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Prefacio

La fisiolog?a es la base del gercicio de la medicina, y es imprescindible que €
m®&lico tenga conocimientos s- lidos de sus principios. El objetivo de este libro es
ayudar a estudiante que se prepara para € United States Medical Licensing
Examination (USMLE) Sep 1, as? como en las pruebas acad®nicas de |os estudios de
medicina, y en general para cualquier examen sobre la materia. Para €llo, € texto
revisa de manera concisa los principios clave de la fisiolog?a, y est8 diseflado de
modo que € estudiante recuerde con mayor facilidad 1o aprendido en los primeros
afjos de la carrera de medicina. No est§ estructurado como un texto o tratado
exhaustivo, sino como un complemento %l para el estudiante en las asignaturas de
fisiolog?ay fisiopatol og?a.

El material est§ organizado en siete cap?tulos que corresponden a los diferentes
aparatos y sistemas. El primer cap?tulo repasa los principios generales de fisiolog?a
celular, y los seis restantes, de los principales aparatos y sistemas. neurofisiolog?a,
fisiolog?a cardiovascular, fisiolog?a respiratoria, fisiolog?a renal y equilibrio &cido-
base, fisiolog?a digestivay fisiolog?a endocrina.

Los conceptos difciles se explican paso a paso, de manera concisa y clara, con
gemplos, problemas y casos ilustrativos. Se incluyen numerosas correlaciones
cl?nicas de modo que el estudiante comprenda la fisiolog?a en su relaci- n con la
medicina. Siempre que es posible se emplea un m®&odo integrador para demostrar
c- mo se coordinan los aparatos y sistemas a fin de mantener la homeostasia. M8s de
130 ilustraciones y diagramas de flujo y mSs de 50 tablas ayudan a estudiante a
visualizar el material y aretenerlo alargo plazo. Los ap®dices contienen los Temas
clave de la fisiolog?a para el USMLE Sep 1, las fEcuaciones clave de la fisiolog?a
parael USMLE Step 10y los Valores sangu2neos normales.

Al final de cada cap?tul o se presenta una autoevaluaci- n que reflgja el contenido y
el formato del USMLE Sep 1. Estas preguntas, muchas de ellas sobre cuestiones de
Importancia cl2nica, requieren m8s habilidades de resoluci- n de problemas que
memoria. Las preguntas van acompafadas de explicaciones claras y concisas que
gulan a estudiante paso a paso en e proceso de razonar las respuestas. Estas
preguntas pueden usarse Como un examen previo paraidentificar 1os puntos d®biles, y
tambi® sirven como un examen de autoevaluaci- n para determinar e dominio de la
materia. Hay que prestar especial atenci-n a la Autoevaluaci- n final, porque sus
preguntas integran conocimientos de varias 8reas de la fisiolog?a con conceptos
relacionados de fisiopatolog?a y farmacol og?a.

Novedades de esta edici- n:

Figuras nuevas

Actualizaci- n del contenido y su organizaci- n

Mayor cobertura en los campos de la neurofisiolog?a y fisiolog?a, respiratoria,
renal, digestivay endocrina



Adici- n de nuevas preguntas de varios pasos

aVlis mejores deseos en la preparaci - n de sus ex8menes!

Linda S. Costanzo, Ph.D.
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Fisiologia celular

|. MEMBRANAS CELULARES

Est8n constituidas principalmente por fosfol?pidosy prote?nas.
A. Bicapa lip#dica

1. Losfosfol?pidos tienen un esqueleto de glicer ol, que es una cabeza hidr- fila
(hidrosoluble) y dos colas de Scidos grasos, que son hidr- fobas (insolubles en
agua). Las colas hidr- fobas est8n frente afrente y forman una bicapa

2. Lassustanciasliposolubles (p. ., O,, CO,, hormonas esteroideas) cruzan las
membranas celulares porque pueden disolverse en la bicapa lip2dica hidr- foba.

3. Las sustancias hidrosolubles (p. €., Na*, CI', glucosa, H,0) no pueden

disolverse en los I%pidos de la membrana, pero pueden cruzar atrav® de
acuaporinas, 0 poros, o ser transportadas por portadores.

B. Prote?nas

1. Prote?nasintegrales de membrana

= Est8n ancladasy embebidas en |la membrana celular mediante interacciones
hidr - fobas.

= Pueden atravesar todo €l espesor de la membrana celular.

= Incluyen canalesi- nicos, prote?nas transportadoras, receptores y prote?nas de
uni- n a 5Nyrifosfato de guanosina (GTP), llamadas prote?nas G.

2. Prote’nas perif®@icas
= No est8n embebidas en la membrana celular.

= No est8n unidas mediante enlaces covalentes alos componentes de la
membrana.

= Est&n unidas d®&ilmente ala membrana celular mediante interacciones
electrost8ticas.

C. Conexionesintercelulares
1. Uniones estrechas (zonas de oclusi- n)

= Son las uniones entre c®ul as (con frecuencia c®ulas epiteliales).

= Pueden ser unavaintercelular paralos solutos, seg¥/m €l tamafjo, la cargay
las caracter?sticas de la uni- n estrecha.

= Pueden ser fiestr echaso (impermeables), como en € t¥bulo renal distal, o
fipor 0saso (permeables), como en el tYbulo rena proximal y lavesicula
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biliar.
2. Uniones comunicantes (gap)
= Son las uniones entre c®ulas que permiten la comunicaci- n intercelular.
= Por gemplo, permiten €l flujo de corriente y el acoplamiento el®&trico
entre c®ulas mioc8rdicas.

|. TRANSPORTE A TRAVESDE LAS
MEMBRANASCELULARES (TABLA 1-1)

A. Difusi- n simple
1. Caracter2sticasdeladifus- n simple
= Esla¥hicaformade transporte que no es mediada por portadores.
= Seproduce a favor de un gradiente electr oqu2mico (afavor).
= No necesita energ?a metab- licay por |o tanto es pasiva
2. Ladifusi- n puede cuantificar se mediante la siguiente ecuaci- n:

J=-PA(C,-C,)

donde:
] = gasto (flujo) (mmol/s)
P = permeabilidad (cm/s)
A = area (cm?)
C, = concentracion, (mmol/L)
C, = concentracion, (mmol/L)

3. Ejemplo de c8lculo dela difusi- n

= Laconcentraci- n sangu?nea de urea es de 10 mg/100 mL. La concentraci- n
de ureadel 12quido tubular proximal es de 20 mg/100 mL. Si la

permeabilidad alaureaesde 11 10'° cm/sy el Sreasuperficial es de 100
cm?, acu8les son lamagnitud y el sentido del flujo de urea?

(1x10°cm ), (| 20 10
Flujo = el |[1ﬂﬂ cm? | . P -
\ 5 ) ik 100 mL 100 mL

{ =G 3\
_ 1x107" cm (100 cm?) 10 mg
s ' "1 100 mL |

'] -5
_[1x10 an{lUDcmg_} D.lmg]

cm
=1%x10"" mg/s de la luz a la sangre (de alta a baja concentracién)

g |

Notas. e signo menos que precede a la ecuaci- n de difusi- n indica que €l
sentido del flujo es de la zona de ata concentraci-n a la de bga
concentraci- n. Puede omitirse si la concentraci- n alta se denomina C, y la

concentraci- n baja se denomina C,.
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Tambi® observe; 1 mL =1 cmd.

Caracteristicas de diferentes tipos de transporte

Uso de
Gradiente Mediado por energia Gradiente de Inhibicién de la
Tipo electroguimico  transportador metahdlica Na* homba de Na*™-K*
Difusion simple A favar Mo No Mo —
Difusion facilitada A favor Si No No —
Transporte activo En contra Si Si — Inhibe {si hay bomba
primario de Na*-K*)
Cotransporte En contra® Si Indirecto Si, mismo Inhibe {aboliendo el
sentido gradiente Na*)
Contratransporte En contra*® Si Indirecto Si, sentido Inhibe {aboliendo el
opuesto gradiente Na*)

*Uno o mas solutos se transportan en contra: el Na* se transporta a favor,

4. Permeabilidad

= EsPenlaecuaci- ndedifus- n.

= Describe lafacilidad con que un soluto se difunde atrav® de una
membrana.

= Depende de |as caracterssticas del soluto y la membrana.
a. Factores que aumentan la per meabilidad:

El y del coeficiente de reparto aceite/agua del soluto aumentala
solubilidad en los I%pidos de la membrana.

El Zdel radio (tamafo) del soluto aumenta el cociente de difusi- ny la
velocidad de difusi- n.
El Z del espesor de la membrana reduce la distancia de difusi- n.
b. Los solutos hidr- fobos pequefos (p. g ., O,, CO,) tienen las
permeabilidades m§s altas en las membranas lipAdicas.
c. Los solutos hidr- filos (p. g., Na", K*) deben cruzar las membranas celulares
atrav® de acuaporinas o poros o por medio de transportadores. Si € soluto
es un ion (tiene carga), entonces su flujo depender§ tanto de ladiferenciade

concentraci- n como de la diferencia de potencial de un lado aotro dela
membrana.

B. Transporte mediado por transportadores

Incluye ladifusi- n facilitaday el transporte activo primario y secundario.
L as car acter 2sticas del transporte mediado por transportadores son:

1. Estereoespecificidad. Por ggemplo, la b-glucosa (el is- mero natural) se
transporta mediante difusi- n facilitada, pero no as? €l is mero |. En contraste, la
difusi- n simple no distinguir?a entre ambos is- meros porque no implicaun
portador.

2. Saturaci- n. Lavelocidad de transporte se incrementa a medida que la
concentraci- n del soluto aumenta, hasta que los transportadores quedan
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saturados. El transporte m&ximo (T ) es an8logo alavelocidad m&ima
(Vmsx) en lacin®ica enzim§tica.
3. Competencia. Los solutos estructuralmente afines compiten por los lugares de

transporte en las mol®ul as portadoras. Por gemplo, la galactosa es un
inhibidor competitivo del transporte de glucosa en €l intestino delgado.

1. Caracter2sticas de la difusi- n facilitada

Se produce a favor de un gradiente electr oqu2mico, de modo parecido a
como ocurre en ladifusi- n smple.

NoO necesita energa metab- licay por lo tanto es pasiva.
EsmSsr8pida que ladifusi- n simple.

Es mediada por portadores, por o tanto, se requiere estereoespecificidad,
saturaci- n'y competencia

2. Ejemplo de difusi- n facilitada
El transporte de glucosa en las c®ulas musculares y adiposas ocurre afavor
del gradiente de concentraci- n, es mediado por transportadoresy es inhibido
por az¥gares como la galactosa; por lo tanto, se clasificacomo difusi- n
facilitada. En la diabetes méellitus, la captaci- n de glucosa por las c®ulas

musculares y adiposas est§ afectada porque los transportadores parala
difusi- n facilitada de glucosa necesitan insulina.

1. Caracter2sticas del transporte activo primario
Se produce contra un gradiente electr oqu2mico.

Necesita un aporte directo de ener g?a metab- lica en formade trifosfato de
adenosina (ATP) y por lo tanto es activo.

Es mediado por transportador es, de modo que presenta
estereoespecificidad, saturaci- n'y competencia.
2. Ejemplosdetransporte activo primario
a. LaNa", K*-ATPasa (0o bomba de Na™-K ™) situada en las membranas
celulares transporta Na* del 12quido intracelular al extracelular y K™ del
12quido extracelular a intracelular; mantiene una[Na'] intracelular bajay
una[K*] intracelular ata.

Tanto e Na™ como & K™ son transportados contra sus gradientes
electr oqu?micos.

Laenerg?a es aportada por € enlace fosfato terminal del ATP.
Laestequimetr2a habitual es3 Na/2 K™,

L os inhibidores espec?icos de laNa", K*-ATPasa son los gluc- sidos
cardiacos ouaba?nay digit§licos.

b. LaCa?*-ATPasa (0 bomba de Ca?*) del ret’culo sarcopl§smico (RS) o las
membranas celulares transportan Ca?* contra un gradiente el ectrogu2mico.
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LaCa?*-ATPasade los ret’cul os sarcopl §smico y endopl §smico se
denomina SERCA.
c.LaH™, K*™-ATPasa (0 bomba de protones) de las c®ulas parietales
g&stricas y renales Uintercaladas transporta H* alaluz (del est- mago o del
t¥bulo renal) contra su gradiente electrogqu?mico.
Esinhibida por los inhibidores de la bomba de protones, como €l
omeprazol.

1. Caracter2sticas del transporte activo secundario

a. El transporte de dos 0 m8s solutos se denomina acoplado.

b. Uno de | os solutos (usualmente el Na") se transporta afavor del gradiente de
concentraci- Ny suministra energ?a para el transporte en contradel gradiente
de concentraci- n del otro o los otros solutos.

c. Laenerg?a metab- lica no se suministra directamente, sino de manera
indirecta a partir del gradiente de Na™ que se mantiene de un lado aotro de
las membranas celulares. Por |o tanto, lainhibici- n delaNa", K*™-ATPasa
aminorar§ el transporte de Na“ hacia fuerade la c®ula, reducirg§ el gradiente
de Na" transmembranay al final inhibir§ el transporte activo secundario.

d. Si los solutos se desplazan en e mismo sentido a trav® de la membrana
celular, el proceso se denomina cotransporte o simporte (o transporte
paralelo).

El cotransporte de Na'-glucosa en € intestino delgado y en el t¥bulo

renal proximal y el cotransporte de Na™K *-2ClI" en larama ascendente
gruesarena son ejemplos de este tipo de transporte.
e. Si los solutos se desplazan en sentidos opuestos a trav®s de las membranas
celulares, se denomina contratransporte, intercambio o antiporte.

El intercambio de Na*-Ca?* y el intercambio de Na*-H* son ejemplos
de este tipo de transporte.
2. Ejemplo de cotransporte de Na*-glucosa (figura 1-1)

a. El portador para el cotransporte de Na'™-glucosa est§ situado en la membrana
luminal de las c®ulas de los t“oul os proximales renales y de la mucosa
intestinal.

b. Laglucosa se transporta fien contrad del gradiente; el Na™ se transporta fia
favoro del gradiente.

c. Laenerg?a procede del movimiento afavor del gradiente del Na*. El
gradiente de Na" dirigido hacia el interior es mantenido por labomba de
Na"-K* en lamembrana basolateral (polo vascular). Laintoxicaci- n dela
bomba de Na“-K* reduce el gradiente de Na" transmembranay por
consiguiente inhibe el cotransporte de Na"-glucosa.

3. Ejemplo de contratransporte de Na*-Ca?* (figura 1-2)
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a. Muchas membranas celulares contienen un intercambiador de Na*-Ca®* que
transportael Ca?* fien contrad del gradiente de una [Ca?*] intracelular bajaa
una[Ca®*] extracelular alta. Ca?* y Na* se desplazan en sentidos opuestos a
trav® de lamembrana celular.

b. La energ?a procede del movimiento fiafavoro del gradiente de la
concentraci- n de Na". Como sucede en €l cotransporte, € gradiente de Na*
dirigido haciael interior es mantenido por la bombade Na"-K ™. Por lo tanto,
laintoxicaci- n delabombade Na'-K* inhibe e intercambio de Na*-Ca?".

Luz Ceélula intestinal o Sangre
del tubulo proximal

» Nat
Na+ Ma* Na+
—=—»Ng* -— V\K'+
¥ ——»Glucosa AL
Transporte activo Traﬂspnﬁe
secundario activo primario

FIGURA 1-1. Cotransporte (smporte) de Na*-glucosa en una c®ula epitelial del t¥oulo proximal o
intestinal.

| Transporte activo
Hsecund ario

-Na*
Y Ca2+
‘___,
Ca2+ Zad Ca®t
,..ﬂ“ﬁ
- —Lm=Na*
Ma* N a+
— 1
- . N s Transporte
™ activo
primario

FIGURA 1-2. Contratransporte (antiporte) de Na*-Ca?*.

[[1. ¢ SMOSIS

Es la concentraci- n de part?culas osm- ticamente activas en una soluci- n.

Es una propiedad coligativa que puede cuantificarse atrav® de la depresi- n del
punto de congelaci- n.

Puede calcularse mediante |a siguiente ecuaci - n:
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Osmolaridad = g x C

donde:
Osmolaridad = concentracion de particulas (Osm/L)
g = numero de particulas en la solucion (Osm/mol)

[P Ej'r gNaEI = 2: gglucns.a = l]
C = concentracion (mol/L)
Dos soluciones que poseen la misma osmolaridad cal culada son isoosm- ticas.
Si dos soluciones tienen diferente osmolaridad calculada, 1a soluci- n con la
osmolaridad m8s alta es hiperosm- tica y la soluci- n con la osmolaridad m8s
baja es hipoosm- tica.
Ejemplo de c8lculo: aCu8 eslaosmolaridad de una soluci- n de NaCl 1 M?

Osmolaridad=gx C
=20sm/molx 1 M
=2 0Osm/L

La-smosisesd flujo de agua atrav® de una membrana semipermeable de
una soluci- n con baja concentraci- n de soluto a una soluci- n con alta
concentraci- n de soluto.

1. Ejemplo de - smosis (figura 1-3)

a. Las soluciones 1y 2 est8n separadas por una membrana semipermeable. La
soluci- n 1 contiene un soluto que es demasiado grande para cruzar la
membrana. La soluci- n 2 es agua pura. La presenciadel soluto en la
soluci- n 1 generaunapresi- n osm- tica.

b. Ladiferenciade presi- n osm- ticade un lado a otro de la membrana hace
gue el aguafluyadelasoluci- n 2 (que no contiene soluto y tiene la menor
presi- n osm- tica) alasoluci- n 1 (que contiene e soluto y tiene la mayor
presi- n osm: tica).

c. Con € tiempo, el volumen de lasoluci- n 1 aumentay el volumen dela
soluci- n 2 disminuye.

Membrana
/‘/ semipermeable

Tiempo

EEE—

El agua fluye

por 0smosis
de2 —+1

1 2 1 2

FIGURA 1-3. € smosis de H,0 atrav® de una membrana semipermeable.

2. C8lculo dela presi- n osm-tica (ley de vand Hoff)
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a. Lapresi- n osm-ticadelasoluci- n 1 (v&se figura 1-3) puede calcularse
mediante la ley de van& Hoff, la cual establece que lapresi- n osm- tica
depende de la concentraci - n de part2culas osm- ticamente activas. La
concentraci- n de part?culas se convierte en presi- n seg¥/m la ecuaci- n:

n=gx CxRT

donde:
T = presion osmotica (mm Hg o atm)
g =numero de particulas en la solucién (Osm/mol)
C = concentracion (mol/L)
R = constante universal de los gases (0.082 L - atm/mol - K)
T = temperatura absoluta (K)

b. Lapresi- n osm-tica aumenta cuando la concentraci- n del soluto se
incrementa. Una soluci- n de CaCl, 1 M tiene mayor presi- n osm- tica que
unasoluci- n de KCI 1 M porque la concentraci- n de part3culas es mS8s alta.

c. Cuanto m&s altaeslapresi- n osm- tica de una soluci- n, tanto mayor es el
gasto de agua que recibe.

d. Dos soluciones que tienen lamisma presi- n osm:- tica efectiva son
Isot- nicas porque no fluye agua a trav® de la membrana semipermeabl e que
las separa. Si dos soluciones separadas por una membrana semipermeable
tienen distintas presiones osm:- ticas efectivas, la soluci- n con lamayor
presi- n osm- tica efectiva es hipert- nicay la soluci- n con lamenor presi- n
osm- tica efectiva es hipot- nica. El aguafluye de lasoluci- n hipot- nicaala
soluci- n hipert- nica

e. Lapresi- n coloidosm-tica o presi- n onc-ticaeslapresi- n osm- tica
creada por prote?nas (p. §., las prote?nas plasm&ticas).

3. Coeficiente dereflexi- n ()

Es un n¥mero entre cero y uno que describe lafacilidad con que un soluto
atraviesa una membrana

a. S € coeficiente dereflexi- n esuno, la membrana es impermeable para el
soluto. Por lo tanto, se retiene en lasoluci- n original, creaunapresi- n
osm- ticay provoca un flujo de agua. La alb¥mina s®&ica (un soluto grande)
tiene coeficiente de reflexi- n cercano a uno.

b. S el coeficiente dereflexi- n es cer o, lamembrana es permeable para el
soluto. Por |o tanto, no gercer§ ning¥m efecto osm- tico y no provocar§ un
flujo de agua. La urea (un soluto pequefo) suele tener coeficiente de
reflexi- n cercano acero y por lo tanto es un osmol ineficaz.

4. C8lculo delapresi- n osm- tica efectiva
Lapresi- n osm- tica efectiva eslapresi- n osm- tica (calculada mediante la
ley de van@ Hoff) multiplicada por €l coeficiente de reflexi- n.
Si e coeficiente dereflexi- nes 1, el soluto gjercer§lam8imapres- n
osm- tica efectiva. Si el coeficiente de reflexi- n es cero, €l soluto no gercer§
ninguna presi- n osm- tica.
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V. POTENCIAL DE DIFUSIC N, POTENCIAL DE
MEMBRANA EN REPOSO Y POTENCIAL DE
ACCICN

Son proteznas integr ales que abarcan el espesor de lamembranay, cuando
est8n abiertos, permiten el paso de determinados iones.

1. Loscanalesi- nicos son selectivos; permiten el paso de algunos iones, pero no
de otros. La selectividad se basa en el tamafo del canal y ladistribuci- n de las
cargas que lo revisten.

Por g emplo, un canal pequefo que est®revestido de grupos con carga
negativa ser§ selectivo para cationes pequefosy excluir§ anionesy solutos
grandes. A lainversa, un canal pequefo que est®revestido de grupos con
carga positiva ser§ selectivo paralos aniones pequefosy excluirglos
cationes y solutos grandes.

2. Los canalesi- nicos pueden estar abiertos o cerrados. Cuando €l canal est8
abierto, €l o losiones paralos cuales es selectivo pueden circular por &ste.
Cuando € canal est§ cerrado, los iones no pueden circular por ®.

3. Laconductancia de un canal depende de la probabilidad de que el canal est®
abierto. Cuanto mayor esla probabilidad de que un cana est®abierto, m&s alta
ser§ la conductancia o per meabilidad. La aperturay €l cierre de los canales son
controlados por compuertas.

a. Los canalesregulados por voltaje se abren o cierran por efecto de cambios
en el potencial de membrana de la neurona.

