturas de la l§m ina cribosa pueden provocar incapacidad de detectar el

am oniaco

24.  U na lesi·n del nervio de la cuerda del t²m pano m §s probablem ente causar§:
(A ) D eterioro de la olfaci·n
(B ) D eterioro del funcionam iento vestibular
(C ) D eterioro de la audici·n
(D ) D eterioro del funcionam iento gustativo
(E ) Sordera nerviosa

25.  àC u§l de los siguientes fen·m enos producir²a excitaci·n m §xim a de las c®lulas
ciliadas en el conducto sem icircular ·seo horizontal derecho?
(A ) H iperpolarizaci·n de las c®lulas ciliadas
(B ) D eform aci·n de los estereocilios hacia el lado contrario a los cinetocilios
(C ) A scenso r§pido en un ascensor
(D ) R otaci·n de la cabeza hacia la derecha

26.  La incapacidad de realizar m ovim ientos alternos r§pidos (disdiadococinesia) se
relaciona con lesiones de:
(A ) C orteza prem otora
(B ) C orteza m otora
(C ) C erebelo
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(D ) Sustancia negra
(E ) M ®dula oblongada

27.  àQ u® receptor vegetativo es activado por concentraciones bajas de adrenalina
liberada de la m ®dula suprarrenal y provoca vasodilataci·n?
(A ) R eceptores adren®rgicos Ŭ1
(B ) R eceptores adren®rgicos ɓ1
(C ) R eceptores adren®rgicos ɓ2
(D ) R eceptores m uscar²nicos colin®rgicos
(E ) R eceptores nicot²nicos colin®rgicos

28.  La secci·n m edular espinal com pleta en T1 tendr²a com o consecuencia m §s
probable:
(A ) P®rdida tem poral de los reflejos de estiram iento por debajo de la lesi·n
(B ) P®rdida tem poral de la propiocepci·n consciente por debajo de la lesi·n
(C ) P®rdida perm anente del control voluntario del m ovim iento por arriba de la lesi·n
(D ) P®rdida perm anente de la sensaci·n consciente por arriba de la lesi·n

29.  Los potenciales receptores sensitivos:
(A ) Son potenciales de acci·n
(B ) Siem pre acercan el potencial de m em brana de una c®lula receptora al um bral
(C ) Siem pre alejan el potencial de m em brana de una c®lula receptora del um bral
(D ) Est§n escalonados seg¼n su am plitud, en funci·n de la intensidad del est²m ulo
(E ) Son del tipo todo o nada

30.  El corte de la siguiente estructura provoca ceguera en los cam pos tem porales de
los ojos izquierdo y derecho:
(A ) N ervio ·ptico
(B ) Q uiasm a ·ptico
(C ) C intilla ·ptica
(D ) V ²a geniculocalcarina

31.  àC u§l de las siguientes estructuras tiene la funci·n principal de coordinar
velocidad, alcance, fuerza y sentido del m ovim iento?
(A ) C orteza m otora prim aria
(B ) C orteza prem otora y corteza m otora suplem entaria
(C ) C orteza prefrontal
(D ) N ¼cleos basales
(E ) C erebelo

32.  àQ u® reflejo provoca la excitaci·n polisin§ptica de los extensores
contralaterales?
(A ) R eflejo de estiram iento (m iot§tico)
(B ) R eflejo tendinoso de G olgi (m iot§tico inverso)
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(C ) R eflejo flexor o de retiro
(D ) R eflejo de oclusi·n sublim inal

33.  àC u§l de las siguientes es una caracter²stica de las fibras de bolsa nuclear?
(A ) Son un tipo de fibra m uscular extrafusal
(B ) D etectan cam bios din§m icos de la longitud m uscular
(C ) D an origen a aferentes del grupo Ib
(D ) Est§n inervadas por m otoneuronas Ŭ

34.  El estiram iento m uscular causa aum ento directo de la velocidad de disparo del
siguiente tipo de nervio:
(A ) M otoneuronas Ŭ
(B ) M otoneuronas ɔ
(C ) Fibras del grupo Ia
(D ) Fibras del grupo Ib

35.  U na m ujer de 42 a¶os de edad con hipertensi·n, alteraciones visuales y v·m ito
presenta aum ento de la excreci·n urinaria de §cido 3-m etoxi-4-hidroxim and®lico
(A V M ). U na tom ograf²a com putarizada revela un tum or suprarrenal que es
com patible con el diagn·stico de feocrom ocitom a. M ientras espera la intervenci·n
quir¼rgica para extirpar el tum or, recibe tratam iento con fenoxibenzam ina para
dism inuir la presi·n arterial. àC u§l es el m ecanism o de esta acci·n del f§rm aco?
(A ) A um ento de A M Pc
(B ) D ism inuci·n de A M Pc
(C ) A um ento de 1,4,5-trifosfato de inositol (IP3)/C a2+

(D ) D ism inuci·n de (IP3)/C a2+

(E ) A pertura de los canales de N a+/K +

(F) C ierre de los canales de N a+/K +

36.  Se recluta a pacientes en ensayos de un nuevo an§logo de atropina. Se esperar²a
observar:
(A ) A um ento de la velocidad de conducci·n en el n·dulo A V
(B ) A um ento de la acidez g§strica
(C ) C onstricci·n pupilar
(D ) Erecci·n sostenida
(E ) A um ento de la sudoraci·n

1. L a respuesta es E  (I C  2 a). El hexam etonio es un bloqueador nicot²nico, pero
s·lo act¼a en los receptores nicot²nicos ganglionares (no en los de la uni·n
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neurom uscular). Esta distinci·n farm acol·gica pone en evidencia el hecho de que
los receptores nicot²nicos en estas dos ubicaciones, aunque son parecidos, no son
id®nticos.

2. L a respuesta es J (I C  1 a; tabla 2-2). La prazosina es un antagonista espec²fico
de los receptores Ŭ1, que est§n presentes en el m ¼sculo liso vascular, pero no en el
coraz·n. La inhibici·n de los receptores Ŭ1 tiene com o consecuencia
vasodilataci·n de los lechos vasculares cut§neos y viscerales, dism inuci·n de la
resistencia perif®rica total y descenso de la presi·n arterial.

3. L a respuesta es B  (I C  2 b; tabla 2-6). La erecci·n es una respuesta m uscar²nica
parasim p§tica. D ilataci·n de los bronquiolos, eyaculaci·n, contracci·n de los
esf²nteres intestinales y aum ento de la contractilidad cardiaca son respuestas
sim p§ticas Ŭ o ɓ.

4. L a respuesta es A  (II F 1 b; tabla 2-5). Las fibras C  (dolor lento) son las fibras
nerviosas m §s peque¶as y por lo tanto tienen la m enor velocidad de conducci·n.

5. L a respuesta es A  ([II C  2 c (2); tabla 2-7]). D e los dos tipos de fotorreceptores,
los bastones son m §s sensibles a la luz de baja intensidad y por lo tanto son m §s
im portantes que los conos para la visi·n nocturna. Se adaptan a la oscuridad
despu®s de los conos. Los bastones est§n ausentes en la f·vea. Los conos est§n
im plicados principalm ente en la visi·n crom §tica.

6. L a respuesta es A  (II D  4). El ·rgano de C orti puede codificar las frecuencias
sonoras debido a las diferencias en las propiedades a lo largo de la m em brana
basilar. La base de la m em brana basilar es estrecha y r²gida, y las c®lulas ciliadas
situadas ah² son activadas por altas frecuencias. El v®rtice de la m em brana basilar
es ancho y distensible, y las c®lulas ciliadas situadas ah² son activadas por bajas
frecuencias.

7. L a respuesta es E  (I A , B ; tabla 2-1; figura 2-1). Las neuronas preganglionares
sim p§ticas se originan en los segm entos m edulares D 1 a L3. Por lo tanto, la
designaci·n es dorsolum bar. El sistem a nervioso sim p§tico se caracteriza adem §s
por neuronas preganglionares cortas que establecen sinapsis en los ganglios
situados en la cadena paravertebral (no en los ·rganos efectores) y neuronas
posganglionares que liberan noradrenalina (no adrenalina). Las caracter²sticas en
com ¼n de los sistem as nerviosos sim p§tico y parasim p§tico son las neuronas
preganglionares que liberan A C h y las neuronas posganglionares que hacen
sinapsis en los ·rganos efectores.

8. L a respuesta es B  (I C  1 c). La frecuencia cardiaca aum enta por el efecto
estim ulador de la noradrenalina sobre los receptores ɓ1 en el n·dulo SA . Tam bi®n
existen receptores ɓ1 sim p§ticos en el coraz·n que regulan la contractilidad.

9. L a respuesta es A  (II C  3 a). El corte del nervio ·ptico del lado izquierdo
provoca ceguera en el ojo izquierdo porque las fibras a¼n no se han cruzado en el
quiasm a ·ptico.

10. L a respuesta es A  (III C  1). El reflejo de estiram iento es la respuesta
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m onosin§ptica al estiram iento de un m ¼sculo. El reflejo provoca la contracci·n y
luego el acortam iento del m ¼sculo que se estir· inicialm ente (m ¼sculo
hom ·nim o).

11. L a respuesta es B  (II C  5 b [2]). Las c®lulas com plejas responden a las barras en
m ovim iento o los bordes con la orientaci·n correcta. Las c®lulas sim ples
responden a las barras estacionarias, y las c®lulas hipercom plejas responden a las
l²neas, las curvas y los §ngulos. Las c®lulas bipolares y las c®lulas ganglionares se
encuentran en la retina, no en la corteza visual.

12. L a respuesta es E  (I C  1 d; tabla 2-2). El asm a, una enferm edad que im plica una
m ayor resistencia de las v²as respiratorias altas, se trata con f§rm acos que
provocan broncodilataci·n (esto es, agonistas ɓ2). Los agonistas ɓ2 incluyen
isoproterenol, albuterol, adrenalina y, en m enor m edida, noradrenalina. Los
antagonistas ɓ2, com o el propranolol, est§n rigurosam ente contraindicados porque
provocan la constricci·n de los bronquiolos.

13. L a respuesta es A  (I C  1 a). Los receptores adren®rgicos Ŭ1 ejercen acciones
fisiol·gicas al estim ular la form aci·n de 1,4,5-trifosfato de inositol (IP3) y un
aum ento ulterior de la [C a2+] intracelular. Tanto los receptores ɓ1 com o los ɓ2
act¼an estim ulando la adenilato ciclasa e increm entando la producci·n de
m onofosfato de adenosina c²clico (A M Pc). Los receptores Ŭ2 inhiben la adenilato
ciclasa y dism inuyen las concentraciones de A M Pc. Los receptores m uscar²nicos
y nicot²nicos son colin®rgicos.

14. L a respuesta es B  (III E 3 a, b). La rigidez de descerebraci·n es causada por
aum ento de la actividad refleja de los husos m usculares. La estim ulaci·n de las
fibras aferentes del grupo Ia aum entar²a, no dism inuir²a, esta actividad refleja. El
corte de las ra²ces dorsales bloquear²a los reflejos. La estim ulaci·n de las
m otoneuronas Ŭ y ɔ estim ular²a los m ¼sculos directam ente.

15. L a respuesta es C  (II B  4). La representaci·n en el hom ¼nculo m otor es m ayor
para las estructuras que intervienen en los m ovim ientos m §s com plicados: dedos
de la m ano, m anos y cara.

16. L a respuesta es E  (I C  2 a; figura 2-1). Las fibras sim p§ticas preganglionares
establecen sinapsis con las c®lulas crom afines de la m ®dula suprarrenal a trav®s de
un receptor nicot²nico. Se libera adrenalina (y en m enor m edida noradrenalina) en
la circulaci·n.

17. L a respuesta es C  (II C  3 c). Las fibras del cam po tem poral izquierdo y el cam po
nasal derecho ascienden juntas por la cintilla ·ptica derecha.

18. L a respuesta es A  (II E 3). El m ovim iento ocular r§pido que ocurre durante un
giro es un nistagm o. Se produce en el m ism o sentido que la rotaci·n. D espu®s del
giro, se presenta un nistagm o posrotatorio en el sentido opuesto.

19. L a respuesta es D  (V  B ; tabla 2-9). La com posici·n del LC R  es parecida a la del
l²quido intersticial del cerebro. Por lo tanto, el LC R  es parecido a un ultrafiltrado
del plasm a y tiene concentraci·n prote²nica m uy baja porque las m ol®culas
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prote²nicas grandes no pueden atravesar la barrera hem atoencef§lica. Existen otras
diferencias de com posici·n entre el LC R  y la sangre causadas por los
transportadores del plexo coroideo, pero la baja concentraci·n prote²nica del LC R
es la diferencia m §s clara.

20. L a respuesta es D  (I C  1 c, d; tabla 2-2). Entre los f§rm acos que act¼an sobre el
sistem a nervioso aut·nom o, s·lo los agonistas adren®rgicos ɓ1 y ɓ2 lo hacen
m ediante la estim ulaci·n de la adenilato ciclasa. La noradrenalina es un agonista
ɓ1. La atropina es un antagonista colin®rgico m uscar²nico. La clonidina es un
agonista adren®rgico Ŭ2. El curare es un antagonista colin®rgico nicot²nico. La
fentolam ina es un antagonista adren®rgico Ŭ1. La fenilefrina es un agonista
adren®rgico Ŭ1. El propranolol es un antagonista adren®rgico ɓ1 y ɓ2.

21. L a respuesta es B  (II C  4). La fotorrecepci·n im plica los siguientes pasos. La luz
convierte el 11-cis-retinal en todo-trans-retinal, que se transform a en
interm ediarios com o la m etarrodopsina II. La m etarrodopsina II activa una
prote²na G  estim uladora (transducina), que activa una fosfodiesterasa. La
fosfodiesterasa degrada el G M Pc, de m anera que las concentraciones
intracelulares de G M Pc dism inuyen y provocan el cierre de los canales de N a+ en
la m em brana de la c®lula fotorreceptora e hiperpolarizaci·n. La hiperpolarizaci·n
de la m em brana de la c®lula fotorreceptora inhibe la liberaci·n de
neurotransm isor, glutam ato. Si la m enor liberaci·n de glutam ato interact¼a con
receptores ionotr·picos en c®lulas bipolares, habr§ inhibici·n (decrem ento de la
excitaci·n). Si la m enor liberaci·n de glutam ato interact¼a con receptores
m etabotr·picos en c®lulas bipolares, habr§ excitaci·n (decrem ento de la
inhibici·n).

22. L a respuesta es C  (V I C  1). Los pat·genos liberan IL-1 de las c®lulas fagoc²ticas.
Luego, la IL-1 aum enta la producci·n de prostaglandinas y en ¼ltim a instancia
eleva el valor predeterm inado de la tem peratura en la parte anterior del
hipot§lam o. A hora el hipot§lam o considera que la tem peratura corporal es
dem asiado baja (porque la tem peratura central es m §s baja que la nueva
tem peratura predeterm inada) y activa los m ecanism os generadores de calor:
escalofr²os, vasoconstricci·n y desviaci·n de la sangre desde del plexo venoso
hacia la superficie cut§nea.

23. L a respuesta es A  (II F 1 a, b). El PC  I inerva el epitelio olfatorio. Sus axones
son fibras C . La fractura de la placa cribosa puede desgarrar los delicados nervios
olfativos y elim inar de ese m odo el sentido del olfato (anosm ia); no obstante, la
capacidad de detectar el am oniaco perm anece intacta. Las c®lulas receptoras
olfatorias son excepcionales por el hecho de que son neuronas verdaderas que se
reponen continuam ente a partir de c®lulas m adre indiferenciadas.

24. L a respuesta es D  (II G  1 b). La cuerda del t²m pano (PC  V II) interviene en el
gusto; inerva los dos tercios anteriores de la lengua.

25. L a respuesta es D  (II E 1 a, 2 a, b). Los conductos sem icirculares ·seos detectan
aceleraci·n angular o rotaci·n. Las c®lulas ciliadas del conducto sem icircular
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derecho se excitan (se desporalizan) cuando se produce rotaci·n hacia la derecha.
Esta rotaci·n deform a los estereocilios hacia los cinetocilios, y ello provoca la
despolarizaci·n de la c®lula ciliada. La subida en un ascensor activar²a los
s§culos, que detectan aceleraci·n lineal.

26. L a respuesta es C  (III F 1 c, 3 c). La coordinaci·n del m ovim iento (sinergia) es
la funci·n del cerebelo. Las lesiones del cerebelo provocan ataxia, ausencia de
coordinaci·n, ejecuci·n deficiente del m ovim iento, retraso en el inicio del
m ovim iento e incapacidad de realizar m ovim ientos alternados r§pidos. Las
lesiones de la sustancia negra, un com ponente de los n¼cleos basales, tienen com o
consecuencia tem blor, rigidez c®rea y bajo tono m uscular (enferm edad de
Parkinson).

27. L a respuesta es C  (I C  1 d). Los receptores ɓ2 presentes en el m ¼sculo liso
vascular provocan vasodilataci·n. Los receptores Ŭ1 presentes en el m ¼sculo liso
vascular provocan vasoconstricci·n. Puesto que los receptores ɓ2 son m §s
sensibles a la adrenalina que los receptores Ŭ, las dosis bajas de adrenalina
provocan vasodilataci·n y las dosis altas provocan vasoconstricci·n.

28. L a respuesta es A  (III E 2). La secci·n m edular com pleta provoca ñchoque
espinalò y p®rdida de todos los reflejos por debajo del nivel de la lesi·n. Estos
reflejos, que son circuitos locales dentro de la m ®dula espinal, con el tiem po
reaparecer§n o se volver§n hipersensibles. La p®rdida de la propiocepci·n es m §s
bien perm anente que tem poral debido a la interrupci·n de las fibras nerviosas
sensitivas. Las fibras por arriba de la lesi·n est§n intactas.

29. L a respuesta es D  (II A  4 c). Los potenciales receptores son potenciales
graduados que pueden acercar el potencial de m em brana de la c®lula receptora al
um bral (despolarizantes) o alejarlo del um bral (hiperpolarizantes). Los potenciales
receptores no son potenciales de acci·n, aunque pueden producirse potenciales de
acci·n (que son del tipo todo o nada) si el potencial de m em brana alcanza el
um bral.

30. L a respuesta es B  (II C  3 b). Las fibras del nervio ·ptico de am bos cam pos
receptores tem porales se cruzan en el quiasm a ·ptico.

31. L a respuesta es E  (III F 3 b). La inform aci·n de las c®lulas de Purkinje de la
corteza cerebelosa a los n¼cleos cerebelosos profundos es inhibidora. Esta
inhibici·n m odula el m ovim iento y es la causa de la coordinaci·n que perm ite por
ejem plo atrapar una m osca.

32. L a respuesta es C  (III C  3). El reflejo flexor o de retiro es un reflejo
polisin§ptico que se utiliza cuando una persona toca una estufa caliente o pisa una
tachuela. En el lado ipsilateral del est²m ulo doloroso, se produce la flexi·n
(retiro); en el lado contralateral, se produce la extensi·n para m antener el
equilibrio.

33. L a respuesta es B  (III B  3 a [1]). Las fibras de bolsa nuclear son un tipo de fibra
m uscular intrafusal que com pone los husos m usculares. Estas fibras detectan
cam bios din§m icos de la longitud m uscular, dan origen a fibras aferentes del
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grupo Ia y est§n inervadas por m otoneuronas ɔ. El otro tipo de fibra intrafusal, la
fibra de cadena nuclear, detecta cam bios est§ticos de la longitud m uscular.

34. L a respuesta es C  (III B  3 b). Las fibras aferentes del grupo Ia inervan fibras
intrafusales del huso m uscular. C uando las fibras intrafusales se estiran, las fibras
del grupo Ia disparan y activan el reflejo de estiram iento, lo que hace que el
m ¼sculo recupere su longitud en reposo.

35. L a respuesta es D  (I C ; tabla 2-2; tabla 2-5). El feocrom ocitom a es un tum or de
la m ®dula suprarrenal que segrega cantidades excesivas de noradrenalina y
adrenalina. El aum ento de la presi·n arterial se debe a la activaci·n de receptores
Ŭ1 en el m ¼sculo liso vascular y de receptores ɓ1 en el coraz·n. La
fenoxibenzam ina dism inuye la presi·n arterial al actuar com o un antagonista de
los receptores Ŭ1 y reducir as² el cociente IP3/C a2+ intracelular.

36. L a respuesta es A  (I C  3; I D ). U n an§logo de atropina bloquear²a receptores
m uscar²nicos, y por lo tanto las acciones m ediadas por estos receptores. Los
receptores m uscar²nicos reducen la velocidad de conducci·n en el n·dulo A V , de
m odo que los agentes bloqueadores m uscar²nicos increm entar²an esa velocidad.
Los receptores m uscar²nicos aum entan la secreci·n de §cido g§strico, constri¶en
las pupilas, m edian la erecci·n y causan sudoraci·n (v²a inervaci·n colin®rgica
sim p§tica de las gl§ndulas sudor²paras); por lo tanto, bloquear los receptores
m uscar²nicos inhibir²a esas acciones.
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I.  SIST E M A  D E  C IR C U IT O S D E L  A PA R A T O
C A R D IO V A SC U L A R  (figura 3-1)

A . E l gasto del hem icardio izquierdo es igual al gasto del hem icardio
derecho

  El gasto del hem icardio izquierdo constituye el flujo sangu²neo de la
circulaci·n general.
  El gasto del hem icardio derecho constituye el flujo sangu²neo pulm onar.

B . D irecci·n del flujo sangu²neo
  La sangre hace el siguiente recorrido:
1. D e los pulm ones a la aur²cula izquierda a trav®s de las venas pulm onares
2. D e la aur²cula izquierda al ventr²culo izquierdo a trav®s de la v§lvula m itral
3. D el ventr²culo izquierdo a la aorta a trav®s de la v§lvula a·rtica
4. D e la aorta a las arterias de la circulaci·n general y los tejidos generales (esto
es, cerebrales, coronarias, renales, del §rea espl§cnica, del m ¼sculo esquel®tico
y cut§neo)

5. D e los tejidos a las venas de la circulaci·n general y la vena cava
6. D e la vena cava (sangre venosa m ixta) a la aur²cula derecha
7. D e la aur²cula derecha al ventr²culo derecho a trav®s de la v§lvula tric¼spide
8. D el ventr²culo derecho a la arteria pulm onar a trav®s de la v§lvula pulm onar
9. D e la arteria pulm onar a los pulm ones para oxigenarse

II.  H E M O D IN Ć M IC A
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A . E lem entos del sistem a vascular
1. A rterias

  Llevan sangre oxigenada a los tejidos.
  Tienen paredes gruesas, con tejido el§stico y m usculatura lisa.
  Est§n som etidas a alta presi·n.
  El volum en de sangre que contienen las arterias es un volum en a alta
presi·n.

2. A rteriolas
  Son las ram as m §s peque¶as de las arterias.
  Son el lugar de m ayor resistencia del aparato cardiovascular.
  Tienen una pared de m ¼sculo liso que est§ extensam ente inervada por fibras
nerviosas vegetativas.

  La resistencia arteriolar es regulada por el sistem a nervioso aut·nom o
(SN A ).

FIG U R A  3-1. Sistem a de circuitos del aparato cardiovascular.

  Tienen receptores adren®rgicos Ŭ1 en las arteriolas de la circulaci·n cut§nea,
espl§cnica y renal.

  Tienen receptores adren®rgicos ɓ2 en las arteriolas del m ¼sculo esquel®tico.
3. C apilares

  Tienen las m ayores §reas de corte transversal y superficial totales.
  C onsisten en una sola capa de c®lulas endoteliales rodeadas por una l§m ina
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basal.
  Tienen paredes delgadas.
  Son el sitio de intercam bio de nutrim entos, agua y gases.

4. V ®nulas
  Est§n form adas por capilares que confluyen.

5. V enas
  C onfluyen progresivam ente para form ar venas m §s grandes. La m ayor vena,
la vena cava, devuelve la sangre al coraz·n.

  Tienen paredes delgadas.
  Est§n som etidas a baja presi·n.
  C ontienen la m ayor parte de la sangre del aparato cardiovascular.
  El volum en de sangre que contienen las venas es un volum en a baja
presi·n.

  Tienen receptores adren®rgicos Ŭ 1.