Lacompuerta de activaci- n del canal de Na* se abre mediante
despolarizaci- n.
Lacompuerta de desactivaci- n del canal de Na™ se cierra mediante
despolarizaci- n.
Cuando tanto las compuertas de activaci- n como de inactivaci- n en los
canales de Na" est&n abiertas, |0s canal es est§n abiertos y son permeables
al Na* (p. §., durante laelevaci- n del potencial de acci- n nervioso).
Si lacompuerta de activaci- n o deinactivaci- n en e canal de Na* est8
cerrada, €l canal se cierray esimpermeable a Na*. Por ejemplo, durante
el potencial de reposo, las compuertas de activaci- n est8n cerradas, y por
lo tanto los canales de Na* est&n cerrados.

b. Los canalesregulados por ligando se abren o cierran por efecto de

hormonas, segundos mensajeros 0 neurotransmisores.

Por gjemplo, €l receptor nicot2nico de acetilcolina (ACh) en laplaca
motoraterminal es un canal i- nico que se abre cuando laACh se une a®.

Cuando est§ abierto, es permeable aNa"y K™, lo que provocala
despolarizaci- n de la placa motora.
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Un potencial de difusi- n esladiferenciade potencial generada a trav® de una
membrana debido a una diferencia de concentraci- n de union.

Un potencial de difusi- n solamente puede generarse s la membrana es
permeable al ion.

El valor del potencial de difusi- n depende del tamafo del gradiente de
concentraci- n.

El signo del potencial de difusi- n depende de s €l ion que se difunde tiene
carga positiva o negativa.

L os potenciales de difusi- n se crean mediante la difusi- n de muy pocosiones
y, por lo tanto, no causan variaciones en la concentraci- n de los iones que se
difunden.

El potencial de equilibrio esladiferencia de potencial que compensa
exactamente (se opone a) latendenciaaladifusi- n provocada por una
diferencia de concentraci- n. En el equilibrio electroqu2mico, las fuerzas
Impulsoras gu2micay el®trica que actan sobre un ion son igualesy opuestas,
y yano se produce una ulterior difusi- n neta del ion.

1. Ejemplo de potencial de difusi- n de Na* (figura 1-4)

a. Dos soluciones de NaCl est8n separadas por una membrana que es
permeable al Na" pero no a ClI". Laconcentraci- n de NaCl delasoluci- n 1
esm8sataqueladelasoluci- n 2.

b. Puesto que la membrana es permeable al Na*, ®&te se difundirg de la
soluci- n 1 alasoluci- n 2 afavor de su gradiente de concentraci- n. El CI' es
impermeable y por |o tanto no acompaflar§ al Na'.

c. Debido aesto, se producir§ un potencial dedifusi- nylasoluci-n1se
volver§ negativa respecto alasoluci- n 2.

Membrana selectiva

v j
para Na
1 / 2 _ 1 . 2

N a+ —~t N Ei+ e ¥

T MNa+

Cl~ Cl~

Clr Cl=

+ R Nat

Y

1111
++++

FIGURA 1-4. Generaci- n de un potencial de difusi- n de Na* atrav® de una membrana selectiva para Na*.

d. Al final, ladiferencia de potencia ser§lo suficientemente amplia para
oponerse aunamayor difusi- n netade Na'. La diferencia de potencial que
compensa exactamente la difusi- n de Na" afavor de su gradiente de

concentraci- n es el potencial de equilibrio del Na*. En €l equilibrio
electrogu?mico, las fuerzas impulsoras gu?micay el®trica que actan sobre
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el Na" son igualesy opuestasy no se produce difusi- n netadel ion.

2. Ejemplo de potencial dedifusi- n de CI' (figura 1-5)
a. Dos soluciones id®@nticas a las que se muestran en lafigura 1-4 ahora est8n
separadas por una membrana que es m&s permeablea Cl' quea Na'.

b. El CI" sedifundir§delasoluci- n 1 alasoluci- n 2 afavor de su gradiente de
concentraci- n. El Na" esimpermesabley por lo tanto no acompafar§al Cl' .

C. Se establecer§ un potencial dedifusi- n tal que lasoluci- n 1 sevolver§
positiva con respecto ala soluci- n 2. Ladiferencia de potencial que
compensa exactamente la difusi- n de CI' afavor de su gradiente de
concentraci- n es el potencial de equilibrio del CI'. En el equilibrio
electroqu?mico, las fuerzas impulsoras qu?micay el®&trica que act¥an sobre
el CI" sonigualesy opuestas, y no se produce difusi- n neta del ion.

3. Uso delaecuaci- n de Nernst para calcular los potenciales de equilibrio

a. Laecuaci- n de Nernst se utiliza paracalcular € potencial de equilibrio a
una diferencia de concentraci- n dada de un ion permeable a trav® de una
membrana celular. Indica qu®potencial compensara exactamente la
tendenciaaladifusi- n afavor del gradiente de concentraci- n; en otras
palabras, a qu®potencial € ion estar2a en equilibrio electroqu2mico.

E=-2. ?-H—lng, U

'[c.]

donde:
E = potencial de equilibrio (mV)
RT 60mV

23 =
zF Z

37°C

z=carga del ion (+1 para Na*, +2 para Ca™, -1 para Cl")
C, = concentracion intracelular (mM)
C, = concentracion extracelular (mM)

Membraﬂa

/ selectiva para Cl~-
1 2 1 2

Na* Na*
Ma+

. Gip o

~cr TR o

Ma+

Y

FIGURA 1-5. Generaci- n de un potencial de difusi- nde Cl' atrav® de una membrana selectiva paraCl' .

b. Ejemplo de un c8lculo con la ecuaci- n de Nernst
Si la[Na"] intracelular es 15 mM y la[Na'] extracelular es 150 mM,
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acu8l es el potencial de equilibrio del Na™?

~60 mV [C)]
E .= - log,, [Ce]
—60 mV 15mM

o
+1 810 150 mM
=-60 mV log,,0.1
=460 mV

Nota: no es necesario recordar cu8l concentraci-n va en e numerador.
Puesto que se trata de una funci- n logaritmica, se rediza e c8culo de
cualquiera de las dos maneras para obtener el valor absoluto de 60 mV.
Luego se utiliza un im®&odo intuitivod para determinar el signo correcto.
(M®odo intuitivo: [Na'] es m&s ata en el |2quido extracelular que en €
intracelular, de manera que los iones Na" se difundirén del I2quido
extracelular a intracelular, lo que har§ que € interior de la c®ula sea
positivo [es decir, +60 mV en el equilibrio].)
c. Valores aproximados de los potenciales de equilibrio en €l nervioy el

mYsculo

Ena +65 mV
Eca +120 mV
Ex- 185 mV
Eqr- 185 mV

Lafuerzaimpulsoradeunion esladiferenciaentre el potencial de membrana
real (E,,) y €l potencia de equilibrio del ion (calculado con laecuaci- n de
Nernst). En otras palabras, lafuerza que impulsa es la diferencia entre el
potencial de membranareal y lo que al ion le figustar?ad que fuese e potencia
de membrana; al ion le fAgustarZad que el potencial de membranafuese su
potencial de equilibrio, seg%/m se calcula con la ecuaci- n de Nernst.

El flujo de corriente ocurre cuando hay unafuerzaqueimpulsael iony la
membrana es permeable a ion. El sentido del flujo de corrienteesel dela
fuerzaimpulsora. La magnitud del flujo de corriente es determinada por €
tamafjo de lafuerzaimpulsoray la permeabilidad (o conductancia) del ion. S
no hay unafuerzaimpulsora que act¥e en el ion, no puede ocurrir flujo de
corriente. Si lamembrana es impermeable a ion, no puede ocurrir flujo de
corriente.

Se expresa como la diferencia de potencial cuantificada atrav® de la
membrana celular en milivolts (mV).

Por convenci- n, se expresa como el potencial intracelular respecto a potencial
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extracelular. A%, un potencial de membrana en reposo dei 70 mV significa 70
mV negativos en la c®ula.

1. El potencial de membrana en reposo es establecido por los potenciales de
difusi- n que resultan de diferencias de concentraci- n de losiones permeables.

2. Cadaion permeableintentallevar el potencial de membrana hacia su
potencial de equilibrio. Losiones con las permeabilidades o conductancias
m8s altas ser8n los que mS8s contribuirgn al potencial de membrana en reposo, y
los iones con las permeabilidades m8s bajas contribuir8n poco o nada.

3. Por g emplo, € potencial de membrana en reposo de lac®ula nerviosaesdei
70 mV, un valor cercano al potencial de equilibrio calculado de K* dei 85 mV,
pero alejado del potencial de equilibrio calculado de Na* de +65 mV. En
reposo, la membrana de la c®ula nerviosa es mucho m8s permeablea K™
queaNa'.

4, Labomba de Na*-K™ s lo contribuye indirectamente a potencial de
membrana en reposo mediante el mantenimiento, atrav® de la membrana

celular, de los gradientes de concentraci- n de Na“ y K™ que luego generan los
potenciales de difusi- n. La contribuci- n electr - gena directa de labomba (3

Na" expulsados de la c®ula por cada 2 K* introducidos en la c®ula) es
pequefa.

1. Definiciones

a. Ladespolarizaci- n determina que el potencial de membrana sea menos
negativo (el interior de la c®ula se vuel ve menos negativo).

b. Lahiperpolarizaci- n hace que el potencial de membrana sea m8s negativo
(el interior de la®ula se vuelve m8s negativo).

c. Lacorriente de entrada es €l flujo de carga positiva que entraen la c®ula.
Despolariza el potencial de membrana.

d. Lacorrientede salida es € flujo de carga positiva que sale de la c®ula
Hiperpolariza el potencial de membrana.

e. El potencial de acci- n es una propiedad de las c®ulas excitables (esto es,
nerviosas, musculares) que consiste en unar8pida despolarizaci- n, o fase de
ascenso, seguida por repolarizaci- n del potencial de membrana. Los
potenciales de acci- n tienen amplitud y for ma ester eotipadas, se
propagan y son del tipo todo o nada.

f. El umbral es e potencial de membrana al que el potencial de acci- n
descarga. En el potencial umbral, la corriente de entrada neta se hace m8s
grande que la corriente de salida neta. La despolarizaci- n resultante se hace
autososteniday dalugar alafase de ascenso del potencial de acci- n. Si la
corriente de entrada neta es menor que la corriente de salida neta, no se
producir§ ning%m potencial de acci- n (es decir, unarespuesta de todo o
nada).

2. Basesi- nicas del potencial de acci- n nervioso (figura 1-6)

24



a. Potencial de membrana en reposo
Es de arededor de 70 mV, negativo en € interior de la c®ula.
Es el resultado de laalta conductancia en reposo al K, que impulsa el
potencial de membrana hacia el potencial de equilibrio de K™,

En reposo, aunque las compuertas de inactivaci - n de los canales de Na*
est8n abiertas (habiendo sido abiertas por larepolarizaci- n por €l
potencial de membrana previo), las compuertas de activaci- n en los

canales de Na" est&n cerradas, y por |o tanto los canales de Na* est&n
cerrados y laconductanciaal Na™ es baja.

Periodo Periodo
refractario refractario
absoluto relativo
+65 mV Potencial de equilibrio de Na*
Potencial
m .-/’ g
ok d
S / e accion
o
3]
2
o 0O0mV- ;
g Conductancia
@ de Na*
F
=
H 1
// Conductancia de K
S . T T Potencial de membrana
=70 mV / en reposo
-85 mV — Fotencial de equilibrio de K*
T T
1.0 2.0
Tiempo — =
(ms)

FIGURA 1-6. Potencial de acci- n nervioso y alteraciones asociadas de la conductanciade Na* y K*.

b. Fase de ascenso del potencial de acci- n
(1) Lacorriente de entrada despolariza e potencial de membrana hasta el
umbral.
(2) Ladespolarizaci- n provoca la aperturar8pida de las compuertas de

activaci- n delos canales de Na*. Ahora, tanto las compuertas de
activaci- n como de inactivaci- n est8n abiertas y la conductanciade la

membrana para el Na" aumenta de inmediato.

(3) Laconductancia para Na“ se vuelve mayor que la conductancia para K*
y €l potencial de membrana se desplaza hacia €l potencial de equilibrio

de Na" de +65 mV, sin alcanzarlo. Por o tanto, la despolarizaci- n r8pida
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durante |a fase de ascenso es causada por una cor riente de entrada de
Na*.

(4) Lasobreexcitaci- n eslapequefa parte del pico del potencial de acci- n
en que el potencial de membrana es positivo.

(5) Latetrodotoxina (TTX) y lalidoca2na bloquean estos canales de Na*
sensibles a voltae y suprimen los potenciales de acci- n.

c. Repolarizaci- n del potencial de acci- n

(1) Ladespolarizaci- n tambi@® cierralas compuertas de desactivaci- n
delos canalesde Na* (pero m&s lentamente de lo que abre las
compuertas de activaci- n). El cierre de las compuertas de desactivaci- n
se traduce en € cierre de los canales de Na' y la conductancia de Na
vuelve a acercarse a cero.

(2) Ladespolarizaci- n abre lentamente los canalesde K™ y aumenta la
conductancia para K™ aniveles aun m§s altos que los de reposo. El
tetraetilamonio (TEA) blogquea estos canales de K™ regulados por
voltge.

(3) El efecto combinado del cierre de los canales de Na™ y una mayor
apertura de los canales de K™ hace que la conductancia para K* sea m8s
dtaquelade Na', y e potencial de membrana se repolariza. Por lo
tanto, larepolarizaci- n es causada por unacorriente de salida de K ™.

d. Subexcitaci- n (pospotencial hiperpolarizante)
L a conductancia para K™ se mantiene m8s alta que en reposo durante un
tiempo despu® del cierre de los canales de Na*. Durante este periodo, €
potencial de membrana se acerca mucho a valor del potencial de
equilibrio de K™,

3. Periodosrefractarios (v&se figura 1-6)

a. Periodo refractario absoluto
Es el periodo durante el cual no puede provocarse otro potencial de
acci- n, por muy grande que sea el est?mulo.
Coincide con casl todala duraci- n del potencial de acci- n.
Explicaci- n: recuerde que las compuertas de desactivaci- n de los canales

de Na" est8&n cerradas cuando el potencial de acci- n se despolariza.
Permanecen cerradas hasta que ocurre larepolarizaci- n. No puede
producirse ning¥m potencial de acci- n sino hasta que se abran las
compuertas de desactivaci- n.

b. Periodo refractario relativo
Empieza al final del periodo refractario absoluto y contin¥a hasta que el
potencial de membrana vuelve al nivel de reposo.
Durante este periodo, solo puede provocarse un potencial de acci- nsi se
proporciona una corriente de entrada m8s grande de lo habitual.

Explicaci- n: la conductancia para K* es m8s alta que en reposo y €
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potencial de membrana est§ m8s cercadel potencial de equilibrio de K™y,
por lo tanto, m8s lejos del umbral; se necesita m8s corriente de entrada
parallevar lamembranaa umbral.

c. Acomodaci- n
Ocurre cuando la membrana celular se mantiene aun nivel de
despolarizaci- n tal que serebasa el potencial umbral sin que se dispare un
potencial de acci- n.
Se produce porque la despolarizaci- n cierralas compuertas de
desactivaci- n en los canales de Na'.
Se pone de manifiesto en situaciones de hiper potasemia, en que laata
concentraci- n s®icade K™ despolarizala membrana de la c®ula
muscul oesquel@ica. Aungue el potencial de membrana est§ m8s cerca del
umbral, no se producen potenciales de acci- n porque la despolarizaci- n
cierralas compuertas de desactivaci- n en los canales de Na', lo que
provoca debilidad muscular.

4. Propagaci- n de los potenciales de acci- n (figura 1-7)

Ocurre por propagaci - n de corrientes |ocales a zonas adyacentes de la
membrana, que entonces se despolarizan hasta el umbral y generan
potenciales de acci- n.

FIGURA 1-7. Ax-namiel2nico (desmielinizado) que muestra la propagaci- n de la despolarizaci- n por €
flujo de corriente local. El recuadro muestrala zona activa donde el potencial de acci- n hainvertido la
polaridad.

errena s T . \'i'aina de mielina

Nﬁrdulu de Ranvier

FIGURA 1-8. Ax- nmiel2nico (mielinizado). Los potenciales de acci- n se producen en los n- dulos de
Ranvier.

Lavelocidad de conducci- n aumenta por efecto de:

a. El y del tamafo delasfibras. Incrementar el diSmetro de unafibranerviosa
se traduce en menor resistenciainterna; por lo tanto, lavelocidad de
conducci- n por €l nervio es mayor.

b. Mielinizaci- n. Lamielina acta como un aislante alrededor de |os axones
nerviosos y aumenta la velocidad de conducci- n. Los nervios mielinizados
(miel2nicos) presentan conducci- n saltatoria porgue |los potenciales de
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acci- n solo pueden generarse en los n- dulos de Ranvier, que presentan
zonas sin vaina de mielina (figura 1-8).

V. TRANSMISIE N NEUROMUSCULAR Y
SINCPTICA

1. Un potencial de acci- n en la c®ula presingptica provoca la despolarizaci- n
de laterminaci- n presingptica.

2. Como resultado de la despolarizaci- n, el Ca?* entra en la terminaci- n
presingptica, lo que provocalaliberaci- n de neurotransmisor en la

hendidura sin8ptica.

3. El neurotransmisor se difunde atrav®s de la hendidura singpticay se une alos
receptores en la membrana celular postsingptica, 10 que provoca un cambio
en su permeabilidad alosionesy, por consiguiente, un cambio en su potencial

de membrana.

4. Los neur otransmisor es inhibidor es hiperpolarizan |la membrana
postsingptica; 10s neur otr ansmisor es excitador es despolarizan la membrana
postsingptica.

figura1-9y tabla 1-2

Eslasinapsis entre los axones de las motoneuronasy la c®ula

muscul oesquel @i ca.

El neurotransmisor liberado de laterminaci- n presingpticaes ACh, y la
membrana postsingpticatiene un receptor nicot2nico.

1. Sntesisy almacenamiento de ACh en laterminaci- n presingptica
Lacolina acetiltransfer asa cataliza laformaci- n de ACh a partir de acetil-
coenzimaA (CoA) y colinaen laterminaci- n presingptica.

La ACh se dmacena en las ves’culas sin8pticas con ATPy proteoglucano
para su posterior liberaci- n.

2. Despolarizaci- n delaterminaci- n presin§pticay captaci- n de Ca?*

L os potenciales de acci- n son conducidos por la motoneurona. La
despolarizaci- n de laterminaci- n presin§ptica abre los canales de Ca?*.

Despolarizacion
de la placa terminal

)
al'en accion

Potencial de acgitinn en el nervio ACh

1)
§ ;
— Na+- 2ot Potenci ,
e —— Ca = en el masculo
2
= Placa
Motoneurona terminal motora Muosculo
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FIGURA 1-9. Uni-n neuromuscular. ACh, acetilcolina; AChR, receptor de acetilcolina.

Cuando la permesbilidad al Ca?* aumenta, e Ca®* entracon fuerzaen la
terminaci- n presingptica a favor de su gradiente el ectrogu?mico.

3. Lacaptaci- n de Ca®* provocalaliberaci- n de ACh en la hendidura
sin8ptica
L as vesiculas singpticas se fusionan con la membrana plasm8ticay vac?an su
contenido en la hendidura mediante exocitosis.
4. Difusi- n de ACh ala membrana postsingptica (placa motora muscular) y
uni- n de ACh areceptor es nicot2nicos
El receptor nicot2nico de ACh tambi® esun canal i- nicodeNa"y K™,

Launi- n de ACh alas subunidades Udel receptor provoca un cambio en la
conformaci- n que abre el centro del canal y aumenta su conductancia para

Na" y K*. £stos son gjemplos de canales regulados por ligando.
5. Potencial de placa terminal (PPT) en la membrana postsin8ptica

Puesto que |os canales abiertos por la ACh conducen tanto iones Na® como
K™, el potencial de membrana postsingptica se despolariza hasta un valor
medio entre |os potenciales de equilibrio de Na" y K* (aproximadamente 0
mV).

El contenido de una ves?cula singptica (un cuarto) produce un potencial de
placa terminal miniatura (PPTM), que es el PPT mSs pequeflo posible.
Los PPTM se suman para producir un PPT completo. EI PPT no esun
potencial de acci- n, sino simplemente una despolarizaci- n de laplaca
terminal muscular especializada.

6. Despolarizaci- n dela membrana muscular adyacente hasta el umbral
Unavez que laregi- n delaplacaterminal se despolariza, corrientes locales
provocan despolarizaci- ny potenciales de acci- n en €l tejido muscular
adyacente. Los potenciales de acci- n en el m¥/sculo van seguidos de
contracci- n.

7. Degradaci- n dela ACh
El PPT estransitorio porque laacetilcolinesterasa (AChE) degradala ACh
a acetil-CoA y colinaen la placaterminal muscular.

T T EE A Agentes que afectan alatransmisi- n neuromuscular

Efectoen latransmisi- n

Ejemplo Acci-n
neuromuscular

Toxina botul2nica Bloguealaliberaci- n de ACh delas Blogueo tota

terminaciones presin8pticas
Curare Compite con la ACh por los receptores Reduce el tamafjo del PPT; las dosis

en laplaca terminal muscular m&ximas provocan par§lisis de los

mY&cul os respiratorios y la muerte

Neostigmina Inhibe la acetilcolinesterasa Prolongay aumentalaacci- ndelaACh

en la placatermina muscular
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Hemicolinio Bloguea larecaptaci- n de colinaen la Reduce los dep- sitosde ACh de la
terminaci- n presingptica terminaci- n presingptica

ACh, acetilcolina; PPT, potencial de placaterminal.

Lamitad delacolina es llevada de nuevo alaterminaci- n presingptica por

cotransporte de Na™-colinay se utiliza para sintetizar nueva ACh.
Losinhibidoresdela AChE (neostigmina) bloguean la degradaci- n dela
ACh, prolongan su acci- n en la placatermina muscular y aumentan el
tamafo del PPT.
El hemicolinio bloquealarecaptaci- n de colinay reduce los dep- sitos de
ACh en las terminaciones presingpticas.

8. Enfermedad: miastenia gravis
Es causada por la presencia de anticuerpos contra el receptor de ACh.
Se caracteriza por debilidad y fatiga del m¥sculo esquel®ico como
consecuenciade lareducci- n del n¥imero dereceptoresde ACh enla
placaterminal muscular.
El tamafjo del PPT es menor; por lo tanto, resulta m8s dif2cil despolarizar la
membrana muscular hasta el umbral y producir potenciales de acci- n.
El tratamiento con inhibidoresdela AChE (p. g., neostigmina) impide la
degradaci- ndela AChy prolongalaacci- n dela ACh en laplacaterminal
muscular, o que compensa en parte lareducci- n del n¥imero de receptores.

1. Tipos de configuraciones
a. Sinapsis de una c®ula con una sola c®ula (como las que se encuentran

en launi- n neuromuscular)
Un potencial de acci- n en el elemento presingptico (la neurona motora)
produce un potencia de acci- n en el elemento postsingptico (lac®ula
muscular).

b. Sinapsis de varias c®ulas con una sola c®ula (como las que se

encuentran en las motoneur onas espinales)
Un potencia de acci- n en una fica c®ula presingptica es insuficiente
para producir un potencia de acci- n en la c®ula postsingptica. En
cambio, muchas c®ul as establecen sinapsis en la c®ula postsingptica para
despolarizarla hasta el umbral. El impulso presingptico puede ser
excitador o inhibidor.

2. Impulsosalassinapsis

L a c®ula postsingptica integra impul sos excitadores e inhibidores.

Cuando lasumade losimpulsos lleva el potencial de membrana de la c®ula

postsingptica hasta el umbral, se dispara un potencial de acci- n.

a. Potenciales excitador es postsingpticos (PEPS)

Son impulsos que despolarizan la c®ula postsingpticay la acercan
m8s al umbral y a disparo de un potencia de acci- n.

Son causados por la apertura de canales permeablesaNa™ y K, de
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modo parecido a como ocurre en el caso de los canales de ACh. El
potencial de membrana se despolariza hasta un valor medio entre los
potenciales de equilibrio de Na" y K™ (aproximadamente 0 mV).
L os neur otransmisor es excitador es comprenden ACh, noradrenalina,
adrenalina, dopamina, glutamato y serotonina.

b. Potencialesinhibidor es postsingpticos (Pl PS)
Son impulsos que hiper polarizan la c®ula postsingpticay la agjan del
umbral y del disparo de un potencia de acci- n.
Son causados por laapertura de canales de CI' . El potencial de
membrana se hiperpolariza hacia el potencial de equilibrio del CI' (i 90
mV).
Los neurotransmisor es inhibidor es son 8cido 2-aminobut?rico
(GABA) y dlicina.

3. Sumaci- n sin§ptica

a. Lasumaci- n espacial ocurre cuando dos impulsos excitadores llegan a una
neurona postsi ngptica simult8neamente. Juntos producen una mayor
despolarizaci- n.

b. Lasumaci- n temporal ocurre cuando dos impulsos excitadores llegan a
una neurona postsingptica en r8pida suces - n. Puesto que las
despolarizaciones postsingpticas resultantes se superponen en el tiempo, se
suman de manera escalonada.

c. Facilitaci- n, aumento y potenciaci- n postet8nica se producen trasla
estimulaci- n tet8nica de la neurona presingptica. En cada uno de estos
fen- menos, la despolarizaci- n de la neurona postsingptica es mayor de lo
previsto porque se libera una cantidad mayor de lo normal de
neurotransmisor, debido quiz8s alaacumulaci- n de Ca?* en laterminaci- n
presingptica.

Lapotenciaci- n alargo plazo (memoria) implicala sntesis de nuevas
prote’nas.
4. Neurotransmisores

a. ACh (v&aseV B)
b. Noradrenalina, adrenalinay dopamina (figura 1-10)
(1) Noradrenalina
Es el principal neurotransmisor liberado de las neur onas simpS§ticas
posganglionar es.
Se sintetizaen laterminaci- n nerviosay se liberaen lasinapsis para
unirse alosreceptores Uo b en la membrana postsingptica.
Se elimina de la sinapsis mediante r ecaptaci- n 0 es metabolizada en
laterminaci- n presingptica por monoamina oxidasa (M AQO) y catecol-
O-metiltransferasa (COMT). Los metabolitos son:
(a) Ccido 3-4-dihidroximand®ico (DOMA)
(b) Normetanefrina (NMN)
(c) 3-metoxi-4-hidroxifenilglicol (MOPEG)
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(d) Ccido 3-metoxi-4-hidroximand®ico o &cido vanililmand®ico
(AVM)
En el feocromocitoma, un tumor de la m®&lula suprarrenal que
segrega catecolaminas, la excreci- n urinariade AVM aumenta.
(2) Adrenalina
Se sintetiza a partir de noradrenalina por acci- n de la feniletanolamina
N-metiltransferasa en lam®lula suprarrenal.

Se transfiere un grupo metilo de lanoradrenalinaala S
adenosiimetionina.

(3) Dopamina
Predomina en las neuronas del mesenc®&alo.
Se liberadel hipotS8lamo e inhibela secreci- n de prolactina; en este
contexto se denomina factor inhibidor de prolactina (PIF).
Es metabolizada por laMAQO Yy laCOMT.
(a) Los receptores D, activan la adenilato ciclasa a trav® de una
prote’na Ge.
(b) Los receptores D, inhiben la adenilato ciclasa atrav® de una
prote’na G;.
(c) Laenfermedad de Parkinson implicala degeneraci- n de neuronas
dopamin®agicas que utilizan los receptores D,.
(d) En la esquizofrenia aumentan las concentraciones de receptores D».

Tirosina

l tirosina hidroxilasa
L-Dopa

l dopa descarboxilasa

Dopamina

l dopamina P-hidroxilasa

Noradrenalina

l feniletanolamina-N-metiltransferasa
{médula suprarrenal)

Adrenalina

FIGURA 1-10. V2ade s°ntesis de dopamina, noradrenalinay adrenalina.

C. Serotonina
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VI.

Est§ presente en altas concentraciones en el tronco del enc®&alo.
Seformaapartir de tript- fano.
Se transforma en melatonina en la gl8ndula pineal.

d. Histamina
Se formaa partir de histidina.
Est8 presente en |las neuronas del hipot§lamo.

e. Glutamato
Es e neurotransmisor excitador m8s extendido en el enc&alo.
Existen cuatro subtipos de receptores de glutamato.
Tres subtipos son receptor es inotr - picos (canalesi- nicos regulados por
ligando), entre ellos el receptor de NM DA (N-metil-D-aspartato).
Otro subtipo es un receptor metabotr - pico, que se acopla a canaes
I- nicos atrav® de una protezna G heterotrim®ica.

f. GABA
Es un neurotransmisor inhibidor.
Es sintetizado a partir de glutamato por la glutamato descarboxilasa.
Tiene dos tipos de receptores:

(1) El receptor de GABA 5 aumenta la conductanciade Cl' y esd lugar de
acci- n de benzodiacepinasy barbit¥¥icos.
(2) El receptor de GABAg aumentala conductanciade K™.

g. Glicina
Es un neurotransmisor inhibidor que se encuentra principalmente en la
m®lula espinal y el tronco del enc®&alo.
Aumenta la conductanciadel CI'.

h. € xido nZrico (NO)
Es un neurotransmisor inhibidor de acci- n corta en tubo digestivo,
Vasos sangu2neos y sistema nervioso central.
Se sintetiza en las terminaciones nerviosas posingpticas, donde laNO
sintetasa convierte argininaen citrulinay NO.
Es un gas penetrante que se difunde desde la terminaci- n posingptica
hasta la c®ula sobre la que act¥a (c®ula blanco).

Tambi® act¥a en latransducci- n de seflales de laguanililciclasaen
diversos tgidos, como e m¥sculo liso vascular.

MBSCULO ESQUELETICO

figura1-11

Todas las fibras musculares son multinucleadas y se comportan como una
unidad. Contienen haces de miofibrillas, que est8n rodeados por €l ret?culo
sarcopl&smico (RS) e invaginados por t¥bulos transver sos (tYbulos T).

Cada miofibrilla contiene filamentos gruesos y delgados entrelazados

33



dispuestos longitudinalmente en sar c- mer os.
L as unidades repetidas de sarc- meros explican el patr- n en bandas ¥hico del
mYsculo estriado. Un sarc- mero vadel?nea Z al?nea Z.
1. Filamentos gruesos
Est8n presentes en labanda A en € centro del sarc- mero.
Contienen miosina.
a. Lamiosinatiene seis cadenas polipept2dicas, incluyendo un par de
cadenas pesadasy dos pares de cadenasliger as.

b. Cada mol®ula de miosinatiene dos ficabezaso unidas a una ¥fica
ficolad. Las cabezas de miosinafijan el ATPy laactinaeintervienen en la
formaci- n de puentes cruzados.

Motoneurona . Musculo
Sarcomero
1

| 1
EBanda | Banda |

— Miofibrilla

ER—
) Zona desnuda
L
Banda A
B
——Tubulos transversosi__ﬁ_ﬁ_x‘ﬁ
r””’_f — ————Membrana
- R . sarcolémica
- p—
' g =
E @ T @ §
Cisternas terminales Reticulo sarcoplasmico

FIGURA 1-11. Estructuradel sarc- mero en el m¥sculo esquel®ico. A: disposici- n de los filamentos gruesos
y delgados. B: t¥bulos transversos y ret?cul o sarcopl 8smico.



2. Filamentos delgados
Est8n anclados en las|?neas Z.
Est8n presentes en las bandas .
Se entrelazan con | os filamentos gruesos en una porci- n de labanda A.
Contienen actina, tropomiosinay troponina.
a. Latroponina es |la prote?na reguladora que permite laformaci- n de
puentes cruzados cuando se fijaal Ca?".
b. Latroponina es un comple o formado por tres prote’nas globulares:

Latroponina T (AT0 de tropomiosing) une € complejo de troponina a
latropomiosina.

Latroponinal (filo deinhibici- n) inhibe lainteracci- n delaactinay la
miosina.
Latroponina C (fiCO de Ca?*) esla prote?nafijadora de Ca?* que,
cuando est§ unidaa Ca’*, permite lainteracci- n delaactinay la
miosina.

3. T¥bulosT

Son unared tubular extensa, abierta al espacio extracelular, que conduce la
despolarizaci- n desde lamembrana del sarcolema hasta el interior de la
c®ula.

Est8n situados en las uniones de las bandas A y las bandas I.

Contienen una prote?na sensible a voltaje [lamada r eceptor
dihidropirid2nico; ladespolarizaci- n cambiala conformaci- n del receptor
dihidropirid?nico.

4. Ret2culo sarcopl8smico (RS)
Es una estructura tubular interna que constituye el lugar de

almacenamientoy liberaci- n de Ca?* para el acoplamiento de excitaci- ny
contracci- n.

Tiene cister nas terminales que est8n en contacto 2ntimo con los tYbulos T
en unadisposici- n en triadas.

Lamembrana contiene Ca*-AT Pasa (hbomba de Ca*), que transporta
Ca’* desde el I2quido intracelular hacia el interior del RS, |0 que mantiene
bajala[Ca’"] intracelular.

Contiene Ca2" unido d®&ilmente ala calsecuestrina.

Contiene un canal de liberaci- n de Ca?* denominado receptor de
rianodina.

1-12a1-14
1. Los potenciales de acci- n en lamembrana de la c®ula muscular inician la
despolarizaci- n delost“pulos T.
2. Ladespolarizaci- n delost¥bulos T provoca un cambio de la conformaci- n
de su receptor dihidropirid?nico, que abre los canales de liberaci- n de Ca®*
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(receptores de rianodina) en el RS cercano, lo que provocalaliberaci- n de Ca2*
del RS en el I2quido intracelular.

3. La[Ca?"] intracelular aumenta.

Potencial de accion en la membrana muscular

|

Despolarizacion de los tabulos T

l

Se abren canales de liberacion de Ca2* en el RS

!

t [ca?*] intracelular

l

El Ca2* se une a la troponina C

l

Ciclado de puentes cruzados

|

Se reacumula Ca2* enel RS

|

Relajacion

FIGURA 1-12. Pasos en e acoplamiento excitaci- n-contracci- n en el m¥sculo esquel®ico. RS = ret’culo

sarcopl §smico.
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Filamento de actina
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FIGURA 1-13. Ciclo delos puentes cruzados. La miosina ficaminad hacia el extremo positivo de la actina

para producir acortamiento y generaci- n de fuerza. ADP, difosfato de adenosina; ATP, trifosfato de
adenosing; P, fosfato inorg&nico.

4. El Ca®* seunealatroponina C en los filamentos delgados y provoca un
cambio en la conformaci- n de latroponina que algjalatropomiosina. Empieza
el ciclo deformaci- n de puentes cruzados (V&se figura 1-13):

a. Al principio, no hay ATP unido alamiosina(A), y lamiosina est§
firmemente unidaalaactina. En el m¥sculo de contracci- n rgpida, estafase
es breve. En ausenciade ATP, este estado es permanente (se produce
rigidez).

b. Entoncesel ATP seunealamiosina (B), lo que cambiala conformaci- n
de lamiosina de modo gque ®sta se libera de la actina.
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/ Potencial de accion
: / [Ca2*] intracelular

Respuesta

/Te-ﬂsitrn de
P la contraccion

Tiempo ———»

FIGURA 1-14. Relaci- n de potencial de acci- n, aumento de la[Ca?'], intracelular y contracci- n muscular
en el mysculo esquel @ico.

c. Lamiosina se desplaza hacia € extremo positivo de la actina. Se produce
lahidr- lisisde ATPaADPYy fosfato inorg8nico (P,). EIl ADP permanece
unido alamiosina (C).

d. Lamiosina se une a una nueva zona en laactina, en el llamado tiempo de
potencia (o de generaci- n de fuerza) (D). Entonces se libera ADP, lo que
devuelve lamiosina a su estado de rigidez.

e. El ciclo se repite mientras el Ca?* est®unido alatroponina C. Cadaciclo de
formaci- n de puentes cruzados hace avanzar la miosina por €l filamento de
actina.

5. Larelajaci- n ocurre cuando la Ca?*-ATPasa del RS (SERCA) vuelve a

acumular Ca2*. La concentraci- n intracelular de Ca2* disminuye, se libera Ca?*
delatroponina C y latropomiosina vuelve a bloquear € lugar defijaci- n de

miosina en laactina. Mientras la concentraci- n intracelular de Ca?* sea bgja, el
ciclo de formaci- n de puentes cruzados no puede ocurrir.

6. M ecanismo de la tetania. Un ¥hico potencial de acci- n hace que se libere una
cantidad fijade Ca?* del RSy genera una Yhica contracci- n. No obstante, si €
mYsculo se estimula de manerareiterada, se liberamgs Ca?* del RSy se

produce un aumento acumulativo de [Ca?*] intracelular que prolonga el tiempo
disponible para el ciclo de formaci- n de puentes cruzados. El mYsculo no se
relgja (tetania).

Ocurren contracciones isom@®ricas cuando la longitud se mantiene
constante, sefijalalongitud muscular (precarga), se estimulael m¥sculo para
gue se contraigay se cuantificalatensi- n generada. No se produce
acortamiento.

L as contraccionesisot- nicas se producen cuando la carga se mantiene

38



constante. Sefijalacarga contralaque el m¥sculo se contrae (poscar ga), se
estimula el m¥sculo para que se contraigay se cuantificael acortamiento.
1. Relaci- n longitud-tensi- n (figura 1-15)
Determinalatensi - n generada durante las contr acciones isom®ricas
cuando el m¥gculo se coloca en unalongitud fija (precarga).
a. Latens- n pasiva eslatensi- n generada por el estiramiento del
mYscul o a diferentes longitudes.
b. Latens- n total eslatens- n generada cuando se estimula el m¥sculo
para gue se contraiga a diferentes longitudes.
c. Latens- n activaesladiferenciaentre latensi- ntotal y latensi- n
pasiva.
Latens - n activarepresentalafuerza activa generada a partir de la
contracci- n del m¥sculo. Puede explicarse mediante el modelo del
ciclo de formaci- n de puentes cruzados.
Latens- n activa es proporcional al n¥imer o de puentes cruzados
formados. Latensi- n ser§ m8xima cuando exista superposici- n
m8xima entre |os filamentos gruesos y delgados. Cuando € m¥sculo
se estiraamayores longitudes, el nfinero de puentes cruzados
disminuye porque hay menos superposici- n. Cuando lalongitud del
mYsculo disminuye, los filamentos delgados chocan y latensi- n se
reduce.

........

Longitud en
la maxima
superposicion /
de los puentes /
cruzados

Tension

4
’
’

F
>

Longitud muscular

FIGURA 1-15. Relaci- nlongitud-tensi- n en e m¥/sculo esquel @ico.
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Velocidad de
acortamiento inicial

Poscarga

FIGURA 1-16. Relaci- nfuerza-velocidad en el m¥sculo esquel @ico.

2. Relaci- n fuerza-velocidad (figura 1-16)
Determina la velocidad de acortamiento de las contraccionesisot- nicas
cuando se estimula el m¥sculo con diferentes poscargas (la carga contrala
gue el m¥sculo debe contraerse).
Lavelocidad de acortamiento disminuye a medida que aumenta la
poscar ga.

VIlI. MBSCULO LISO

Tiene filamentos gruesos y delgados que no est8n dispuestos en sarc- meros,
por |o tanto, tienen aspecto homog®&eo mSs que estriado.

1. M¥sculo liso multiunitario
Est§ presenteen el iris, el m¥sculo ciliar del cristalinoy el conducto
deferente.
Se comporta como unidades motoras independientes.
Presenta poco o ning¥ acoplamiento el®&trico entre c®ulas.
Est8 densamente inervado; la contracci- n se controla mediante inervaci- n
neura (p. g., Sistema nervioso aut- Nnomo).

2. M¥Ysculo liso unitario
Es €l tipo mS&s frecuente y se encuentra en “4er o, tubo digestivo, ur@er y
veiga.
Tiene actividad espont8nea (exhibe ondas lentas) y tipo fimarcapasoso
(v@se el Cap?ulo 6 111 A), modulada por hormonas y neurotransmisores.
Tiene ato grado de acoplamiento el®trico entre c®ulasy, por lo tanto,
permite la contracci- n coordinada del - rgano (p. €., veliga).

3. M¥sculo liso vascular
Tiene propiedades tanto de m¥sculo liso multiunitario como unitario.
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figura 1-17
El mecanismo de acoplamiento excitaci- n-contracci- n es distinto al del
mYscul o esquel ®ico.

No hay troponina; en cambio, el Ca?* regulalamiosinaen los filamentos

gruesos.

1. Ladespolarizaci- n dela membrana celular abrelos canales de Ca?*
regulados por voltajey el Ca?* fluye haciael interior delac®ulaafavor de
su gradiente electroqu?mico, lo que aumentala[Ca?*] intracelular.
Hormonasy neur otransmisor es pueden abrir canales de Ca?* regulados
por ligando en la membrana celular. El Ca?* que entraen lac®ula causala
liberaci- n de m&s Ca?* desde el RS en un proceso llamado liberaci- n de
Ca?* inducida por Ca?*. Hormonas y neurotransmisores tambi@ liberan

directamente Ca?* del RS atrav®s de los canales de Ca?* regulados por
1,4,5-trifosfato de inositol (1 Py).
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Despolarizacion Hormonas o Hormonas o

l neurotransmisores neurotransmisores
l L
Abre canales de Ca2* Abren canales de Ca?* P53

regulados por voltaje regulados por ligando

Y
Liberacion de Ca2* del RS Liberacion de Ca2*
inducida pc-r Cast del RS

1‘ [Ca?*]

'

Ca?*-calmodulina (CaM)

'

* cadena ligera de miosina-cinasa

\

Fosforilacion de cadenas ligeras de miosina

l

1“ Miosina ATPasa

'

Miosina~P + actina

'

Ciclo de formacion de puentes cruzados

l

Tension

FIGURA 1-17. Secuenciade sucesos en la contracci- n del m¥sculo liso.

2. La[Ca?"] intracelular aumenta.

3. El C&?* se une acalmodulina. El complgjo Ca2*-calmodulinase uneala
cadena ligera de miosina-cinasa y laactiva. Cuando se activa, la cadenaligera
de miosina-cinasafosforilala miosinay permite que se unaalaactina, con lo
gueiniciad ciclo de formaci- n de enlaces cruzados. La cantidad de tensi- n
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producida es proporcional alaconcentraci- nintracelular de Ca?*.
4. E| decremento de la[Ca?*] intracelular produce relajaci- n.

VIII. COMPARACIC NENTRE MBSCULO
ESQUELETICO, MBSCULO LISOY
MBSCULO CARDIACO

Latabla 1-3 comparalas basesi- nicas del potencial de acci- ny el mecanismo
de contracci- n en m¥sculo esquel®ico, m¥sculo liso y m¥sculo cardiaco.

El mYsculo cardiaco se expone en e Cap?tulo 3.

T B B Comparacion de los misculos esquelético, liso y cardiaco

Musculo
Caracteristica esquelético Misculo liso Miisculo cardiaco
Aspecto Estriado Sin estrias Estriado
Fase de ascenso Corriente de Corriente de entrada de Ca® Corriente de entrada de Ca*
del potencial de entrada de (nodulo SA)
accion Na* Corriente de entrada de Na*
(auriculas, ventriculos,
fibras de Purkinje)
Meseta Mo No No (nodulo SA)
Si(auriculas, ventriculos,
fibras de Purkinje; debido
a la corriente de entrada
de Ca%)
Duracion del ~1 ms ~10 ms 150 ms {nadulo SA,
potencial de auriculas)
accion 250-300 ms (ventriculos y
fibras de Purkinje)
Acoplamiento Potencial de El potencial de accion abre los Corriente de entrada de Ca*
excitacion- accion — canales de Ca* regulados durante la meseta del
contraccion tibulos T por voltaje en la membrana potencial de accion

Base molecular de

la contraccion

Ca* liberado del
RS cercano

1 [Ca™];

Ca*-troponina C

celular

Hormonas y transmisores abren
canales de Ca* regulados
por IP, en el RS

Ca*-calmodulina 1 cadena
ligera de miosina-cinasa

Liberacion de Ca* del RS
inducida por Ca®

1 [Ca¥],

Ca*-troponina C

IP,, 1,4 5-trifosfato de inositol; RS, reticulo sarcopldsmico; SA, sinoauricular.
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1. &Cu8l delas siguientes caracter2sticas es com¥m aladifusi- n simpley facilitada de
la glucosa?