B . V elocidad del flujo sangu²neo
  Puede expresarse m ediante la ecuaci·n:

  La velocidad es directam ente proporcional al gasto (flujo) sangu²neo e
inversam ente proporcional al §rea transversal en cualquier segm ento del aparato
cardiovascular.
  Por ejem plo, la velocidad de la sangre es m §s alta en la aorta (§rea transversal
peque¶a) que en la sum a de todos los capilares (§rea transversal grande). La
m enor velocidad de la sangre en los capilares optim iza las condiciones para el
intercam bio de sustancias a trav®s de la pared capilar.

C . G asto sangu²neo
  Puede expresarse m ediante la ecuaci·n:

  La ecuaci·n del flujo sangu²neo (o gasto cardiaco) es an§loga a la ley de O hm

108



de los circuitos el®ctricos (I = V /R ), donde el gasto equivale a la corriente y la
presi·n representa el voltaje.
  El gradiente de presi·n (ȹP) im pulsa el flujo sangu²neo.
  Por lo tanto, la sangre fluye de las zonas de alta presi·n a las de baja presi·n.
  El flujo sangu²neo es inversam ente proporcional a la resistencia de los vasos
sangu²neos.

D . R esistencia
  La ecuaci·n de Poiseuille proporciona los factores que m odifican la resistencia
de los vasos sangu²neos.

  La resistencia es directam ente proporcional a la viscosidad de la sangre. Por
ejem plo, elevar la viscosidad m ediante un aum ento del hem at·crito
increm entar§ la resistencia y dism inuir§ el flujo sangu²neo.
  La resistencia es directam ente proporcional a la longitud del vaso.
  La resistencia es inversam ente proporcional al radio del vaso elevado a la
cuarta potencia. Esta relaci·n es im portante. Por ejem plo, si el radio del vaso
sangu²neo dism inuye en un factor de 2, la resistencia aum enta en un factor de
16 (24) y, en consecuencia, el flujo dism inuye en un factor de 16.

1. R esistencia en paralelo o en serie
a. La resistencia en paralelo queda ilustrada por la circulaci·n general. C ada
·rgano es irrigado por una arteria que sale de la aorta. La resistencia total de
esta disposici·n en paralelo se expresa m ediante la ecuaci·n:

R a, R b y R n corresponden a la resistencia de las arterias renal, hep§tica y
otras circulaciones, respectivam ente.
  C ada arteria en paralelo recibe una fracci·n del flujo sangu²neo total.
  La resistencia total es m enor que la resistencia de cualquiera de las
arterias por separado.
  C uando se a¶ade una arteria en paralelo, la resistencia total
dism inuye.
  En cada arteria en paralelo, la presi·n es la m ism a.

b. La resistencia en serie es ilustrada por la disposici·n de los vasos
sangu²neos dentro de un ·rgano determ inado. C ada ·rgano es irrigado por
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una arteria grande, arterias peque¶as, arteriolas, capilares y venas dispuestos
en serie. La resistencia total es la sum a de las resistencias individuales, com o
expresa la siguiente ecuaci·n:

R total = R arteria + R arteriolas + R capilares

  Las arteriolas aportan la m ayor parte de la resistencia en esta serie.
  C ada vaso sangu²neo (p. ej., la m ayor arteria) o conjunto de vasos
sangu²neos (p. ej., todos los capilares) en serie recibe el m ism o flujo
sangu²neo total. Por lo tanto, el flujo sangu²neo que circula por la m ayor
arteria es igual al flujo sangu²neo total que circula por todos los capilares.
  C onform e la sangre fluye por la serie de vasos sangu²neos, la presi·n
dism inuye.

2. Flujo lam inar y flujo turbulento
  El flujo lam inar es hidrodin§m ico u ñordenadoò (en l²nea recta); el flujo
turbulento no.

  Los ruidos de K orotkoff utilizados en la m edici·n por auscultaci·n de la
presi·n arterial son provocados por el flujo turbulento de la sangre.

  El n¼m ero de R eynolds predice si el flujo sangu²neo ser§ lam inar o
turbulento.

  C uando el n¼m ero de R eynolds aum enta, hay una m ayor tendencia a la
turbulencia, que provoca vibraciones audibles llam adas soplos. Los
siguientes factores aum entan el n¼m ero de R eynolds (y por lo tanto la
turbulencia):

a. Ź viscosidad de la sangre (p. ej., Ź hem at·crito, anem ia).
b. ŷ velocidad de la sangre (p. ej., estrecham iento de un vaso).

3. E sfuerzo cortante
  Es consecuencia del hecho de que capas adyacentes de sangre viajan a
diferentes velocidades dentro de un vaso.

  La velocidad de la sangre es cero en la pared y m §xim a en el centro del vaso.
  Por lo tanto, el esfuerzo cortante (cizallam iento) es m §xim o en la pared,
donde la diferencia de velocidad de capas adyacentes de sangre es m §xim a;
el esfuerzo cortante es m ²nim o en el centro del vaso, donde la velocidad
sangu²nea es constante.

E . C apacitancia (distensibilidad)
  D escribe la distensibilidad de los vasos sangu²neos.
  Es inversam ente proporcional a la elastancia o rigidez. C uanto m ayor es la
cantidad de tejido el§stico en un vaso sangu²neo, tanto m ayor es la elastancia y
m enor la distensibilidad.
  Se expresa m ediante la ecuaci·n:
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  Es directam ente proporcional al volum en e inversam ente proporcional a la
presi·n.
  D escribe c·m o var²a el volum en en respuesta a un cam bio de la presi·n.
  Es m ucho m ayor para las venas que para las arterias. Por consiguiente, las
venas contienen m §s volum en (volum en a baja presi·n) que las arterias
(volum en a alta presi·n).
  Los cam bios en la capacitancia de las venas pueden generar variaciones en el
volum en a baja presi·n. Por ejem plo, un descenso de la capacitancia venosa
dism inuye el volum en a baja presi·n y aum enta el volum en a alta presi·n al
desplazar sangre de las venas a las arterias.
  La capacitancia de las arterias dism inuye con la edad; a m edida que la persona
envejece, las arterias se vuelven m §s r²gidas y m enos distensibles.

F. Perfil de la presi·n en los vasos sangu²neos
  C onform e la sangre fluye por la circulaci·n general, la presi·n dism inuye
progresivam ente debido a la resistencia al flujo sangu²neo.
  Por lo tanto, la presi·n m §xim a se da en la aorta y las arterias grandes, y la
m ²nim a en la vena cava.
  La m ayor dism inuci·n de la presi·n ocurre en las arteriolas, porque son el
lugar de m §xim a resistencia.
  Las presiones m edias en la circulaci·n general son:
1. A orta, 100 m m  H g
2. A rteriolas, 50 m m  H g
3. C apilares, 20 m m  H g
4. V ena cava, 4 m m  H g

G . Presi·n arterial (figura 3-2)
  Es puls§til.
  N o es constante durante el ciclo cardiaco.
1. Presi·n arterial sist·lica

  Es la presi·n arterial m §s alta durante el ciclo cardiaco.
  Se determ ina despu®s de que el coraz·n se contrae (s²stole) y expulsa la
sangre hacia el sistem a arterial.

2. Presi·n arterial diast·lica
  Es la presi·n arterial m §s baja durante el ciclo cardiaco.
  Se determ ina cuando el coraz·n se relaja (di§stole) y la sangre regresa al
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coraz·n a trav®s de las venas.
3. Presi·n diferencial

  Es la diferencia entre la presi·n arterial sist·lica y la presi·n arterial
diast·lica.

  El determ inante m §s im portante de la presi·n diferencial es el volum en
sist·lico. C onform e la sangre es expulsada del ventr²culo izquierdo hacia el
sistem a arterial, la presi·n arterial aum enta debido a la capacitancia
relativam ente baja de las arterias. Puesto que la presi·n arterial diast·lica se
m antiene invariable durante la s²stole ventricular, la presi·n diferencial
aum enta en la m ism a m edida que la presi·n arterial sist·lica.

  La dism inuci·n de la capacitancia, com o la que ocurre con el proceso de
envejecim iento, provoca aum ento de la presi·n diferencial.

FIG U R A  3-2. Presi·n arterial durante el ciclo cardiaco.

4. Presi·n arterial m edia
  Es la presi·n arterial prom edio respecto al tiem po.
  N o es el prom edio sim ple de las presiones diast·lica y sist·lica (debido a que
una m ayor parte del ciclo cardiaco transcurre en la di§stole).

  Puede estim arse com o la presi·n arterial diast·lica m §s un tercio de la
presi·n diferencial.

H . Presi·n venosa
  Es m uy baja.
  Las venas tienen alta capacitancia y, por lo tanto, pueden alojar grandes
vol¼m enes de sangre a baja presi·n.
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I. Presi·n auricular
  Es ligeram ente m §s baja que la presi·n venosa.
  La presi·n auricular izquierda se estim a m ediante la presi·n de enclavam iento
pulm onar. U n cat®ter, introducido en las ram as m §s peque¶as de la arteria
pulm onar, establece contacto casi directo con los capilares pulm onares. La
presi·n capilar pulm onar m edida es aproxim adam ente igual a la presi·n
auricular izquierda.

III.  E L E C T R O FISIO L O G ĉA  C A R D IA C A

A . E lectrocardiogram a (E C G ) (figura 3-3)
1. O nda P

  R epresenta la despolarizaci·n auricular.
  N o com prende la repolarizaci·n auricular, que es enm ascarada por el
com plejo Q R S.

2. Intervalo PR
  Es el intervalo entre el inicio de la onda P y el inicio de la onda Q
(despolarizaci·n inicial del ventr²culo).

FIG U R A  3-3. Electrocardiogram a norm al determ inado a partir de la derivaci·n II.
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  D epende de la velocidad de conducci·n a trav®s del n·dulo
auriculoventricular (A V ). Por ejem plo, si la conducci·n en el n·dulo A V
dism inuye (com o en un bloqueo cardiaco), el intervalo PR  aum enta.

  D ism inuye (esto es, la velocidad de conducci·n a trav®s del n·dulo A V
aum enta) por estim ulaci·n del sistem a nervioso sim p§tico.

  A um enta (esto es, la velocidad de conducci·n a trav®s del n·dulo A V
dism inuye) por estim ulaci·n del sistem a nervioso parasim p§tico.

3. C om plejo Q R S
  R epresenta la despolarizaci·n de los ventr²culos.

4. Intervalo Q T
  Es el intervalo entre el inicio de la onda Q  y el final de la onda T.
  R epresenta el periodo com pleto de despolarizaci·n y repolarizaci·n de los
ventr²culos.

5. Segm ento ST
  Es el segm ento que va del final de la onda S al inicio de la onda T.
  Es isoel®ctrico.
  R epresenta el periodo durante el cual los ventr²culos est§n despolarizados.

6. O nda T
  R epresenta la repolarizaci·n ventricular.

B . Potenciales de acci·n cardiacos (v®ase tabla 1-3)
  El potencial de m em brana en reposo es determ inado por la conductancia de
K + y tiende al potencial de equilibrio de K +.
  La corriente de entrada lleva carga positiva a la c®lula y despolariza el
potencial de m em brana.
  La corriente de salida resta carga positiva a la c®lula e hiperpolariza el
potencial de m em brana.
  La funci·n de la N a+, K +-A TPasa es m antener los gradientes i·nicos a trav®s de
las m em branas celulares.

1. V entr²culos, aur²culas y sistem a de Purkinje (figura 3-4)
  Tienen potenciales de m em brana en reposo estables de alrededor de ï90
m ilivolts (m V ). Esta cifra se acerca al potencial de equilibrio del K +.

  Los potenciales de acci·n son de larga duraci·n, en especial en las fibras de
Purkinje, donde duran 300 m s.

a. Fase 0
  Es la fase de ascenso del potencial de acci·n.
  Es causada por un aum ento transitorio de la conductancia de N a+. Este
aum ento se traduce en una corriente de N a+ de entrada que despolariza la
m em brana.
  En el pico del potencial de acci·n, el potencial de m em brana se acerca al
potencial de equilibrio de N a+.
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FIG U R A  3-4. Potencial de acci·n ventricular.

b. Fase 1
  Es un breve periodo de repolarizaci·n inicial.
  La repolarizaci·n inicial es causada por una corriente de salida, en parte
debido al m ovim iento de iones K + (favorecido por los gradientes qu²m ico
y el®ctrico) hacia fuera de la c®lula y en parte debido a la dism inuci·n de
la conductancia del N a+.

c. Fase 2
  Es la m eseta del potencial de acci·n.
  Es causada por un aum ento transitorio de la conductancia de C a2+, que
se traduce en una corriente de entrada de C a2+, y por un aum ento de la
conductancia de K +.
  D urante la fase 2, las corrientes de salida y de entrada son
aproxim adam ente iguales, de m anera que el potencial de m em brana es
estable durante la m eseta.

d. Fase 3
  Es la repolarizaci·n.
  D urante la fase 3, la conductancia de C a2+ dism inuye y la conductancia de
K + aum enta y por lo tanto predom ina.
  La alta conductancia de K + se traduce en una gran corriente de salida de
K + (IK ), que hiperpolariza la m em brana otra vez hacia el potencial de
equilibrio de K +.

e. Fase 4
  Es el potencial de m em brana en reposo.
  Es un periodo durante el cual las corrientes de entrada y de salida (IK 1)
son iguales y el potencial de m em brana se acerca al potencial de
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equilibrio de K +.
2. N ·dulo sinoauricular (SA ) (figura 3-5)

  N orm alm ente es el m arcapaso del coraz·n.
  Tiene potencial en reposo inestable.
  Presenta despolarizaci·n espont§nea en la fase 4, o autom atism o.
  El n·dulo A V  y los sistem as de H is-Purkinje son m arcapasos latentes que
pueden presentar tom atism o y sustituir al n·dulo SA  si est§ suprim ido.

  La velocidad intr²nseca de la despolarizaci·n (y la frecuencia cardiaca) en la
fase 4 es m §xim a en el n·dulo SA  y m ²nim a en el sistem a de H is-Purkinje:

N ·dulo SA  > n·dulo A V  > sistem a de H is-Purkinje

a. Fase 0
  Es la fase de ascenso del potencial de acci·n.
  Es causada por aum ento de la conductancia de C a2+. Este aum ento
provoca una corriente de entrada de C a2+ que lleva el potencial de
m em brana hacia el potencial de equilibrio de C a2+.
  La base i·nica de la fase 0 en el n·dulo SA  es diferente de las de los
ventr²culos, las aur²culas y las fibras de Purkinje (en las que se produce
una corriente de entrada de N a+).

FIG U R A  3-5. Potencial de acci·n del n·dulo sinoauricular.

b. Fase 3
  Es la repolarizaci·n.
  Es causada por aum ento de la conductancia de K +. Este aum ento se
traduce en una corriente de salida de K + que provoca la repolarizaci·n
del potencial de m em brana.

c. Fase 4
  Es la despolarizaci·n lenta.
  R epresenta la actividad de m arcapaso del n·dulo SA  (autom atism o).
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  Es causada por aum ento de la conductancia de N a+, que se traduce en una
corriente de entrada de N a+ llam ada If.
  La If es activada por la repolarizaci·n del potencial de m em brana
durante el potencial de acci·n previo.

d. Fases 1 y 2
  Est§n ausentes en el potencial de acci·n del n·dulo SA .

3. N ·dulo A V
  La fase de ascenso del potencial de acci·n en el n·dulo A V  es el resultado
de una corriente de entrada de C a+ (com o en el n·dulo SA ).

C . V elocidad de conducci·n
  R efleja el tiem po necesario para que la excitaci·n se propague por el tejido
cardiaco.
  D epende del tam a¶o de la corriente de entrada durante la fase de ascenso
del potencial de acci·n. C uanto m ayor es esta corriente, tanto m ayor la
velocidad de conducci·n.
  Es m §xim a en el sistem a de Purkinje.
  Es m ²nim a en el n·dulo A V  (considerada com o el intervalo PR  en el
electrocardiogram a [EC G ]), lo que proporciona tiem po para el llenado
ventricular antes de la contracci·n ventricular. Si la velocidad de conducci·n a
trav®s del n·dulo A V  aum enta, el llenado ventricular puede estar
com prom etido.

D . E xcitabilidad
  Es la capacidad de las c®lulas cardiacas de iniciar potenciales de acci·n en
respuesta a una corriente despolarizante de entrada.
  R efleja la recuperaci·n de los canales que transportan las corrientes de entrada
para la fase de ascenso del potencial de acci·n.
  V ar²a durante el recorrido del potencial de acci·n. Estas variaciones de la
excitabilidad se describen m ediante los periodos refractarios (figura 3-6).

1. Periodo refractario absoluto
  El periodo refractario absoluto (PR A ) em pieza con la fase de ascenso del
potencial de acci·n y term ina despu®s de la fase de m eseta.

  O curre debido a que, durante este periodo, la m ayor²a de los canales que
llevan corriente hacia adentro para la elevaci·n (N a+ o C a2+) est§n cerrados
y no se encuentran disponibles.
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FIG U R A  3-6. Periodos refractario absoluto (PR A ), refractario efectivo (PR E) y refractario relativo (PR R )
del ventr²culo.

  R efleja el tiem po durante el cual no puede iniciarse ning¼n potencial de
acci·n, sin im portar la cantidad de corriente de entrada que se sum inistre.

2. Periodo refractario efectivo
  El periodo refractario efectivo (PR E) es ligeram ente m §s largo que el PR A .
  Es el periodo durante el cual no puede inducirse un potencial de acci·n
propagado.

3. Periodo refractario relativo
  El periodo refractario relativo (PR R ) es el periodo inm ediatam ente posterior
al PR A  cuando la repolarizaci·n casi ha term inado.

  Es el periodo durante el cual puede provocarse un potencial de acci·n,
pero se necesita una corriente de entrada m ayor de lo habitual.

E . E fectos del sistem a nervioso aut·nom o sobre la frecuencia cardiaca y
la velocidad de conducci·n (tabla 3-1)

  V®ase en IV  C  una exposici·n de los efectos inotr·picos.
1. D efiniciones de efectos cronotr·picos y drom otr·picos

a. E fectos cronotr·picos
  Producen cam bios en la frecuencia cardiaca.
  U n efecto cronotr·pico negativo dism inuye la frecuencia cardiaca al
reducir la velocidad de disparo del n·dulo SA .
  U n efecto cronotr·pico positivo aum enta la frecuencia cardiaca al
aum entar la velocidad de disparo del n·dulo SA .

b. E fectos drom otr·picos
  Producen cam bios en la velocidad de conducci·n, principalm ente en el
n·dulo A V .
  U n efecto drom otr·pico negativo dism inuye la velocidad de conducci·n
a trav®s del n·dulo A V , lo que desacelera la conducci·n de los potenciales
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de acci·n de las aur²culas a los ventr²culos y prolonga el intervalo PR .
  U n efecto drom otr·pico positivo aum enta la velocidad de conducci·n a
trav®s del n·dulo A V , lo que acelera la conducci·n de los potenciales de
acci·n de las aur²culas a los ventr²culos y acorta el intervalo PR .

2. E fectos parasim p§ticos sobre la frecuencia cardiaca y la velocidad de
conducci·n
  El n·dulo SA , las aur²culas y el n·dulo A V  tienen inervaci·n neum og§strica
(ñvagalò) parasim p§tica, pero los ventr²culos no. El neurotransm isor es la
acetilcolina (A C h), que act¼a sobre los receptores m uscar²nicos.

a. E fecto cronotr·pico negativo
  D ism inuye la frecuencia cardiaca al reducir la velocidad de la
despolarizaci·n en la fase 4.
  Se producen m enos potenciales de acci·n por unidad de tiem po porque el
potencial um bral se alcanza m §s lentam ente y, por lo tanto, con m enor
frecuencia.
  El m ecanism o del efecto cronotr·pico negativo es una dism inuci·n de If,
la corriente de entrada de N a+ que es responsable de la despolarizaci·n en
la fase 4 en el n·dulo SA .

b. E fecto drom otr·pico negativo
  R educe la velocidad de conducci·n a trav®s del n·dulo A V .
  Los potenciales de acci·n son conducidos m §s lentam ente de las aur²culas
a los ventr²culos.
  Prolonga el intervalo PR .
  El m ecanism o del efecto drom otr·pico negativo es dism inuci·n de la
corriente de entrada de C a2+ y aum ento de la corriente de salida de K +.

3. E fectos sim p§ticos sobre la frecuencia cardiaca y la velocidad de
conducci·n
  El neurotransm isor es la norepinefrina, que act¼a en los receptores ɓ1.
a. E fecto cronotr·pico positivo

  A um enta la frecuencia cardiaca al increm entar la velocidad de
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despolarizaci·n en la fase 4.
  Se producen m §s potenciales de acci·n por unidad de tiem po porque el
potencial um bral se alcanza m §s r§pidam ente y, por lo tanto, con m ayor
frecuencia.
  El m ecanism o del efecto cronotr·pico positivo es un aum ento de If, la
corriente de entrada de N a+ que es responsable de la despolarizaci·n en la
fase 4 en el n·dulo SA .

b. E fecto drom otr·pico positivo
  A um enta la velocidad de conducci·n a trav®s del n·dulo A V .
  Los potenciales de acci·n son conducidos m §s r§pidam ente de las
aur²culas a los ventr²culos, y el llenado ventricular puede verse
com prom etido.
  A corta el intervalo PR .
  El m ecanism o del efecto drom otr·pico positivo es aum ento de la
corriente de entrada de C a2+.

IV .  M Đ SC U L O  C A R D IA C O  Y  G A ST O  C A R D IA C O

A . E structura de la c®lula m ioc§rdica
1. Sarc·m ero

  Es la unidad contr§ctil de la c®lula m ioc§rdica.
  Es parecida a la unidad contr§ctil del m ¼sculo esquel®tico.
  Se encuentra entre dos l²neas Z.
  C ontiene filam entos gruesos (m iosina) y tam bi®n filam entos delgados
(actina, troponina, tropom iosina).

  C om o en el m ¼sculo esquel®tico, el acortam iento ocurre conform e a un
m odelo de filam entos deslizantes, que establece que los filam entos delgados
se deslizan entre los filam entos gruesos adyacentes m ediante la form aci·n y
rotura de puentes cruzados entre la actina y la m iosina.

2. D iscos intercalares
  Est§n presentes en los extrem os de las c®lulas.
  M antienen la cohesi·n c®lula-c®lula.

3. U niones intercelulares com unicantes
  Est§n presentes en los discos intercalares.
  Son v²as de baja resistencia entre las c®lulas que perm iten la propagaci·n
el®ctrica r§pida de los potenciales de acci·n.

  Explican la observaci·n de que el coraz·n se com porta com o un sincicio
el®ctrico.

4. M itocondrias
  Son m §s num erosas en el m ¼sculo cardiaco que en el m ¼sculo esquel®tico.

5. T ¼bulos T
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  M antienen una relaci·n de continuidad con la m em brana celular.
  Invaginan las c®lulas en las l²neas Z y transportan los potenciales de
acci·n al interior de la c®lula.

  Est§n m uy desarrollados en los ventr²culos, pero poco desarrollados en las
aur²culas.

  Form an d²adas con el ret²culo sarcopl§sm ico.
6. R et²culo sarcopl§sm ico (R S)

  Est§ form ado por t¼bulos de peque¶o di§m etro m uy pr·xim os a los
elem entos contr§ctiles.

  Es el lugar de alm acenam iento y liberaci·n de C a2+ para el acoplam iento
excitaci·n-contracci·n.

B . E tapas del acoplam iento excitaci·n-contracci·n
1. El potencial de acci·n se propaga de la m em brana a los t¼bulos T.
2. D urante la m eseta del potencial de acci·n, la conductancia de C a2+ es m ayor y
el C a2+ entra en la c®lula procedente del l²quido extracelular (corriente de
entrada de C a2+) a trav®s de canales de C a2+ tipo L (receptores de
dihidropiridina).

3. Esta entrada de C a2+ provoca la liberaci·n de todav²a m §s C a2+ del R S
(liberaci·n de C a2+ inducida por C a2+) a trav®s de canales liberadores de
C a2+ (receptores de rianodina).
  La cantidad de C a2+ liberada del R S depende de:
a. C antidad de C a2+ alm acenada previam ente en el R S.
b. tam a¶o de la corriente de entrada de C a2+ durante la m eseta del potencial
de acci·n.

4. C om o consecuencia de esta liberaci·n de C a2+, aum enta la [C a2+]
intracelular.

5. El C a2+ se fija a la troponina C  y la tropom iosina se aparta, lo que elim ina el
im pedim ento para la uni·n de la actina y la m iosina.

6. La actina y la m iosina se unen, los filam entos gruesos y delgados se deslizan
unos sobre otros y la c®lula m ioc§rdica se contrae. L a m agnitud de la presi·n
que se genera es proporcional a la [C a2+] intracelular.