(A) Ocurre afavor de un gradiente electroqu?mico

(B) Essaturable

(C) Necesita energ?a metab- lica

(D) Esinhibida por la presencia de galactosa

(E) Necesitaun gradiente de Na*

2. Durante la fase de ascenso del potencia de acci- n:

(A) Hay una corriente de salida netay €l interior de la c®ula se vuelve mSs negativo

(B) Hay una corriente de salidanetay €l interior de la c®ula se vuelve menos
negativo

(C) Hay una corriente de entrada neta 'y € interior de la c®ula se vuelve m8s negativo

(D) Hay una corriente de entrada neta y €l interior de la c®ula se vuelve menos
negativo

3. Lassoluciones A y B est&n separadas por una membrana que es permesbleaK™ e

impermeableaCl'. Lasoluci- n A esKCl 100 mM y lasoluci- n B esKCl 1 mM.
aCu8l de los siguientes enunciados sobre la soluci- n A y lasoluci- n B es verdadero?

(A) Losiones K™ se difundirgn delasoluci- n A alasoluci- n B hastaquela[K™] de
ambas soluciones sea 50.5 mM

(B) Losiones K* sedifundirgn delasoluci- n B alasoluci- n A hastaque la[K*] de
ambas soluciones sea 50.5 mM

(C) El KCI sedifundir§delasoluci- n A alasoluci- n B hasta que la[KCI] de ambas
soluciones sea 50.5 mM

(D) El K* sedifundir§ de la soluci- n A alasoluci- n B hasta que se produzca un
potencial de membrana con la soluci- n A negativa respecto alasoluci- n B

(E) El K" sedifundirg delasoluci- n A alasoluci- n B hasta que se produzca un
potencial de membrana con lasoluci- n A positivarespecto alasoluci- n B

4. Lasecuenciatemporal correcta de |os acontecimientos que ocurren en launi- n
neuromuscular es:

(A) Potencia de acci- n en el nervio motor; despolarizaci- n de la placatermina
muscular; captaci- n de Ca?* en laterminaci- n nerviosa presingptica

(B) Captaci- n de Ca?* en laterminaci- n presinSptica; liberaci- n de acetilcolina
(ACh); despolarizaci- n de la placa terminal muscular

(C) Liberaci- n de ACh; potencia de acci- n en e nervio motor; potencial de acci- n
en e m¥sculo

(D) Captaci- n de Ca®* en la placa motora terminal; potencial de acci- n en laplaca
motoraterminal; potencial de acci- n en el m¥sculo

(E) Liberaci- n de ACh; potencial de acci- n en la placaterminal muscular; potencial
de acci- n en e m¥sculo



5. aQu®caracter3stica o componente es com¥hm a m¥ysculo esquel®ico y a m¥sculo
liso?

(A) Filamentos gruesos y delgados dispuestos en sarc: meros

(B) Troponina

(C) Elevaci- n dela[Ca?"] intracelular para el acoplamiento excitaci- n-contracci- n
(D) Despolarizaci- n espont8nea del potencial de membrana

(E) Alto grado de acoplamiento el®trico entre las c®ulas

6. Laestimulaci- nreiterada de unafibra muscular esquel @ica provoca una
contracci- n sostenida (tetania). La acumulaci- n del siguiente soluto en € 12quido
intracelular es responsable de latetania:

(A) Na*

(B) K*

(c)cl'

(D) Mg?*

(E) Ca®*

(F) Troponina

(G) Calmodulina

(H) Trifosfato de adenosina (ATP)

7. Lassoluciones A y B est§n separadas por una membrana que es permeable al Ca?*
eimpermeablea Cl'. Lasoluci- n A contiene CaCl, 10 mM y lasoluci- n B contiene

CaCl, 1 mM. Suponiendo que 2.3 RT/F = 60 mV, el Ca?* estar§ en equilibrio
el ectroqu?mico cuando:

(A) Lasoluci- n A tenga+60 mV
(B) Lasoluci- n A tenga+30 mV
(C) Lasoluci- n A tenga’i 60 mV
(D) Lasoluci- n A tengai 30 mV
(E) Lasoluci- n A tenga +120 mV
(F) Lasoluci- n A tengai 120 mV

(G) Las concentraciones de Ca?* de ambas soluciones sean iguales
(H) Las concentraciones de Cl' de ambas soluciones sean iguales

8. Un hombre de 42 afjos de edad con miastenia gravis nota una mayor resistencia
muscular cuando recibe tratamiento con un inhibidor de acetilcolinesterasa (AChE).
L a causa de esta mejor?a es un aumento de:

(A) Lacantidad de ACh liberada de los nervios motores

(B) Las concentraciones de ACh en las placas terminales musculares

(C) El n¥mero de receptores de ACh presentes en |as placas terminales musculares
(D) Lacantidad de noradrenalina liberada de |os nervios motores

(E) Lasntesis de noradrenalina en |os nervios motores

45



9. Por error del hospital, a unamujer de 60 afos de edad se le administran unagran
cantidad de una soluci- n que provocalisis de los eritrocitos. Lo m8s probable es que
lasoluci- n sea:

(A) NaCl 150 mMm

(B) Manitol 300 mM

(C) Manitol 350 mM

(D) Urea 300 mM

(E) CaCl, 150 mM

10. Durante un potencial de acci- n nervioso, se aplica un est?mulo como lo indicala
flecha de la siguiente figura. En respuesta a est?mulo:

Estimulo

l

(A) Se producirg un segundo potencia de acci- n de menor magnitud

(B) Se producirg un segundo potencial de acci- n de magnitud normal

(C) Se producirg un segundo potencial de acci- n de magnitud normal, pero estarg§
diferido

(D) Se producirg un segundo potencial de acci- n, pero no tendr8 sobreexcitaci- n

(E) No se producirg un segundo potencial de acci- n

11. Lassoluciones A y B est8n separadas por una membrana que es permeable ala
urea. Lasoluci- n A esurea1l0 mM y lasoluci- n B esurea5 mM. Si la concentraci- n
deureaenlasoluci- n A seduplica, € flujo de ureaatrav® de la membrana:

(A) Seduplicar§

(B) Setriplicar§

(C) No variar§

(D) Sereducirgalamitad

(E) Sereducir§ a unatercera parte

12. Unac®ulamuscular tiene [Na'] intracelular de 14 mM y [Na'] extracelular de
140 mM. Suponiendo que 2.3 RT/F = 60 mV, acu8l ser?a el potencial de membrana s

la membrana de la c®ula muscul ar fuera permeable s- lo al Na™?
(A)T180mV

(B) 160 mV

(C) 0Omv
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(D) +60 mV
(E) +80 mV

PREGUNTAS13 A 15

La siguiente figura de un potencial de acci- n del nervio se aplica alas preguntas 13 a
15.

—, Potencial de
equilibric
@

F35 m\ - de Na*t

0 mv

Potencial de membrana

« Potencial de

T T uilibrio
1.0 20 i K

13. &En qu®punto indicado en el potencial de acci- n K* est§ m&s cercadel equilibrio
electrogumico?

(A)1

(B) 2

(€)3

(D)4

(B)5

14. aQu®proceso es responsable del cambio en e potencial de membrana que ocurre
entrelos puntos 1y 3?

(A) Entrada de Na" en lac®ula

(B) Salidade Na“ de lac®ula

(C) Entradade K* en lac®ula

(D) Salidade K* delac®ula

(E) Activaci- n delabombade Na"™-K™
(F) Inhibici- n de labombade Na™-K™*

15. aQu®proceso es responsable del cambio en e potencial de membrana que ocurre
entre el punto 3y & punto 4?

(A) Entradade Na" en lac®ula
(B) Salidade Na" delac®ula
(C) Entradade K* en lac®ula
(D) Salidade K* delac®ula
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(E) Activaci- n delabombade Na™-K™*
(F) Inhibici- n de labombade Na"-K*

16. Lavelocidad de conducci- n de los potenciales de acci- n alo largo del nervio
aumentars§ por:

(A) Estimulaci- n de labomba de Na“-K*
(B) Inhibici- n de labomba de Na™-K*
(C) Disminuci- n del di8metro del nervio
(D) Mi€linizaci- n del nervio

(E) Alargamiento de lafibra nerviosa

17. Lassoluciones A y B est8n separadas por una membrana semipermeable. La
soluci- n A contiene sacarosal mM y ureal mM. Lasoluci- n B contiene sacarosa 1
mM. El coeficiente dereflexi- n delasacarosaes 1y el delaureaes0. aCu8l delos
siguientes enunciados sobre estas soluciones es correcto?

(A) Lasoluci- n A tiene presi- n osm:- tica efectivamSs alta que la soluci- n B

(B) Lasoluci- n A tiene presi- n osm:- tica efectivam8s baja que lasoluci- n B

(C) Las soluciones A y B son isoosm- ticas

(D) Lasoluci- n A es hiperosm- tica respecto alasoluci- n B, y las soluciones son
Isot- nicas

(E) Lasoluci- n A es hipoosm: ticarespecto ala soluci- n B, y las soluciones son
Isot- nicas

18. aMediante cu8l de los siguientes procesos € transporte de D-glucosay L-glucosa
ocurre alamismavelocidad afavor de un gradiente el ectrogu?mico?

(A) Difusi- nsmple

(B) Difusi- n facilitada

(C) Transporte activo primario

(D) Cotransporte

(E) Contratransporte

19. Lo siguiente duplicar§ la permeabilidad de un soluto en una bicapa lip3dica:

(A) Duplicar € radio molecular del soluto

(B) Duplicar €l coeficiente de reparto aceite/agua del soluto

(C) Duplicar el espesor de labicapa

(D) Duplicar ladiferencia de concentraci- n del soluto atrav® de la bicapa

20. Un anest®ico local reci® creado bloquea los canales de Na* en la c®ula

nerviosa. aCu8l de los siguientes efectos se espera que produzcaen el potencial de

acci- n?

(A) Disminuci- n de lavelocidad de aparici- n de lafase de ascenso del potencial de
acci- n

(B) Acortamiento del periodo refractario absoluto

(C) Supresi- n del pospotencial hiperpolarizante
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(D) Aumento del potencial de equilibrio de Na*
(E) Disminuci- n del potencial de equilibrio de Na"

21. Enlaplacaterminal muscular, la acetilcolina (ACh) provoca la apertura de:

(A) Canales de Na" y despolarizaci- n haciael potencial de equilibrio del Na*

(B) Canales de K* y despolarizaci- n hacia el potencial de equilibrio del K*

(C) Canales de Ca?* y despolarizaci- n haciael potencial de equilibrio del Ca?*

(D) Canalesde Na“ y K™ y despolarizaci- n hasta un valor medio entre los potenciales
de equilibrio de Na" y K™

(E) Canalesde Na" y K™ e hiperpolarizaci- n hasta un valor medio entre los
potenciales de equilibrio de Na" y K*

22. Un potencial postsingptico inhibidor:

(A) Despolarizala membrana postsingptica mediante |a apertura de los canales de
Na"

(B) Despolarizala membrana postsingptica mediante |a apertura de los canales de K™

(C) Hiperpolarizala membrana postsingptica mediante |a apertura de los canales de

cat
(D) Hiperpolarizala membrana postsingptica mediante |a apertura de los canales de
cl'
23. aCu8l de los siguientes efectos se producirza como consecuenciade lainhibici- n
delaNa", K*-ATPasa?

(A) Menor concentraci- n intracelular de Na"
(B) Mayor concentraci- n intracelular de K*
(C) Mayor concentraci- n intracelular de Ca?*
(D) Mayor cotransporte de Na“-glucosa

(E) Mayor intercambio de Na*/Ca?*

24. aCu8l de las siguientes secuencias temporal es es correcta en €l proceso de
acoplamiento excitaci- n-contracci- n en el m¥sculo esquel®ico?

(A) Aumento dela[Ca®*] intracelular; potencial de acci- n en lamembrana muscular;
formaci- n de puentes cruzados

(B) Potencia de acci- n en lamembrana muscular; despolarizaci- n delostYbulos T;
liberaci- n de Ca?* del ret%culo sarcopl §smico

(C) Potencial de acci- n en lamembrana muscular; hidr- lisisdel ATP; fijaci- n del
Ca?* alatroponinaC

(D) Liberaci- n de Ca?* del RS; despolarizaci- n delos tbulos T; fijaci- n del Ca?* a
latroponina C

25. aCu8l de los siguientes procesos de transporte interviene si €l transporte de
glucosade laluz intestinal a una c®ulaintestinal pequefla es inhibido por lasupresi- n
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del gradiente habitual de Na* a trav® de la membrana celular?
(A) Difusi- nsmple

(B) Difusi- nfacilitada

(C) Transporte activo primario

(D) Cotransporte

(E) Contratransporte

26. En el mYsculo esquel®ico, acu8l de los siguientes sucesos ocurre antes de la
despolarizaci- n delost“pulos T en el mecanismo de acoplamiento excitaci- n-
contracci- n?

(A) Despolarizaci- n de lamembrana sarcol®nica

(B) Apertura de los canales de liberaci- n de Ca?* en e ret2culo sarcopl §smico (RS)
(C) Captaci- n de Ca®* en el RS por laCa?*-ATPasa

(D) Fijaci- n del Ca?* alatroponinaC

(E) Fijaci- n de actinay miosina

27. aCu8l de los siguientes es un neurotransmisor inhibidor en el sistema nervioso
central ?

(A) Noradrenalina

(B) Glutamato

(C) Ccido 2-aminobutrico (GABA)

(D) Serotonina

(E) Histamina

28. aParacu8 delos siguientes procesos se utiliza ATP indirectamente?

(A) Acumulaci- n de Ca2* por e ret’culo sarcopl§smico (RS)
(B) Transporte de Na* del I2quido intracelular al extracelular
(C) Transporte de K* del 12quido extracelular a intracelular

(D) Transporte de H* de las c®ulas parietales alaluz del est- mago
(E) Absorci- n de glucosa por las c®ulas epiteliales intestinales

29. aCu8 de las siguientes situaciones provoca rigidez del m¥sculo esquel®ico?
(A) Ausencia de potenciales de acci- n en las motoneuronas
(B) Aumento de la concentraci- n intracelular de Ca?*

(C) Disminuci- n de la concentraci- n intracelular de Ca?*
(D) Aumento de la concentraci- n de trifosfato de adenosina (ATP)
(E) Disminuci- n de laconcentraci- n de ATP

30. Ladegeneraci- n de las neuronas dopamin®agicas se haimplicado en:
(A) Esquizofrenia

(B) Enfermedad de Parkinson

(C) Miasteniagrave
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(D) Intoxicaci- n por curare

31. Suponiendo gue todos los solutos se han disociado completamente, acu8l de las
siguientes soluciones ser?a hiperosm- ticaen relaci- n con NaCl 1 mM?

(A) Glucosa1l mM
(B) Glucosa 1.5 mM
(C) CaCl, 1 mM

(D) Sacarosal mM
(E) KCI ImM

32. Se produce un nuevo f8&maco que blogquea el transportador parala secreci- n de

H™ en las c®ulas parietales del est- mago. aCu8 de los siguientes procesos de
transporte se inhibe?

(A) Difusi- nsmple

(B) Difusi- nfacilitada

(C) Transporte activo primario
(D) Cotransporte

(E) Contratransporte

33. Unamujer de 56 afjos de edad con debilidad muscular grave es hospitalizada. La
Yiica anomal2a en sus datos anal2ticos es una concentraci- n s®icaelevadade K™, El
K™ s®ico elevado provoca debilidad muscular porque:

(A) El potencial de membrana en reposo se hiperpolariza

(B) El potencial de equilibrio de K™ se hiperpolariza

(C) El potencial de equilibrio de Na* 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 Na* se cierran por despolarizaci- n

(G) Los canales de Na* se abren por despolarizaci- n

34. Enlacontracci- n del m¥sculo liso gastrointestinal, cu8l de los siguientes sucesos
ocurre despu®s de la uni- n de Ca?* a calmodulina?

(A) Despolarizaci- n de lamembrana de la c®ula muscular

(B) Liberaci- n de Ca?* inducida por Ca?*

(C) Aumento de la cadena ligera de miosina-cinasa

(D) Aumento de la concentraci- n intracelular de Ca?*

(E) Apertura de canales de Ca?* regulados por ligando

35. Enunapreparaci- n experimental de ax- n nervioso es posible medir potencial de
membrana (E,,), potencial de equlibrio de K™ y conductancia de K*. aCu8l
combinaci- n de valores crear§ la mayor corriente de salida?

Conductanciade
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(A)
(B)
(©)
(D)
(E)
(F)

36.

Enm Ek K (unidades

(mV) (mV) relativas)
190 790 1
1100 7190 1
150 790 1
0 190 1
+20 190 1
190 790 2

Un hombre de 68 afos de edad con carcinoma de c®ulas avenales del pulm- n

tiene una convulsi- n tipo gran mal en su hogar. En |a sala de emergencias, con base

enl
con

amedici- n delaosmolaridad del plasma del hombre, el m®&iico lo diagnostica
un s2ndrome de secreci - n inapropiada de hormona antidiur®ica (SIADH) y lo

trata inmediatamente con soluci- n salina hipert- nica para prevenir otra convulsi- n.
aCusl delossiguientes es el valor m8s probable de la osmolaridad del plasma del
hombre antes del tratamiento?

(A)
(B)
()
(D)
(E)

1.

235 mOSm/L
290 mOsm/L
300 mOsm/L
320 mOSm/L
330 mOSm/L

Respuestas y explicaciones

LarespuestaesA (Il A 1, C). Ambos tipos de transporte ocurren afavor de un
gradiente electro-qu?mico (Aim8s f&cil0) y no necesitan energ?a metab- lica.
Saturabilidad e inhibici- n por otros azY/&ares Yficamente son caracterzsticas del
transporte de glucosa mediado por portadores; por lo tanto, ladifusi- n facilitada
es saturable e inhibida por |a galactosa, mientras que la difusi- n simple no.

.LarespuestaesD (IV E 1 a, b, 2 b). Durante lafase de ascenso del potencial de

acci- n, lac®ula se despolariza, o se vuelve menos negativa. La despolarizaci- n
es causada por una corriente de entrada, que es, por definici- n, la entrada de
cargas positivas en lac®ula. En el nervio y en lamayor?a de |os tipos de m¥sculo,

el Na* es el responsable de esta corriente de entrada.

.LarespuestaesD (IV B). Puesto que lamembranas: |o es permeable alos iones

K*, e K™ sedifundirg afavor de su gradiente de concentraci- n delasoluci- n A a
lasoluci- n B, dejando algunosiones Cl' en lasoluci- n A. Se crear§ un potencial
dedifusi- n, y lasoluci- n A ser§ negativarespecto alasoluci- n B. Lageneraci- n
de un potencia de difusi- nimplica el movimiento de tan solo unos cuantos iones
y, por lo tanto, no cambia la concentraci- n de las soluciones totales.
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4. LarespuestaesB (V B 1-6). LaACh se amacenaen las vesculas y se libera

cuando un potencial de acci- n en el nervio motor abre los canales de C&2* en la
terminaci- n presingptica. La ACh se difunde atrav® de la hendidura sinSpticay

abre los canales de Na" y K* en la placa terminal muscular, con lo que
despolarizala placa (pero no genera un potencial de acci- n). Ladespolarizaci- n
de laplacaterminal muscular provoca corrientes locales en |la membrana
muscular adyacente, que despolarizan la membrana hasta el umbral y generan
potenciales de acci- n.

5. LarespuestaesC (VI A, B 1-4; VII B 1-4). Laelevaci- n dela[Ca®*]
intracelular es habitual en el mecanismo de acoplamiento excitaci- n-contracci- n

en el m¥sculo esquel@ico y liso. En el mYsculo esquel®ico, el Ca?* sefijaala
troponina C, lo queinicia el ciclo de formaci- n de puentes cruzados. En €l

mvsculo liso, el Ca?* sefijaalacamodulina. El complgjo Ca?*-calmodulina
activala cadenaligera de miosina-cinasa, que fosforilala miosina de modo que
ocurre €l acortamiento. El aspecto estriado de los sarc- merosy la presenciade
troponina son caracter?sticos del mYsculo esquel®ico, no del mYsculo liso. Las
despolarizaciones espont8neas y las uniones comunicantes son caracter2sticas del
m¥/gculo liso unitario, pero no del m¥sculo esquel®ico.

6. Larespuesta esE (VI B 6). Durante la estimulaci- n reiterada de unafibra
muscular, se libera Ca?* del RS m&s r&pido de lo que puede volver a acumularse;
por lo tanto, la[Ca?*] intracelular no vuelve a las concentraciones en reposo como

lo har2a despu®s de una Yica contracci- n. El aumento de la[Ca?*] permitela
formaci- n de m8s puentes cruzadosy, por lo tanto, genera una mayor tensi- n

(tetania). Las concentraciones intracelulares de Na“ y K™ no var2an durante el

potencial de acci- n. Muy pocosiones Na" o K* entran o salen de lac®ula
muscular, de manera gue |as concentraciones totales no se ven afectadas. En todo
caso, las concentraciones de ATP disminuyen durante la tetania.

7. LarespuestaesD (IV B). Lamembrana es permeable a Ca?*, pero impermeable
a ClI'. Aunque existe un gradiente de concentraci- n atrav® de la membrana para
ambos iones, Vicamente e Ca2* puede difundirse afavor de este gradiente. El

Ca?* sedifundir§ delasoluci- n A alasoluci- n B, dgjando una carga negativa en
lasoluci- n A. Puede calcularse |la magnitud de este voltagje parael equilibrio
electrogu?mico con la ecuaci- n de Nernst de la siguiente manera: Ecp = 2.3

RT/zF log C5/Cg = 60 mV/+2 log 10 mM/1 mM =30 mV log 10 =30 mV. El
signo se determina mediante un m®&odo intuitivo, 8 e Ca?* se difunde dela
soluci- n A alasoluci- n B, de modo que lasoluci- n A desarrolla un voltaje

negativo (i 30 mV)& . Ladifusi- n netade Ca?* se detendr§ cuando se alcance
este voltaje, esto es, cuando la fuerza impul sora qu?mica quede compensada
exactamente por |a fuerzaimpulsora el®&trica (no cuando las concentraciones de

Ca?* delas soluciones seigualen).
8. LarespuestaesB (V B 8). Lamiastenia grave se caracteriza por una menor
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10.

11.

12.

13.

densidad de receptores de ACh en la placaterminal muscular. Un inhibidor de la
acetilcolinesterasa (AChE) bloguealadegradaci- ndelaAChenlauni-n
neuromuscular, de manera que las concentraciones en la placa terminal muscular
se mantienen altas y compensan parcialmente la carencia de receptores.

.LarespuestaesD (Il B 2d). Laentradade aguay lainflamaci- n de las c®ulas

hasta romperse provocaron lalisis de los eritrocitos del paciente. El agua entrara
en &tos s € I2quido extracelular se volviera hipot- nico (tuvieraunapresi- n
osm- ticamss baja) respecto al I2quido intracelular. Por definici- n, las soluciones
Isot- nicas no hacen que el agua entre o salga de las c®ulas, porque lapresi- n
osm- ticaesigual aambos lados de la membrana celular. Las soluciones

hipert- nicas provocar?an contracci- n de los eritrocitos. El NaCl 150 mM vy el
manitol 300 mM son isot- nicos. El manitol 350 mM y el CaCl, 150 mM son

hipert- nicos. Dado que el cociente dereflexi- n delaureaes< 1.0, laurea 300
mM es hipot-: nica

LarespuestaesE (IV E 3 a). Puesto que €l est?mulo se administr- durante e
periodo refractario absoluto, no se produce ning%m potencial de acci- n. Las

compuertas de desactivaci- n del canal de Na™ se cerraron por despolarizaci- ny
permanecen cerradas hasta que la membrana se repolariza. Mientras las

compuertas de desactivaci- n permanecen cerradas, |os canales de Na“ no pueden
abrirse para permitir que se produzca otro potencial de acci- n.

LarespuestaesB (Il A). El flujo es proporcional aladiferencia de concentraci- n
atrav® delamembrana, J=1PA (Cp T Cg). Originalmente, Co i Cg =10 mM i
5mM =5 mM. Cuando la concentraci- n de urease duplic: enlasoluci-nA, la
diferencia de concentraci- n sehizo20 mM i 5 mM = 15 mM, o tresvecesla
diferenciaoriginal. Por lo tanto, el flujo tambi® se triplicara. Observe que €l
signo negativo que precede alaecuaci- n no setiene en cuenta s serestala
concentraci- n baja de la concentraci- n ata.

LarespuestaesD (IV B 3 a b). Laecuaci- n de Nernst se utiliza para calcular €
potencial de equilibrio de un “aico ion. Al aplicar la ecuaci- n de Nernst, se
supone que la membrana es libremente permeable solo paraeseion. Eng: = 2.3
RT/zF log CJ/C; = 60 mV log 140/14 = 60 mV log 10 = 60 mV. Observe que los
signos no se tuvieron en cuentay que la concentraci- n alta simplemente se coloc-
en el numerador parasimplificar el c8lculo logardtmico. Para determinar si Epa+

es+60 mV o160 mV, se utilizael m&odo intuitivo 8§ € Na* se difundirg del
I2quido extracelular al intracelular afavor de su gradiente de concentraci- n, lo que
har§ que el interior de la c®ula sea positivod .

LarespuestaesE (IV E 2 d). El pospotencial hiperpolarizante representa el
periodo durante el cual |a permeabilidad del K™ esm&imay €l potencial de
membrana est§ m8&s cerca del potencial de equilibrio de K™. £se es el punto en que
K" est§ m&s cerca del equilibrio electroqu2mico. Lafuerza que impulsalasalida
de K* de lac®ulaafavor de su gradiente qu2mico queda compensada por la
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fuerzaque impulsalaentrada de K* en la c®ula afavor de su gradiente el &trico.

14. LarespuestaesA (IV E2 b [1]i[3]). Lafase de ascenso del potencial de acci- n
nervioso es causada por la apertura de los canales de Na* (unavez que la
membrana se despolariza hasta el umbral). Cuando los canales de Na"™ se abren, €
Na" entraen la c®ulaafavor de su gradiente electrogu?mico, lo que conduce al
potencial de membrana hacia el potencial de equilibrio del Na.

15. LarespuestaesD (IV E 2 c). El proceso responsable de larepolarizaci- nesla
apertura de los canales de K*. La permeabilidad del K™ aumenta mucho e impulsa
el potencial de membrana haciael potencial de equilibrio de K* mediante la salida
de K™ delac®ula

16. LarespuestaesD (IV E4Db). Lamielinaasla el nervio, aumentando as? la
velocidad de conducci- n; los potenciales de acci- n solo pueden generarse en los
n- dulos de Ranvier, donde no existe aislamiento. La actividad de la bomba de

Na"-K* no afecta directamente laformaci- n o la.conducci- n de los potenciales de
acci- n. Reducir €l di8metro del nervio aumentar?a laresistenciainternay, por 1o
tanto, abatir?alavelocidad de conducci- n.

17. LarespuestaesD (l1l A, B 4). Lasoluci- n A contiene tanto sacarosa como urea
en concentraciones 1 mM, mientras que la soluci- n B solo contiene sacarosa a una
concentraci- n 1 mM. La osmolaridad calculada de la soluci- n A es de 2 mOsm/L,
y laosmolaridad calculada de la soluci- n B esde 1 mOsm/L. Por o tanto, la
soluci- n A, que tiene mayor osmolaridad, es hiperosm- tica respecto alasoluci- n
B. De hecho, las soluciones A y B tienen lamisma presi- n osm- tica efectiva (es
decir, son isot- nicas) porque el ¥hico soluto fieficazo es la sacarosa, que tiene la
misma concentraci- n en ambas soluciones. La urea no es un soluto eficaz porque
su coeficiente de reflexi- n es cero.

18. LarespuestaesA (Il A 1, C1). Solo dos tipos de transporte ocurren afavor: la
difusi- nsimpley ladifus- nfacilitada. Si no existe estereoespecificidad para el
iss merod o € |, puede concluirse que el transporte no es mediado por portadores
y, por lo tanto, debe ser difusi- n ssimple.

19. LarespuestaesB (Il A 4 a-c). El aumento del coeficiente de reparto aceite/agua
aumenta la solubilidad en una bicapa lip?dicay por lo tanto aumentala
permeabilidad. El aumento del radio molecular y del espesor de lamembrana
reduce la permeabilidad. La diferencia de concentraci- n del soluto no tiene
ning¥h efecto sobre la permeabilidad.

20. LarespuestaesA (1V E 1-3). El blogueo de los canales de Na" evitar2a los
potenciales de acci- n. Lafase de ascenso del potencia de acci- n depende de la

entrada de Na" en la c®ula a trav® de estos canales, y por |o tanto tambi@
guedar?a suprimida. El periodo refractario absoluto se alargar?a porque depende

de la disponibilidad de los canales de Na*. El pospotencial hiperpolarizante se

relaciona con una mayor permeabilidad de K. El potencial de equilibrio de Na*
se calculaapartir de laecuaci- nde Nernst y es el potencial te- rico en equilibrio
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21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

electrogqu2mico (y no depende de si los canales de Na™ est&n abiertos o cerrados).

LarespuestaesD (V B 5). Lafijaci- n dela ACh alos receptores en la placa
terminal muscular abre los canales que permiten el paso deionesNa"y K*. Los
iones Na" entrarn en la c®ula a favor de su gradiente electroqu?mico, y losiones

K* saldrén de la c®ula afavor de su gradiente electroqu2mico. El potencial de
membrana resultante se despolarizar§ hasta un valor que se halla
aproximadamente a medio camino entre sus potenciales de equilibrio respectivos.

LarespuestaesD (V C 2 b). Un potencial postsingptico inhibidor hiperpolariza
lamembrana postsin§pticay laalejadel umbral. La apertura de los canales de CI'
hiperpolarizar?ala membrana postsingptica al conducir el potencial de membrana
hacia el potencial de equilibrio de CI' (unosi 90 mV). La apertura de los canales
de Ca?* despolarizar?ala membrana postsingpticaa conducir el potencial de
membrana hacia el potencial de equilibrio de Ca?*.

LarespuestaesC (Il D 2 a). Lainhibici- ndelaNa*, K*-ATPasaelevala
concentraci- n intracelular de Na™. Lamayor concentraci- n intracelular de Na*
reduce el gradiente de Na" a trav® de la membrana celular, inhibiendo as? el
intercambio de Na*-Ca?* y elevando la concentraci- n intracelular de Ca&?*. La

mayor concentraci- n de Na" intracelular tambi@® inhibe € cotransporte de Na'-
glucosa

LarespuestaesB (VI B 1-4). La secuencia correcta es. potencial de acci- nenla
membrana muscular; despolarizaci- n de los t¥pulos T; liberaci- n de Ca?* del

ret?culo sarcopl§smico (RS); fijaci- n del Ca?* alatroponina C; formaci- n de
puentes cruzados, e hidr- lisisdel ATP.

LarespuestaesD (Il D 2 a, E 1). En @ gradiente fhabitualo de Na*, la[Na'] es
m8s altaen €l [2quido extracelular que el 12quido intracelular (lo cual es mantenido

por labomba de Na"-K ™). Este gradiente de Na" activa dos tipos de transporte: €l
cotransportey el contratransporte. Puesto que la glucosa se desplaza en € mismo

sentido que el Na*, puede concluirse que se trata de cotransporte.

LarespuestaesA (VI A 3). En el mecanismo de acoplamiento excitaci- n-
contracci- n, laexcitaci- n siempre precede ala contracci- n. La excitaci- n hace
referenciaalaactivaci- n el®trica de la c®ula muscular, que empieza con un
potencial de acci- n (despolarizaci- n) en lamembrana sarcol ®nica que se propaga
alost¥“oulos T. Entonces, ladespolarizaci- n delost“pulos T llevaalaliberaci- n
de Ca?* del RS cercano, seguida de aumento de la concentraci- n intracelular de

Ca?*, fijaci- n del Ca?* alatroponina C y luego contracci- n.

LarespuestaesC (V C 2 ab). El &cido o-aminobutZrico (GABA) esun
neurotransmisor inhibidor. Noradrenalina, glutamato, serotonina e histamina son
neurotransmisores excitadores.

LarespuestaesE (I1 D 2). Todos |los procesos enumerados son ejemplos de
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transporte activo primario (y por lo tanto utilizan ATP de manera directa), excepto
la absorci- n de glucosa por las c®ulas epiteliales intestinales, que ocurre por
transporte activo secundario (esto es, cotransporte). El transporte activo

secundario utilizael gradiente de Na® como fuente de energ?ay, por |o tanto,
utiliza ATP de maneraindirecta (para mantener €l gradiente de Na).

29. LarespuestaesE (VI B). Larigidez es un estado de contracci- n permanente que
ocurre en e m¥sculo esquel®ico cuando disminuyen las concentraciones de ATP.
Sin ATP fijado, lamiosina permanece unidaalaactinay el ciclo deformaci- n de
puentes cruzados no puede continuar. Si no hubiera potenciales de acci- n en las
motoneuronas, |as fibras musculares que inervan no se contraer?an en absoluto, ya

que se necesitan potenciales de acci- n para liberar Ca?* del ret?cul o sarcopl §smico

(RS). Cuando la concentraci- n de Ca?* intracelular aumenta, el Ca?* fijala
troponina C y permite que se realice el ciclo de formaci- n de puentes cruzados.

L as disminuciones de la concentraci- n de Ca?* intracelular provocan relgjaci- n.

30. LarespuestaesB (V C4 b [3]). Losenfermos de Parkinson tienen carencia de
neuronas dopamin®gicas y receptores D,. La esquizofreniaimplica mayores

concentraciones de receptores D,. Lamiasteniagravisy laintoxicaci- n por curare
afectan la uni- n neuromuscular, que utiliza ACh como neurotransmisor.

31. LarespuestaesC (I11 A). Laosmolaridad es la concentraci- n de part>culas
(osmolaridad =g | C). Cuando se comparan dos soluciones, laque tiene la
osmolaridad m8s alta es hiperosm:- tica. La soluci- n de CaCl, 1 mM (osmolaridad

=3 mOs/L) es hiperosm- ticarespecto alade NaCl 1 mM (osmolaridad = 2
mOsm/L). Las soluciones de glucosa 1 mM, glucosa 1.5 mM y sacarosa 1 mM
son hipoosm- ticas respecto ala soluci- n de NaCl 1 mM, mientras que la soluci- n
de KCl 1 mM esisoosm: tica.

32. LarespuestaesC (I D c). Enlasecreci- n de H* por las c®ulas parietales
g8stricasinterviene laH*-K*-ATPasa, un transportador activo primario.

33. LarespuestaesF (IV E 2). Laconcentraci- n SRicaelevadade K* provocala

despolarizaci- n del potencial de equilibrio de K™y, por lo tanto, la
despolarizaci- n del potencial de membrana en reposo en el mYscul o esquel ®ico.
La despolarizaci- n sostenida cierralas compuertas de desactivaci- n en los canales

de Na" eimpide que se produzcan potenciales de acci- n en el myaculo.

34. LarespuestaesC (VII B). Los pasos que producen contracci- n en el m¥sculo
liso ocurren con el siguiente orden: diversos mecanismos que elevan la

concentraci- n intracelular de Ca?*, incluidala despolarizaci- n de lamembrana
sarcol@nica, que abre canales de Ca* regulados por voltaje, y apertura de canales
de Ca?* regulados por ligando; liberaci- n de Ca?* del RSinducida por Ca?*;

aumento de la concentraci- n intracelular de Ca?*; fijaci- n de Ca?* acalmodulina;
aumento de la cadena ligera de miosina-cinasa; fosforilaci- n de miosina; uni- n de
miosina a acting; ciclo de formaci- n de puentes cruzados, que causa contracci- n.
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35.

36.

LarespuestaesE (IV C). Los conjuntos de datos A y F no representan
diferencias entre el potencial de membrana (E,;,) y Ex, Yy por tanto no implican

fuerzaimpulsora o flujo de corriente; aungque el conjunto de datos F tiene la

mayor conductancia de K*, esto esirrelevante, ya que lafuerzaimpulsora es cero.
L os conjuntos de datos C, D y E tienen corriente de salida de K*, dado que E;,, es
menos negativa que Ey; de ®&tos, el conjunto E tiene la mayor corriente de salida

de K™, porque tiene la mayor fuerzaimpulsora. El conjunto B tiene corriente de
entrada de K*, dado que E,,, s m&s negativa que E.

LarespuestaesA [lll B]. El hombre tiene s’ndrome de secreci- n inapropiada de
hormona anti-diur®ica (SIADH) y sufre una convulsi- ntipo gran mal, lo que
sugiere gque los niveles inapropiadamente altos de ADH conducen a una
reabsorci- n excesiva de agua en los conductos colectores del rif- n. El exceso de
retenci- n de agua diluy- su osmolaridad extracelular y caus- unadisminuci- n de
lapresi- n osm- tica extracelular. Lareducci- n delapresi- n osm- tica extracelular
caus: flujo osm- tico de agua haciatodas las c®ulas, incluyendo las c®ulas
cerebrales, aumentando e volumen intracelular y causando edema celular. Dado
gue el cerebro est§ contenido dentro de una estructurar?gida, el cr8neo, el edema
de las c®ulas cerebralesllev- alaconvulsi- n. El otro fragmento de evidencia que
sugiere que el problema es una osmolaridad extracelular (y presi- n osm- tica)
disminuida es que el tratamiento utilizado para prevenir otra convulsi- nesla
soluci- n salina hipert- nica; e tratamiento con soluci- n salina hipert- nica
aumentar§ la osmolaridad del 12quido extracelular, reduciendo o eliminando la
fuerza osm- ticaque caus- € flujo de agua hacialas c®ulas. De las respuestas, €l
Yico valor de osmolaridad plasm&tica previo al tratamiento que es hipoosm: tico
e hipot- nico es 235 mOsm/L. Los otros valores son esencia mente isoosm: ticos
(290 y 300 mOsm/L) o bien hiperosm:- ticos (320 y 330 mOsm/L).
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Neurofisiologia

|.SISTEMA NERVIOSO AUTC NOMO (SNA)

Es un conjunto de v2as aferentes y eferentes del sistema nervioso central (SNC)
gueinervany regulan m¥sculo liso, m¥sculo cardiaco y gl8ndulas.

Es diferente del sistema nervioso som&tico, que inerva mysculo esquel ®ico.
Tienetres divisiones: smp§tica, parasmpsticay ent®@ica (ladivisi- n ent®ica
se expone en € cap?tulo 6).

A. Organizaci- n del SNA (tabla2-1vy figura2-1)

1. Lassinapsis entre las neuronas se establecen en los ganglios vegetativos.

a. Los ganglios parasimp§ticos est8n situados en |os - rganos efectores o
cercadeéllos.

b. Los ganglios simp8ticos est8n situados en la cadena paravertebral.
2. Las neuronas preganglionar es tienen sus somas en e SNC y establecen
sinapsis en ganglios vegetativos.
L as neuronas preganglionares del sistema nervioso Ssmp8tico se originan en
los segmentos medulares D1 aL 3, o regi- n dor solumbar .

L as neuronas preganglionares del sistema nervioso parasimpstico se
originan en los n¥&leos de |os pares craneales y en |os segmentos medulares
S2 a$4, oregi- n sacrocraneal.

3. Las neuronas posganglionar es de ambas divisiones tienen sus somas en |los
ganglios vegetativos y establecen sinapsis en los - rganos efectores (p. g .,
coraz- n, vasos sangu2neos, gl8ndulas sudor?paras).

4. Lam®lula suprarrenal esun ganglio especializado del sistema nervioso
simp#tico.

L as fibras preganglionares establecen sinapsis directamente en las c®ulas
cromafines de lam®&lula suprarrenal .

L as c®ulas cromafines segregan adr enalina (80%) y noradrenalina (20%) a
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lacirculaci- n (v&se figura 2-1).
El feocr omocitoma es un tumor de la m®&lula suprarrenal que segrega
cantidades excesivas de catecolaminas y est§ asociado con una mayor

excreci- n de 8cido 3-metoxi-4-hidroximand®ico (AVM).

B. Neurotransmisores del SNA

Las neuronas adren® gicas liberan nor adr enalina como neurotransmisor.
Las neuronas colin®gicas, est8n situadas en €l sistema nervioso simpstico o
parasimp&tico, liberan acetilcolina (ACh) como neurotransmisor.

L as neur onas no adren® gicas no colin® gicas comprenden algunas neuronas
parasimp8ticas posganglionares del tubo digestivo, que liberan sustancia P,
p®&tido intestinal vasoactivo (PIV) u - xido n?trico (NO).

Organizacion del sistema nervioso autonomo

Caracteristica Simpitico Parasimpatico Somatico*
Origen del nervio Micleos de los segmentos Nicleos de los pares
preganglionar medulares D1-D12; craneales I, VII, IX y X;
L1-L3 {dorsolumbar} segmentos medulares
52-54 (sacrocraneal)
Longitud del axén del Corto Largo
nervio preganglionar
MNeurotransmisar en ACh ACh
ganglio
Tipo de receptor en Nicotinico Nicotinico
ganglio
Longitud del axon del Largo Corto
nervio posganglionar
Iflrganos efectores Muasculo liso y cardiaco; Misculo liso y cardiaco; Musculo
glandulas glandulas esquelético

Neurotransmisar en los
drganos efectores

Tipos de receptores en

los drganos efectores

Moradrenalina (excepto las

glandulas sudaoriparas,
que utilizan ACh}

oy, o, By Y Py

ACh

Muscarinicos

ACh (la sinapsis
es la unidn
neuromuscular}

Micotinicos

* 5e incluye el sistema nervioso somatico para comparacidn. ACh, acetilcolina.
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SNC Organo efector

Posganglionar

L Preganglicnar P J/
Parasimpatico @ \+, \'j A
,ﬂx[}h/l ‘ ACh k\Fh?.'-::@;:-tac:rr
Receptor muscarinico
nicotinico (My)
Preganglicnar Posganglionar
Simpatico @ < L <
$4 A
AChJ \Heceplor MNoradrenalina® k‘»Fha'-::&;:-te::-res
nicotinico (Ny) oy, Ca, Py, P
Ve Adrenalina (80%)
Suprarrenal @ ™~ w " Noradrenalina (20%)
ACh P

k\Gléndula suprarrenal

Receptar nicotinico

\ Masculo
Somatico @ < / esquelético
AChj \»Heceplor

nicotinico (M)
*Excepto glandulas sudoriparas, que usan ACh.

FIGURA 2-1. Organizaci- n del sistema nervioso aut- nomo. ACh, acetilcolina; SNC, sistema nervioso
central.

tabla 2yl \/ias de sefializacion y mecanismos de los receptores auténomos

Receptor Localizacion Proteina G Mecanismo

Adrenérgico

o Masculo liso G, 1 IP,/Ca™

a, Tubo digestivo G, } AMPc

i Corazon G, 1 AMPc

il Muasculo liso G, 1 AMPc

Colinérgico

Mg (M) Muisculo esquelética — Apertura de los canales de Na‘/K*
Ny (N,) Ganglios vegetativos — Apertura de los canales de Na'/K*
M, SNC G, 1 IP,/Ca*

M, Corazon G, | AMPc

M, Glandulas, masculo liso G, 1 IP,/Ca™

IP,, 1,4 5-trifosfato de inositol; AMPc, monofosfato de adenosina ciclico.

C. Tiposdereceptores del SNA (tabla 2-2)
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1. Receptor es adren® gicos (adr enor r eceptor es)

a. Receptores U,
Est8n situados en el m¥sculo liso vascular de lapiel y € 8rea esplScnica,
el tubo digestivo y los esf2nteres vesicales, y el mYsculo radial del iris.
Producen excitaci- n (p. g., contracci- n o constricci- n).
Son sensibles por igual anoradrenalinay adrenalina. No obstante, s: lo la
noradrenalina liberada de |as neuronas adren®gicas est§ presente en
concentraciones suficientes para activar |os receptores U,.

M ecanismo de acci- n: prote?na Gg, estimulaci- n delafosfolipasaCy
aumento del 1,4,5-trifosfato de inositol (I P3) y dela[Ca?*].

b. Receptores U,
Est8n situados en terminaciones nerviosas presingpticas (autorreceptores),
plaguetas, adipocitosy paredes del tubo digestivo (heterorreceptores).
Con frecuencia producen inhibici- n (p. g., relgjaci- n o dilataci- n).
M ecanismo de acci- n: protena G;, inhibici- n de laadenilato ciclasay
disminuci- n del monofosfato de adenosina cclico (AM Pc).
c. Receptores b,
Est8n situados en n- dulo sinoauricular (SA), n- dulo auriculoventricular
(AV) y m¥sculo ventricular del coraz- n.
Producen excitaci- n (p. g., aumento de la frecuencia cardiaca, aumento
de lavelocidad de conducci- n, aumento de la contractilidad).
Son sensibles tanto a noradrenalina como a adrenainay son m&s sensibles
que los receptores U,.
M ecanismo de acci- n: protena G, estimulaci- n de la adenilato ciclasa
y aumento del AMPc.
d. Receptores b,
Est8n situados en e mYysculo liso vascular del mYsculo esquel®ico,
m¥sculo liso bronquia y paredes del tubo digestivo y lavejiga.
Producen relajaci- n (p. ., dilataci- n del m¥sculo liso vascular,
dilataci- n de los bronquiolos, relgjaci- n de la pared vesical).
Son m8s sensibles ala adrenalina que a la noradrenalina.
Son m§s sensibles ala adrenalina que los receptores U,.
M ecanismo de acci- n: protena G, estimulaci- n de la adenilato ciclasa
y aumento del AMPc.
2. Receptor es colin® gicos (colinor receptor es)
a. Receptor es nicot?nicos
Est8n situados en los ganglios aut- nomos (vegetativos) (N,) de los
sistemas nerviosos sSimpsticos y parasimpsticosen launi- n
neuromuscular (N,,) y enlam®lula suprarrenal (N, ). Los receptores
gue se encuentran en estos lugares guardan alg¥m parecido.
Son activados por la ACh o nicotina.
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b.R

Producen excitaci- n.