7. La relajaci·n ocurre cuando el ret²culo sarcopl§sm ico vuelve a acum ular C a2+

m ediante una bom ba C a2+-A TPasa activa. La concentraci·n intracelular de
C a2+ dism inuye, y el C a2+ se separa de la tropinina C .

C . C ontractilidad
  Es la capacidad intr²nseca del m ¼sculo cardiaco de generar fuerza a una
longitud m uscular determ inada.
  Tam bi®n se denom ina inotropism o.
  Est§ relacionada con la concentraci·n intracelular de C a2+.
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  Puede estim arse m ediante la fracci·n de eyecci·n (volum en sist·lico/volum en
telediast·lico), que norm alm ente es de 0.55 (55% ).
  Los factores inotr·picos positivos provocan aum ento de la contractilidad.
  Los factores inotr·picos negativos provocan dism inuci·n de la contractilidad.
1. Factores que aum entan la contractilidad (inotropism o positivo) [v®ase tabla
3-1]
a. A um ento de la frecuencia cardiaca

  C uando se producen m §s potenciales de acci·n por unidad de tiem po, m §s
C a2+ entra en las c®lulas m ioc§rdicas durante la m eseta de los potenciales
de acci·n, m §s C a2+ se alm acena en el R S, m §s C a2+ se libera de ®l, y
m ayor presi·n se genera durante la contracci·n.
  A lgunos ejem plos del efecto del aum ento de la frecuencia cardiaca son:
(1) Fen·m eno de la escalera positiva o fen·m eno de B ow ditch (o de
Treppe). El aum ento de la frecuencia cardiaca aum enta la fuerza de
contracci·n de m anera escalonada a m edida que aum enta la [C a2+]
intracelular de m anera acum ulativa durante varios latidos.

(2) Potenciaci·n posextrasist·lica. El latido que se produce despu®s de un
latido extrasist·lico tiene m ayor fuerza de contracci·n porque durante la
extras²stole ha entrado C a2+ ñadicionalò en las c®lulas.

b. E stim ulaci·n sim p§tica (catecolam inas) a trav®s de receptores ɓ1 (v®ase
tabla 3-1)
  A um enta la fuerza de contracci·n por dos m ecanism os:
(1) A um enta la corriente de entrada de C a2+ durante la m eseta de cada
potencial de acci·n.

(2) A um enta la actividad de la bom ba de C a2+ del ret²culo sarcopl§sm ico
(m ediante la fosforilaci·n del fosfolam bano); por consiguiente, el R S
acum ula m §s C a2+ y hay m §s C a2+ disponible para su liberaci·n en latidos
posteriores.

c. G luc·sidos cardiacos (digit§licos)
  A um entan la fuerza de contracci·n al inhibir la bom ba de N a+, K +-
A TPasa en la m em brana de la c®lula m ioc§rdica (figura 3-7).

FIG U R A  3-7. Explicaci·n paso a paso de c·m o la ouaba²na (un digit§lico) eleva la [C a2+] intracelular y la
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contractilidad m ioc§rdica. Los n¼m eros dentro de un c²rculo m uestran la secuencia de los acontecim ientos.

  C om o consecuencia de esta inhibici·n, la [N a+] intracelular aum enta, con lo
que dism inuye el gradiente de N a+ a trav®s de la m em brana celular.

  El intercam bio de N a+-C a2+ (un m ecanism o que expulsa C a2+ de la c®lula)
depende del tam a¶o del gradiente de N a+ y por lo tanto es m enor, lo que
increm enta la [C a2+] intracelular.

2. Factores que dism inuyen la contractilidad (inotropism o negativo) [v®ase
tabla 3-1]
  La estim ulaci·n parasim p§tica (A C h) a trav®s de receptores
m uscar²nicos reduce la fuerza de contracci·n en las aur²culas al reducir la
corriente de entrada de C a2+ durante la m eseta del potencial de acci·n
cardiaco.

D . R elaci·n longitud-presi·n en los ventr²culos (figura 3-8)
  D escribe el efecto de la longitud de la c®lula m uscular ventricular sobre la
fuerza de contracci·n.
  Es parecida a la relaci·n que se da en el m ¼sculo esquel®tico.
1. Precarga

  Es el volum en telediast·lico, que est§ relacionado con la presi·n auricular
derecha.

  C uando el retorno venoso se increm enta, el volum en telediast·lico aum enta
y estira o alarga las fibras m usculares del ventr²culo (v®ase la relaci·n de
Frank-Starling, IV  D  5).

2. Poscarga
  Para el ventr²culo izquierdo es la presi·n a·rtica. El aum ento de la presi·n
a·rtica increm enta la poscarga en el ventr²culo izquierdo.

  Para el ventr²culo derecho es la presi·n arterial pulm onar. El aum ento de
la presi·n en la arteria pulm onar (p. ej., hipertensi·n pulm onar) increm enta
la poscarga en el ventr²culo derecho.
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FIG U R A  3-8. R elaci·n de Frank-Starling y efecto de los inotr·picos positivos y negativos.

3. L ongitud del sarc·m ero
  D eterm ina el n¼m ero m §xim o de puentes cruzados que pueden form arse
entre la actina y la m iosina.

  D eterm ina la m §xim a presi·n o fuerza de contracci·n.
4. V elocidad de contracci·n con una longitud m uscular fija

  Es m §xim a cuando la poscarga es cero.
  D ism inuye al aum entar la poscarga.

5. R elaci·n de Frank-Starling
  D escribe el aum ento del volum en sist·lico y del gasto cardiaco que ocurre
en respuesta a un aum ento del retorno venoso o del volum en telediast·lico
(v®ase figura 3-8).

  Se basa en la relaci·n longitud-presi·n del ventr²culo. El aum ento del
volum en telediast·lico increm enta la longitud de las fibras
ventriculares, lo que eleva la presi·n generada.

  Es el m ecanism o que ajusta el gasto cardiaco al retorno venoso. C uanto
m ayor es el retorno venoso, tanto m ayor el gasto cardiaco.

  Los cam bios en la contractilidad desplazan la curva de Frank-Starling hacia
arriba (m ayor contractilidad) o hacia abajo (m enor contractilidad).

a. El aum ento de la contractilidad increm enta el gasto cardiaco para
cualquier nivel de presi·n auricular derecha o volum en telediast·lico.

b. La dism inuci·n de la contractilidad reduce el gasto cardiaco para
cualquier nivel de presi·n auricular derecha o volum en telediast·lico.

E . C iclos de presi·n-volum en ventriculares (figura 3-9)

124



  Se construyen com binando las curvas de presi·n arterial sist·lica y diast·lica.
  La curva de presi·n arterial diast·lica es la relaci·n entre la presi·n arterial
diast·lica y el volum en diast·lico del ventr²culo.
  La curva de presi·n arterial sist·lica es la relaci·n correspondiente entre la
presi·n arterial sist·lica y el volum en sist·lico del ventr²culo.
  Puede visualizarse un ciclo individual de contracci·n, eyecci·n, relajaci·n y
llenado del ventr²culo izquierdo com binando las dos curvas en un ciclo de
presi·n-volum en.

1. Pasos del ciclo
a. 1 Ÿ  2 (contracci·n isovolum ®trica). El ciclo em pieza durante la di§stole
en el punto 1. El ventr²culo izquierdo est§ lleno de sangre procedente de la
aur²cula izquierda y su volum en es de unos 140 m L (volum en
telediast·lico). La presi·n ventricular es baja porque el m ¼sculo ventricular
est§ relajado. C on la excitaci·n, el ventr²culo se contrae y la presi·n
ventricular aum enta. La v§lvula m itral se cierra cuando la presi·n ventricular
izquierda es m ayor que la presi·n auricular izquierda. Puesto que todas las
v§lvulas est§n cerradas, no puede expulsarse sangre del ventr²culo
(isovolum ®trico).

FIG U R A  3-9. C iclo de presi·n-volum en del ventr²culo izquierdo.

FIG U R A  3-10. Efectos de los cam bios en A ) precarga, B ) poscarga y C ) contractilidad sobre el ciclo de

125



presi·n-volum en ventricular.

b. 2 Ÿ  3 (eyecci·n ventricular). La v§lvula a·rtica se abre en el punto 2
cuando la presi·n del ventr²culo izquierdo excede la presi·n de la aorta. La
sangre es expulsada a la aorta, y el volum en ventricular dism inuye. El
volum en que se expulsa en esta fase se denom ina volum en sist·lico. Por lo
tanto, el volum en sist·lico puede m edirse gr§ficam ente com o la am plitud
del ciclo de presi·n-volum en. El volum en que queda en el ventr²culo
izquierdo en el punto 3 es el volum en telesist·lico.

c. 3 Ÿ  4 (relajaci·n isovolum ®trica). En el punto 3, el ventr²culo se relaja.
C uando la presi·n ventricular dism inuye por debajo de la presi·n a·rtica, la
v§lvula a·rtica se cierra. Puesto que todas las v§lvulas vuelven a estar
cerradas, el volum en ventricular es constante (isovolum ®trico) durante esta
fase.

d. 4 Ÿ  1 (llenado ventricular). En cuanto la presi·n ventricular izquierda
dism inuye por debajo de la presi·n auricular izquierda, la v§lvula m itral
(A V ) se abre y se inicia el llenado del ventr²culo. D urante esta fase, el
volum en ventricular aum enta hasta unos 140 m L (el volum en telediast·lico).

2. L os cam bios en el ciclo de presi·n-volum en ventriculares son causados por
varios factores (figura 3-10).
a. M ayor precarga (figura 3-10A )

  Se refiere a un aum ento del volum en telediast·lico y se debe a increm ento
del retorno venoso (p. ej., aum ento de la volem ia o dism inuci·n de la
capacitancia venosa).
  Provoca un aum ento del volum en sist·lico con base en la ley de Frank-
Starling.
  El aum ento del volum en sist·lico queda reflejado en una m ayor am plitud
del ciclo de presi·n-volum en.

b. M ayor poscarga (figura 3-10B )
  Se debe a un aum ento de la presi·n a·rtica.
  El ventr²culo debe expulsar sangre contra una presi·n m §s alta, lo que se
traduce en dism inuci·n del volum en sist·lico.
  La dism inuci·n del volum en sist·lico se refleja en una m enor am plitud
del ciclo de presi·n-volum en.
  La dism inuci·n del volum en sist·lico da por resultado un aum ento del
volum en telesist·lico.

c. M ayor contractilidad (figura 3-10C )
  El ventr²culo genera una presi·n m ayor de lo habitual durante la s²stole, lo
que provoca aum ento del volum en sist·lico.
  El aum ento del volum en sist·lico causa dism inuci·n del volum en
telesist·lico.

F. C urvas de funcionam iento cardiaco y vascular (figura 3-11)
  Son trazos sim ult§neos del gasto cardiaco y el retorno venoso en funci·n de la
presi·n auricular derecha o el volum en telediast·lico.
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1. C urva de funcionam iento cardiaco (gasto cardiaco)
  R epresenta la ley de Frank-Starling para el ventr²culo.
  Pone de m anifiesto que el gasto cardiaco depende del volum en
telediast·lico.

FIG U R A  3-11. G r§ficas sim ult§neas de las curvas de funcionam iento cardiaco y vascular. Las curvas se
cortan en el punto de equilibrio del aparato cardiovascular.

2. C urva de funcionam iento vascular (retorno venoso)
  R epresenta la relaci·n entre el flujo sangu²neo que circula por el sistem a
vascular (o retorno venoso) y la presi·n auricular derecha.

a. Presi·n general m edia
  Es el punto en que la curva de funcionam iento vascular corta el eje x.
  Es igual que la presi·n auricular derecha cuando ñno hay flujoò en el
aparato cardiovascular.
  Se m ide cuando el coraz·n se detiene experim entalm ente. En estas
condiciones, el gasto cardiaco y el retorno venoso son cero y la presi·n es
igual en todo el aparato cardiovascular.

(1) La presi·n general m edia aum enta por aum ento de la volem ia o
dism inuci·n de la distensibilidad venosa (en cuyo caso la sangre se
desplaza de las venas a las arterias). El aum ento de la presi·n general
m edia se refleja en un desplazam iento de la curva de funcionam iento
vascular hacia la derecha (figura 3-12).
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FIG U R A  3-12. Efecto del aum ento de la volem ia sobre la presi·n general m edia, la curva de funcionam iento
vascular, el gasto cardiaco y la presi·n auricular derecha.

FIG U R A  3-13. Efecto del aum ento de la resistencia perif®rica total (R PT) sobre las curvas de
funcionam iento cardiaco y vascular y sobre el gasto cardiaco.

(2) La presi·n de llenado general m edia se reduce por dism inuci·n de la
volem ia o aum ento de la distensibilidad venosa (en cuyo caso la sangre
se desplaza de las arterias a las venas). La dism inuci·n de la presi·n
general m edia se m anifiesta por un desplazam iento de la curva de
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funcionam iento vascular hacia la izquierda.
b. Pendiente de la curva de retorno venoso

  Es determ inada por la resistencia de las arteriolas.
(1) La rotaci·n en el sentido de las agujas del reloj (horaria) de la curva
de retorno venoso indica dism inuci·n de la resistencia perif®rica total
(R PT ). C uando la R PT dism inuye para una presi·n auricular derecha
determ inada, ocurre aum ento del retorno venoso (esto es, la
vasodilataci·n de las arteriolas ñperm iteò que fluya m §s sangre de las
arterias a las venas y de vuelta al coraz·n).

(2) La rotaci·n en el sentido contrario a las agujas del reloj
(antihoraria) de la curva de retorno venoso indica aum ento de la R PT
(figura 3-13). C uando la R PT aum enta para una presi·n auricular derecha
determ inada, ocurre una dism inuci·n del retorno venoso al coraz·n (esto
es, la vasoconstricci·n de las arteriolas dism inuye el flujo sangu²neo de
las arterias a las venas y de vuelta al coraz·n).

3. C om binaci·n de las curvas de gasto cardiaco y retorno vascular
  C uando el gasto cardiaco y el retorno venoso se grafican juntos com o
funci·n de la presi·n auricular derecha, se intersectan en el m ism o valor de
presi·n auricular derecha.

  El punto en que las dos curvas se cortan es el punto de equilibrio o de
estado estable (v®ase figura 3-11). El equilibrio se alcanza cuando el gasto
cardiaco iguala el retorno venoso.

  El gasto cardiaco puede m odificarse m anipulando la curva de gasto cardiaco,
la curva de retorno venoso o am bas sim ult§neam ente.

  Las curvas superpuestas pueden em plearse para predecir el sentido y la
m agnitud de los cam bios en el gasto cardiaco.

a. L os inotr·picos m odifican la curva de gasto cardiaco.
(1) Los inotr·picos positivos (p. ej., gluc·sidos cardiacos) elevan la
contractilidad y el gasto cardiaco (figura 3-14).
  El punto de equilibrio o intersecci·n se desplaza hacia un gasto
cardiaco m §s alto y una presi·n auricular derecha m §s baja en
proporci·n.
  La presi·n auricular derecha dism inuye porque se expulsa m §s sangre
del coraz·n en cada latido (m ayor volum en sist·lico).

129



FIG U R A  3-14. Efecto de un inotr·pico positivo sobre curva de funcionam iento cardiaco, gasto cardiaco y
presi·n auricular derecha.

(2) Los inotr·picos negativos reducen la contractilidad y el gasto cardiaco
(no se ilustra).

b. L os cam bios en la volem ia o la distensibilidad venosa m odifican la
curva de retorno venoso.
(1) El aum ento de la volem ia o la dism inuci·n de la capacitancia venosa
aum entan la presi·n general m edia, lo que desplaza la curva de retorno
venoso hacia la derecha en paralelo (v®ase figura 3-12). Se establece un
nuevo punto de equilibrio o intersecci·n en el que tanto el gasto cardiaco
com o la presi·n auricular derecha son m ayores.

(2) La dism inuci·n de la volem ia (p. ej., hem orragia) o el aum ento de la
capacitancia venosa tienen el efecto contrario ð m enor presi·n general
m edia y desplazam iento de la curva de retorno venoso hacia la izquierda
en paraleloð . Se establece un nuevo punto de equilibrio en el que tanto
el gasto cardiaco com o la presi·n auricular derecha son m enores (no
se ilustra).

c. L os cam bios de la R PT  m odifican las curvas de gasto cardiaco y de
retorno venoso.
  Los cam bios de la R PT m odifican am bas curvas sim ult§neam ente; por lo
tanto, las respuestas son m §s com plicadas que las observadas en los
ejem plos anteriores.

(1) El aum ento de la RPT reduce tanto el gasto cardiaco com o el retorno
venoso (v®ase figura 3-13).
a. O curre una rotaci·n antihoraria de la curva de retorno venoso. El
aum ento de la R PT se traduce en un m enor retorno venoso, ya que la
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sangre queda retenida en el lado arterial.
b. El aum ento de la presi·n a·rtica (m ayor poscarga) provoca un
desplazam iento hacia abajo de la curva de gasto cardiaco, ya que el
coraz·n bom bea sangre contra una presi·n m §s alta.

c. C om o consecuencia de estos cam bios sim ult§neos, se establece un
nuevo punto de equilibrio en el que tanto el gasto cardiaco com o el
retorno venoso son m enores, pero la presi·n auricular derecha no
var²a.

(1) Reducir la RPT provoca un aum ento tanto del gasto cardiaco com o del
retorno venoso (no se ilustra).
a. O curre rotaci·n horaria de la curva de retorno venoso. La
dism inuci·n de la R PT se traduce en un m ayor retorno venoso, ya que
puede volver m §s sangre al coraz·n procedente del lado arterial.

b. El descenso de la presi·n a·rtica (m enor poscarga) provoca un
desplazam iento hacia arriba de la curva de gasto cardiaco, ya que el
coraz·n bom bea sangre contra una presi·n m §s baja.

c. C om o consecuencia de estos cam bios sim ult§neos, se establece un
nuevo punto de equilibrio en el que tanto el gasto cardiaco com o el
retorno venoso son m ayores, pero la presi·n auricular derecha no
var²a.

G . V olum en sist·lico, gasto cardiaco y fracci·n de eyecci·n
1. V olum en sist·lico

  Es el volum en expulsado del ventr²culo en cada latido.
  Se expresa m ediante la ecuaci·n:

V olum en sist·lico = volum en telediast·lico = volum en telesist·lico

2. G asto cardiaco
  Se expresa m ediante la ecuaci·n:

G asto cardiaco (G C ) = volum en sist·lico (V S) Ĭ frecuencia cardiaca (FC )

3. Fracci·n de eyecci·n
  Es la fracci·n del volum en telediast·lico expulsado en cada s²stole.
  Est§ relacionada con la contractilidad.
  N orm alm ente es de 0.55 o 55% .
  Se expresa m ediante la ecuaci·n:

H . T rabajo sist·lico
  Es el trabajo que realiza el coraz·n en cada latido.
  Es igual a presi·n Ĭ volum en. Para el ventr²culo izquierdo, la presi·n es la
presi·n a·rtica y el volum en es el volum en sist·lico.
  Se expresa m ediante la ecuaci·n:

131



Trabajo sist·lico = Presi·n a·rtica Ĭ V olum en sist·lico

  Los §cidos grasos son la principal fuente de energ²a para el trabajo sist·lico.

I. C onsum o cardiaco de O 2

  G uarda relaci·n directa con la cantidad de presi·n generada por los ventr²culos.
  A um enta por:
1. ŷ poscarga (m ayor presi·n a·rtica).
2. ŷ tam a¶o del coraz·n (la ley de Laplace establece que la presi·n es
proporcional al radio de una esfera).

3. ŷ contractilidad.
4. ŷ frecuencia cardiaca.

J. M edici·n del gasto cardiaco seg¼n el principio de Fick
  El principio de Fick para cuantificar el gasto cardiaco se expresa m ediante la
ecuaci·n:

  La ecuaci·n se resuelve de la siguiente m anera:
1. Se m ide el consum o de O 2 de todo el organism o.
2. Se m ide la [O 2] de la vena pulm onar en una arteria perif®rica.
3. Se m ide la [O 2] de la arteria pulm onar en sangre venosa m ixta de la
circulaci·n general.
  Por ejem plo, un hom bre que pesa 70 kg tiene consum o de O 2 en reposo
de 250 m L/m in, contenido de O 2 arterial perif®rico de 0.20 m L O 2/m L de
sangre y contenido de O 2 venoso m ixto de 0.15 m L O 2/m L de sangre, y
frecuencia cardiaca de 72 lat/m in. àC u§l es su gasto cardiaco? àC u§l es su
volum en sist·lico?

V .  C IC L O  C A R D IA C O
  La figura 3-15 m uestra los procesos m ec§nicos y el®ctricos de un ciclo cardiaco
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individual. Las siete fases est§n separadas por l²neas verticales.
  Se utiliza el E C G  com o m arcador de acontecim ientos.
  La apertura y el cierre de las v§lvulas provoca los ruidos cardiacos
fisiol·gicos.
  C uando todas las v§lvulas est§n cerradas, el volum en ventricular es constante y
la fase se denom ina isovolum ®trica.

A . S²stole auricular
  V a precedida de la onda P, que representa la activaci·n el®ctrica de las
aur²culas.
  C ontribuye al llenado ventricular, pero no es im prescindible.
  El aum ento de la presi·n auricular (presi·n venosa) provocado por la s²stole
auricular es la onda a en la curva de pulso venoso.
  El llenado del ventr²culo m ediante la s²stole auricular provoca el cuarto ruido
cardiaco, que no es audible en los adultos sanos.

B . C ontracci·n ventricular isovolum ®trica
  Em pieza tras el inicio de la onda Q R S, que representa la activaci·n el®ctrica de
los ventr²culos.
  C uando la presi·n ventricular es m ayor que la presi·n auricular, las v§lvulas
A V  se cierran. Su cierre corresponde al prim er ruido cardiaco. Puesto que la
v§lvula m itral se cierra antes que la v§lvula tric¼spide, el prim er ruido cardiaco
puede estar desdoblado.
  La presi·n ventricular aum enta de m anera isovolum ®trica com o consecuencia
de la contracci·n ventricular. N o obstante, durante esta fase no sale sangre del
ventr²culo porque la v§lvula a·rtica est§ cerrada.
  El volum en ventricular es constante (isovolum ®trico) debido a que todas las
v§lvulas est§n cerradas.

C . E yecci·n ventricular r§pida
  La presi·n ventricular alcanza su valor m §xim o durante esta fase.
  La onda C  de la curva del pulso venoso ocurre debido al abom bam iento de la
v§lvula tric¼spide hacia la aur²cula derecha durante la contracci·n ventricular
derecha.
  C uando la presi·n ventricular se hace m ayor que la presi·n a·rtica, la v§lvula
a·rtica se abre.
  Se produce una expulsi·n r§pida de sangre a la aorta debido al gradiente de
presi·n entre el ventr²culo y la aorta.
  El volum en ventricular dism inuye dr§sticam ente porque la m ayor parte del
volum en sist·lico se expulsa durante esta fase.
  Em pieza el llenado auricular.
  El inicio de la onda T, que representa la repolarizaci·n de los ventr²culos,
se¶ala el final tanto de la contracci·n ventricular com o de la expulsi·n
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ventricular r§pida.

D . D ism inuci·n de la expulsi·n ventricular
  La eyecci·n de sangre del ventr²culo contin¼a, pero es m §s lenta.
  La presi·n ventricular em pieza a dism inuir.
  La presi·n a·rtica tam bi®n dism inuye debido al desplazam iento de sangre de
las arterias grandes a las arterias peque¶as.
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FIG U R A  3-15. C iclo cardiaco. EC G , electrocardiogram a. A , s²stole auricular; B , contracci·n ventricular
isovolum ®trica; C , expulsi·n ventricular r§pida; D , dism inuci·n de la expulsi·n ventricular; E, relajaci·n
ventricular isovolum ®trica; F, llenado ventricular r§pido; G , dism inuci·n del llenado ventricular.

  El llenado auricular contin¼a.
  La onda V  en la curva del pulso venoso representa el flujo de sangre hacia la
aur²cula derecha (fase de ascenso de la onda) y desde la aur²cula derecha hacia
el ventr²culo derecho (fase de descenso de la onda).

E . R elajaci·n ventricular isovolum ®trica
  A hora ya ha term inado la repolarizaci·n de los ventr²culos (final de la onda T).
  Se cierra la v§lvula a·rtica, y a continuaci·n la v§lvula pulm onar. El cierre de
las v§lvulas sem ilunares corresponde al segundo ruido cardiaco. La
inspiraci·n dem ora el cierre de la v§lvula pulm onar y de este m odo provoca el
desdoblam iento del segundo ruido cardiaco.
  Las v§lvulas A V  perm anecen cerradas durante la m ayor parte de esta fase.
  La presi·n ventricular dism inuye con rapidez porque el ventr²culo ahora est§
relajado.
  El volum en ventricular es constante (isovolum ®trico) porque todas las v§lvulas
est§n cerradas.
  La ñm elladuraò en el trazo de la presi·n a·rtica se produce tras el cierre de la
v§lvula a·rtica y se denom ina escotadura dicr·tica o incisura.

F. L lenado ventricular r§pido
  C uando la presi·n ventricular se hace m enor que la presi·n auricular, la
v§lvula m itral se abre.
  C on la v§lvula m itral abierta, se inicia el llenado ventricular desde la aur²cula.
  La presi·n a·rtica sigue dism inuyendo porque sigue desplaz§ndose sangre
hacia las arterias peque¶as.
  El flujo sangu²neo r§pido de las aur²culas a los ventr²culos provoca el tercer
ruido cardiaco, que es norm al escuchar en los ni¶os, pero en los adultos se
relaciona con enferm edad.

G . D ism inuci·n del llenado ventricular (di§stasis)
  Es la fase m §s prolongada del ciclo cardiaco.
  El llenado ventricular contin¼a, pero a m enor velocidad.
  El tiem po necesario para la di§stasis y el llenado ventricular depende de la
frecuencia cardiaca. Por ejem plo, el aum ento de la frecuencia cardiaca reduce el
tiem po disponible para el nuevo llenado ventricular, el volum en telediast·lico y
el volum en sist·lico.

V I.  R E G U L A C Ič N  D E  L A  PR E SIč N  A R T E R IA L
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  Los m ecanism os m §s im portantes para regular la presi·n arterial son el
m ecanism o barorreceptor, r§pido y m ediado por v²a neural, y el m ecanism o
renina-angiotensina-aldosterona, m §s lento y regulado por v²a horm onal.

A . R eflejo barorreceptor
  C om prende m ecanism os neurales r§pidos.
  Es un sistem a de retroinhibici·n responsable de regular m inuto a m inuto la
presi·n arterial.
  Los barorreceptores son receptores de estiram iento situados en las paredes del
seno carot²deo, cerca de la bifurcaci·n de las arterias car·tidas com unes.

1. E tapas del reflejo barorreceptor (figura 3-16)
a. U na dism inuci·n de la presi·n arterial reduce el estiram iento de las
paredes del seno carot²deo.
  Puesto que los barorreceptores son m uy sensibles a las variaciones de la
presi·n arterial, un descenso r§pido de la presi·n arterial provoca la
m ayor respuesta.
  B arorreceptores adicionales del cayado a·rtico responden a aum entos
(pero no a decrem entos) de la presi·n arterial.

b. La dism inuci·n del estiram iento reduce la velocidad de descarga del
nervio del seno carot²deo [nervio de H ering, nervio craneal (N C ) IX ], que
transporta inform aci·n al centro vasom otor en el tronco del enc®falo.

c. El valor predeterm inado de la presi·n arterial m edia en el centro
vasom otor es de unos 100 m m  H g. Por lo tanto, si la presi·n arterial m edia
es inferior a 100 m m  H g, el centro vasom otor coordina una serie de
respuestas vegetativas. C on estos cam bios se intenta aum entar la presi·n
arterial hacia la norm alidad.
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FIG U R A  3-16. Funci·n del reflejo barorreceptor en la respuesta cardiovascular a la hem orragia. Pa, presi·n
arterial m edia; R PT, resistencia perif®rica total.

d. Las respuestas del centro vasom otor al descenso de la presi·n arterial
m edia se coordinan para aum entar la presi·n arterial a 100 m m  H g. Las
respuestas son descenso del tono parasim p§tico (vagal) del coraz·n y
aum ento del tono sim p§tico del coraz·n y los vasos sangu²neos.
  Los siguientes cuatro efectos intentan aum entar la presi·n arterial hacia la
norm alidad:

(1) ŷ frecuencia cardiaca, que es el resultado de un m enor tono
parasim p§tico y un m ayor tono sim p§tico en el n·dulo SA  del coraz·n.

(2) ŷ contractilidad y volum en sist·lico, com o consecuencia de un m ayor
tono sim p§tico del coraz·n. Junto con el aum ento de la frecuencia
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cardiaca, el aum ento de la contractilidad y el volum en sist·lico eleva el
gasto cardiaco, que a su vez increm enta la presi·n arterial.

(3) ŷ vasoconstricci·n de las arteriolas, que es el resultado de un m ayor
tono sim p§tico. Por consiguiente, la R PT y la presi·n arterial aum entar§n.

(4) ŷ constricci·n de las venas (venoconstricci·n), debido a un m ayor flujo
de salida sim p§tico. La venoconstricci·n reduce el volum en a baja presi·n
e increm enta el retorno venoso al coraz·n. El aum ento del retorno venoso
eleva el gasto cardiaco m ediante el m ecanism o de Frank-Starling.

2. E jem plo del reflejo barorreceptor: respuesta a la hem orragia aguda (v®ase
figura 3-16)

3. E jem plo del m ecanism o barorreceptor: m aniobra de V alsalva
  La integridad del m ecanism o barorreceptor puede com probarse con la
m aniobra de V alsalva (p. ej., espirar contra la glotis cerrada).

  La espiraci·n contra la glotis cerrada increm enta la presi·n intrator§cica, lo
que dism inuye el retorno venoso.

  La dism inuci·n del retorno venoso reduce el gasto cardiaco y la presi·n
arterial (Pa).

  Si el reflejo barorreceptor est§ intacto, los barorreceptores detectan el
descenso de la Pa, lo que lleva a un aum ento del tono sim p§tico al coraz·n y
los vasos sangu²neos. En la prueba, se observar²a aum ento de frecuencia
cardiaca.

  C uando la persona interrum pe la m aniobra, se produce un aum ento por
rebote del retorno venoso, el gasto cardiaco y la Pa. Los barorreceptores
detectan el aum ento de la Pa y ordenan una dism inuci·n de la frecuencia
cardiaca.

B . Sistem a renina-angiotensina-aldosterona
  Es un m ecanism o horm onal lento.
  Se utiliza en la regulaci·n de la presi·n arterial a largo plazo m ediante el ajuste
de la volem ia.
  La renina es una enzim a.
  La angiotensina I es inactiva.
  La angiotensina II es fisiol·gicam ente activa.
  La angiotensinasa degrada la angiotensina II. U no de los fragm entos pept²dicos,
la angiotensina III, posee algo de la actividad biol·gica de la angiotensina II.

1. E tapas del sistem a renina-angiotensina-aldosterona (figura 3-17)
a. U na dism inuci·n de la presi·n de perfusi·n renal hace que las c®lulas
glom erulares de las arteriolas aferentes segreguen renina.

b. La renina es una enzim a que cataliza la conversi·n del angiotensin·geno en
angiotensina I en el plasm a.

c. La enzim a convertidora de angiotensina (E C A ) cataliza la conversi·n de
angiotensina I en angiotensina II, principalm ente en los pulm ones.
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  Los inhibidores de la E C A  (IE C A ) (p. ej., captopril) bloquean la
conversi·n de angiotensina I en angiotensina II y, por lo tanto,
dism inuyen la presi·n arterial.
  Los antagonistas de los receptores de angiotensina (A T 1) (p. ej.,
losart§n) bloquean la acci·n de la angiotensina II en su receptor y
dism inuyen la presi·n arterial.

d. La angiotensina II tiene cuatro efectos:
(1) Estim ula la s²ntesis y la secreci·n de aldosterona por la corteza
suprarrenal.
  La aldosterona aum enta la reabsorci·n de N a+ por el t¼bulo distal
renal, con lo que increm enta el volum en de l²quido extracelular (LEC ),
la volem ia y la presi·n arterial.
  Esta acci·n de la aldosterona es lenta porque requiere la s²ntesis de
nuevas prote²nas.

(2) A um enta el intercam bio de N a+-2H + en el t¼bulo contorneado
proxim al.
  Esta acci·n de la angiotensina II aum enta directam ente la reabsorci·n
de N a+ y com plem enta la estim ulaci·n indirecta de la reabsorci·n de
N a+ a trav®s de la aldosterona.
  Esta acci·n de la angiotensina II lleva a alcalosis por p®rdida de H +.

(3) A um enta la sensaci·n de sed y por lo tanto el consum o de agua.
(4) Provoca vasoconstricci·n de las arteriolas, con lo que aum enta la
resistencia perif®rica total (R PT) y presi·n arterial.

2. E jem plo: respuesta del sistem a renina-angiotensina-aldosterona a la
hem orragia aguda (v®ase figura 3-17)

C . O tros m ecanism os reguladores de la presi·n arterial
1. Isquem ia cerebral

a. C uando el cerebro est§ isqu®m ico, aum enta la presi·n parcial de di·xido de
carbono (Pco2) en el tejido cerebral.
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FIG U R A  3-17. Funci·n del sistem a renina-angiotensina-aldosterona en la respuesta cardiovascular a la
hem orragia. Pa, presi·n arterial m edia; R PT, resistencia perif®rica total.

b. Q uim iorreceptores del centro vasom otor responden con un aum ento del
tono sim p§tico al coraz·n y los vasos sangu²neos.
  La constricci·n arteriolar provoca intensa vasoconstricci·n perif®rica y
una m ayor R PT. El flujo sangu²neo a otros ·rganos (p. ej., ri¶ones)
dism inuye significativam ente en un intento de conservar el flujo
sangu²neo al cerebro.
  L a presi·n arterial m edia puede aum entar a niveles potencialm ente
letales.

c. La reacci·n de C ushing es un ejem plo de respuesta a la isquem ia cerebral.
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El aum ento de la presi·n intracraneal provoca la com presi·n de los vasos
sangu²neos cerebrales, lo que lleva a isquem ia cerebral y una m ayor Pco2
cerebral. El centro vasom otor ordena un aum ento de la descarga sim p§tica al
coraz·n y los vasos sangu²neos, que provoca un aum ento notable de la
presi·n arterial.

2. Q uim iorreceptores de los cuerpos carot²deos y a·rticos
  Est§n situados cerca de la bifurcaci·n de las arterias car·tidas com unes y a
lo largo del cayado a·rtico.

  Tienen consum o m uy alto de O 2 y son m uy sensibles al descenso de la
presi·n parcial de ox²geno (Po2).

  La dism inuci·n de la Po2 activa los centros vasom otores que provocan
vasoconstricci·n, aum ento de la R PT e increm ento de la presi·n arterial.

3. V asopresina [horm ona antidiur®tica (A D H )]
  Interviene en la regulaci·n de la presi·n arterial en respuesta a la
hem orragia, pero no en la regulaci·n m inuto a m inuto de la presi·n arterial
norm al.

  Los receptores auriculares responden a una dism inuci·n de la volem ia (o la
presi·n arterial) y provocan la liberaci·n de vasopresina por la
neurohip·fisis.

  La vasopresina tiene dos efectos que suelen aum entar la presi·n arterial
hacia la norm alidad:

a. Es un potente vasoconstrictor que aum enta la R PT m ediante la activaci·n
de los receptores V 1 en las arteriolas.

b. A um enta la reabsorci·n de agua por el t¼bulo distal renal y los t¼bulos
colectores m ediante la activaci·n de los receptores V 2.

4. P®ptido natriur®tico auricular
  El p®ptido natriur®tico auricular (PN A ) se libera en las aur²culas en respuesta
a un aum ento de la volem ia y la presi·n arterial.

  Provoca relajaci·n del m ¼sculo liso vascular, dilataci·n de las arteriolas y
descenso de la R PT.

  Increm enta la excreci·n de N a+ y agua por el ri¶·n, lo que reduce la
volem ia e intenta reducir la presi·n arterial hacia la norm alidad.

  Inhibe la secreci·n de renina.

V II.  M IC R O C IR C U L A C Ič N  Y  L IN FA

A . E structura de los lechos capilares
  Las m etarteriolas se ram ifican y conectan con los lechos capilares. En la uni·n
de las arteriolas y los capilares hay una banda de m ¼sculo liso llam ada esf²nter
precapilar.
  Los verdaderos capilares no tienen m ¼sculo liso; est§n com puestos por una
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m onocapa de c®lulas endoteliales rodeadas de una m em brana basal.
  Las hendiduras (poros) entre las c®lulas endoteliales perm iten el paso de
sustancias hidrosolubles.
  Las hendiduras representan una fracci·n m uy peque¶a de la superficie (<
0.1% ).
  El flujo sangu²neo a trav®s de los capilares es regulado por la contracci·n y la
relajaci·n de las arteriolas y los esf²nteres precapilares.

B . Paso de sustancias a trav®s de la pared capilar
1. Sustancias liposolubles

  C ruzan las m em branas de las c®lulas endoteliales de los capilares por
difusi·n sim ple.

  C om prenden O 2 y C O 2.
2. Sustancias hidrosolubles peque¶as

  C ruzan a trav®s de las hendiduras llenas de agua entre las c®lulas
endoteliales.

  C om prenden agua, glucosa y am ino§cidos.
  Por lo general, las m ol®culas de prote²na son dem asiado grandes para pasar
librem ente a trav®s de las hendiduras.

  En el enc®falo, las hendiduras entre las c®lulas endoteliales son
excepcionalm ente estrechas (barrera hem atoencef§lica).

  En h²gado e intestino, las hendiduras son excepcionalm ente anchas y
perm iten el paso de prote²nas. Estos capilares se denom inan sinusoides.

3. Sustancias hidrosolubles grandes
  Pueden cruzar m ediante pinocitosis.

FIG U R A  3-18. Fuerzas de Starling a trav®s de la pared capilar. +, favorece la filtraci·n; ï, se opone a la
filtraci·n; Pc, presi·n hidrost§tica capilar; Pi, presi·n hidrost§tica intersticial; ́ c, presi·n onc·tica capilar; ́ i,
presi·n onc·tica intersticial.

C . Intercam bio de l²quido a trav®s de los capilares
1. E cuaci·n de Starling (figura 3-18)
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a. Jv es el gasto.
  C uando Jv es positivo, ocurre desplazam iento neto de l²quido hacia fuera
del capilar (filtraci·n).
  C uando Jv es negativo, ocurre desplazam iento neto de l²quido hacia
dentro del capilar (reabsorci·n).

b. K f es el coeficiente de filtraci·n.
  Es la conductancia hidr§ulica (perm eabilidad del agua) de la pared
capilar.

c. Pc es la presi·n hidrost§tica capilar.
  El aum ento de la Pc favorece la filtraci·n hacia fuera del capilar.
  La Pc es determ inada por las presiones y resistencias arteriales y venosas.
  El aum ento de la presi·n arterial o venosa eleva la Pc; el aum ento de la
presi·n venosa tiene un m ayor efecto sobre la Pc.
  La Pc es m §s alta en el extrem o arteriolar del capilar que en el extrem o
venoso (excepto en los capilares glom erulares, donde es casi constante).

d. Pi es la presi·n hidrost§tica del l²quido intersticial.
  El aum ento de la Pi se opone a la filtraci·n hacia fuera del capilar.
  N orm alm ente es cercana a 0 m m  H g (o es ligeram ente negativa).

e. ́ c es la presi·n onc·tica (o coloidosm ·tica) del l²quido intersticial.
  El aum ento de la ́ c se opone a la filtraci·n hacia fuera del capilar.
  La ́ c aum enta con la concentraci·n de prote²nas en la sangre (p. ej.,
deshidrataci·n).
  La ́ c dism inuye al reducir la concentraci·n de prote²nas en la sangre (p.
ej., s²ndrom e nefr·tico, desnutrici·n prote²nica, insuficiencia hep§tica).
  Los solutos peque¶os no contribuyen a la ́ c.

f. ́ i es la presi·n onc·tica del l²quido intersticial.
  El aum ento de la ́ i favorece la filtraci·n hacia fuera del capilar.
  La ́ i depende de la concentraci·n de prote²nas en el l²quido intersticial,
que norm alm ente es m uy baja porque se filtra m uy poca prote²na.

2. Factores que aum entan la filtraci·n
a. ŷ Pc: por aum ento de la presi·n arterial o la presi·n venosa, dilataci·n
arteriolar y constricci·n venosa.
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b. Ź Pi
c. Ź ́ c: por dism inuci·n de la concentraci·n de prote²nas en sangre.
d. ŷ ́ i: por drenaje linf§tico insuficiente.

3. C §lculos tipo m ediante la ecuaci·n de Starling
a. E jem plo 1: en el extrem o arteriolar de un capilar, Pc es 30 m m  H g, ́ c es 28
m m  H g, Pi es 0 m m  H g y ́ i es 4 m m  H g. àO currir§ filtraci·n o reabsorci·n?

D ado que la presi·n neta es positiva, se producir§ filtraci·n.
b. E jem plo 2: en el extrem o venoso del m ism o capilar, Pc ha dism inuido a 16
m m  H g, ́ c se m antiene en 28 m m  H g, Pi es 0 m m  H g y ́ i es 4 m m  H g. àSe
producir§ filtraci·n o reabsorci·n?

Puesto que la presi·n global es negativa, ocurrir§ reabsorci·n.
4. L infa

a. Funci·n de la linfa
  N orm alm ente, la filtraci·n de l²quido hacia fuera de los capilares es
ligeram ente m ayor que la reabsorci·n de l²quido hacia los capilares. El
exceso de l²quido filtrado se regresa a la circulaci·n en la linfa.
  La linfa tam bi®n regresa cualquier prote²na filtrada a la circulaci·n.

b. Flujo unidireccional de linfa
  Las v§lvulas unidireccionales perm iten la entrada de l²quido intersticial a
los vasos linf§ticos, pero no perm iten su salida.
  El flujo a trav®s de los vasos linf§ticos grandes tam bi®n es unidireccional
y es auxiliado por las v§lvulas unidireccionales y la contracci·n del
m ¼sculo esquel®tico.

c. E dem a (tabla 3-2)
  Se produce cuando el volum en de l²quido intersticial excede la capacidad
de los vasos linf§ticos de devolverlo a la circulaci·n.
  Puede ser provocado por exceso de filtraci·n o por bloqueo de los vasos
linf§ticos.
  La histam ina causa dilataci·n arteriolar y constricci·n venosa,
fen·m enos que en conjunto provocan un gran increm ento de Pc y edem a
local.

D . č xido n²trico (N O )
  Se produce en las c®lulas endoteliales.
  Provoca la relajaci·n local del m ¼sculo liso vascular.
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  El m ecanism o de acci·n im plica la activaci·n de la guanilato ciclasa y la
producci·n de m onofosfato de guanosina c²clico (G M Pc).
  Es una form a de factor relajante derivado del endotelio (ED R F, endothelial-
derived relaxing factor).
  La A C h circulante provoca vasodilataci·n al estim ular la producci·n de N O  en
el m ¼sculo liso vascular.

V III.  C IR C U L A C IO N E S E SPE C IA L E S (tabla 3-3)
  El flujo sangu²neo var²a de un ·rgano a otro.
  El flujo sangu²neo a un ·rgano es regulado por la m odificaci·n de la resistencia
arteriolar y puede variar seg¼n las necesidades m etab·licas del ·rgano.
  El flujo sangu²neo pulm onar y el renal se exponen en los C ap²tulos 4 y 5,
respectivam ente.

A . C ontrol local (intr²nseco) del flujo sangu²neo
1. E jem plos de control local

a. A utorregulaci·n
  El flujo sangu²neo a un ·rgano se m antiene constante a lo largo de un
am plio intervalo de presiones de perfusi·n.
  Los ·rganos que presentan autorregulaci·n son coraz·n, enc®falo y
ri¶ones.
  Por ejem plo, si la presi·n de perfusi·n al coraz·n dism inuye
repentinam ente, ocurrir§ vasodilataci·n com pensadora de las arteriolas
para m antener un flujo constante.

b. H iperem ia activa
  El flujo de sangre a un ·rgano es proporcional a su actividad m etab·lica.
  Por ejem plo, si la actividad m etab·lica en el m ¼sculo esquel®tico
aum enta por actividad f²sica extenuante, el flujo sangu²neo al m ¼sculo
aum entar§ de m anera proporcional para satisfacer las necesidades
m etab·licas.
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c. H iperem ia reactiva
  Es el aum ento del flujo sangu²neo a un ·rgano que ocurre tras un periodo
de oclusi·n del flujo.
  C uanto m §s prolongado es el periodo de oclusi·n, tanto m ayor es el
aum ento del flujo sangu²neo respecto a los niveles previos a la oclusi·n.

2. M ecanism os que explican el control local del flujo sangu²neo
a. H ip·tesis m i·gena

  Explica la autorregulaci·n, pero no la hiperem ia activa o reactiva.
  Se basa en la observaci·n de que el m ¼sculo liso vascular se contrae
cuando se estira.
  Por ejem plo, si la presi·n de perfusi·n a un ·rgano aum enta de m anera
repentina, el m ¼sculo liso arteriolar se estirar§ y se contraer§. La
vasoconstricci·n resultante m antendr§ un flujo constante. (Sin
vasoconstricci·n, el flujo sangu²neo aum entar²a com o consecuencia de la
m ayor presi·n.)

b. H ip·tesis m etab·lica
  Se basa en la observaci·n de que el aporte de O 2 a los tejidos se ajusta a
las necesidades tisulares de O 2.
  C om o resultado de la actividad m etab·lica en el tejido se generan
m etabolitos vasodilatadores. Estos vasodilatadores son C O 2, H +, K +,
lactato y adenosina.
  Ejem plos de hiperem ia activa:

147



(1) Si la actividad m etab·lica de un tejido aum enta (p. ej., ejercicio intenso),
se elevan tanto la dem anda de O 2 com o la producci·n de m etabolitos
vasodilatadores. Estos m etabolitos provocan vasodilataci·n arteriolar,
aum ento del flujo sangu²neo e increm ento de la distribuci·n de O 2 al
tejido para satisfacer las necesidades.

(2) Si el flujo sangu²neo a un ·rgano aum enta repentinam ente por elevaci·n
espont§nea de la presi·n arterial, entonces se sum inistra m §s O 2 para la
actividad m etab·lica. A l m ism o tiem po, el m ayor flujo ñarrastraò los
m etabolitos vasodilatadores. C om o consecuencia de esta elim inaci·n, se
produce constricci·n arteriolar, la resistencia aum enta y el flujo sangu²neo
dism inuye hasta la norm alidad.

B . C ontrol horm onal (extr²nseco) del flujo sangu²neo
1. Inervaci·n sim p§tica del m ¼sculo liso vascular

  El aum ento del tono sim p§tico provoca vasoconstricci·n.
  La dism inuci·n del tono sim p§tico provoca vasodilataci·n.
  La densidad de la inervaci·n sim p§tica var²a m ucho entre los tejidos. La piel
tiene la m ayor inervaci·n, m ientras que los vasos coronarios, pulm onares y
cerebrales tienen poca inervaci·n.

2. O tras horm onas vasoactivas
a. H istam ina

  Provoca dilataci·n arteriolar y venoconstricci·n. Los efectos
com binados de la dilataci·n arteriolar y la venoconstricci·n provocan
aum ento de la Pc y de la filtraci·n hacia fuera de los capilares, lo que se
traduce en edem a local.
  Se libera en respuesta al traum atism o tisular.

b. B radicinina
  Provoca dilataci·n arteriolar y venoconstricci·n.
  C ausa aum ento de la filtraci·n hacia fuera de los capilares (de m odo
parecido a com o ocurre con la histam ina) y provoca edem a local.

c. Serotonina (5-hidroxitriptam ina)
  Produce vasoconstricci·n arteriolar y se libera en respuesta a la lesi·n de
los vasos sangu²neos para ayudar a evitar la hem orragia.
  Se ha im plicado en los espasm os vasculares de las m igra¶as.

d. Prostaglandinas
  La prostaciclina es un vasodilatador en varios lechos vasculares.
  Las prostaglandinas de la serie E  son vasodilatadoras.
  Las prostaglandinas de la serie F son vasoconstrictoras.
  El trom boxano A 2 es vasoconstrictor.

C . C irculaci·n coronaria
  Es controlada casi totalm ente por factores m etab·licos locales.
  Presenta autorregulaci·n.