Son bloqueados por los bloqueador es ganglionar es (p. g., hexametonio)
en los ganglios vegetativos, pero no en la uni- n neuromuscular.

M ecanismo de acci- n: laACh sefijaalas subunidades Udel receptor
nicot2nico de ACh. Los receptores nicot2nicos de ACh tambi@ son
canalesi- nicosparaNa" y K™.

eceptor es muscar 2nicos

Est8n situados en coraz:- n (M), m¥sculo liso (M3) y gl8ndulas (M3).
Son inhibidoresen € coraz- n (p. g., decremento de frecuencia cardiaca
y velocidad de conducci- n en e n- dulo AV).

Son excitadores en e m¥ysculo lisoy gl8ndulas (p. ., aumento de la
motilidad intestinal y la secreci- n).

Son activados por ACh y muscarina.

Son blogueados por atr opina.

M ecanismo de acci- n:

(1) N- dulo SA del coraz: n: prote?na G;, inhibici- n de la adenilato ciclasa,

que causa apertura de los canales de K™, decremento de la velocidad de
despolarizaci- n espont8neaen lafase 4 y disminuci- n de lafrecuencia
cardiaca.

(2) M¥sculo liso y gl8ndulas: prote?na G, estimulaci- n de lafosfolipasa C

y aumento del IP;y dela[Ca?*] intracelular.

3. F8rmacos que act¥an en &l SNA (tabla 2-3)

—
a bl

m Prototipos de f8&macos que afectan la actividad aut- noma

Tipo dereceptor Agonista Antagonista
Adren®gico
V) Noradrenalina Fenoxibenzamina
Fenilefrina Fentolamina
Prazosina
U, Clonidina Y ohimbina
by Noradrenalina Propranolol
| soproterenol Metoprolol
Dobutamina
bo | soproterenol Propranolol
Albuterol Butoxamina
Colin®gico
Nicot?nico Q_Cht_ Curare (receptoresN; en la
icotina .
Carbacol uni- n neuromuscular)
Hexametonio (receptores
N, ganglionares)
Muscar2nico ACh Atropina
Muscarina
Carbacol

ACh, acetilcolina
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tabla y 2 W Efectos del sistema nervioso auténomo en los aparatos y sistemas

) Receptor Accion Receptor
Organo Accion simpatica simpatico parasimpatica parasimpatico
Corazdn 1 frecuencia cardiaca | frecuencia cardiaca M,
1 contractilidad i | contractilidad M,
{auriculas)
1 conduccidn en el i | conduccidn en el M,
nédulo AV nédulo AV
Misculo liso Vasoconstriccion a, —
vascular en piel y area
esplacnica
Vasodilatacion en el B _
musculo esquelético
Tubo digestivo | motilidad oy, 1 motilidad M,
Contrae esfinteres o, Relaja esfinteres M,
Bronguiolos Dilata masculo liso By Contrae el musculo M,
bronquiolar liso bronguiolar
Organos sexuales Eyaculacion [\ Ereccion M
masculinos
Vejiga Relaja la pared vesical 3, Contrae la pared M,
vesical
Contrae el esfinter e Relaja el esfinter M,
Glandulas 1 sudoracion M (simpatico —
sudariparas colinérgica)
Ojo
Misculo radial, Dilata la pupila o, —
iris (midriasis)
Misculo esfinter — Constrifie la pupila M
circular, iris {miosis)
Misculo ciliar Dilata (visidn lejana) B Contrae (vision M
cercana)
Rifion 1 secrecion de renina B, =
Adipocitos 1 lipdlisis B —

AV auriculoventricular: M, muscarinico.

D. Efectos del SNA en diversos aparatosy sistemas (tabla 2-4)

E. Centros aut- nomos:. tronco del enc®&alo e hipot§lamo

1. M®lula oblongada

Centro vasomotor
Centro respiratorio

Centros de ladegluci- n, latosy € v- mito
2. Protuberancia anular (puentede Varoalio)

Centro neumot8xico
3. Mesenc®alo
Centrodelamicci- n

4. Hipot8lamo



Centro regulador de latemperatura
Centros reguladores de lased y laingesta alimentaria

II. ORGANIZACIC N DEL SISTEMA NERVIOSO

El sistema nervioso est8§ conformado por el SNC y €l sistema nervioso
perif@ico (SNP).

El SNC incluye € cerebro y lam®lula espinal.

Las principales divisiones del SNC son lam®&lula espinal, el tronco del enc&alo

(m®lula oblongada, puente y mesenc®&alo), €l cerebelo, €l dienc&alo (t8lamo e
hipot8lamo), y los hemisferios cerebrales (corteza cerebral, ganglios basales,

hipocampo y am?gdala).
Nervios sensitivos o aferentes llevan informaci- n hacia el sistema nervioso.
Nervios motores o eferentes [levan lainformaci- n desde @ sistema nervioso.

1. Estructura de la neurona

a. El cuerpo celular rodea al nY&leo y es responsable de la sntesis de prote?nas.

b. Las dendritas surgen desde el cuerpo celular y reciben informaci- n de
neuronas adyacentes.

c. El ax- n se proyecta desde el mont2culo axonal, donde se originan los

potenciales de acci- n y env2an informaci- n aotras neuronas o alos
mYscul os.

2. Las c®ulas gliales actYan como c®ulas de soporte para las neuronas

a. Los astrocitos proporcionan combustibles metab- licos alas neuronas,
secretan factores tr- ficos y sintetizan neurotransmisores.

b. Los oligodendrocitos sintetizan mielinaen el SNC (mientras que las c®ulas
de Schwann sintetizan mielinaen el SNP).

C. Las c®ulas de lamicrogl?a proliferan tras unalesi- n neuronal, y act/an
como carroferas de detritus celulares.

[11. SISTEMAS SENSITIVOS

Son neuronas 0 c®ulas epiteliales especializadas que transducen est?mulos
ambientales en seflaes nerviosas.

L os est?mul os ambiental es que pueden detectarse son mec8nicos, lum?2nicos,
qu2micosy t&micos.

1. Tipos de transductor es sensitivos
a. M ecanorreceptores
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CorpY/scul os de Pacini
Receptores articulares
Receptores de estiramiento del m¥sculo
C@®ulas ciliadas de los sistemas auditivo y vestibular
Barorreceptores del seno carot?deo
b. Fotorreceptores
Bastonesy conos de laretina
c. Quimiorreceptores
Receptores olfativos
Receptores gustativos
Osmorreceptores
Quimiorreceptores del cuerpo carot?deo (receptores de O,)
d. Terminaciones de las c®ulas que detectan temperaturay dolor
Nociceptores

Caracteristicas de los tipos de fibras nerviosas

Velocidad de
Tipo de fibra general y ejemplo Tipo de fibra sensitiva y ejemplo Diametro conduccidn
A-alfa la El mayor La mas rapida
Motoneuronas « grandes Aferentes de los husos musculares
Ih El mayor La mas rapida
Organos tendinosos de Golgi
A-heta Il Medio Media
Tacto, presion Aferentes secundarias de los husos
musculares; tacto y presion
A-gamma —
Motoneurenas y a husos musculares Medio Media
{fibras intrafusales)
A-delta 1] Pequeno Media
Tacto, presion, temperatura y dolor Tacto, presidn, dolor répido y
temperatura
B — Pequeno Media
Fibras autdnomas preganglionares
C v El menor La mas lenta

Dolor lento; fibras autdnomas posganglionares Dolor y temperatura (amielinicas)

2. Tiposdefibrasy velocidad de conducci- n (tabla 2-5)
3. Campo receptor

Es una zona del cuerpo que, cuando se estimula, modificalavelocidad de
disparo de una neurona sensitiva. Si la velocidad de disparo de laneurona
sensitiva aumenta, el campo receptor es excitador. Si lavelocidad de
disparo de la neurona sensitiva disminuye, el campo receptor esinhibidor.

66



4. Etapas delatransducci- n sensitiva

a. Llega un est?mulo al receptor sensitivo. El est?Zmulo puede ser un fot- nen

laretina, una mol®ula de NaCl en lalengua, unadepresi- n delapid, entre
otros.

b. Seabren canalesi- nicosen € receptor sensitivo y permiten que la
corriente fluya.

Por |o general la corriente es de entrada, 10 que produce la
despolarizaci- n del receptor.

Laexcepci- n es el fotorreceptor, donde laluz provoca decremento de la
corriente de entrada e hiper polarizaci- n.

c. El cambio del potencial de membrana que provoca €l est?Zmulo es €
potencial del receptor o potencial generador (figura 2-2).

Fotencial de accion

FPotencial del receptor

FIGURA 2-2. Potencia del receptor (generador) y ¢- mo puede conducir a un potencial de acci- n.

Si el potencial del receptor es despolarizante, acerca el potencial de
membrana haciael umbral. Si el potencial del receptor eslo

suficientemente grande, €l potencial de membrana exceder§ el umbral y se
disparar§ el potencia de acci- n en la neurona sensitiva.

L os potenciales del receptor var2an en su amplitud en funci- ndela
intensidad del est?mulo.

5. Adaptaci- n de losreceptores sensitivos

a. Receptores de adaptaci- n lenta o t- nicos (huso muscular; presi- n; dolor
lento).

Responden de manera reiterada a un est?mul o prolongado.
Detectan un est?mulo constante.

b. Receptores de adaptaci- n r 8pida o f8sicos (corpYscul o de Pacini; tacto
ligero).

Experimentan disminuci- n de la frecuencia de descarga de potenciales de
acci- n con el tiempo en respuesta a un est?mulo constante.
Detectan principalmente laaparici- n y desaparici- n de un est?mulo.

6. V2as sensitivas del receptor sensitivo a la corteza cerebral
a. Receptores sensitivos

Son activados por est?mul os ambientales.
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Pueden ser c®ulas epiteliales especializadas (p. g ., fotorreceptores,
receptores gustativos, c®ulas ciliadas de |os receptores auditivos).
Pueden ser neuronas aferentes primarias (p. €., quimiorreceptores
olfativos).
Transducen € est?2mulo en ener g2a el&trica (esto es, en un potencial del
receptor).
b. Neuronasde primer orden
Son las neur onas afer entes primarias que reciben la sefla transduciday
env2an lainformaci- n al SNC. Los somas de |las neuronas aferentes
primarias se encuentran en los ganglios espinales o lara?z dor sal.
c. Neuronas de segundo orden
Est8n situadas en la m®&ula espinal o €l tronco del enc@&alo.
Reciben informaci- n de una 0 m8s neuronas aferentes primarias en los
n¥gleosderelevoy latransmiten a t8lamo.
L os axones de las neuronas de segundo orden pueden cruzar la I2nea
media en un nY&leo de relevo de la m®&Jula espinal antes de ascender a
t8lamo. Por lo tanto, la informaci- n sensitiva que se origina en un lado
del cuerpo asciende al t8lamo contralateral.
d. Neuronas detercer orden
Est8n situadas en los nY&leos de relevo del t8lamo. Desde a?, la
informaci - n sensitiva codificada asciende ala corteza cerebral.
e. Neuronas de cuarto orden
Se localizan en la zona sensitiva apropiada de |a corteza cerebral. La

informaci- n recibida se traduce en una per cepci- n consciente del
est?mulo.

Comprende las sensaciones de tacto, movimiento, temperaturay dolor.
1. V2as del sistema somatosensitivo
a. Sistema de la columna dor sal
Procesa las sensaciones de tacto fino, presi- n, discriminaci- n de dos
puntos, vibraci- n'y propiocepci- n.
Son principalmente fibras del grupo I1.
Recorrido: las neuronas aferentes primarias tienen sus somas en laraz
dorsal. Sus axones ascienden por e mismo lado hasta el n¥cleo gr8cil y
nYcleo cuneifor me de la m®&ula oblongada. Desde la m®&lula oblongada,
las neuronas de segundo orden cruzan lal?nea mediay ascienden al
t8lamo contralateral, donde establecen singpsis con neuronas de tercer
orden. Las neuronas de tercer orden ascienden ala corteza
somatosensitiva, donde hacen sinapsis con neuronas de cuarto orden.
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[ ta "ﬂw';_m Tipos de mecanorreceptores

Tipo de mecanorreceptor Descripcion Sensacion codificada Adaptacion

Corpasculo de Pacini Estructuras parecidas a una cebolla en la Vibracion; percusion  Adaptacion rapida
piel subcutinea (alrededor de las termi-
naciones nerviosas amielinicas)

Corpasculo de Meissner  Presente en la piel sin vello Velocidad Adaptacion rapida
Corpasculo de Ruffini Encapsulado Presidn Adaptacion lenta
Disco de Merkel El transductor esta en las células epiteliales Ubicacion Adaptacion lenta

b. Sistema anterolater al
Procesa las sensaciones de temper atur a, dolor y tacto grosero.
Est§ compuesto principalmente por fibrasdelosgruposlll y 1V, que
entran en lam®&Jula espinal y terminan en el asta dorsal.
Recorrido: las neuronas de segundo orden cruzan lal2nea media hasta el
cuadrante anterolateral de la m®&lula espinal y ascienden a t8lamo
contralateral, donde establecen sinapsis con neuronas de tercer orden. Las
neuronas de tercer orden ascienden ala corteza somatosensitiva, donde
hacen sinapsis con neuronas de cuarto orden.
2. Mecanorreceptoresdetactoy pres- n (tabla 2-6)
3. T8lamo
Lainformaci- n de distintas partes del cuerpo se ordena de forma
somatot- pica.
Ladestrucci- n delos n¥gleos tal8micos se traduce en la p®&dida de
sensaci- n en el lado contralateral del cuerpo.
4, Corteza somatosensitiva: hom¥nculo sensitivo

L as principal es zonas somatosensitivas de |la corteza cerebral son Sl y Sl1.
Sl tiene una representaci- n somatot- pica parecida aladel t8lamo.
Este fimapao del organismo se denomina hom¥nculo sensitivo.

L as zonas mSs extensas representan cara, manosy dedos de la mano, donde
lalocalizaci- n precisa es muy importante.

5. Dolor

Serelaciona con detecci- ny percepci- n de est?mul os nocivos (nocicepci - n).
L os receptores del dolor son terminaciones nerviosaslibresen piel,
mYsculo y vasceras.
Entre los neurotransmisores de |os nociceptores est§ la sustancia P. La
inhibici- n delaliberaci- n de sustancia P eslabase del aivio del dolor
mediante opi 8ceos.
a. Fibrasrelacionadas con dolor r8pidoy dolor lento
El dolor r8pido es conducido por fibras del grupo I11. Tieneinicioy
desaparici- n r8pidosy es localizado.
El dolor lento es transportado por fibras C. Se caracteriza como dolor

insidioso (fijo y continuo), ardor o dolor palpitante (puls&til) poco
localizado.
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b. Dolor referido
El dolor de origen visceral seirradiaazonasdelapiel y siguelareglade
los der matomas. Estas zonas est8n inervadas por nervios gque surgen del
mismo segmento medular.
Por gjemplo, € dolor cardiaco isqu®nico seirradiaat- rax y hombro.

1. ¢ ptica
a. Poder derefracci- n deunalente
Se mide en dioptr2as.
Esigual a rec?proco de ladistanciafocal en metros.
Ejemplo: 10 dioptréas = 1/10 m = 10 cm

Capa de células pigmentadas (W)(,\MMN‘XWW\,) A

Capa de fotorreceptores

Membrana limitante externa

Capa nuclear extema

f
Capa plexiforme externa
Célula horizontal &
e . =
Célula amacrina
Capa nuclear interna : ; =
P >— Célula bipolar 8
=]
=
=
Capa plexiforme interna ') 3
. : ?r Célula ganglionar
Capa de celulas ganglionares i gang

Capa del nervio optico - /
-

Membrana imitante inlerma i

FIGURA 2-3. Capas celulares de laretina. (Reimpresa con €l permiso de Bullock J, Boyle J 111, Wang MB.
Physiology. 4th ed. Baltimore: Lippincott Williams & Wilkins, 2001:77.)

b. Erroresderefracci- n

(1) Emetrop?a: normal. Laluz se concentraen laretina.

(2) Hipermetrop?a: hiperm®rope. Laluz se concentradetrS8s delaretinay se
corrige con unalente convexa.

(3) Miop?a: corto de vista. Laluz se concentra delante de laretinay se
corrige con unalente bic- ncava.

(4) Astigmatismo. La curvatura del cristalino no es uniformey se corrige con
unalente cil2ndrica.
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(5) Lapreshicia es e resultado de la p&dida del poder de acomodaci- n del
cristalino con el envejecimiento. El punto pr- ximo (el punto m8s
cercano en el que una persona puede enfocar mediante la acomodaci- n
del cristalino) se algjadel 0jo y se corrige con una lente convexa.
2. Capasdelaretina (figura 2-3)
a. C@ulas epiteliales pigmentadas
Absorben laluz dispersaday evitan la ulterior dispersi- n.
Convierten el 11-cisretina en todo-transretinal.
b. Las c®ulasreceptoras son los bastones y conos (tabla 2-7).

L os bastones y conos est8n ausentes en el disco - ptico; e resultado es un
punto ciego.

TN FE J Funciones de los bastones y 1os conos

Funci-n Bastones Conos

Sensibilided alaluz Sensiblesalaluzdebaga  Sensiblesalaluz de alta
intensidad; visi- n intensidad; visi- n diurna
nocturna

Agudeza Baja agudeza visual Alta agudeza visual

Ausentesen laf- vea Presentesen laf- vea
Adaptaci- n ala oscuridad L os bastones se adaptan despu® L os conos se adaptan primero
Visi- n crom8tica No S

c. C®ulas bipolares. Las c®ulas receptoras (bastones y conos) establecen
sinapsis con las c®ulas bipolares, que a su vez |o hacen con las c®ulas
ganglionares.

(1) Unos pocos conos hacen sinapsis con una sola c®ula bipolar, que
establece sinapsis con una Yfica c®ula ganglionar. Estadisposici- nesla
base de la alta agudeza y labaja sensibilidad de los conos. En laf- vea,
donde se dala mayor agudeza, larelaci- n de conos a c®ulas bipolares es
de l1:1.

(2) Muchos bastones establecen sinapsis con una ¥fica c®ula bipolar. Por
consiguiente, los bastones tienen menos agudeza que |os conos. Los
bastones tambi@ tienen mayor sensibilidad porque laluz que incide en
cualquiera de los bastones activar§ la c®ula bipolar.

d. Las c®ulas horizontalesy amacrinas forman circuitos locales con las
c®ulas bipolares.

e. Las c®ulas ganglionar es son las c®ulas de salida de la retina.

L os axones de las c®ulas ganglionares forman el nervio - ptico.
3. V2asy lesiones - pticas (figura 2-4)
L os axones de las c®ulas ganglionares forman el nervio - ptico y lacintilla

- ptica, que terminan en e cuerpo geniculado lateral del t8lamo.

Lasfibras de cada hemirretina nasal se cruzan en e quiasma - ptico,
mientras que las fibras de cada hemirretina temporal permanecen en €
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mismo lado. Por lo tanto, lasfibras de lahemirretina nasal izquierday las
fibras delahemirretina temporal derecha forman lacintilla - ptica
derechay establecen sinapsis en el cuerpo geniculado lateral derecho.
Lasfibras del cuerpo geniculado lateral forman lav?a geniculocalcarinay
pasan a |- bulo occipital dela corteza.

a. El corte de nervio - ptico provoca cegueraen € ojo ipsilateral.

b. El corte del quiasma - ptico provoca hemianopsia bitemporal cruzada.

Campo OGamm
temporal nasal m
B

Ojo
izquierdo

lzquierda Derecha
Célula ganglionar

Mervio optico

@ O
auasmasoico @ () b
@ b

Region

= e pretectal Cintilla optica

Cuerpo
geniculado
lateral
Via
geniculocalcarina

i e -

Corteza occipital

FIGURA 2-4. Efectos delaslesiones adistintos niveles de lav2a - ptica. (Modificada con € permiso de
Ganong WF. Review of Medical Physiology. 20th ed. New Y ork: McGraw-Hill, 2001:147.)
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11-cis-retinal

Luz

L)
Todo-trans-retinal

Y
Metarrodopsina Il

Y
Activacion de proteina G (transducina)

Y
Activacion de fosfodiesterasa

|

¥ cGMP

|

Cierre de los canales de Na*

|

Hiperpolarizacion

|

Decremento de la liberacion
de glutamato

FIGURA 2-5. Etapas delafotorrecepci- n en los bastones. GMPc, monofosfato de guanosina cclico.

c. El cortedelacintilla - ptica provoca hemianopsia contralateral bilateral.
d. El corte dela v2a geniculocalcarina provoca hemianopsia bilateral con
conservaci- n macular.
4. Etapas delafotorrecepci- n en los bastones (figura 2-5)

El elemento fotosensible es larodopsina, formada por opsina (una prote?na),
gue pertenece a la superfamilia de |os receptores acoplados a prote2na G, y
retinal (un aldeh?do de lavitamina A).

a. Laluz en laretina convierte € 11-cis-retina en todo-trans-retinal, un
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proceso gque se denomina fotoisomerizaci- n. Luego se formauna serie de
intermediarios, uno de los cuales eslametarrodopsinall.
Se necesitavitamina A paralaregeneraci- n del 11-cisrodopsina. La
carenciade vitamina A provoca ceguer a noctur na.
b. Lametarrodopsinall activa una prote’na G denominadatransducina (Gy),

gue a su vez activa una fosfodiester asa.

c. Lafosfodiesterasa cataliza la conversi- n de monofosfato de guanosina
cclico (GMPc) en 5NiSMP, y la concentraci- n de GM Pc disminuye.

d. El decremento de la concentraci- n de GMPc provocacierre de los canales

de Na*, decremento de la corriente de entrada de Na* y, por consiguiente,

hiper polarizaci- n de la membrana de la c®ula receptora. El aumento de la

intensidad de laluz aumenta el grado de hiperpolarizaci- n.

e. Cuando la c®ula receptora est§ hiperpolarizada, ocurre menor liberaci- n de
glutamato, un neurotransmisor excitador. Hay dos tipos de receptores de
glutamato en las c®ulas bipolares y horizontales, que determinan si lac®ula
se excitao inhibe.