148



  Presenta hiperem ia activa y reactiva.
  Los factores m etab·licos locales m §s im portantes son hipoxia y adenosina.
  Por ejem plo, el aum ento de la contractilidad m ioc§rdica va acom pa¶ado de
una m ayor necesidad de O 2. Para satisfacer esta necesidad, ocurre
vasodilataci·n com pensadora de los vasos coronarios y, por consiguiente,
aum enta tanto el flujo sangu²neo com o la distribuci·n de O 2 al m ¼sculo
cardiaco que se contrae (hiperem ia activa).
  D urante la s²stole, la com presi·n m ec§nica de los vasos coronarios reduce el
flujo sangu²neo. Tras el periodo de oclusi·n, el flujo sangu²neo aum enta para
pagar la deuda de O 2 (hiperem ia reactiva).
  Los nervios sim p§ticos tienen una funci·n secundaria.

D . C irculaci·n cerebral
  Es controlada casi totalm ente por factores m etab·licos locales.
  Presenta autorregulaci·n.
  Presenta hiperem ia activa y reactiva.
  El vasodilatador local m §s im portante para la circulaci·n cerebral es el
C O 2. El aum ento de la Pco2 provoca vasodilataci·n de las arteriolas cerebrales
y aum ento del flujo sangu²neo al cerebro. La dism inuci·n de la Pco2 causa
vasoconstricci·n de las arteriolas cerebrales y decrem ento del flujo sangu²neo al
cerebro.
  Los nervios sim p§ticos tienen una funci·n secundaria.
  Las sustancias vasoactivas de la circulaci·n general tienen poco o ning¼n efecto
sobre la circulaci·n cerebral, porque dichas sustancias quedan excluidas por la
barrera hem atoencef§lica.

E . M ¼sculo esquel®tico
  Es controlado por la inervaci·n sim p§tica de los vasos sangu²neos del
m ¼sculo esquel®tico y por factores m etab·licos locales.

1. Inervaci·n sim p§tica
  Es la principal reguladora del flujo sangu²neo al m ¼sculo esquel®tico en
reposo.

  Las arteriolas del m ¼sculo esquel®tico est§n densam ente inervadas por fibras
sim p§ticas. Las venas tam bi®n est§n inervadas, pero m enos densam ente.

  Los vasos sangu²neos del m ¼sculo esquel®tico contienen receptores Ŭ1 y ɓ2.
  La estim ulaci·n de los receptores Ŭ1 provoca vasoconstricci·n.
  La estim ulaci·n de los receptores ɓ2 provoca vasodilataci·n.
  El estado de constricci·n de las arteriolas del m ¼sculo esquel®tico es uno de
los principales factores causales de la R PT (debido a la gran m asa de
m ¼sculo esquel®tico).

2. C ontrol m etab·lico local
  El flujo de sangre del m ¼sculo esquel®tico presenta autorregulaci·n e
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hiperem ia activa y reactiva.
  La dem anda de O 2 en el m ¼sculo esquel®tico var²a con el nivel de actividad
m etab·lica, y el flujo sangu²neo es regulado para satisfacer las necesidades.

  D urante el ejercicio, cuando la dem anda es elevada, predom inan estos
m ecanism os m etab·licos locales.

  Las sustancias vasodilatadoras locales son lactato, adenosina y K +.
  Los efectos m ec§nicos durante el ejercicio com prim en tem poralm ente las
arterias y dism inuyen el flujo sangu²neo. D urante el periodo posterior a la
oclusi·n, la hiperem ia reactiva aum enta el flujo sangu²neo para pagar la
deuda de O 2.

F. Piel
  Tiene inervaci·n sim p§tica extensa. El flujo sangu²neo cut§neo est§ bajo
control extr²nseco.
  La regulaci·n de la tem peratura es la principal funci·n de los nervios
sim p§ticos cut§neos. El aum ento de la tem peratura am biente lleva a
vasodilataci·n cut§nea, lo que perm ite disipar el exceso de calor corporal.
  El traum atism o provoca una ñrespuesta tripleò en la piel ð una l²nea roja,
eritem a y ronchað . U na roncha (o hab·n) es un edem a local que resulta de la
liberaci·n local de histam ina, la cual aum enta la filtraci·n capilar.

IX .  FU N C IO N E S IN T E G R A D O R A S D E L  A PA R A T O
C A R D IO V A SC U L A R : G R A V E D A D ,
E JE R C IC IO  Y  H E M O R R A G IA

  Las respuestas a los cam bios en fuerza gravitatoria, actividad f²sica y
hem orragia ponen de m anifiesto las funciones integradoras del aparato
cardiovascular.

A . C am bios en las fuerzas gravitatorias (tabla 3-4 y figura 3-19)
  C uando una persona pasa de la posici·n de dec¼bito supino a la
bipedestaci·n se producen los siguientes cam bios:

1. C uando una persona est§ en bipedestaci·n, se acum ula un volum en
significativo en las extrem idades inferiores debido a la alta distensibilidad de
las venas. (La actividad m uscular evitar²a esta acum ulaci·n.)

2. C om o consecuencia de la acum ulaci·n de sangre venosa y el aum ento de la
presi·n venosa local, aum enta la Pc en las piernas y se filtra l²quido al
intersticio. Si la filtraci·n neta de l²quido excede la capacidad de los vasos
linf§ticos de devolverlo a la circulaci·n, se producir§ edem a.

3. El retorno venoso dism inuye. C om o consecuencia de la dism inuci·n del
retorno venoso, tanto el volum en sist·lico com o el gasto cardiaco dism inuyen
(relaci·n de Frank-Starling, IV  D  5).
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4. La presi·n arterial desciende debido a la dism inuci·n del gasto cardiaco. Si la
presi·n arterial cerebral se hace lo suficientem ente baja, puede ocurrir
lipotim ia.

5. Los m ecanism os com pensadores intentar§n aum entar la presi·n arterial hasta
la norm alidad (v®ase figura 3-19). Los barorreceptores del seno carot²deo
reaccionan a la dism inuci·n de la presi·n arterial reduciendo la velocidad de
disparo de los nervios del seno carot²deo. Entonces, la respuesta coordinada del
centro vasom otor aum enta el tono sim p§tico al coraz·n y los vasos sangu²neos
y dism inuye el tono parasim p§tico al coraz·n. C om o resultado, frecuencia
cardiaca, contractilidad, R PT y retorno venoso aum entan, y la presi·n arterial
aum enta hacia la norm alidad.

6. Puede producirse hipotensi·n arterial ortost§tica (desm ayo o m areo en
bipedestaci·n) en personas con el m ecanism o del reflejo barorreceptor afectado
(p. ej., sujetos tratados con sim paticol²ticos) o con hipovolem ia.

B . E jercicio (tabla 3-5 y figura 3-20)
1. M ando central (anticipaci·n del ejercicio)

  Se origina en la corteza m otora o a partir de los reflejos iniciados en los
propiorreceptores m usculares cuando se anticipa ejercicio.

  Inicia los siguientes cam bios:
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FIG U R A  3-19. R espuestas cardiovasculares a la bipedestaci·n. Pa, presi·n arterial; R PT, resistencia
perif®rica total.
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FIG U R A  3-20. R espuestas cardiovasculares al ejercicio; R PT, resistencia perif®rica total.

a. A um ento del tono sim p§tico al coraz·n y los vasos sangu²neos. A l m ism o
tiem po, el tono parasim p§tico al coraz·n dism inuye. Por consiguiente, la
frecuencia cardiaca y la contractilidad (volum en sist·lico) aum entan y el
volum en a baja presi·n dism inuye.

b. A um ento del gasto cardiaco, principalm ente com o consecuencia del
aum ento de la frecuencia cardiaca y, en m enor m edida, el aum ento del
volum en sist·lico.

c. A um ento del retorno venoso com o consecuencia de la actividad m uscular
y la venoconstricci·n. El aum ento del retorno venoso proporciona m §s
sangre para cada volum en sist·lico (relaci·n de Frank-Starling, IV  D  5).

d. A um ento de la resistencia arteriolar en piel, zona espl§cnica, ri¶ones y
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m ¼sculos inactivos. Por consiguiente, el flujo sangu²neo en estos ·rganos
dism inuye.

2. A um ento de la actividad m etab·lica del m ¼sculo esquel®tico
  Se acum ulan m etabolitos vasodilatadores (lactato, K + y adenosina)
debido al aum ento del m etabolism o del m ¼sculo que se ejercita.

  Estos m etabolitos provocan dilataci·n arteriolar en el m ¼sculo esquel®tico
activo y, por lo tanto, aum entan el flujo sangu²neo del m ¼sculo esquel®tico
(hiperem ia activa).

  C om o consecuencia del increm ento del flujo sangu²neo, aum enta la
distribuci·n de O 2 al m ¼sculo. El n¼m ero de capilares perfundidos se eleva,
de m anera que la distancia de difusi·n del O 2 es m enor.

  Esta vasodilataci·n explica la dism inuci·n general de la R PT  que ocurre
con el ejercicio. O bserve que la activaci·n s·lo del sistem a nervioso
sim p§tico (por el m ando central) provocar²a un aum ento de la R PT.

C . H em orragia (tabla 3-6 y figura 3-21)
  Las respuestas com pensadoras a la hem orragia aguda son:
1. La dism inuci·n de la volem ia provoca un descenso del retorno venoso. Por
consiguiente, dism inuye tanto el gasto cardiaco com o la presi·n arterial.

2. Los barorreceptores del seno carot²deo detectan la dism inuci·n de la presi·n
arterial. C om o consecuencia del reflejo barorreceptor, aum enta el tono
sim p§tico al coraz·n y los vasos sangu²neos y dism inuye el tono
parasim p§tico al coraz·n, lo que provoca:
a. ŷ frecuencia cardiaca.
b. ŷ contractilidad.
c. ŷ R PT (debido a la constricci·n arteriolar).
d. V enoconstricci·n, que aum enta el retorno venoso.
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FIG U R A  3-21. R espuestas cardiovasculares a la hem orragia. Pa, presi·n arterial; Pc, presi·n hidrost§tica
capilar; R PT, resistencia perif®rica total.

e. C onstricci·n de las arteriolas en los lechos vasculares esquel®ticos,
espl§cnicos y cut§neos pero no en los lechos vasculares coronarios o
cerebrales, lo que garantiza que se m antendr§ un flujo sangu²neo suficiente
al coraz·n y al cerebro.

f. Estas respuestas intentan restablecer la presi·n arterial norm al.
3. Los quim iorreceptores de los cuerpos a·rticos y carot²deos son m uy
sensibles a la hipoxia. C om plem entan el m ecanism o barorreceptor
increm entando el tono de inervaci·n sim p§tico al coraz·n y los vasos
sangu²neos.

4. La isquem ia cerebral (si est§ presente) provoca aum ento de la Pco2, que
activa los quim iorreceptores del centro vasom otor para aum entar el tono
sim p§tico.

5. La vasoconstricci·n arteriolar provoca un descenso de la Pc. Por
consiguiente, se favorece la absorci·n capilar, que ayuda a restablecer la
volem ia circulante.

6. La m ®dula suprarrenal libera adrenalina y noradrenalina, que
com plem entan las acciones del sistem a nervioso sim p§tico en el coraz·n y los
vasos sangu²neos.

7. La dism inuci·n de la presi·n de perfusi·n renal activa el sistem a renina-
angiotensina-aldosterona. Puesto que la angiotensina II es un potente
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vasoconstrictor, refuerza el efecto estim ulante del sistem a nervioso sim p§tico
sobre la R PT. La aldosterona aum enta la reabsorci·n de N aC l en los ri¶ones,
lo que eleva la volem ia circulante.

8. C uando los receptores auriculares detectan el descenso de la volem ia se libera
vasopresina (A D H ). La A D H  provoca vasoconstricci·n y una m ayor
reabsorci·n de agua, que suelen aum entar la presi·n arterial.

1.  La arteriograf²a de la arteria renal izquierda de una m ujer de 53 a¶os de edad
revela estrecham iento de 50% . àC u§l es el cam bio esperado en el flujo sangu²neo de
la arteria estenosada?
(A ) D ism inuci·n a 1/2
(B ) D ism inuci·n a 1/4
(C ) D ism inuci·n a 1/8
(D ) D ism inuci·n a 1/16
(E ) N ing¼n cam bio

2.  C uando una persona pasa del dec¼bito supino a la bipedestaci·n, àcu§l de los
siguientes cam bios com pensadores ocurre?
(A ) D ism inuci·n de la frecuencia cardiaca
(B ) A um ento de la contractilidad
(C ) D ism inuci·n de la R PT
(D ) D ism inuci·n del gasto cardiaco
(E ) A um ento de los intervalos PR

3.  àEn qu® lugar es m §xim a la presi·n arterial sist·lica?
(A ) A orta
(B ) V ena central
(C ) A rteria pulm onar
(D ) A ur²cula derecha
(E ) A rteria renal
(F) V ena renal

4.  El EC G  de una persona no tiene onda P, pero tiene com plejo Q R S y onda T
norm ales. Por lo tanto, su m arcapasos se encuentra en:
(A ) N ·dulo SA
(B ) N ·dulo A V
(C ) H az de H is
(D ) Sistem a de Purkinje
(E ) M ¼sculo ventricular
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5.  Si la fracci·n de eyecci·n aum enta, dism inuir§ lo siguiente:
(A ) G asto cardiaco
(B ) V olum en telesist·lico
(C ) Frecuencia cardiaca
(D ) Presi·n diferencial
(E ) V olum en sist·lico
(F) Presi·n arterial sist·lica

PR E G U N T A S 6 Y  7
El EC G  de una persona pone de m anifiesto extras²stoles ventriculares.

6.  El latido extrasist·lico provocar§:
(A ) A um ento de la presi·n diferencial porque aum enta la contractilidad
(B ) A um ento de la presi·n diferencial porque aum enta la frecuencia cardiaca
(C ) D ism inuci·n de la presi·n diferencial porque aum enta el tiem po de llenado

ventricular
(D ) D ism inuci·n de la presi·n diferencial porque dism inuye el volum en sist·lico
(E ) D ism inuci·n de la presi·n diferencial porque aum enta el intervalo PR

7.  D espu®s de una extras²stole, la siguiente contracci·n ventricular ñnorm alò
producir§:
(A ) A um ento de la presi·n diferencial porque aum enta la contractilidad del ventr²culo
(B ) A um ento de la presi·n diferencial porque dism inuye la R PT
(C ) A um ento de la presi·n diferencial porque dism inuye la distensibilidad de las

venas
(D ) D ism inuci·n de la presi·n diferencial porque aum enta la contractilidad del

ventr²culo
(E ) D ism inuci·n de la presi·n diferencial porque dism inuye la R PT

8.  En el diagram a de Frank-Starling, el aum ento de la contractilidad se pone de
m anifiesto m ediante:
(A ) A um ento del gasto cardiaco para un volum en telediast·lico determ inado
(B ) A um ento del gasto cardiaco para un volum en telesist·lico determ inado
(C ) D ism inuci·n del gasto cardiaco para un volum en telediast·lico determ inado
(D ) D ism inuci·n del gasto cardiaco para un volum en telesist·lico determ inado

PR E G U N T A S 9 A  12
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9.  En la figura que m uestra la presi·n y el volum en del ventr²culo izquierdo, la
contracci·n isovolum ®trica ocurre entre los puntos:
(A ) 4 Ÿ  1
(B ) 1 Ÿ  2
(C ) 2 Ÿ  3
(D ) 3 Ÿ  4

10.  La v§lvula a·rtica se cierra en el punto:
(A ) 1
(B ) 2
(C ) 3
(D ) 4

11.  El prim er ruido cardiaco corresponde al punto:
(A ) 1
(B ) 2
(C ) 3
(D ) 4

12.  Si la frecuencia cardiaca es de 70 lat/m in, entonces el gasto cardiaco de este
ventr²culo se aproxim a m §s a:
(A ) 3.45 L/m in
(B ) 4.55 L/m in
(C ) 5.25 L/m in
(D ) 8 L/m in
(E ) 9.85 L/m in

PR E G U N T A S 13 Y  14
En un capilar, Pc es 30 m m  H g, Pi es ï2 m m  H g, ́ c es 25 m m  H g y ́ i es 2 m m  H g.

13.  àC u§les son el sentido del desplazam iento del l²quido y la fuerza im pulsora neta?
(A ) R eabsorci·n; 6 m m  H g
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(B ) R eabsorci·n; 9 m m  H g
(C ) Filtraci·n; 6 m m  H g
(D ) Filtraci·n; 9 m m  H g
(E ) N o hay desplazam iento neto de l²quido

14.  Si K f es 0.5 m L/m in/m m  H g, àcu§l es el gasto de agua a trav®s de la pared
capilar?
(A ) 0.06 m L/m in
(B ) 0.45 m L/m in
(C ) 4.50 m L/m in
(D ) 9 m L/m in
(E ) 18 m L/m in

15.  La tendencia del flujo sangu²neo a ser turbulento aum enta por:
(A ) A um ento de la viscosidad
(B ) A um ento del hem atocrito
(C ) O clusi·n parcial de un vaso sangu²neo
(D ) D ism inuci·n de la velocidad del flujo sangu²neo

16.  U n hom bre de 66 a¶os de edad tiene hipotensi·n arterial ortost§tica tras una
sim patectom ²a. La explicaci·n de este acontecim iento es:
(A ) U na respuesta exagerada del sistem a renina-angiotensina-aldosterona
(B ) U na respuesta dism inuida del sistem a renina-angiotensina-aldosterona
(C ) U na respuesta exagerada del m ecanism o barorreceptor
(D ) U na respuesta dism inuida del m ecanism o barorreceptor

17.  àD urante cu§l periodo isoel®ctrico del EC G  se despolarizan com pletam ente los
ventr²culos?
(A ) Intervalo PR
(B ) C om plejo Q R S
(C ) Intervalo Q T
(D ) Segm ento ST
(E ) O nda T

18.  àEn cu§l de los siguientes casos el flujo sangu²neo pulm onar es m ayor que el
flujo sangu²neo a·rtico?
(A ) A dulto sano
(B ) Feto
(C ) C ortocircuito ventricular de izquierda a derecha
(D ) C ortocircuito ventricular de derecha a izquierda
(E ) Insuficiencia ventricular derecha
(F) A dm inistraci·n de un inotr·pico positivo

19.  El cam bio indicado por las l²neas de trazo discontinuo en las curvas de gasto
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cardiaco/ retorno venoso pone de m anifiesto:

(A ) D ism inuci·n del gasto cardiaco en el ñnuevoò estado estable
(B ) D ism inuci·n del retorno venoso en el ñnuevoò estado estable
(C ) A um ento de la presi·n general m edia
(D ) D ism inuci·n de la volem ia
(E ) A um ento de la contractilidad m ioc§rdica

20.  El EC G  de una m ujer de 30 a¶os de edad revela dos ondas P que preceden a cada
uno de los com plejos Q R S. La interpretaci·n de este patr·n es:
(A ) D ism inuci·n de la frecuencia de disparo del m arcapasos en el n·dulo SA
(B ) D ism inuci·n de la frecuencia de disparo del m arcapasos en el n·dulo A V
(C ) A um ento de la frecuencia de disparo del m arcapasos en el n·dulo SA
(D ) D ism inuci·n de la conducci·n a trav®s del n·dulo A V
(E ) A um ento de la conducci·n a trav®s del sistem a de H is-Purkinje

21.  àC u§l de los siguientes cam bios com pensadores es provocado por un descenso
agudo de la presi·n arterial?
(A ) D ism inuci·n de la frecuencia de disparo del nervio del seno carot²deo
(B ) A um ento del tono parasim p§tico al coraz·n
(C ) D ism inuci·n de la frecuencia cardiaca
(D ) D ism inuci·n de la contractilidad
(E ) D ism inuci·n de la presi·n general m edia

22.  La tendencia a la form aci·n de edem a se ver§ aum entada por:
(A ) C onstricci·n arteriolar
(B ) A um ento de la presi·n venosa
(C ) A um ento de la concentraci·n de prote²nas plasm §ticas
(D ) A ctividad m uscular
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23.  La inspiraci·n produce desdoblam iento del segundo ruido cardiaco porque:
(A ) La v§lvula a·rtica se cierra antes que la v§lvula pulm onar
(B ) La v§lvula pulm onar se cierra antes que la v§lvula a·rtica
(C ) La v§lvula m itral se cierra antes que la v§lvula tric¼spide
(D ) La v§lvula tric¼spide se cierra antes que la v§lvula m itral
(E ) El llenado de los ventr²culos tiene com ponentes r§pidos y lentos

24.  D urante el ejercicio, la R PT dism inuye debido al efecto de:
(A ) Sistem a nervioso sim p§tico sobre las arteriolas espl§cnicas
(B ) Sistem a nervioso parasim p§tico sobre las arteriolas del m ¼sculo esquel®tico
(C ) M etabolitos locales sobre las arteriolas del m ¼sculo esquel®tico
(D ) M etabolitos locales sobre las arteriolas cerebrales
(E ) H istam ina sobre las arteriolas del m ¼sculo esquel®tico

PR E G U N T A S 25 Y  26

25.  La curva A  de la figura representa:
(A ) La presi·n a·rtica
(B ) La presi·n ventricular
(C ) La presi·n auricular
(D ) El volum en ventricular

26.  La curva B  de la figura representa:
(A ) La presi·n auricular izquierda
(B ) La presi·n ventricular
(C ) La presi·n auricular
(D ) El volum en ventricular

27.  El aum ento de la resistencia arteriolar, sin que cam bie ninguno de los otros
com ponentes del aparato cardiovascular, provocar§:
(A ) A um ento de la R PT
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(B ) A um ento de la filtraci·n capilar
(C ) A um ento de la presi·n arterial
(D ) D ism inuci·n de la poscarga

28.  Se obtuvieron las siguientes determ inaciones en un hom bre:
Presi·n venosa central: 10 m m  H g
Frecuencia cardiaca: 70 lat/m in
[O 2] arterial general: 0.24 m L O 2/m L
[O 2] de sangre venosa m ixta: 0.16 m L O 2/m L
C onsum o de O 2 de todo el organism o: 500 m L/m in
àC u§l es el gasto cardiaco de este paciente?
(A ) 1.65 L/m in
(B ) 4.55 L/m in
(C ) 5.00 L/m in
(D ) 6.25 L/m in
(E ) 8.00 L/m in

29.  àC u§l de los siguientes es el resultado de una corriente de entrada de N a+?
(A ) Fase de ascenso del potencial de acci·n en el n·dulo SA
(B ) Fase de ascenso del potencial de acci·n en las fibras de Purkinje
(C ) M eseta del potencial de acci·n en el m ¼sculo ventricular
(D ) R epolarizaci·n del potencial de acci·n en el m ¼sculo ventricular
(E ) R epolarizaci·n del potencial de acci·n en el n·dulo SA

PR E G U N T A S 30 Y  31

30.  La l²nea de trazo discontinuo de la figura ilustra el efecto de:
(A ) A um ento de la R PT
(B ) A um ento de la volem ia
(C ) A um ento de la contractilidad
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(D ) U n inotr·pico negativo
(E ) A um ento de la presi·n general m edia

31.  En el eje x de la figura podr²a haberse colocado la leyenda de:
(A ) V olum en telesist·lico
(B ) V olum en telediast·lico
(C ) Presi·n diferencial
(D ) Presi·n general m edia
(E ) Frecuencia cardiaca

32.  El m ayor decrem ento de presi·n en la circulaci·n ocurre en las arteriolas porque:
(A ) Tienen la m ayor §rea superficial
(B ) Tienen la m ayor §rea de corte transversal
(C ) La velocidad del flujo sangu²neo a trav®s de ellas es la m §s alta
(D ) La velocidad del flujo sangu²neo a trav®s de ellas es la m §s baja
(E ) Tienen la m ayor resistencia

33.  La presi·n diferencial:
(A ) Es la presi·n m §s alta m edida en las arterias
(B ) Es la presi·n m §s baja m edida en las arterias
(C ) Se cuantifica s·lo durante la di§stole
(D ) Es determ inada por el volum en sist·lico
(E ) D ism inuye cuando la capacidad de las arterias dism inuye
(F) Es la diferencia entre la presi·n arterial m edia y la presi·n venosa central

34.  En el n·dulo SA , la despolarizaci·n en la fase 4 (potencial m arcapasos) es
atribuible a:

(A ) A um ento de la conductancia para el K +

(B ) A um ento de la conductancia para el N a+

(C ) D ism inuci·n de la conductancia para el C lī

(D ) D ism inuci·n de la conductancia para el C a2+

(E ) A um ento sim ult§neo de la conductancia para K + y C lï

35.  U n hom bre sano de 35 a¶os de edad corre un m arat·n. D urante la carrera, su
resistencia vascular espl§cnica aum enta. àQ u® receptor es responsable del aum ento de
la resistencia?
(A ) R eceptores Ŭ1
(B ) R eceptores ɓ1
(C ) R eceptores ɓ2
(D ) R eceptores m uscar²nicos

36.  àD urante qu® fase del ciclo cardiaco es m §xim a la presi·n a·rtica?
(A ) S²stole auricular
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(B ) C ontracci·n ventricular isovolum ®trica
(C ) Expulsi·n ventricular r§pida
(D ) D ism inuci·n de la expulsi·n ventricular
(E ) R elajaci·n ventricular isovolum ®trica
(F) Llenado ventricular r§pido
(G ) D ism inuci·n del llenado ventricular (di§stasis)

37.  La contractilidad m ioc§rdica se correlaciona m ejor con la concentraci·n
intracelular de:

(A ) N a+

(B ) K +

(C ) C a2+

(D ) C lī

(E ) M g2+

38.  àC u§l de los siguientes es un efecto de la histam ina?
(A ) D ism inuci·n de la filtraci·n capilar
(B ) D ilataci·n de las arteriolas
(C ) D ilataci·n de las venas
(D ) D ism inuci·n de la Pc
(E ) Interacci·n con los receptores m uscar²nicos en los vasos sangu²neos

39.  El C O 2 regula el flujo sangu²neo al siguiente ·rgano:
(A ) C oraz·n
(B ) Piel
(C ) C erebro
(D ) M ¼sculo esquel®tico en reposo
(E ) M ¼sculo esquel®tico durante el ejercicio

40.  El gasto cardiaco del hem icardio derecho representa el siguiente porcentaje
respecto al gasto cardiaco del hem icardio izquierdo:
(A ) 25%
(B ) 50%
(C ) 75%
(D ) 100%
(E ) 125%

41.  La funci·n fisiol·gica de la conducci·n relativam ente lenta a trav®s del n·dulo
A V  es perm itir el tiem po suficiente para:
(A ) El desplazam iento de sangre de la aorta a las arterias
(B ) El retorno venoso a las aur²culas
(C ) El llenado de los ventr²culos
(D ) La contracci·n de los ventr²culos
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(E ) La repolarizaci·n de los ventr²culos

42.  àQ u® flujo sangu²neo local est§ controlado principalm ente por el sistem a
nervioso sim p§tico antes que por los m etabolitos locales?
(A ) Piel
(B ) C oraz·n
(C ) C erebro
(D ) M ¼sculo esquel®tico durante el ejercicio

43.  àC u§l de las siguientes variables dism inuye durante el ejercicio m oderado?
(A ) D iferencia de O 2 arteriovenoso
(B ) Frecuencia cardiaca
(C ) G asto cardiaco
(D ) Presi·n diferencial
(E ) R esistencia perif®rica total (R PT)

44.  U na m ujer de 72 a¶os de edad que est§ siendo tratada con propranolol observa
que no puede m antener su rutina previa de ejercicios. El m ®dico le explica que el
f§rm aco ha reducido su gasto cardiaco. El bloqueo del siguiente receptor es la causa
de la dism inuci·n del gasto cardiaco:
(A ) R eceptores Ŭ1
(B ) R eceptores ɓ1
(C ) R eceptores ɓ2
(D ) R eceptores m uscar²nicos
(E ) R eceptores nicot²nicos

45.  àD urante qu® fase del ciclo cardiaco es m ²nim o el volum en ventricular?
(A ) S²stole auricular
(B ) C ontracci·n ventricular isovolum ®trica
(C ) Expulsi·n ventricular r§pida
(D ) D ism inuci·n de la expulsi·n ventricular
(E ) R elajaci·n ventricular isovolum ®trica
(F) Llenado ventricular r§pido
(G ) D ism inuci·n del llenado ventricular (di§stasis)

46.  àC u§l de los siguientes cam bios provocar§ un aum ento del consum o m ioc§rdico
de O 2?
(A ) D escenso de la presi·n a·rtica
(B ) D ism inuci·n de la frecuencia cardiaca
(C ) D ism inuci·n de la contractilidad
(D ) A um ento del tam a¶o del coraz·n
(E ) A um ento de la entrada de N a+ durante la fase de ascenso del potencial de acci·n

47.  àC u§l de las siguientes sustancias cruza las paredes de los capilares
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principalm ente a trav®s de hendiduras llenas de agua en las c®lulas endoteliales?
(A ) O 2
(B ) C O 2
(C ) C O
(D ) G lucosa

48.  U na m ujer de 24 a¶os de edad acude al servicio de urgencias con diarrea grave.
C uando est§ en dec¼bito supino, su presi·n arterial es de 90/60 m m  H g (est§
dism inuida) y su frecuencia cardiaca es de 100 lat/m in (est§ aum entada). C uando se
coloca en bipedestaci·n, su frecuencia cardiaca aum enta todav²a m §s hasta 120 lat/
m in. àC u§l de los siguientes factores explica el aum ento adicional de la frecuencia
cardiaca en bipedestaci·n?
(A ) D ism inuci·n de la resistencia perif®rica total
(B ) A um ento de la vasoconstricci·n
(C ) A um ento de la contractilidad
(D ) A um ento de la poscarga
(E ) D ism inuci·n del retorno venoso

49.  U n em presario de 60 a¶os de edad es exam inado por su m ®dico, quien determ ina
que tiene hipertensi·n considerable de 185/130 m m  H g. Los an§lisis revelan aum ento
de la actividad de la renina plasm §tica, la concentraci·n de aldosterona plasm §tica y
la concentraci·n de renina de la vena renal izquierda. La concentraci·n de renina de
la vena renal derecha est§ dism inuida. àC u§l es la causa m §s probable de la
hipertensi·n arterial de este paciente?
(A ) Tum or secretor de aldosterona
(B ) A denom a suprarrenal secretor de aldosterona y cortisol
(C ) Feocrom ocitom a
(D ) Estenosis de la arteria renal izquierda
(E ) Estenosis de la arteria renal derecha

PR E G U N T A S 50 A  52
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50.  àD urante qu® fase del potencial de acci·n ventricular el potencial de m em brana
est§ m §s cerca del potencial de equilibrio de K +?
(A ) Fase 0
(B ) Fase 1
(C ) Fase 2
(D ) Fase 3
(E ) Fase 4

51.  àD urante qu® fase del potencial de acci·n ventricular es m §xim a la conductancia
de C a2+?
(A ) Fase 0
(B ) Fase 1
(C ) Fase 2
(D ) Fase 3
(E ) Fase 4

52.  àQ u® fase del potencial de acci·n ventricular coincide con la di§stole?
(A ) Fase 0
(B ) Fase 1
(C ) Fase 2
(D ) Fase 3
(E ) Fase 4

53.  àC u§l de los siguientes efectos tiene el propranolol?
(A ) D ism inuye la frecuencia cardiaca
(B ) A um enta la fracci·n de eyecci·n del ventr²culo izquierdo
(C ) A um enta el volum en sist·lico
(D ) D ism inuye la resistencia vascular espl§cnica
(E ) D ism inuye la resistencia vascular cut§nea

54.  àQ u® receptor act¼a com o m ediador de la desaceleraci·n cardiaca?
(A ) R eceptores Ŭ1
(B ) R eceptores ɓ1
(C ) R eceptores ɓ2
(D ) R eceptores m uscar²nicos

55.  àC u§l de los siguientes f§rm acos o cam bios tiene un efecto inotr·pico negativo
sobre el coraz·n?
(A ) A um ento de la frecuencia cardiaca
(B ) Estim ulaci·n sim p§tica
(C ) N orepinefrina
(D ) A cetilcolina
(E ) G luc·sidos cardiacos
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56.  Las v²as de baja resistencia entre las c®lulas m ioc§rdicas que perm iten la
propagaci·n de los potenciales de acci·n son:
(A ) U niones com unicantes
(B ) T¼bulos T
(C ) R et²culo sarcopl§sm ico
(D ) D iscos intercalares
(E ) M itocondrias

57.  àQ u® sustancia se libera o segrega tras una hem orragia y provoca aum ento de la
reabsorci·n renal de N a+?
(A ) A ldosterona
(B ) A ngiotensina I
(C ) A ngiotensin·geno
(D ) V asopresina
(E ) P®ptido natriur®tico auricular

58.  àD urante qu® fase del ciclo cardiaco se abre la v§lvula m itral?
(A ) S²stole auricular
(B ) C ontracci·n ventricular isovolum ®trica
(C ) Expulsi·n ventricular r§pida
(D ) D ism inuci·n de la expulsi·n ventricular
(E ) R elajaci·n ventricular isovolum ®trica
(F) Llenado ventricular r§pido
(G ) D ism inuci·n del llenado ventricular (di§stasis)

59.  U na persona hospitalizada tiene fracci·n de eyecci·n de 0.4, frecuencia cardiaca
de 95 lat/ m in y gasto cardiaco de 3.5 L/m in. àC u§l es el volum en telediast·lico de
esta persona?
(A ) 14 m L
(B ) 37 m L
(C ) 55 m L
(D ) 92 m L
(E ) 140 m L

60.  U na m ujer de 38 a¶os de edad tiene un cuadro de ñgripe intestinalò, con v·m ito y
diarrea durante varios d²as. A unque se siente m ejor, cuando se levanta r§pidam ente,
se siente m areada. àC u§l de las siguientes explica por qu® se siente as²?
(A ) D ism inuci·n del volum en sangu²neo, dism inuci·n de la precarga, dism inuci·n

del gasto cardiaco
(B ) A um ento de la frecuencia cardiaca, aum ento del gasto cardiaco
(C ) A um ento del flujo sim p§tico, aum ento de la resistencia perif®rica total, aum ento

de la presi·n arterial
(D ) A um ento en los niveles de renina, aum ento en los niveles de angiotensina II,

aum ento en los niveles de aldosterona
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(E ) D ism inuci·n de los niveles de p®ptido natriur®tico auricular, dism inuci·n de la
reabsorci·n de N a+

1. L a respuesta es D  (II C , D ). Si el radio de la arteria dism inuye 50%  (1/2),
entonces la resistencia aum entar§ en 24, o 16 (R  = 8ɖl/́ r4). Puesto que el gasto
sangu²neo es inversam ente proporcional a la resistencia (Q  = ȹP/R ), el gasto
dism inuir§ a 1/16 del valor original.

2. L a respuesta es B  (IX  A ; tabla 3-4). C uando una persona pasa a la bipedestaci·n,
se acum ula sangre en las venas de las piernas y esto reduce el retorno venoso al
coraz·n, el gasto cardiaco y la presi·n. Los barorreceptores detectan el descenso
de la presi·n arterial, y el centro vasom otor se activa para aum entar el tono de
inervaci·n sim p§tico y dism inuir el tono de inervaci·n parasim p§tico. A um entan
la frecuencia cardiaca (que se traduce en acortam iento del intervalo PR ), la
contractilidad y la resistencia perif®rica total. Puesto que tanto la frecuencia
cardiaca com o la contractilidad aum entan, el gasto cardiaco aum entar§ hacia la
norm alidad.

3. L a respuesta es E  (II G , H , I). Las presiones en el lado venoso de la circulaci·n
(p. ej., vena central, aur²cula derecha, vena renal) son m §s bajas que las presiones
en el lado arterial. La presi·n de la arteria pulm onar (y todas las presiones en las
cavidades derechas del coraz·n) son m ucho m §s bajas que sus hom ·logas en las
cavidades izquierdas. En la circulaci·n general, la presi·n arterial sist·lica en
realidad es un poco m §s alta en las arterias situadas m §s abajo (p. ej., arteria renal)
que en la aorta, debido a la reflexi·n de las ondas de presi·n en los puntos de
ram ificaci·n.

4. L a respuesta es B  (III A ). La ausencia de la onda P indica que la aur²cula no se
est§ despolarizando y, por lo tanto, el m arcapasos no puede estar en el n·dulo SA .
Puesto que el com plejo Q R S y las ondas T son norm ales, la despolarizaci·n y
repolarizaci·n del ventr²culo deber²an continuar en la secuencia norm al. Esta
situaci·n puede darse si el m arcapasos est§ situado en el n·dulo A V . Si el
m arcapasos estuviera situado en el haz de H is o en el sistem a de Purkinje, los
ventr²culos se activar²an en una secuencia an·m ala (seg¼n la ubicaci·n exacta del
m arcapasos) y la onda Q R S tendr²a una configuraci·n an·m ala. El m ¼sculo
ventricular no tiene propiedades de m arcapasos.

5. L a respuesta es B  (IV  G  3). U n aum ento de la fracci·n de eyecci·n significa que
se expulsa una fracci·n m ayor del volum en telediast·lico en el volum en sist·lico
(p. ej., debido a la adm inistraci·n de un inotr·pico positivo). C uando se da esta
situaci·n, el volum en que queda en el ventr²culo tras la s²stole, el volum en
telesist·lico, se reduce. G asto cardiaco, presi·n diferencial, volum en sist·lico y
presi·n arterial sist·lica ser§n m ayores.
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6. L a respuesta es D  (V  G ). En el latido extrasist·lico, la presi·n diferencial
dism inuye porque el tiem po de llenado ventricular es insuficiente ð el ventr²culo
late ñdem asiado prontoòð . En consecuencia, el volum en sist·lico dism inuye.

7. L a respuesta es A  (IV  C  1 a [2]). La contracci·n posextrasist·lica eleva la
presi·n diferencial porque la contractilidad es m ayor. D urante el latido
extrasist·lico entra C a2+ adicional en la c®lula. La contractilidad guarda relaci·n
directa con la cantidad de C a2+ intracelular disponible para fijarse a la troponina
C .

8. L a respuesta es A  (IV  D  5 a). El aum ento de la contractilidad increm enta el gasto
cardiaco para un volum en telediast·lico o una presi·n determ inados. La relaci·n
de Frank-Starling dem uestra la concordancia del gasto cardiaco (lo que sale del
coraz·n) con el retorno venoso (lo que vuelve al coraz·n). El aum ento de la
contractilidad (efecto inotr·pico positivo) desplazar§ la curva hacia arriba.

9. L a respuesta es B  (IV  E 1 a). La contracci·n isovolum ®trica ocurre durante la
s²stole ventricular, antes de que se abra la v§lvula a·rtica. La presi·n ventricular
aum enta, pero el volum en se m antiene constante porque no puede expulsarse
sangre a la aorta contra una v§lvula cerrada.

10. L a respuesta es C  (IV  1 c). El cierre de la v§lvula a·rtica se produce en cuanto
la sangre se ha expulsado del ventr²culo y la presi·n ventricular izquierda ha
dism inuido por debajo de la presi·n a·rtica.

11. L a respuesta es A  (V  B ). El prim er ruido cardiaco corresponde al cierre de las
v§lvulas auricu-loventriculares. A ntes de que se cierren, el ventr²culo se llena
(fase 4Ÿ  1). D espu®s de que se cierran, se inicia la contracci·n isovolum ®trica y
la presi·n ventricular aum enta (fase 1Ÿ  2).

12. L a respuesta es C  (IV  E 1, G  1, 2). El volum en sist·lico es el volum en
expulsado del ventr²culo y est§ representado com o la fase 2Ÿ  3 en el ciclo de
presi·n-volum en; el volum en telediast·lico es de unos 140 m L, y el volum en
telesist·lico, de unos 65 m L; la diferencia, o volum en sist·lico, es de 75 m L. El
gasto cardiaco se calcula com o volum en sist·lico Ĭ frecuencia cardiaca o 75 m L Ĭ
70 lat/ m in = 5 250 m L/m in o 5.25 L/m in.

13. L a respuesta es D  (V II C  1). La fuerza im pulsora global puede calcularse con la
ecuaci·n de Starling:

Puesto que la presi·n neta es positiva, ocurrir§ filtraci·n hacia fuera del capilar.

14. L a respuesta es C  (V II C  1). K f es el coeficiente de filtraci·n del capilar y
describe la perm eabilidad intr²nseca del agua.
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15. L a respuesta es C  (II D  2 a, b). Se predice que el flujo ser§ turbulento cuando el
n¼m ero de R eynolds aum enta. Los factores que aum entan el n¼m ero de R eynolds
y provocan flujo turbulento son dism inuci·n de la viscosidad (hem atocrito) y
aum ento de la velocidad. La oclusi·n parcial de un vaso sangu²neo aum enta el
n¼m ero de R eynolds (y la turbulencia) porque la dism inuci·n del §rea transversal
se traduce en m ayor velocidad de la sangre (v = Q /A ).

16. L a respuesta es D  (IX  A ). La hipotensi·n arterial ortost§tica es una dism inuci·n
de la presi·n arterial que ocurre cuando una persona pasa del dec¼bito supino a la
bipedestaci·n. U na persona con un m ecanism o barorreceptor norm al responde a
un descenso de la presi·n arterial a trav®s del centro vasom otor increm entando el
tono sim p§tico y reduciendo el tono parasim p§tico. El com ponente sim p§tico
ayuda a restablecer la presi·n arterial elevando frecuencia cardiaca, contractilidad,
R PT y presi·n general m edia. En un paciente que se ha som etido a una
sim patectom ²a, el com ponente sim p§tico del m ecanism o barorreceptor est§
ausente.

17. L a respuesta es D  (III A ). El segm ento PR  (parte del intervalo PR ) y el
segm ento ST son las ¼nicas porciones del EC G  que son isoel®ctricas. El intervalo
PR  com prende la onda P (despolarizaci·n auricular) y el segm ento PR , que
representa la conducci·n a trav®s del n·dulo A V ; durante esta fase, los
ventr²culos todav²a no est§n despolarizados. El segm ento ST es el ¼nico periodo
isoel®ctrico en que todo el ventr²culo est§ despolarizado.

18. L a respuesta es C  (I A ). En un cortocircuito ventricular de izquierda a derecha,
un defecto en el tabique interventricular perm ite que la sangre fluya del ventr²culo
izquierdo al ventr²culo derecho en lugar de ser expulsada a la aorta. Por lo tanto,
la fracci·n desviada del gasto ventricular izquierdo se a¶ade al gasto del
ventr²culo derecho, lo que hace que el flujo sangu²neo pulm onar (el gasto
cardiaco del ventr²culo derecho) sea m §s alto que el flujo sangu²neo de la
circulaci·n general (el gasto cardiaco del ventr²culo izquierdo). En los adultos
sanos, los gastos de am bos ventr²culos son iguales en el estado estable. En el feto,
el flujo sangu²neo pulm onar es casi cero. La insuficiencia ventricular derecha se
traduce en dism inuci·n del flujo sangu²neo pulm onar. La adm inistraci·n de un
inotr·pico positivo deber§ tener el m ism o efecto sobre la contractilidad y el gasto
cardiaco en am bos ventr²culos.

19. L a respuesta es C  (IV  F 2 a). El desplazam iento de la curva de retorno venoso
hacia la derecha es com patible con un aum ento de la volem ia y, com o
consecuencia, de la presi·n general m edia. Tanto el gasto cardiaco com o el
retorno venoso son m ayores en la nueva situaci·n de equilibrio (y son iguales
entre s²). La contractilidad no se ve afectada.

20. L a respuesta es D  (III E 1 b). U n patr·n de dos ondas P que preceden a cada
uno de los com plejos Q R S indica que s·lo una de cada dos ondas P es conducida
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a trav®s del n·dulo A V  al ventr²culo. Por lo tanto, la velocidad de conducci·n a
trav®s del n·dulo A V  debe ser m enor.

21. L a respuesta es A  (V I A  1 a-d). U n descenso de la presi·n arterial reduce el
estiram iento de los barorreceptores del seno carot²deo y el disparo del nervio del
seno carot²deo. En un intento de restablecer la presi·n arterial, el tono
parasim p§tico al coraz·n dism inuye y el tono sim p§tico aum enta. Por
consiguiente, la frecuencia cardiaca y la contractilidad aum entar§n. La presi·n
general m edia aum entar§ debido a un aum ento del tono sim p§tico de las venas (y
al desplazam iento de sangre a las arterias).

22. L a respuesta es B  (V II C  4 c; tabla 3-2). O curre edem a cuando se filtra m §s
l²quido hacia fuera de los capilares del que los linf§ticos pueden devolver a la
circulaci·n. La filtraci·n aum enta a causa de los cam bios que aum entan la Pc o
dism inuyen la ́ c. La constricci·n arteriolar dism inuir²a la Pc y la filtraci·n. La
deshidrataci·n aum entar²a la concentraci·n de prote²nas plasm §ticas (m ediante
hem oconcentraci·n) y por lo tanto aum entar²a la ́ c y dism inuir²a la filtraci·n. El
aum ento de la presi·n venosa aum entar²a la Pc y la filtraci·n.

23. L a respuesta es A  (V  E). El segundo ruido cardiaco se relaciona con el cierre de
las v§lvulas a·rtica y pulm onar. Puesto que la v§lvula a·rtica se cierra antes que
la pulm onar, la inspiraci·n puede desdoblar el ruido.

24. L a respuesta es C  (IX  B  2). D urante el ejercicio se acum ulan m etabolitos
locales en el m ¼sculo, que provocan vasodilataci·n local y dism inuci·n de la
resistencia arteriolar del m ¼sculo esquel®tico. Puesto que la m asa m uscular es
grande, contribuye con una fracci·n considerable de la R PT. Por lo tanto, la
vasodilataci·n en el m ¼sculo esquel®tico se traduce en dism inuci·n neta de la
R PT, aunque haya vasoconstricci·n sim p§tica en otros lechos vasculares.

25. L a respuesta es A  (V  A -G ). El trazo EC G  sirve de referencia. El com plejo Q R S
se¶ala la despolarizaci·n ventricular, seguida de inm ediato de la contracci·n
ventricular. La presi·n a·rtica aum enta de m anera abrupta despu®s del com plejo
Q R S, cuando la sangre se expulsa de los ventr²culos. Tras alcanzar la presi·n
m §xim a, la presi·n a·rtica dism inuye cuando la sangre se desplaza hacia las
arterias. La escotadura dicr·tica caracter²stica (m elladura en la curva de presi·n
a·rtica) aparece cuando la v§lvula a·rtica se cierra. La presi·n a·rtica sigue
dism inuyendo m ientras la sangre sale de la aorta.

26. L a respuesta es D  (V  A -G ). El volum en ventricular aum enta un poco con la
s²stole auricular (onda P), es constante durante la contracci·n isovolum ®trica
(Q R S) y luego dism inuye de m anera dr§stica tras el com plejo Q R S, cuando la
sangre es expulsada del ventr²culo.

27. L a respuesta es C  (II C ). El aum ento de la resistencia arteriolar aum entar§ la
R PT. Presi·n arterial = gasto cardiaco Ĭ R PT, de m anera que la presi·n arterial
tam bi®n aum entar§. La filtraci·n capilar dism inuye cuando hay constricci·n
arteriolar, porque la Pc dism inuye. El aum ento de la R PT aum entar²a la poscarga
del coraz·n.
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28. L a respuesta es D  (IV  J). El gasto cardiaco se calcula m ediante el principio de
Fick si se m iden el consum o de ox²geno (O 2) de todo el organism o y la [O 2] de la
arteria pulm onar y la vena pulm onar. La sangre venosa m ixta podr²a sustituir una
m uestra de la arteria pulm onar, y la sangre arterial perif®rica podr²a sustituir una
m uestra de la vena pulm onar. Para este c§lculo no se requieren la presi·n venosa
central ni la frecuencia cardiaca.

29. L a respuesta es B  (III B  1 a, c, d, 2 a). La fase de ascenso del potencial de
acci·n en las aur²culas, los ventr²culos y las fibras de Purkinje es el resultado de
una corriente de entrada de N a+ r§pida. La fase de ascenso del potencial de acci·n
en el n·dulo SA  es el resultado de una corriente de entrada de C a2+. La m eseta del
potencial de acci·n ventricular es el resultado de una corriente de entrada de C a2+
lenta. La repolarizaci·n en todos los tejidos cardiacos es el resultado de una
corriente de salida de K +.

30. L a respuesta es C  (IV  F 3 a [1]). El desplazam iento hacia arriba de la curva de
gasto cardiaco es com patible con un aum ento de la contractilidad m ioc§rdica;
para cualquier presi·n auricular derecha (longitud del sarc·m ero), la fuerza de
contracci·n aum enta. U n cam bio de este tipo provoca un increm ento del volum en
sist·lico y el gasto cardiaco. El aum ento de la volem ia y el aum ento de la presi·n
general m edia est§n relacionados y provocar²an un desplazam iento hacia la
derecha de la curva de retorno venoso. U n inotr·pico negativo provocar²a
dism inuci·n de la contractilidad y desplazam iento hacia abajo de la curva de
gasto cardiaco.