(1) Losreceptores de glutamato ionotr - picos son excitadores. Si una
menor liberaci- n de glutamato desde |os fotorreceptores interact’/a con
receptores ionotr- picos, habr§ hiperpolarizaci- n (inhibici- n) porque
disminuye la excitaci- n.

(2) Losreceptores de glutamato metabotr - pico son inhibidores. Si una
menor liberaci- n de glutamato desde |os fotorreceptores interact’/a con
receptores metabotr- picos, habr§ una despolarizaci- n (excitaci- n) porque
disminuye la inhibici- n.

5. Campos visualesreceptores

a. Campos receptor es de las c®ulas ganglionaresy las c®ulas geniculadas
laterales

(1) Cada c®ula bipolar recibe impulsos de muchas c®ulas receptoras. A su
vez, cada c®ula ganglionar recibe impul sos de muchas c®ulas bipolares.
L as c®ulas receptoras conectadas a una c®ula ganglionar forman €l
centro de su campo receptor. Las c®ulas receptoras conectadas alas
c®ulas ganglionares atrav® de las c®ulas horizontales forman la
periferia de su campo receptor. (Recuerde que larespuestade las
c®ulas bipolaresy horizontales alaluz depende de si esa c®ulatiene
receptores ionotr- picos o metabotr- picos.)

(2) Centro activado, periferia desactivada es un patr- n de un campo
receptor de una c®ula ganglionar. Laluz que incide en el centro del
campo receptor despolariza (excita) la c®u la gan glionar, mientras que
laluz que incide en la periferiadel campo receptor hiperpolariza (inhibe)
la c®ula ganglionar. Centro activado, periferia activada es otro posible
patr- n.

(3) Las c®ulas geniculadas laterales del t8lamo conservan e patr- n de
centro activado, periferia desactivada o centro desactivado, periferia
activada que se transmite desde la c®ula ganglionar.
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b. Camposreceptores dela corteza visual

Las neuronas de la corteza visual detectan laformay laorientaci- n de las
figuras.
Intervienen tres tipos de c®ulas corticales:

(1) Las c®ulas simples tienen patrones centro-periferia activado-
desactivada, pero son bastones alargados m8s que c3rcul os conc@tricos.
Responden mejor alas barrasde luz quetienen laposici-ny la
orientaci- n correctas.

(2) Las c®ulas complejas responden mejor alasbarrasm- vileso los
bordes de luz que tienen la orientaci- n correcta.

(3) Las c®ulas hipercomplgas responden mejor alas I2neas que tienen una
longitud determinaday alas curvasy los 8ngulos.

1. Ondas sonor as

Lafrecuencia se mide en hertz (Hz).
Laintensidad se mide en decibeles (dB), una escalalogardmica.

p
dB =20 log—-

0

donde:
dB = intensidad (en decibeles)
P = presion sonora que se mide
P, = presion de referencia medida a la frecuencia umbral

2. Estructura del o’do

a. O2do externo
Dirige las ondas sonoras a conducto auditivo.

b. O2do medio
Est8lleno de aire.
Contiene lamembrana timp8nicay los huesecillos del 0?do (martillo,
yunquey estribo). El estribo penetra en la ventana oval, una membrana
situada entre e 0?do medio y € o?do interno.
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Escala vestibular

Escala media

“ Membrana tectorial -

; | | "~ Membrana basilar
Ganglios /
espirales / Escala timpanica

FIGURA 2-6. € rgano de Corti y transducci- n auditiva.

L as ondas sonoras hacen vibrar lamembranatimp8nica. A su vez, los

huesecillos vibran, con lo que empujan €l estribo hacialaventanaova y
desplazan €l 12quido del o?do interno (v@&sell D 2 c).

Laacci- n de palanca de los huesecillos y la concentraci- n de ondas

sonoras de la membrana timp8nica, grande, en la ventana oval, m8s
pequefa, amplifican la ener g?a sonor a.

c. O%dointerno (figura 2-6)
Est8Ileno de |2quido.
Consiste en un laberinto - seo (conductos semicirculares - seos, c- cleay

vest?bulo) y una serie de conductos [lamados laberinto membranoso. El

I2guido que hay fuera de los conductos es la perilinfa; e 12quido que hay
dentro de los conductos es la endolinfa.

(1) Estructura dela c: clea (caracol): tres conductos tubulares
(a) Laescalavestibular y la escala timp8nica contienen perilinfa, con
alta[Na'].
(b) Laescalamedia contiene endolinfa, con alta [K™].

L a escala media est8 bordeada por lamembrana basilar, donde
est§ ubicado € - rgano de Corti.

(2) Ubicaci- ny estructura del - rgano de Corti
El - rgano de Corti est8 situado en la membrana basilar.

Contiene las c®ulas receptor as (cRulas ciliadas internas y externas)
de los estZmul os auditivos. Los cilios sobresalen de las c®ulas
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ciliadasy se incrustan en la membrana tectoria.

Las c®ulas ciliadas inter nas est8n dispuestas en filas Yhicas y son
escasas.

Las c®ulas ciliadas exter nas est8n dispuestas en filas paralelas y son
M8s numer osas que las internas.

El ganglio espiral contiene los somas del nervio auditivo (PC VII1),
gue establecen sinapsis con las c®ulas ciliadas.

3. Etapasdelatransducci- n auditiva en € - rgano de Corti (v&se figura 2-6)

L os somas de las c®ulas ciliadas est8n en contacto con lamembrana
basilar. Los cilios est8n incrustados en lamembranatectoria.

a. Las ondas sonoras provocan lavibraci- n del - rgano de Corti. Puesto que la
membrana basilar es m8s el &stica que la membrana tectoria, la vibraci- n de
agu®la hace que las c®ulas ciliadas se deformen mediante una fuerza de
cizallamiento cuando empujan contrala membrana tectoria.

b. Ladeformaci- n delos cilios provoca cambios en la conductancia para K *
de lamembrana de las c®ulas ciliadas. La deformaci- n en un sentido
provoca despolarizaci- n; la deformaci- n en €l otro sentido provoca
hiperpolarizaci- n. El potencial oscilante que resultaes el potencial
microf - nico coclear .

c. El potencia oscilante de las c®ulas ciliadas provoca € disparo intermitente
de los nervios cocleares.

4. aC- mo se codifica € sonido?
L afrecuencia que activa una c®ula ciliada espec?ica depende de la
ubicaci- n de la c®ula en lamembrana basilar.

a. Labase dela membrana basilar (cercade las ventanas oval y redonda) es
estrechay régida. Responde mejor alas altas frecuencias.

b. El v@tice dela membrana basilar (cercadel helicotrema) esanchoy
distensible. Responde mejor alas bajas frecuencias.

5. V2as auditivas centrales
Lasfibras ascienden por & lemnisco lateral hasta el col2culo inferior, al
nY&leo geniculado medial del t8lamo y alacorteza auditiva.
Las fibras pueden ser cruzadas o no cruzadas. Por consiguiente, una mezcla
de fibras auditivas ascendentes representa ambos 0?dos a todos |os niveles
superiores. A, laslesiones del caracol de un 0?do provocan sordera
unilateral, pero las lesiones unilaterales m8s centrales no.

Existe unarepresentaci- n tonot- pica de las frecuencias a todos |os niveles
delav?aauditiva central.

Ladiscriminaci- n de rasgos complejos (p. g ., € reconocimiento de una
secuencia con un patr- n) es una propiedad de |a corteza cerebral .

Detectala aceleraci- n angular y lineal de la cabeza.
L os gjustes de reflejos de cabeza, ojosy mYscul 0s postural es proporcionan una
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Imagen visual estable y una postura firme.
1. Estructura dd - rgano vestibular

a. Es un laberinto membranoso formado por tres conductos semicir cular es
- Se0s per pendiculares, un utr2culo y un s8culo. Los conductos
semicircul ares detectan aceleraci- n angular o rotaci- n. El utr?culoy €
s&culo detectan aceleraci- n lineal.

b. Los conductos est8n llenos de endolinfa y est8n baflados en perilinfa.

c. Los receptores son c®ulas ciliadas situadas en € extremo de cada conducto
semicircular. Los cilios est8n incrustados en una estructura gelatinosa que se
denomina c¥pula. El cilio “aico largo se denominacinetocilio; los cilios
pequefos se denominan ester eocilios (figura 2-7).

2. Etapasdelatransducci- n vestibular: aceleraci- n angular (V@se figura 2-7)

a. Durante larotaci- n de lacabeza en sentido contrario a las agujas del
reloj (antihorario o alaizquierda), € conducto semicircular - seo
horizontal y la c¥pula unida a ® tambi® giran hacialaizquierda.
Inicialmente, la cY/pula se mueve m8s r8pido que la endolinfa. Por o tanto,
la cYpula presentatracci- n de laendolinfa, y los cilios se deforman.

b. S los estereocilios se deforman hacia el cinetocilio, lac®ulase
despolariza (excitaci- n). Si los ester eocilios se defor man hacia el lado
opuesto al cinetocilio, lac®ula se hiperpolariza (inhibici- n). Por lo tanto,
durante larotaci- ninicial en sentido antihorario (alaizquierda), el conducto
horizontal izquierdo se excitay e conducto horizontal derecho se inhibe.

c. Al cabo de unos segundos, la endolinfa alcanza el movimiento de la cabeza
y lacYpula. Los cilios recuperan su posici- n vertical y yano est8n
despolarizados ni hiperpolarizados.

d. Cuando € movimiento de la cabeza cesa repentinamente, laendolinfa
sigue movi@dose en sentido antihorario (alaizquierda) y arrastralos cilios
en el sentido opuesto. Por lo tanto, si la c®ula se despolariz- con larotaci- n
inicial, ahora se hiperpolariza. Si se hiperpolariz- inicialmente, ahora se
despolariza. As?, cuando e movimiento de la cabeza se detiene, €l conducto
horizontal izquierdo seinhibey e conducto horizontal derecho se excita.

78



Conducto
semicircul
horizontal
izquierdo

Rotacion de la cabeza

" i

Cupula
izquierda /

a%' -’

\
~=E

==

\‘\ Sentido inicial J'

del movimiento
de la endolinfa

»—7 _Fibra
vestibu

aferente

|
Estereocilios \ I
Cinocilio
| | Despolarizada
.' —Celula (excitada)
. . ciliada

lar

——

Cupula
\ derecha

"'||H"' \\

)
y

N

v

Hiperpolarizada
(inhibida)

Conducto

semicircular
horizontal

)d erecho

"

FIGURA 2-7. Conductos semicirculares - seosy transducci- n vestibular durante unarotaci- n en sentido
antihorario.

3. Reflg os vestibulooculares

a. Nistagmo

Unarotaci- ninicial de la cabeza hace que |os 0jos se muevan lentamente
en e sentido opuesto para mantener lafijaci- n visual. Cuando se alcanza

el [2mite del movimiento ocular, 10s 0jos corrigen su posici- n r8pidamente
(nistagmo) y luego vuelven a moverse con lentitud

El sentido del nistagmo se define como la fase r8pida del movimiento

ocular. Por lo tanto, el nistagmo ocurre en el mismo sentido quela
rotaci- n de la cabeza.

b. Nistagmo posr

F. Olfacci- n
1. VZa olfativa

otatorio

a. C®ulasreceptoras

Est&n situadas

en el epitelio olfatorio.
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Son neur onas ver dader as que conducen potenciales de acci- n al SNC.
Las c®ulas basales del epitelio olfatorio son c®ulas madre indiferenciadas
gue se renuevan de manera continuay reponen las c®ulas receptoras

olfatorias (neuronas). Son las ¥ficas neuronas en € ser humano adulto
que se reponen.

b. PC | (olfatorio)
Transportainformaci- n de las c®ulas receptoras olfatorias a bulbo
olfatorio.
L os axones de |los nervios olfatorios son fibras C amiel?nicasy se
encuentran entre las fibras m8s pequefasy m8slentas del sistema
nervioso.
El epitelio olfatorio tambi® est§ inervado por el PCV (trig®nino), que
detecta est?mulos nocivos o dolor osos, como el amoniaco.
Los nervios olfatorios atraviesan lal8mina cribosa en su recorrido hacia el
bulbo olfatorio. Las fracturas de la I8mina cribosa interrumpen la
Ilegada de impulsos al bulbo olfatorio y reducen (hiposmia) o eliminan
(anosmia) €l sentido del olfato. No obstante, la respuesta a amoniaco
estar§ intacta despu® de una fractura de la|8mina cribosa porgue esta
respuesta se transporta por e PC V.

c. C®ulas mitrales del bulbo olfatorio
Son neuronas de segundo orden.
Lasalidade las c®ulas mitrales formalacintilla olfativa, que se proyecta
haciala corteza prepiriforme.
2. Etapasdelatransducci- n en las neuronas receptor as olfatorias
a. Las mol®ulas olor osas se unen a prote?nas r eceptor as olfatorias
espec#icas situadas en los cilios de las c®ulas receptoras olfatorias.
b. Cuando los receptores se activan, activan prote’nas G (Ggyf), que asu vez
activan la adenilato ciclasa.

c. Ocurre aumento del AM Pc intracelular que abre los canales de Na' en la
membrana de los receptores olfatorios y genera un potencial del receptor
despolarizante.

d. El potencial del receptor despolariza el segmento inicial del ax- n hasta el
umbral y se generan potenciales de acci- h que se propagan.

1. V2as gustativas

a. Las c®ulasreceptor as gustativas revisten |os botones gustativos que est8n
situados en papilas especializadas. Las c®ulas receptoras est8n cubiertas de
microvellosidades, que aumentan la superficie disponible paralafijaci- n de
sustancias qu?micas gustativas. En contraposici- n a las c®ulas receptoras
olfatorias, l0s receptores gustativos N0 son neur onas.

b. Losdostercios anterioresdelalengua

Contienen papilas fungifor mes.
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Detectan |os sabores salado, dulcey umami.
Est8n inervados por el PC VI (cuerdadel t2mpano).
c. El tercio posterior delalengua
Contiene papilas circunvaladasy foliadas.
Detecta |os sabores §cido y amar go.
Est§inervado por el PC I X (glosofarngeo).
La parte posterior de lagargantay la epiglotis est8n inervadas por el PC
X.

d. LosPC VII, IX y X entran en lam®&lula, ascienden por € tracto solitarioy
terminan en las neuronas gustativas de segundo orden del n¥gleo solitario.
Se proyectan, principal mente por e mismo lado, hacia el nY&leo
posteromedial ventral del t8lamo y, finalmente, hacia la corteza gustativa.

2. Etapasdelatransducci- n gustativa
L as sustancias qu2micas gustativas (sabores agrio, dulce, salado, amargo y
umami) se unen alos receptores gustativos en las microvellosidades y
generan un potencial del receptor despolarizante en la c®ula receptora.

IV.SISTEMASMOTORES

Consiste en unamotoneurona individual y lasfibras musculares queinerva.
Para el control fino (p. g., m¥sculos del 0jo), una motoneurona individual
inerva solo unas cuantas fibras musculares. Para movimientos m8s amplios (p.
€., m¥scul os posturales), una motoneurona individual puede inervar miles de
fibras musculares.

El fondo de motoneuronas es € grupo de motoneuronas que inervan fibras
dentro del mismo m¥&culo.

Lafuerza de contracci- n muscular se gradva por el reclutamiento de unidades
motoras adicionales (principio del tamaflo). El principio del tamafo establece
gue a medida que se reclutan unidades motoras adicional es, m8s motoneuronas
intervienen y m8stensi- n se genera.
1. Motoneuronas pequefas
I nervan unas cuantas fibras musculares.
Tienen los umbrales m8s bajosy, por lo tanto, disparan primero.
Generan las fuer zas m8s pequefas.
2. M otoneuronas grandes
Inervan gran cantidad de fibras musculares.
Tienen los umbrales m8s altosy, por lo tanto, son las ¥timas en disparar.
Generan las fuer zas m8s grandes.

1. Tipos dereceptores muscular es (V&se tabla 2-5)
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a. Los husos muscular es (aferentes de los grupos lay I1) est8n dispuestos en
paralelo con las fibras extrafusal es. Detectan tanto cambios est 8ticos como
din8micos de la longitud muscular.

b. Los - rganostendinosos de Golgi (aferentes del grupo 1b) est8n dispuestos
en serie con las fibras muscul ares extrafusales. Detectan tensi- n muscular.

c. Los cor p¥sculos de Pacini (aferentes del grupo 1) est8n distribuidos por
todo e m¥sculo. Detectan vibraci- n.
d. Lasterminaciones nerviosas libres (aferentes de los grupos 111 y 1V)
detectan est?mulos nocivos.
2. Tipos de fibras musculares
a. Fibras extrafusales
Componen e grueso del m¥sculo.
Est&n inervadas por motoneuronas U.
Proporcionan lafuer za para la contracci- n muscular.
b. Fibrasintrafusales
Son m8s pequefas que las fibras muscul ares extrafusal es.
Est8n inervadas por motoneuronas 2.
Est8n encapsuladas en vainas paraformar husos muscular es.
Discurren en paralelo con las fibras extrafusales, pero no en todala
longitud del m¥sculo.
Son demasiado pequeflas para generar una fuerza significativa.
3. Husos musculares
Est8n distribuidos por todo el m¥sculo.

Est8n compuestos de fibras intraf usal es pequefas encapsul adas, conectadas
en paralelo con las fibras extrafusal es grandes (generadoras de fuerza).

Cuanto m8sfino es el movimiento que se requiere, tanto mayor es el n¥inero
de husos musculares en un m¥/sculo.
a. Tiposdefibrasintrafusales de los husos muscular es (figura 2-8)
(1) Fibras de bolsa nuclear
Detectan la velocidad de cambio de lalongitud muscular (cambios,
din8micos rgpidos).
Son inervadas por aferentes del grupo la.
Tienen los nY&leos reunidos en unaregi- n fibolsao central.
(2) Fibras de cadena nuclear
Detectan cambios est§ticos en la longitud muscular.
Son inervadas por aferentes del grupo 1.
Son m8s numerosas que las fibras de bolsa nuclear.
Tienen los nY&leos dispuestos en hileras.
b. C- mo funciona el huso muscular (v@se figura 2-8)
Los reflejos del huso muscular se oponen (contrarrestan) alos aumentos
de lalongitud muscular (estiramiento).
(1) Fibras aferentes del grupo la (velocidad) y el grupo Il (est&ticas) reciben
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informaci - n sensitiva sobre lalongitud muscular.

Fibra motoray Fibra motora v Aferente del Aferente del
dinamica estatica grupo la grupo Il
!
Y [ ” fa

1]
.

-

() Fibra de bolsa nuclear

Terminacion
de la placa
=0 QW » J Fibra de cadena nuclear
Terminacion Terminacion Terminacion
de cola primaria secundaria

FIGURA 2-8. Organizaci- n del huso muscular. (Modificada con € permiso de Matthews PBC. Muscle
spindles and their motor control. Physiol Rev 1964;44:232.)

(2) Cuando un m¥sculo se estira (alarga), e huso muscular tambi® se estira
y estimulafibras aferentes de los grupos lay |1.

(3) Laestimulaci- n de aferentes del grupo |a estimula motoneuronas Ude la
m®&lula espinal. Esta estimulaci- n a su vez provoca contracci- ny
acortamiento del m¥sculo. Por |o tanto, €l estiramiento original se
contrarrestay lalongitud muscular se mantiene.

c. Funci- n delas motoneuronas 2
Inervan fibras musculares intrafusal es.
Ajustan la sensibilidad del huso muscular para que responda de manera
adecuada durante la contracci- n muscular.
Las motoneur onas Uy las motoneur onas 2 se activan simult8neamente
(coactivan) para que los husos musculares se mantengan sensibles alos
cambios en lalongitud muscular durante la contracci- n.

tabla 2-8

1. Reflgjo de estiramiento (miot8tico): reflg o rotuliano (figura 2-9)
Es monosingptico.
a. El m¥Ysculo seestira, y € estiramiento estimula fibras aferentes del grupo
la.

b. Las aferentes del grupo |a establecen sinapsis directamente con
motoneur onas U de la m®&ula espinal. El fondo de motoneuronas Uque se
activainerva el m¥sculo hom- nimo.

c. Laestimulaci- n de las motoneuronas Uprovoca la contracci- n del m¥sculo
gue se estir - . Cuando el m¥/sculo se contrae, se acorta, con lo que
disminuye €l estiramiento del huso muscular y ®ste recupera su longitud
original.

d. Al mismo tiempo, se activan m¥sculos sSin®@gicosy se inhiben mY/sculos
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antagonistas.

Resumen de reflejos musculares

Reflejo Nimero de sinapsis  Estimulo Fibras aferentes Respuesta
Reflejo de estiramiento  Monosinaptico El misculo se  la Contraccion del
{reflejo rotuliano) pstira musculo
Reflejo tendinoso Bisinaptico Elmisculose Ib Relajacidn del
de Golgi (reflejo de contrae misculo
navaja)
Reflejo flexor o de Polisinaptico Dolor iUy v Flexion ipsilateral;
retiro (después extension
de tocar un objeto cantralateral
caliente)

Aferente la (P

Muasculo homéanimo

o

Musculos Mdusculos
sinergicos antagonistas

Motoneurcna o~

FIGURA 2-9. Reflgjo de estiramiento.

e. Ejemplo del reflgo rotuliano. El golpeteo del tend- n rotuliano hace que €
cuadriceps se estire. El estiramiento del cuadriceps estimula fibras aferentes
del grupo la, que activan motoneuronas Uy ®&tas hacen que el cuadriceps se
contraiga. La contracci- n del cuadriceps fuerzala extremidad inferior a
extenderse.