31. L a respuesta es B  (IV  F 3). El volum en telediast·lico y la presi·n auricular
derecha est§n relacionados y pueden utilizarse de m anera intercam biable.

32. L a respuesta es E  (II A  2, 3, F). La dism inuci·n de la presi·n a cualquier nivel
del aparato cardiovascular es causado por la resistencia de los vasos sangu²neos
(ȹP = Q  Ĭ R ). C uanto m ayor es la resistencia, tanto m ayor el descenso de la
presi·n. Las arteriolas son el sitio de m ayor resistencia en la vasculatura. Las
arteriolas no tienen la m ayor superficie o §rea transversal (la tienen los capilares).
La m enor velocidad del flujo sangu²neo se da en los capilares, no en las arteriolas.

33. L a respuesta es D  (II G  3). La presi·n diferencial es la diferencia entre la
presi·n arterial m §s alta (sist·lica) y la presi·n arterial m §s baja (diast·lica).
R efleja el volum en expulsado por el ventr²culo izquierdo (volum en sist·lico). La
presi·n diferencial aum enta cuando la capacidad de las arterias dism inuye, com o
con el envejecim iento.

34. L a respuesta es B  (III B  2 c). La despolarizaci·n en la fase 4 es la responsable
de la propiedad de m arcapaso de las c®lulas del n·dulo SA . Es causada por
aum ento de la conductancia de N a+ y una corriente de entrada de N a+ (If), que
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despolariza la m em brana celular.

35. L a respuesta es A  (V III E 1; tabla 3-1). D urante el ejercicio, el sistem a nervioso
sim p§tico se activa. El aum ento observado en la resistencia vascular espl§cnica se
debe a la activaci·n sim p§tica de receptores Ŭ1 en las arteriolas espl§cnicas.

36. L a respuesta es D  (V  A -G ). La presi·n a·rtica alcanza su nivel m §s alto
inm ediatam ente despu®s de la expulsi·n r§pida de sangre durante la s²stole
ventricular izquierda. En realidad, este nivel m §s alto coincide con el inicio de la
fase de dism inuci·n de la expulsi·n ventricular.

37. L a respuesta es C  (IV  B  6). La contractilidad de las c®lulas m ioc§rdicas
depende de la [C a2+] intracelular, que es regulada por la entrada de C a2+ a trav®s
de la m em brana celular durante la m eseta del potencial de acci·n y por la
captaci·n de C a2+ en el ret²culo sarcopl§sm ico y la liberaci·n de C a2+ de ®ste. El
C a2+ se fija a la troponina C  y suprim e la inhibici·n de la interacci·n actina-
m iosina, lo que perm ite que ocurra la contracci·n (acortam iento).

38. L a respuesta es B  (V III B  2 a). La histam ina provoca la vasodilataci·n de las
arteriolas, que aum enta la Pc y la filtraci·n capilar. Tam bi®n provoca la
vasoconstricci·n de las venas, que contribuye al aum ento de la Pc. La A C h
interact¼a con los receptores m uscar²nicos (aunque est§n ausentes en el m ¼sculo
liso vascular).

39. L a respuesta es C  (V III C , D , E 2, F). El flujo sangu²neo al cerebro es
autorregulado por la Pco2. Si el m etabolism o aum enta (o la presi·n arterial
dism inuye), la Pco2 aum entar§ y provocar§ vasodilataci·n cerebral. El flujo
sangu²neo al coraz·n y al m ¼sculo esquel®tico durante el ejercicio tam bi®n es
regulado por el m etabolism o, pero adenosina e hipoxia son los vasodilatadores
m §s im portantes para el coraz·n. A denosina, lactato y K + son los vasodilatadores
m §s im portantes para el m ¼sculo esquel®tico que se ejercita. El flujo sangu²neo a
la piel es regulado por el sistem a nervioso sim p§tico antes que por los m etabolitos
locales.

40. L a respuesta es D  (I A ). El gasto cardiaco de las cavidades izquierdas y
derechas del coraz·n es igual. La sangre expulsada de las cavidades izquierdas a
la circulaci·n general debe oxigenarse al pasar por la circulaci·n pulm onar.

41. L a respuesta es C  (III C ). El retraso A V  (que corresponde al intervalo PR )
proporciona tiem po para el llenado de los ventr²culos desde las aur²culas. Si los
ventr²culos se contrajeran antes de llenarse, el volum en sist·lico dism inuir²a.

42. L a respuesta es A  (V III C -F). La circulaci·n de la piel es controlada
principalm ente por los nervios sim p§ticos. Las circulaciones coronaria y cerebral
son reguladas principalm ente por factores m etab·licos locales. La circulaci·n del
m ¼sculo esquel®tico es regulada por factores m etab·licos (m etabolitos locales)
durante el ejercicio, aunque en reposo es controlada por los nervios sim p§ticos.

43. L a respuesta es E  (IX  B ). A l anticiparse el ejercicio, el m ando central aum enta
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el tono sim p§tico al coraz·n y los vasos sangu²neos, lo que increm enta la
frecuencia cardiaca y la contractilidad. El retorno venoso aum enta con la
actividad m uscular y contribuye a elevar el gasto cardiaco m ediante el m ecanism o
de Frank-Starling. La presi·n diferencial aum enta porque el volum en sist·lico
aum enta. A unque cabr²a esperar que el increm ento del tono sim p§tico a los vasos
sangu²neos elevara la R PT, no lo hace porque ocurre vasodilataci·n inhibidora de
las arteriolas del m ¼sculo esquel®tico com o consecuencia de la acum ulaci·n de
m etabolitos vasodilatadores (lactato, K +, adenosina). Puesto que esta
vasodilataci·n m ejora la distribuci·n de O 2, el m ¼sculo que se contrae puede
extraer y utilizar m §s O 2.

44. L a respuesta es B  (III E 3; tabla 3-1). El propranolol es un antagonista
adren®rgico que bloquea los receptores ɓ1 y ɓ2. C uando se adm inistra propranolol
para reducir el gasto cardiaco, inhibe los receptores ɓ1 en el n·dulo SA
(frecuencia cardiaca) y en el m ¼sculo ventricular (contractilidad).

45. L a respuesta es E  (V  E). El volum en ventricular alcanza su valor m §s bajo
m ientras el ventr²culo est§ relajado (di§stole), inm ediatam ente antes de iniciarse
el llenado ventricular.

46. L a respuesta es D  (IV  I). El consum o de O 2 m ioc§rdico es determ inado por la
cantidad de presi·n generada por el coraz·n. A um enta con presi·n a·rtica
(aum ento de la poscarga), frecuencia cardiaca o volum en sist·lico (que eleva el
gasto cardiaco), o con el tam a¶o (radio) del coraz·n (T = P Ĭ r). La entrada de
iones N a+ durante un potencial de acci·n es un proceso puram ente pasivo,
im pulsado por las fuerzas electroqu²m icas de los iones N a+. Por supuesto, para el
m antenim iento a largo plazo del gradiente de N a+ hacia el interior de la c®lula se
requiere la bom ba de N a+-K +, que obtiene energ²a del A TP.

47. L a respuesta es D  (V II B  1, 2). Puesto que O 2, C O 2 y C O  son lip·filos, cruzan
las paredes de los capilares principalm ente por difusi·n a trav®s de las m em branas
de las c®lulas endoteliales. La glucosa es hidrosoluble; no puede cruzar a trav®s
del com ponente lip²dico de la m em brana celular y queda restringida a las
hendiduras llenas de agua, o poros, que existen entre las c®lulas.

48. L a respuesta es E  (V I A ). La diarrea provoca la p®rdida de volum en de l²quido
extracelular, lo cual reduce la presi·n arterial. La hipertensi·n arterial activa el
m ecanism o barorreceptor, que eleva la frecuencia cardiaca cuando la paciente est§
en dec¼bito supino. C uando pasa a la bipedestaci·n, se em balsa sangre en las
venas de las piernas y esto reduce el retorno venoso, el gasto cardiaco (por el
m ecanism o de Frank-Starling) y a¼n m §s la presi·n arterial. La dism inuci·n
adicional de la presi·n arterial provoca una activaci·n adicional del m ecanism o
barorreceptor y un aum ento adicional de la frecuencia cardiaca.

49. L a respuesta es D  (V I B ). En este paciente, lo m §s probable es que la
hipertensi·n arterial se deba a estenosis de la arteria renal izquierda, causada por
aum ento de la secreci·n de renina por el ri¶·n izquierdo. El aum ento de la

175



actividad de la renina plasm §tica provoca una m ayor secreci·n de aldosterona,
que aum enta la reabsorci·n de N a+ por el t¼bulo distal renal. El aum ento de la
reabsorci·n de N a+ eleva la volem ia y la presi·n arterial. El ri¶·n derecho
responde al aum ento de la presi·n arterial reduciendo la secreci·n de renina. La
estenosis de la arteria renal derecha provoca un patr·n parecido de resultados,
pero con una m ayor secreci·n de renina del ri¶·n derecho, no del izquierdo. Los
tum ores secretores de aldosterona elevan las concentraciones de aldosterona, pero
reducen la actividad de la renina plasm §tica (com o consecuencia de la m enor
secreci·n de renina por am bos ri¶ones). El feocrom ocitom a se relaciona con
aum ento de las concentraciones circulantes de catecolam inas, que elevan la
presi·n arterial por sus efectos sobre el coraz·n (m ayores frecuencia cardiaca y
contractilidad) y los vasos sangu²neos (vasoconstricci·n); los ri¶ones detectan el
aum ento de la presi·n arterial y esto se traduce en dism inuci·n de la actividad de
la renina plasm §tica y las concentraciones de aldosterona.

50. L a respuesta es E  (III B  1 e). La fase 4 es el potencial de m em brana en reposo.
Puesto que la conductancia de K + es m §xim a, el potencial de m em brana se acerca
al potencial de equilibrio de K +.

51. L a respuesta es C  (III B  1 c). La fase 2 es la m eseta del potencial de acci·n
ventricular. D urante esta fase, la conductancia del C a2+ aum enta transitoriam ente.
El C a2+ que entra en la c®lula durante la m eseta es el factor que desencadena la
liberaci·n de m §s C a2+ del ret²culo sarcopl§sm ico para la contracci·n.

52. L a respuesta es E  (III B  1 e). La fase 4 es la di§stole el®ctrica.

53. L a respuesta es A  (III E 2, 3; tabla 3-1). El propranolol, un antagonista
adren®rgico ɓ, bloquea todos los efectos sim p§ticos m ediados por un receptor ɓ1 o
ɓ2. El efecto sim p§tico sobre el n·dulo SA  es el aum ento de la frecuencia cardiaca
a trav®s de un receptor ɓ1; por lo tanto, el propranolol dism inuye la frecuencia
cardiaca. La fracci·n de eyecci·n refleja la contractilidad ventricular, que es otro
efecto de los receptores ɓ1; as², el propranolol dism inuye la contractilidad, la
fracci·n de eyecci·n y el volum en sist·lico. La resistencia espl§cnica y cut§nea es
m ediada por receptores Ŭ1.

54. L a respuesta es D  (III E 2 a; tabla 3-1). La A C h desacelera el coraz·n a trav®s
de los receptores m uscar²nicos del n·dulo SA .

55. L a respuesta es D  (IV  C ). U n efecto inotr·pico negativo es el que reduce la
contractilidad m ioc§rdica. La contractilidad es la capacidad de generar presi·n
con una longitud m uscular fija. Los factores que dism inuyen la contractilidad son
los que dism inuyen la [C a2+] intracelular. El aum ento de la frecuencia cardiaca
eleva la [C a2+] intracelular porque entran m §s iones C a2+ en la c®lula durante la
m eseta de cada potencial de acci·n. La estim ulaci·n sim p§tica y la norepinefrina
elevan la [C a2+] intracelular m ediante un aum ento de la entrada durante la m eseta
y un aum ento del alm acenam iento de C a2+ por el ret²culo sarcopl§sm ico (para su
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posterior liberaci·n). Los gluc·sidos cardiacos aum entan la [C a2+] intracelular al
inhibir la bom ba de N a+-K +, inhibiendo as² el intercam bio de N a+-C a2+ (un
m ecanism o que bom bea C a2+ hacia fuera de la c®lula). La A C h tiene efecto
inotr·pico negativo sobre las aur²culas.

56. L a respuesta es A  (IV  A  3). Las uniones com unicantes ocurren en los discos
intercalares entre las c®lulas, y son sitios de baja resistencia a la propagaci·n de
corriente.

57. L a respuesta es A  (V I C  4; IX  C ). A ngiotensina I y aldosterona aum entan en
respuesta al descenso de la presi·n de perfusi·n renal. El angiotensin·geno es el
precursor de la angiotensina I. Se libera A D H  cuando los receptores auriculares
detectan un aum ento de la volem ia. D e estas sustancias, s·lo la aldosterona
aum enta la reabsorci·n de N a+. El p®ptido natriur®tico auricular se libera en
respuesta a un aum ento de la presi·n auricular, y tras una hem orragia no cabr²a
prever un aum ento de su secreci·n.

58. L a respuesta es E  (V  E). La v§lvula m itral (auriculoventricular, A V ) se abre
cuando la presi·n auricular izquierda es m ayor que la presi·n ventricular
izquierda. Esto ocurre cuando la presi·n ventricular izquierda alcanza su nivel
m §s bajo: cuando el ventr²culo est§ relajado, se ha expulsado la sangre del ciclo
previo y antes de que se produzca el llenado.

59. L a respuesta es D  (IV  G ). En prim er lugar, se calcula el volum en sist·lico a
partir del gasto cardiaco y la frecuencia cardiaca: G asto cardiaco = volum en
sist·lico Ĭ frecuencia cardiaca; por lo tanto, volum en sist·lico = gasto
cardiaco/frecuencia cardiaca = 3 500 m L/(95 lat/m in) = 36.8 m L. Luego, se
calcula el volum en telediast·lico a partir del volum en sist·lico y la fracci·n de
eyecci·n: Fracci·n de eyecci·n = volum en sist·lico/volum en telediast·lico; por lo
tanto, volum en telediast·lico = volum en sist·lico/fracci·n de eyecci·n = 36.8
m L/0.4 = 92 m L.

60. L a respuesta es A  (IX  A ). La m ujer tiene una p®rdida significativa de volum en
de l²quido extracelular (y de sangre) debido al v·m ito y la diarrea. La reducci·n
del volum en sangu²neo conduce a una reducci·n del retorno venoso, dism inuci·n
de la precarga, y dism inuci·n del gasto cardiaco por el m ecanism o de Frank-
Starling; la reducci·n en el gasto cardiaco genera una reducci·n en la presi·n
arterial (Pa) y dism inuci·n en el flujo sangu²neo cerebral, el cual es responsable
de la sensaci·n de m areo. La reducci·n en la Pa activar§ tanto al m ecanism o
barorreceptor com o al sistem a reina-angiotensina II-aldosterona, pero los
resultados de la activaci·n de estos m ecanism os (aum ento del flujo sim p§tico,
aum ento de la resistencia perif®rica total, aum ento de la frecuencia cardiaca, y
aum ento com pensador en la Pa hacia lo norm al) son secundarios a la reducci·n de
la Pa; no son las causas del m areo. D e igual form a, la reducci·n en los niveles de
p®ptico natriur®tico auricular y la reducci·n en la reabsorci·n de N a+ pueden
presentarse en form a secundaria a la dism inuci·n de la Pa, pero no son las causas
del m areo.
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I. V O L Đ M E N E S Y  C A PA C ID A D E S PU L M O N A R E S

A . V ol¼m enes pulm onares (figura 4-1)
1. V olum en corriente (V T)

 El volum en corriente (V T, volum en tidal) es el volum en inspirado o espirado
con cada respiraci·n norm al.

2. V olum en de reserva inspiratorio (V R I)
 Es el volum en que puede inspirarse adem §s del volum en corriente.
 Se utiliza durante la actividad f²sica.

3. V olum en de reserva espiratorio (V R E )
 Es el volum en que puede espirarse tras la espiraci·n de un volum en
corriente.

4. V olum en residual (V R )
 Es el volum en que queda en los pulm ones tras una espiraci·n m §xim a.
 N o puede cuantificarse m ediante espirom etr²a.

5. E spacio m uerto
a. E spacio m uerto anat·m ico

 Es el volum en de las v²as respiratorias conductoras.
 N orm alm ente es de unos 150 m L.

b. E spacio m uerto fisiol·gico
 Es una m edici·n funcional.
 Se define com o el volum en de los pulm ones que no participa en el
intercam bio gaseoso.
 Es aproxim adam ente igual al espacio m uerto anat·m ico en los pulm ones
sanos.
 Puede ser m ayor que el espacio m uerto anat·m ico en enferm edades
pulm onares en que existen defectos de ventilaci·n/perfusi·n (V /Q ).
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 Se calcula m ediante la ecuaci·n:

FIG U R A  4-1. V ol¼m enes y capacidades pulm onares.

 En palabras, la ecuaci·n plantea que el espacio m uerto fisiol·gico es el
volum en corriente m ultiplicado por una fracci·n. La fracci·n representa la
diluci·n de la PC O 2 alveolar en el aire del espacio m uerto, que no participa
en el intercam bio gaseoso y por lo tanto no aporta C O 2 al aire espirado.

6. Frecuencia ventilatoria
a. La ventilaci·n por m inuto se expresa de la siguiente m anera:

V entilaci·n por m inuto = V T Ĭ n¼m ero de respiraciones/m in

b. La ventilaci·n alveolar (V A) se expresa de la siguiente m anera:

V A = (V T ī V D) Ĭ n¼m ero de respiraciones/m in

 Problem a de m uestra: una persona con volum en corriente de 0.5 L
respira a una frecuencia de 15 respiraciones/m inuto. La PC O 2 de su sangre
arterial es de 40 m m  H g y la PC O 2 de su aire espirado es de 36 m m  H g.
àC u§l es su frecuencia de ventilaci·n alveolar?
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B . C apacidad pulm onar (v®ase figura 4-1)
1. C apacidad inspiratoria

 Es la sum a del volum en corriente y el volum en de reserva inspiratorio (V R I).
2. C apacidad funcional residual (C FR )

 Es la sum a del volum en de reserva espiratorio (V R E) y el volum en de
reserva (V R ).

 Es el volum en que queda en los pulm ones tras la espiraci·n de un volum en
corriente.

 C om prende el volum en residual, de m anera que no puede cuantificarse
m ediante espirom etr²a.

3. C apacidad vital (C V ) o capacidad vital forzada (C V F)
 Es la sum a del volum en corriente, V R I y el V R E.
 Es el volum en de aire que puede espirarse por la fuerza despu®s de una
inspiraci·n m §xim a.

FIG U R A  4-2. C apacidad vital forzada (C V F) y V EF1 en personas sanas y en personas con enferm edad
pulm onar. V EF1, volum en espiratorio forzado m §xim o en 1 s.

4. C apacidad pulm onar total (C PT )
 Es la sum a de los cuatro vol¼m enes pulm onares.
 Es el volum en que hay en los pulm ones despu®s de una inspiraci·n m §xim a.
 C om prende el volum en residual, de m anera que no puede cuantificarse
m ediante espirom etr²a.
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C . V olum en espiratorio forzado (V E F 1) (figura 4-2)
 El volum en espiratorio forzado m §xim o en 1 s es el volum en de aire que puede
espirarse en el prim er segundo de una espiraci·n m §xim a forzada.
 El V EF1 es norm alm ente 80%  de la capacidad vital forzada, lo que se
expresa com o:

V EF1/ C V F = 0.8

 En las enferm edades pulm onares obstructivas, com o el asm a y la enferm edad
pulm onar obstructiva cr·nica (EPO C ), tanto el V EF1 com o la C V F est§n
reducidas, pero el V EF1 dism inuye m §s que la C V F, de m anera que la relaci·n
V E F1/C V F est§ dism inuida.
 En las enferm edades pulm onares restrictivas, com o la fibrosis, dism inuyen
tanto el V EF1 com o la C V F, pero el V EF1 se reduce m enos que la C V F, por lo
que la relaci·n V E F1/C V F est§ aum entada.

II. M E C Ć N IC A  D E  L A  R E SPIR A C Ič N

A . M ¼sculos de la inspiraci·n
1. D iafragm a

 Es el m ¼sculo m §s im portante para la inspiraci·n.
 C uando el diafragm a se contrae, el contenido del abdom en es em pujado hacia
abajo y las costillas son im pulsadas hacia arriba y hacia fuera, lo que
aum enta el volum en de la cavidad tor§cica.

2. M ¼sculos intercostales externos y accesorios
 N o se utilizan en la inspiraci·n durante la respiraci·n en reposo norm al.
 Se utilizan durante el ejercicio y en la dificultad respiratoria.

B . M ¼sculos de la espiraci·n
 La espiraci·n es norm alm ente pasiva.
 Puesto que el sistem a pulm ·n-pared tor§cica es el§stico, vuelve a su posici·n en
reposo tras la inspiraci·n.
 Los m ¼sculos espiratorios se utilizan durante el ejercicio o cuando la
resistencia de las v²as respiratorias es m ayor debido a una enferm edad (p. ej.,
asm a).

1. M ¼sculos abdom inales
 C om prim en la cavidad abdom inal, em pujan el diafragm a hacia arriba y
em pujan el aire hacia fuera de los pulm ones.

2. M ¼sculos intercostales internos
 Tiran de las costillas hacia abajo y adentro.

C . D istensibilidad del aparato respiratorio
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 Es an§loga a la capacitancia del sistem a cardiovascular.
 Se describe m ediante la ecuaci·n:

 D escribe la distensibilidad de los pulm ones y la pared tor§cica.
 G uarda relaci·n inversa con la elastancia, que depende de la cantidad de
tejido el§stico.
 G uarda relaci·n inversa con la rigidez.
 Es la pendiente de la curva de presi·n contra volum en.
 Es el cam bio de volum en para un cam bio dado de presi·n. La presi·n puede ser
transm ural o transpulm onar (esto es, la diferencia de presi·n a trav®s de las
estructuras pulm onares).

1. D istensibilidad de los pulm ones (figura 4-3)
 La presi·n transm ural es la presi·n alveolar m enos la presi·n intrapleural.
 C uando la presi·n fuera de los pulm ones (esto es, la presi·n intrapleural) es
negativa, los pulm ones se expanden y el volum en pulm onar aum enta.

 C uando la presi·n fuera de los pulm ones es positiva, los pulm ones se
colapsan y el volum en pulm onar dism inuye.

 La insuflaci·n de los pulm ones (inspiraci·n) sigue una curva distinta a la
desinsuflaci·n (espiraci·n); esta diferencia se denom ina hist®resis y se debe
a la necesidad de superar las fuerzas de tensi·n superficial cuando se
insuflan los pulm ones.

 En el intervalo m edio de presiones la distensibilidad es m §xim a y los
pulm ones son m §s distensibles.

 A  altas presiones de expansi·n, la distensibilidad es m ²nim a, los pulm ones
son m enos distensibles y la curva se aplana.
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FIG U R A  4-3. D istensibilidad de los pulm ones. D urante la inspiraci·n y la espiraci·n se siguen distintas
curvas (hist®resis).

FIG U R A  4-4. D istensibilidad de los pulm ones y la pared tor§cica por separado y juntos. C FR , capacidad
funcional residual.

2. D istensibilidad del sistem a com binado pulm ·n-pared tor§cica (figura 4-4)
a. La figura 4-4 m uestra las relaciones de presi·n-volum en para los pulm ones
solos (la hist®resis se ha elim inado para sim plificar), la pared tor§cica sola y
los pulm ones y la pared tor§cica juntos.
 La distensibilidad del sistem a pulm ·n-pared tor§cica es m enor que la
de los pulm ones solos o la pared tor§cica sola (la pendiente es m §s plana).

b. En reposo (m arcado con el c²rculo oscuro en el centro de la figura 4-4), el
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volum en pulm onar est§ en la C FR , y la presi·n en las v²as respiratorias y los
pulm ones es igual a la presi·n atm osf®rica (esto es, cero). En estas
condiciones de equilibrio, se genera una fuerza de colapso sobre los
pulm ones y una fuerza de expansi·n sobre la pared tor§cica. En la C FR ,
am bas fuerzas son iguales y opuestas y, por lo tanto, el sistem a com binado
pulm ·n-pared tor§cica no se colapsa ni se expande (esto es, equilibrio).

c. C om o consecuencia de estas dos fuerzas opuestas, la presi·n intrapleural
es negativa (inferior a la presi·n atm osf®rica).
 Si se introduce aire en el espacio intrapleural (neum ot·rax), la presi·n
intrapleural iguala la presi·n atm osf®rica. Sin la presi·n intrapleural
negativa norm al, los pulm ones se colapsan (su tendencia natural) y la
pared tor§cica se expande hacia fuera (su tendencia natural).

d. C am bios de la distensibilidad pulm onar
 En una persona con enfisem a, la distensibilidad pulm onar aum enta y la
tendencia de los pulm ones a colapsarse dism inuye. Por lo tanto, a la C FR
original, la tendencia de los pulm ones a colapsarse es m enor que la
tendencia de la pared tor§cica a expandirse. El sistem a pulm ·n-pared
tor§cica tratar§ de encontrar una nueva C FR  m §s alta para que las dos
fuerzas opuestas puedan com pensarse; el t·rax del paciente adquiere
form a de barril, lo que refleja este volum en m §s alto.
 En una persona con fibrosis, la distensibilidad pulm onar dism inuye y la
tendencia de los pulm ones a colapsarse aum enta. Por lo tanto, a la C FR
original, la tendencia de los pulm ones a colapsarse es m ayor que la
tendencia de la pared tor§cica a expandirse. El sistem a pulm ·n-pared
tor§cica tratar§ de encontrar una nueva C FR  m §s baja para que las
fuerzas opuestas puedan volver a com pensarse.

FIG U R A  4-5. Efecto del tam a¶o alveolar y el surfactante sobre la presi·n que tiende a colapsar los alveolos.
P, presi·n; r, radio; T, tensi·n superficial.

D . T ensi·n superficial de los alveolos y surfactante
1. T ensi·n superficial de los alveolos (figura 4-5)

 Es el resultado de las fuerzas de atracci·n entre las m ol®culas l²quidas que
revisten los alveolos.
 C rea una presi·n de colapso que es directam ente proporcional a la tensi·n

184



superficial e inversam ente proporcional al radio alveolar (ley de L aplace),
com o se pone de m anifiesto en la siguiente ecuaci·n:

a. Los alveolos grandes (radios grandes) tienen bajas presiones de colapso y
es f§cil m antenerlos abiertos.

b. Los alveolos peque¶os (radios peque¶os) tienen altas presiones de colapso
y es m §s dif²cil m antenerlos abiertos.
 En ausencia de surfactante (agente tensoactivo), los alveolos peque¶os
tienden a cerrarse (atelectasia).

2. Surfactante (v®ase figura 4-5)
 R eviste los alveolos.
 R educe la tensi·n superficial al m odificar las fuerzas interm oleculares entre
las m ol®culas l²quidas. Esta dism inuci·n de la tensi·n superficial im pide que
los alveolos peque¶os se colapsen y aum enta la distensibilidad.
 Es sintetizado por las c®lulas alveolares tipo II y consiste principalm ente en
el fosfol²pido dipalm itoilfosfatidilcolina (D PPC ).
 En el feto, la s²ntesis de surfactante es variable. Puede haber surfactante
presente ya en la sem ana 24 de gestaci·n, y casi siem pre se encuentra en la
sem ana 35.
 Por lo general, un cociente lecitina/esfingom ielina m ayor de 2 a 1 en el
l²quido am ni·tico refleja concentraciones m aduras de surfactante.
 En los lactantes prem aturos puede ocurrir el s²ndrom e de dificultad
respiratoria del neonato debido a la carencia de surfactante. El lactante
presenta atelectasia (los pulm ones se colapsan), dificultad para volver a
insuflar los pulm ones (por dism inuci·n de la distensibilidad), dism inuci·n
del V /Q  y derivaci·n de derecha a izquierda e hipoxem ia (por dism inuci·n
de la relaci·n ventilaci·n/perfusi·n, V /Q  y derivaci·n de derecha a
izquierda).

E . R elaciones entre presi·n, flujo a®reo y resistencia
 Son an§logas a las relaciones entre presi·n arterial, flujo sangu²neo y resistencia
en el aparato cardiovascular.

1. Flujo a®reo
 Es im pulsado por la diferencia de presi·n entre la boca (o la nariz) y los
alveolos y es directam ente proporcional a ella.
 Es inversam ente proporcional a la resistencia de las v²as respiratorias;
as², cuanto m §s alta es la resistencia de las v²as respiratorias, tanto m §s bajo
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es el flujo a®reo. Esta relaci·n inversa se m uestra en la ecuaci·n:

2. R esistencia de las v²as respiratorias
 Se describe m ediante la ley de Poiseuille, com o se m uestra en la ecuaci·n:

 O bs®rvese la potente relaci·n inversa a la cuarta potencia entre la resistencia
y el tam a¶o (radio) de la v²a respiratoria.
 Por ejem plo, si el radio de la v²a respiratoria dism inuye en un factor de
cuatro, entonces la resistencia aum entar§ en un factor de 256 (44) y el flujo
a®reo dism inuir§ en un factor de 256.

3. Factores que m odifican la resistencia de las v²as respiratorias
 El principal lugar de resistencia de las v²as respiratorias son los bronquios
de tam a¶o m ediano.
 Parecer²a que las v²as respiratorias m §s peque¶as ofrecen la m ayor
resistencia, pero no lo hacen debido a su disposici·n en paralelo.

a. C ontracci·n o relajaci·n del m ¼sculo liso bronquial
 M odifica la resistencia de las v²as respiratorias al m odificar el radio de las
v²as respiratorias.

(1) Estim ulaci·n parasim p§tica, irritantes y la sustancia de reacci·n lenta de
anafilaxia (asm a) constri¶en las v²as respiratorias, dism inuyen el radio y
aum entan la resistencia al flujo a®reo.

(2) Estim ulaci·n sim p§tica y agonistas sim p§ticos (isoproterenol) dilatan
las v²as respiratorias por m edio de los receptores ɓ2, aum entan el radio y
dism inuyen la resistencia al flujo a®reo.

b. V olum en pulm onar
 Influye en la resistencia de las v²as respiratorias debido a la tracci·n radial
ejercida sobre las v²as respiratorias por el tejido pulm onar circundante.

(1) Los vol¼m enes pulm onares altos se relacionan con m ayor tracci·n y
m enor resistencia de las v²as respiratorias. Las personas con resistencia

186



aum entada de las v²as respiratorias (p. ej., asm a) ñaprendenò a respirar
con vol¼m enes pulm onares m §s altos para com pensar la alta resistencia de
las v²as respiratorias asociada a la enferm edad.

(2) Los vol¼m enes pulm onares bajos se relacionan con m enor tracci·n y
m ayor resistencia de las v²as respiratorias, incluso al grado de que las v²as
respiratorias se colapsan.

c. V iscosidad o densidad del gas inspirado
 Influye en la resistencia al flujo a®reo.
 D urante una inm ersi·n en agua profunda, aum entan tanto la densidad del
aire com o la resistencia al flujo a®reo.
 La respiraci·n de un gas de baja densidad, com o el helio, reduce la
resistencia al flujo a®reo.

F. C iclo respiratorio: descripci·n de las presiones y el flujo a®reo (figura
4-6)
1. E n reposo (antes de iniciarse la inspiraci·n)

a. L a presi·n alveolar es igual a la presi·n atm osf®rica.
 D ado que las presiones pulm onares se expresan respecto a la presi·n
atm osf®rica, se dice que la presi·n alveolar es cero.

b. L a presi·n intrapleural es negativa.
 A  la C FR , las fuerzas opuestas de los pulm ones que intentan colapsarse y
la pared tor§cica que intenta expandirse generan una presi·n negativa en
el espacio intrapleural entre ellos.
 La presi·n intrapleural puede determ inarse m ediante una sonda con bal·n
esof§gico.

c. E l volum en pulm onar es la C FR .
2. D urante la inspiraci·n

a. L os m ¼sculos inspiratorios se contraen y hacen que el volum en del t·rax
aum ente.
 C onform e el volum en pulm onar aum enta, la presi·n alveolar dism inuye
por debajo de la presi·n atm osf®rica (esto es, se vuelve negativa).
 El gradiente de presi·n entre la atm ·sfera y los alveolos ahora hace que
entre aire en los pulm ones; el flujo de aire continuar§ hasta que el
gradiente de presi·n se disipe.

b. L a presi·n intrapleural se vuelve m §s negativa.
 Puesto que el volum en pulm onar aum enta durante la inspiraci·n, la fuerza
de retroceso el§stico de los pulm ones tam bi®n aum enta. C om o resultado,
la presi·n intrapleural se vuelve todav²a m §s negativa que en reposo.
 Las variaciones de la presi·n intrapleural durante la inspiraci·n se utilizan
para determ inar la distensibilidad din§m ica de los pulm ones.
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FIG U R A  4-6. V ol¼m enes y presiones durante el ciclo respiratorio.

c. E l volum en pulm onar aum enta un volum en corriente.
 En el punto m §xim o de la inspiraci·n, el volum en pulm onar es la C FR
m §s un volum en corriente.

3. D urante la espiraci·n:
a. L a presi·n alveolar aum enta m §s que la presi·n atm osf®rica.

 La presi·n alveolar aum enta (esto es, se vuelve positiva) porque el gas
alveolar queda com prim ido por las fuerzas el§sticas del pulm ·n.
 Por lo tanto, la presi·n alveolar ahora es m §s alta que la presi·n
atm osf®rica, el gradiente de presi·n se invierte y el aire sale de los
pulm ones.

b. L a presi·n intrapleural vuelve a su valor de reposo durante una
espiraci·n norm al (pasiva).
 N o obstante, durante una espiraci·n forzada, en realidad la presi·n
intrapleural se vuelve positiva. Esta presi·n intrapleural positiva
com prim e las v²as respiratorias y dificulta m §s la espiraci·n.
 En la enferm edad pulm onar obstructiva cr·nica (E PO C ), en la cual la
resistencia de las v²as respiratorias aum enta, los pacientes aprenden a
espirar lentam ente con la boca apretada. A l crear una resistencia a nivel
de la boca, aum enta la presi·n en la v²a respiratoria para evitar el colapso
de las v²as respiratorias que puede ocurrir con una espiraci·n forzada.

c. E l volum en pulm onar vuelve a la C FR .

G . E nferm edades pulm onares (tabla 4-1)
1. A sm a

 Es una enferm edad obstructiva en que la espiraci·n est§ afectada.
 Se caracteriza por dism inuci·n de capacidad vital forzada (C V F), volum en
espiratorio forzado m §xim o en 1 s (V EF1) y dism inuci·n de V E F1/C V F.
 El aire que deber²a haberse espirado perm anece, lo que lleva a retenci·n de
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aire y aum ento de la C FR .
2. E nferm edad pulm onar obstructiva cr·nica (E PO C )

 Es una com binaci·n de bronquitis cr·nica y enfisem a.
 Es una enferm edad obstructiva con aum ento de la distensibilidad
pulm onar en la cual la espiraci·n est§ deteriorada.
 Se caracteriza por dism inuci·n de C V F, V EF1 y V E F1/C V F.
 El aire que deber²a haberse espirado perm anece, lo que lleva a retenci·n de
aire, aum ento de la C FR  y t·rax en form a de barril.

a. Los pacientes llam ados disneicos acian·ticos tienen hipoxem ia leve y,
puesto que m antienen la ventilaci·n alveolar, norm ocapnia (PC O 2 norm al).

b. Los llam ados congestivos cian·ticos tienen hipoxem ia grave con cianosis
y, puesto que no m antienen la ventilaci·n alveolar, hipercapnia (aum ento
de la PC O 2). Experim entan insuficiencia ventricular derecha y edem a
generalizado.

3. Fibrosis
 Es una enferm edad restrictiva con dism inuci·n de la distensibilidad
pulm onar en la cual la inspiraci·n est§ afectada.
 Se caracteriza por dism inuci·n de todos los vol¼m enes pulm onares. Puesto
que el V EF1 dism inuye m enos que la C V F, la relaci·n V E F1/C V F est§
aum entada (o puede ser norm al).

III. IN T E R C A M B IO  G A SE O SO

A . L ey de las presiones parciales de D alton
 Puede expresarse m ediante la ecuaci·n:

Presi·n parcial = Presi·n total Ĭ C oncentraci·n fraccionaria de gas

1. E n el aire inspirado seco, la presi·n parcial de O 2 puede calcularse com o
sigue. Sup·ngase que la presi·n total es la atm osf®rica y que la concentraci·n
fraccionaria de O 2 es 0.21.
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2. E n el aire traqueal hum idificado a 37 ÁC , el c§lculo se m odifica para tom ar
en cuenta los efectos de la presi·n parcial de H 2O , que es de 47 m m  H g.

B . Presiones parciales de O 2 y C O 2 en aire inspirado, aire alveolar y
sangre (tabla 4-2)

 A lrededor de 2%  del gasto cardiaco de la circulaci·n general no pasa por la
circulaci·n pulm onar (ñcortocircuito fisiol·gicoò). La m ezcla resultante de
sangre venosa con sangre arterial oxigenada hace que la PO 2 de la sangre
arterial sea ligeram ente m §s baja que la del aire alveolar.

C . G ases disueltos
 La cantidad de gas disuelto en una soluci·n (com o la sangre) es proporcional a
su presi·n parcial. Las unidades de concentraci·n de un gas disuelto son m L de
gas/100 m L de sangre.
 En el siguiente c§lculo se utiliza el O 2 de la sangre arterial a m odo de ejem plo:
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D . D ifusi·n de gases com o O 2 y C O 2

 Las velocidades de difusi·n de O 2 y C O 2 dependen de las diferencias de
presi·n parcial a trav®s de la m em brana y de la superficie disponible para la
difusi·n.
 Por ejem plo, la difusi·n de O 2 del aire alveolar al capilar pulm onar depende de
la diferencia de presi·n parcial del O 2 entre el aire alveolar y la sangre capilar
pulm onar. N orm alm ente, la sangre capilar se equilibra con el gas alveolar;
cuando las presiones parciales de O 2 se igualan (v®ase tabla 4-2), entonces ya
no hay m §s difusi·n neta de O 2.
 La difusi·n de un gas a trav®s de la barrera capilar alveolopulm onar sigue la ley
de Fick:

 D L, o capacidad de difusi·n pulm onar, es el equivalente de la perm eabilidad de
la barrera capilar alveolopulm onar y es proporcional al coeficiente de difusi·n
del gas y el §rea superficial, e inversam ente proporcional al espesor de la
barrera. Se m ide con m on·xido de carbono (esto es, D Lco).

3. D L aum enta durante la actividad f²sica porque hay m §s capilares abiertos y por
tanto m §s §rea superficial para la difusi·n.

4. D L dism inuye en el enfisem a (debido a la dism inuci·n del §rea superficial) y
en fibrosis y edem a pulm onar (debido al aum ento de la distancia de difusi·n).

E . Intercam bio gaseoso lim itado por la perfusi·n, y por la difusi·n
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(tabla 4-3)
1. Intercam bio lim itado por la perfusi·n

 Son ejem plos de este tipo de intercam bio el de N 2O  y el de O 2 en
condiciones norm ales.
 En el intercam bio lim itado por la perfusi·n, el gas se equilibra pronto a lo
largo del capilar pulm onar. La presi·n parcial del gas en la sangre arterial se
iguala a la presi·n parcial del aire alveolar.
 Por lo tanto, para un proceso lim itado por la perfusi·n, la difusi·n del gas
puede aum entar s·lo si aum enta el flujo sangu²neo.

2. Intercam bio lim itado por la difusi·n
 Este tipo de intercam bio es ejem plificado por C O  y O 2 durante el ejercicio
intenso.
 Tam bi®n se aprecia en los estados patol·gicos. En la fibrosis, la difusi·n de
O 2 es lim itada porque el engrosam iento de la m em brana alveolar aum enta la
distancia de difusi·n. En el enfisem a, la difusi·n de O 2 es m enor porque la
superficie disponible para la difusi·n de gases est§ dism inuida.
 En el intercam bio lim itado por la difusi·n, el gas no se equilibra cuando la
sangre llega al extrem o del capilar pulm onar. Se m antiene la diferencia de
presi·n parcial del gas entre el aire alveolar y la sangre capilar pulm onar. La
difusi·n contin¼a m ientras se m antiene el gradiente de presi·n parcial.

 Intercam bio gaseoso lim itado por la perfusi·n y por la
difusi·n

L im itado por la perfusi·n L im itado por la difusi·n
O 2 (condiciones norm ales) O 2 (enfisem a, fibrosis, ejercicio extenuante)
C O 2 C O
N 2O

IV . T R A N SPO R T E  D E  O X ĉG E N O
 El O 2 se transporta en la sangre de dos form as: disuelto o unido a hem oglobina
(m §s im portante).
 La hem oglobina, en su concentraci·n norm al, m ultiplica por 70 la capacidad de
la sangre de transportar O 2.

A . H em oglobina
1. C aracter²sticas: prote²na globular de cuatro subunidades

 C ada subunidad posee un grupo hem , que es una porfirina que contiene
hierro.
 El hierro est§ en estado ferroso (Fe2+), que fija O 2.
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 C ada subunidad contiene una cadena polipept²dica. D os de las subunidades
tienen cadenas Ŭ y dos tienen cadenas ɓ; por lo tanto, la hem oglobina de un
adulto sano se denom ina Ŭ2ɓ2.

2. H em oglobina fetal (hem oglobina F [H bF])
 En la hem oglobina fetal, en el lugar de las cadenas ɓ hay cadenas ɔ;
debido a ello, la hem oglobina fetal se denom ina Ŭ2ɔ2.
 La afinidad de la hem oglobina fetal por el O 2 es m ayor que la propia de la
hem oglobina adulta (desviaci·n a la izquierda), porque el 2,3-
difosfoglicerato (D PG ) se fija con m enor avidez a las cadenas ɔ de la
hem oglobina fetal que a las cadenas ɓ de la hem oglobina adulta.
 Puesto que la afinidad de la hem oglobina fetal por el O 2 es m ayor que la
afinidad de la hem oglobina adulta por el O 2, se facilita el desplazam iento de
O 2 de la m adre al feto (v®ase IV  C  2 b).

3. M etahem oglobina
 El hierro est§ en el estado Fe3+.
 N o se une a O 2.

4. H em oglobina S
 C ausa la drepanocitem ia.
 Las subunidades Ŭ son norm ales y las subunidades ɓ son an·m alas, de aqu²
que la hem oglobina S reciba la designaci·n .
 En la form a desoxigenada, la hem oglobina S im parte a los eritrocitos la
form a de hoz y puede provocar oclusi·n de los vasos sangu²neos peque¶os y
dolor.

5. C apacidad de fijaci·n de O 2 de la sangre
 Es la m §xim a cantidad de O 2 que puede unirse a la hem oglobina.
 Lim ita la cantidad de O 2 que puede transportarse en la sangre.
 Se m ide a una saturaci·n de 100% .
 Se expresa en las unidades m L de O 2/g de hem oglobina.

6. C ontenido de O 2 de la sangre
 Es la cantidad total de O 2 transportado en la sangre y com prende el O 2
disuelto y unido.
 D epende de la concentraci·n de hem oglobina, la capacidad de la
hem oglobina de unirse a O 2, la PO 2 y la P50 (PO 2 con saturaci·n de 50% ) de
la hem oglobina.
 Se obtiene m ediante la ecuaci·n:
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B . C urva de disociaci·n de la oxihem oglobina (figura 4-7)
1. La hem oglobina se com bina r§pida y reversiblem ente con el O 2 para form ar
oxihem oglobina.

FIG U R A  4-7. C urva de disociaci·n de la oxihem oglobina.

2. La curva de disociaci·n de la oxihem oglobina expresa la saturaci·n porcentual
de la hem oglobina en funci·n de la PO 2.
a. A  una PO 2 de 100 m m  H g (p. ej., sangre arterial)

 La hem oglobina est§ saturada al 100% ; el O 2 est§ unido a los cuatro
grupos hem  en todas las m ol®culas de hem oglobina.

b. A  una PO 2 de 40 m m  H g (p. ej., sangre venosa m ixta)
 La hem oglobina est§ saturada al 75% , lo cual significa que, en prom edio,
tres de los cuatro grupos hem  de cada m ol®cula de hem oglobina tienen O 2
unido.

c. A  una PO 2 de 25 m m  H g
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 La hem oglobina est§ saturada al 50% .
 La PO 2 con saturaci·n de 50%  es la P50. U na saturaci·n de 50%  significa
que, en prom edio, dos de los cuatro grupos hem  de cada m ol®cula de
hem oglobina tienen O 2 unido.

3. La form a sigm oidea de la curva es el resultado de un cam bio de la afinidad de
la hem oglobina a causa de la fijaci·n de cada m ol®cula sucesiva de O 2 a un
hem  (lo que se denom ina cooperatividad positiva).
 La fijaci·n de la prim era m ol®cula de O 2 aum enta la afinidad por la segunda
m ol®cula de O 2, etc®tera.
 La afinidad por la cuarta m ol®cula de O 2 es la m §s alta.
 Este cam bio de afinidad facilita la carga de O 2 en los pulm ones (la porci·n
plana de la curva) y la descarga de O 2 en los tejidos (la porci·n pronunciada
de la curva).

a. E n los pulm ones:
 El gas alveolar tiene PO 2 de 100 m m  H g.
 La sangre capilar pulm onar est§ ñarterializadaò por la difusi·n de O 2 del
gas alveolar a la sangre, de m anera que la PO 2 de la sangre capilar
pulm onar tam bi®n alcanza 100 m m  H g.
 La m uy alta afinidad de la hem oglobina por el O 2 a una PO 2 de 100 m m
H g facilita el proceso de difusi·n. A l fijar O 2 con firm eza, la
concentraci·n de O 2 libre y la presi·n parcial de O 2 se m antienen bajas,
m anteniendo con ello el gradiente de presi·n parcial (que im pulsa la
difusi·n de O 2).
 La curva es casi plana cuando la PO 2 se halla entre 60 y 100 m m  H g.
Por lo tanto, el ser hum ano puede tolerar variaciones de la presi·n
atm osf®rica (y la PO 2) sin peligro para la capacidad de la hem oglobina de
transportar O 2.

b. E n los tejidos perif®ricos:
 El O 2 se difunde de la sangre arterial a las c®lulas.
 El gradiente de difusi·n de O 2 se m antiene porque las c®lulas consum en
O 2 para su m etabolism o aer·bico, lo que m antiene la PO 2 del tejido baja.
 La m enor afinidad de la hem oglobina por el O 2 en esta porci·n
pronunciada de la curva facilita la descarga de O 2 en los tejidos.

4. O xim etr²a de pulso
 M ide el %  de saturaci·n de la hem oglobina en la sangre arterial por
espectrofotom etr²a de longitud de onda dual.
 Se puede estim ar la Pao2

 a partir de la curva de disociaci·n de O 2-
hem oglobina, utilizando el %  de saturaci·n m edido.

C . C am bios en la curva de disociaci·n de la oxihem oglobina (figura 4-8)
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1. D esviaciones hacia la derecha
 Se producen cuando la afinidad de la hem oglobina por el O 2 dism inuye.
 La P50 aum enta y se facilita la descarga de O 2 de la sangre arterial a los
tejidos.
 Para cualquier nivel de PO 2, la saturaci·n porcentual de hem oglobina ð y por
lo tanto el contenido de O 2 de la sangreð  es m enor.

a. A um ento de la PC O 2 o dism inuci·n del pH
 D esv²an la curva hacia la derecha, lo que dism inuye la afinidad de la
hem oglobina por el O 2 y facilita la descarga de O 2 en los tejidos (efecto
B ohr).
 Por ejem plo, durante el ejercicio, los tejidos generan m §s C O 2, lo que
dism inuye el pH  tisular y, a trav®s del efecto B ohr, estim ula el sum inistro
de O 2 al m ¼sculo que se ejercita.

b. A um ento de la tem peratura (p. ej., durante el ejercicio)
 D esv²a la curva hacia la derecha.
 La desviaci·n hacia la derecha dism inuye la afinidad de la hem oglobina
por el O 2 y facilita el sum inistro de O 2 a los tejidos durante este periodo
de alta necesidad.
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FIG U R A  4-8. C am bios en la curva de disociaci·n de la oxihem oglobina. Efectos de PC O 2, pH , tem peratura,
2,3-difosfoglicerato (D PG ) y hem oglobina fetal (hem oglobina F) sobre la curva de disociaci·n de la
oxihem oglobina.
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