El incremento de la actividad de las motoneur onas o aumentala
sensibilidad del huso muscular y por lo tanto potencia el reflgjo rotuliano.
2. Reflg o tendinoso de Golgi (refleggo miotS8tico inver so)
Es bisingptico.
Es el contrario, o inverso, del reflgo de estiramiento.

a. Lacontracci- n muscular activa estimula el receptor tendinoso de Golgi y
las fibras aferentes del grupo Ib.

b. Las aferentes del grupo Ib estimulan inter neuronasinhibidoras de la
m®Jula espinal. Estas interneuronas inhiben las motoneuronas Uy
provocan larelgjaci- n del mYsculo que se contrgjo inicialmente.

c. Al mismo tiempo, se excitan m¥/&cul os antagonistas.
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d. El reflgjo dela navaja, unaforma exagerada del reflgjo tendinoso de Golgi,
puede producirse en las alter aciones de las v2as corticoespinales
(hipertonicidad o espasticidad).

Por g emplo, s e brazo es hipert- nico, lamayor sensibilidad de los husos
muscul ares de |os mY&cul os extensores (trceps) provocaresistenciaala
flexi- n del brazo. Al final, latensi- n en € triceps aumenta hasta activar €l
reflgjo tendinoso de Golgi, o cual hace que €l triceps serelgey € brazo
seflexioney se cierre como unanavaa.

3. Reflgjo flexor o deretiro

Es polisingptico.

Setraduce enflexi- n en el ladoipsilateral y extensi- n en €l lado
contralateral. Las fibras aferentes somatosensitivas y del dolor provocan el
retiro de la parte del cuerpo estimulada por € est?2mulo nocivo.

a. El dolor (p. §., tocar un fog- n caliente) estimula aferentes del reflgjo flexor
delosgruposll, 11 ylV.

b. Las fibras af erentes establecen sinapsis de forma polisingptica (atrav® de
Interneuronas) con motoneuronas de la m®&lula espinal.

c. End lado ipsilateral del est?mulo del dolor, se estimulan flexoresy se
inhiben (relgjan) extensores, y el brazo se aparta del fog: n con una sacudida.
En el lado contralateral, se inhiben los flexoresy se estimulan los
extensores (reflg o de extensi- n cruzada) para mantener el equilibrio.

d. Como consecuencia de la actividad neural persistente en los circuitos
polisingpticos, se produce una posdescar ga. £staimpide larelgjaci- n del
m¥gcul o durante un tiempo.

1. Convergencia
Ocurre cuando una ¥fica motoneurona Urecibe impul sos de muchas
aferentes del grupo ladel huso muscular del m¥culo hom- nimo.
Genera una sumaci- n espacial porque, aungue un ¥hico impulso no llevarza
el m¥sculo a umbral, m¥itiples impulsos ? 1o har8n.
Tambi® puede generar una sumaci- n tempor al cuando los impulsos [legan
en r8pida sucesi- n.
2. Divergencia
Se produce cuando las fibras aferentes del grupo la del huso muscular se
proyectan hacia todas |as motoneuronas U que inervan e mysculo
hom- nimo.

3. Inhibici- n recurrente (c®ulas de Renshaw)

L as c®ulas de Renshaw son c®ulas inhibidoras presentes en el asta anterior
de lam®lulaespinal.

Reciben impul sos de |os axones col aterales de las motoneuronas y, cuando se
estimulan, autorregulan negativamente (inhiben) la motoneurona.
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1. V2asy centros motores
L as v2as piramidales (corticoespinal y corticobulbar) atraviesan las
pir8mides medulares.
Todas |as dem8s son v2as extrapiramidalesy tienen su origen
principalmente en | as siguientes estructuras del tronco del enc®&alo:
a. Vaarubroespinal
Tiene su origen en el nY&leo rojo y se proyecta ainterneuronas en la
m®&lula espinal lateral.
Laestimulaci- n del n¥&leo rojo provoca estimulaci- n delos flexorese
inhibici- n delos extensor es.
b. V2areticuloespinal protuberancial
Se origina en los n¥&leos de la protuberancia anular y se proyectaala
m®&lula espinal ventromedial.
Laestimulaci- n tiene un efecto estimulador general sobrelos
extensoresy los flexor es, con predominio sobre |os extensores.
c. Vaareticuloespinal medular
Tiene su origen en laformaci- n reticular medular y se proyecta hacialas
interneuronas medulares en la zona gris intermedia.
Laestimulaci- n tiene un efecto inhibidor general sobrelos extensoresy
los flexor es, con predominio sobre |os extensores.
d. VZa vestibuloespinal lateral
Seoriginaen el nY&leo de Deitersy se proyectaalasinterneuronasy
motoneuronas ipsilaterales.
Laestimulaci- n provoca potente estimulaci- n de los extensores e
inhibici- n delosflexores.
e. V2atectoespinal
Tiene su origen en €l col?culo superior y se proyecta haciala m®&lula
espinal cervical.
Interviene en el control delos m¥sculos del cuello.
2. Efectos de las secciones medular es
a. Paraple2a
Es la p&dida de movimientos voluntarios por debago del nivel delales- n.
Resulta de lainterrupci- n de las v2as descendentes de | os centros motores
del tronco del enc®alo y los centros superiores.
b. P@dida dela sensaci- n consciente por debajo del nivel delalesi- n
c. P@didainicial dereflgos: choque espinal
Inmediatamente despu®s de una secci- n medular completa ocurre p&dida
de lainfluencia excitadora de las motoneuronas Uy 2. Las extremidades
sevuelven fl8cidasy los reflg os est8n ausentes. Con €l tiempo, ocurre
recuperaci- n parcial y reaparici- n delos reflgjos (o incluso hiperreflexia).
(1) Si lalesi- n se produce en C7, habr§ p@&dida de tono simp8tico sobre el
coraz: n. Por consiguiente, lafrecuencia cardiacay lapresi- n arterial
disminuirgn.
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(2) Si lalesi- n seproduce en C3 larespiraci- n se detendr8 porque los

mYgcul os respiratorios habrén quedado desconectados de |os centros de
control del tronco del enc®&alo.

(3) Si lalesi- n seproduce en C1 (p. g., como consecuencia de
ahorcamiento), ocurre la muerte.

3. Efectos delas secciones por arriba dela m®&lula espinal
a. Lesiones por arriba del n¥gleo vestibular lateral

Provocan rigidez de descer ebraci- n debido a que se suprime la

inhibici- n de los centros superiores, o que se traduce en excitaci- n de las
motoneuronas Uy 2y postura régida.

b. Lesiones por arriba delaformaci- nreticular protuberancial pero por
debajo del mesenc®&alo

Provocan rigidez de descer ebraci- n debido a que se suprime la
inhibici- n central delaformaci- nreticular protuberancial, lo que se
traduce en excitaci- n de las motoneuronas Uy 2y postura r2gida.

C. Lesionespor arriba del n¥gleorojo

Se traducen en posturas de descerebraci- n y reflgost- nicos del cuello
intactos.

1. Funciones ddl cerebelo

a. Vestibulocer ebelo: control del equilibrio y el movimiento ocular.
b. Pontocer ebelo: planificaci- n einicio del movimiento.

c. Espinocerebelo: sinergia, que es el control de velocidad, fuerza, alcancey
sentido del movimiento.

2. Capasdela corteza cerebelosa
a. Capagranulosa
Eslacapam8sinterna
Contiene c®ulas granulosas, c®ulas de Golgi tipo Il y glom®&ulos.
En los glom® ulos, |os axones de | as fibras musgosas forman conexiones
singpticas en las dendritas de las c®ulas granulosas y de Golgi tipo 1.
b. Capa de c®ulasde Purkinje
Eslacapaintermedia
Contiene c®ulas de Purkinje.
Lafunci- n essiempreinhibidora.
c. Capa molecular
Esla capa m8s externa

Contiene c®ulas estrelladas y c®ulas en cesta, dendritas de Purkinjey

c®ulas de Golgi tipo |1, as? como fibras paralelas (axones de c®ulas

granul 0sas).

Lasfibras paralelas establecen sinapsis con las dendritas de c®ulas de

Purkinje, c®ulas en cesta, cRulas estrelladas y c®ulas de Golgi tipo 1.
3. Conexiones de |la corteza cer ebelosa
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a. Impulsos a la corteza cerebelosa
(1) Fibrastrepadoras

Se originan en una¥nicaregi- n del bulbo (olivainferior).
Forman m#itiples sinapsis con las c®ulas de Purkinje, 1o que se traduce
en descargas de alta frecuencia o espigas compleg as.
AA condicionano las c®ulas de Purkinje.
Intervienen en el aprendizaje motor cerebel 0so.
(2) Fibras musgosas
Tienen su origen en muchos centros del tronco del enc&alo y lam®&ula
espinal.
Incluyen aferentes vestibul ocerebel osas, espinocerebel osas y
pontocerebel osas.
Forman mtiples sinapsis con las fibras de Purkinje atrav® de
interneuronas. Las sinapsis con las c®ulas de Purkinje se traducen en
espigas simples.
Hacen sinapsis con las c®ulas granul osas de los glom®& ul os.
L os axones de las c®ulas granul osas se bifurcan y dan lugar ac®ulas
paralelas. Las fibras paral el as excitan m¥tiples c®ulas de Purkinje
adem§s de interneuronas inhibidoras (en cesta, estrelladas, de Golgi
tipo I1).
b. Salida de la corteza cer ebelosa
Las c®ulas de Purkinje son la¥nica salida de la corteza cer ebel osa.
Larespuesta de las c®ulas de Purkinje siempre esinhibidor a; €
neurotransmisor es el 8cido o-aminobut?rico (GABA).
Lainformaci- n se proyecta hacia los n¥&leos cerebel 0sos profundosy €l
n¥eleo vestibular. Estainformaci- n inhibidora modula la respuesta del
cerebelo y regulalavelocidad, € alcancey el sentido del movimiento
(sinergia).
c. Trastornos cl2nicos cer ebelosos: ataxia
Se traducen en unafalta de coordinaci- n, incluidos retraso del inicio del
movimiento, g ecuci- n deficiente de una secuencia de movimientos e
incapacidad de realizar movimientos alternos r8pidos
(disdiadococinesia).
(1) El temblor intencional ocurre cuando se intentan movimientos
voluntarios.

(2) El fen- meno de rebote es laincapacidad de detener un movimiento.

Est8n integrados por cuerpo estriado, globo p8lido, n¥&leos subtal 8micosy
sustancia negra.

Modulan €l flujo de salida tal8mico ala corteza motora para planificar y
€) ecutar movimientos suaves.

Muchas conexiones singpticas son inhibidoras y utilizan GABA como
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neurotransmisor.

El cuerpo estriado se comunicacon € t8lamo y la corteza cerebral mediante dos
v2as opuestas.

Lav?aindirecta es, en t&minos generales, inhibidora.

Lav?a directa es, en t®&minos generales, excitadora.

L as conexiones entre el cuerpo estriado y la sustancia negra utilizan dopamina
como neurotransmisor. La dopamina esinhibidora en lav2aindirecta
(receptores D») y excitadora en lav2a directa (receptores D4). Por lo tanto, la
acci- n de ladopamina es, en t&minos generales, excitadora.

Entre las lesiones de los ganglios basal es se encuentran:

1. Lesiones del globo p8lido
Se traducen en incapacidad de mantener la postura.
2. Lesiones del n¥/gleo subtal8mico
Son causadas por faltade inhibici- n en el lado contralateral.
Provocan movimientos de lanzamiento desenfrenados (p. g., hemibalismo).
3. Lesiones del cuerpo estriado
Se deben a que desaparece lainhibici- n.
Causan movimientos rgpidos, continuos e incontrolables.
Ocurren en personas con cor ea de Huntington.
4. Lesionesdela sustancia negra
Son causadas por destrucci- n de neur onas dopamin® gicas.
Ocurren en personas con enfer medad de Par kinson.
Puesto que la dopamina inhibe lav2aindirecta (inhibidora) y excitalav?a
directa (excitadora), la destrucci- n de las neuronas dopamin®&gicas es, en
t&minos generales, inhibidora.
L os s’ntomas comprenden rigidez c® ea, temblor y disminuci- n delos
movimientos voluntarios.

1. Corteza premotoray corteza motora suplementaria (8rea 6)

Son responsables de generar un plan de movimiento, que se transfiereala
corteza motora primaria para su ecuci- n.

L a corteza motora suplementaria programa secuencias motoras complejas y
est§ activa durante el fiensayo mentalo de un movimiento.

2. Corteza motora primaria (8rea 4)

Es responsable de la g ecuci- n del movimiento. Los patrones programados
de las motoneuronas se activan en la corteza motora. La excitaci- n delas
motoneuronas superiores de la corteza motora se transfiere al tronco del
enc®alo y lam®lula espinal, donde las motoneuronas inferiores se activan y
causan el movimiento voluntario.

Est8 organizada de forma somatot- pica (hom¥nculo motor). Lascrisis
epil ®@pticas en la corteza motora primaria provocan las denominadas crisis

89



jacksonianas, que ilustran la organizaci- n somatot- pica.

V. FUNCIONES SUPERIORESDE LA CORTEZA
CEREBRAL

Las ondas EEG consisten en potenciales singpticos excitadores e inhibidores
alternantes en las c®ulas piramidales de |a corteza cerebral.

Un potencial evocado cortical es un cambio EEG. Reflgjalos potenciales
singpticos evocados en grandes cantidades de neuronas.

En adultos despiertos con |os ojos abiertos, predominan las ondas b.

En adultos despiertos con |os ojos cerrados, predominan las ondas U.

Durante el suefjo predominan las ondas lentas, los mYsculos serelgany la
frecuenciacardiacay lapresi- n arterial disminuyen.

1. Losciclosde suefoy vigilia ocurren con ritmo circadiano, con periodo
aproximado de 24 h. Se cree que la periodicidad circadiana es dirigida por el
nY&leo supraquiasmstico del hipot8lamo, que recibe impulsos de laretina

2. Lafase de suefo de movimientos ocularesr 8pidos (M OR) ocurre cada 90
minutos.

Durante € sueflo MOR, el EEG se parece a de una persona que est8
despiertao en lafase 1 del suefo no MOR.

Lamayor?a de los suefos se producen durante la fase de sueflo MOR.

El sueflo MOR se caracteriza por movimientos oculares, p& dida de tono
muscular, constricci- n pupilar y erecci- n peneana.

Empleo de benzodiacepinasy edad avanzada acortan la duraci- n del suefo
MOR.

Lainformaci- n se transfiere entre los dos hemisferios de |a corteza cerebral a
trav® del cuerpo calloso.

El hemisferio derecho es dominante en expresi- n facial, entonaci- n, lenguaje
corporal y tareas espaciales.

El hemisferio izquier do suele ser dominante respecto a lenguaje, incluso en
las personas zurdas. Las lesiones del hemisferio izquierdo provocan afasia.

1. Lalesi- ndel 8rea de Wernicke provoca afasia sensitiva, en la cual existen
dificultades para comprender e lenguaje escrito o hablado.

2. Lalesi- ndel 8rea de Broca provoca afasia motor a, en la que est8n afectadas
el hablay laescritura, pero lacomprensi- n est§ intacta.
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Lamemoria a corto plazo implica cambios singpticos.

Lamemoria a largo plazo implica cambios estructurales en el sistema nervioso
y esm§s estable.

Las lesiones bilaterales del hipocampo bloquean la capacidad de formar nuevos
recuerdos alargo plazo.

X comparaci- n de las concentraciones del 12quido
cefalorragu2deo y la sangre

LCR asangre LCR <sangre LCR >sangre
Nat K+ Mg2+
ClIt Caz+ Creatinina
HCO,I Glucosa
Osmolaridad Colesterol*
Prote’na

* Concentraci- n desdefjableen € LCR.

V1. BARRERA HEMATOENCEFCLICA Y L&QUIDO
CEFALORRAQUCDEO

Eslabarreraentre la sangre de los capilares cerebralesy el 12quido
cefalorragu?deo (LCR). El LCR llenalos ventréculosy el espacio
subaracnoideo.

Est§ compuesta por c®ulas endoteliales de los capilares cerebralesy e
epitelio del plexo coroideo.

L as sustancias liposolubles (CO, y O,) y & H,0 cruzan libremente la barrera
hematoencef8licay mantienen e equilibrio entrelasangrey e LCR.

Otras sustancias son transportadas por portadores del epitelio del plexo
coroideo. Pueden segregarse desde la sangre a LCR o ser absorbidas desde €l
LCR alasangre.

Lasprote?nasy el colesterol no pasan a LCR debido asu gran tamaflo
molecular.

Lacomposici- n del LCR es aproximadamente la misma que la del [2quido
intersticial del enc®&alo, pero difiere significativamente de la composici- ndela
sangre (tabla 2-9).

Puede tomarse una muestra de LCR mediante punci- n lumbar .

1. Mantiene un ambiente constante paralas neuronas en e SNC y protege €l
enc®alo de toxinas end- genas 0 ex: genas.
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2. Impide la fuga de neur otr ansmisor es desde sus lugares funcionales en €l
SNC alacirculaci- n general.

3. Los f8rmacos atraviesan la barrera hematoencef8lica en grado variable. Por
gjemplo, los f8&macos no ionizados (liposolubles) cruzan con mayor facilidad
gue los f&macos ionizados (hidrosol ubles).

Inflamaci- n, radiaci- n y tumor es pueden destruir |la barrera
hematoencef8licay permitir la entrada en el enc&alo de sustancias que
habitual mente est8n excluidas (p. g ., antibi- ticos, marcadores radiactivos).

VII.REGULACIC N DE LA TEMPERATURA

1. M ecanismos generadores de calor: respuesta al fr2o
a. Lahormonatir oidea aumenta el metabolismo y la producci- n de calor a
estimular laNa", K™-adenosinatrifosfatasa (Na*, K*™-ATPasa).

b. Las bajastemperaturas activan €l sistema nervioso simpsticoy, atrav®

de laactivaci- n de los receptores b presentes en lagrasa par da, aumentan
el metabolismo y la producci- n de calor.

C. Los escal ofr2o0s son el mecanismo mSs potente para aumentar la producci- n
decalor.

L as temperaturas bajas activan |a respuesta de escal ofr20s, que es regulada
por la parte posterior del hipot8lamo.

L as motoneuronas Uy 2 se activan y provocan la contracci- n del m¥sculo
esquel®ico y la producci- n de calor.

2. Mecanismos de p&dida de calor: respuesta al calor

a. Lap®didade calor por radiaci- n y convecci- n aumenta cuando la
temperatura ambiente se eleva.
Larespuesta es regulada por la parte anterior del hipot8amo.
L os aumentos de temperatura provocan descenso del tono simp8tico en
los vasos cut8neos, 10 que incrementa el flujo sangu?neo atrav® de las
arteriolasy aumentala desviaci- n arteriovenosa de sangre al plexo
venoso subcut8neo. Ladesviaci- n de sangre caliente ala superficie de la
piel aumentala p®&dida de calor por radiaci- n'y convecci- n.
b. La p&didade calor por evaporaci- n depende de la actividad de las
gl8ndulas sudor?par as, que est8n bajo control muscar2nico simps§tico.

1. Los receptores (fisensor esd) de temperatura en la piel y el hipot8lamo

fleend latemperatura central y transmiten estainformaci- n alaparte anterior
del hipot8lamo.

2. Laparteanterior del hipot8lamo compara latemperatura central detectada
con € valor predeterminado de temperatura.
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a. Si latemperatura central esmenor que la predeterminada, la parte
posterior del hipot8amo activalos mecanismos generadores de calor (p. §.,
aumento del metabolismo, escal ofr2os, constricci- n de |0s vasos sanguneos
Cut8neos).

b. Si latemperatura central es mayor que el valor predeter minado, la parte
anterior del hipot8lamo activa los mecanismos de p&didade calor (p. §.,
dilataci- n de los vasos sangu?neos cut8neos, aumento del flujo de salida
simp#gtico a las gl8ndulas sudor?paras).

3. Los pir - genos aumentan la temper atura predeter minada. La parte anterior
del hipot&8lamo reconocer§ una temperatura central mss baja que la nueva
temperatura predeterminada. Como resultado, se activar8n los mecanismos
generadores de calor (p. g ., escalofr2os).

1. Los pir - genos aumentan la producci- n deinterleucina 1 (IL-1) enlas c®ulas
fagoc3ticas.

L os macr- fagos liberan citocinas haciala circulaci- n, que cruzan labarrera
hematoencef8lica

LalL-1 act¥aen laparte anterior del hipot8lamo para aumentar la producci- n
de prostaglandinas. Las prostaglandinas aumentan la temperaturay
ponen en marcha los mecanismos generadores de calor que elevan la
temperatura corporal y producen fiebre.

2. El 8cido acetilsalicgico reduce lafiebre a inhibir la ciclooxigenasa, con lo
gue inhibe la producci- n de prostaglandinas. Por |o tanto, el &ido
acetilsalicdico disminuye la temper atur a predeter minada. En respuesta, se
activan |os mecanismos que provocan p®&dida de calor (p. g., sudoraci- n,
vasodilataci- n).

3. Los corticoester oides reducen lafiebre a bloguear laliberaci- n de &cido
araquid- nico de los fosfol?pidos encef8licos, con lo que evitan la producci- n de
prostaglandinas.

1. El golpe de calor es causado por sudoraci- n excesiva. Como resultado, la
volemiay lapresi- n arterial disminuyeny ocurre s?ncope (desmayo).

2. Lainsolaci- n se produce cuando latemperatura corporal aumenta hasta
lesionar tgjidos. Larespuesta normal a aumento de latemperatura ambiente
(sudoraci- n) est§ afectada, y latemperatura central aumenta todavza mss.

Se presenta cuando |a temperatura ambiente es tan baja que |os mecanismos
generadores de calor (p. g ., escalofr2os, metabolismo) no pueden mantener
adecuadamente |a temperatura central cercadel valor predeterminado.

Es causada por anest®i cos inhalados en personas predispuestas.
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Se caracteriza por aumento masivo del consumo de ox2geno y la producci- n de
calor por el m¥/sculo esquel®ico, que provoca aumento r8pido de latemperatura
corporal.

Autoevaluacion

1. aQu®receptor aut- nomo es bloqueado por el hexametonio en los ganglios, pero no
en launi- n neuromuscular?

(A) Receptores adren®gicos U,
(B) Receptores adren®gicos by
(C) Receptores adren®gicos by

(D) Receptores muscar2nicos colin®gicos
(E) Receptores nicot2nicos colin®gicos

2. Un hombre de 66 afjos de edad con hipertensi- n arterial cr- nica es tratado con
prazosina por su m®&lico. El tratamiento lograreducir lapresi- n arterial del paciente
hasta valores normales. aCu8l es el mecanismo de acci- n del f8&rmaco?

(A) Inhibici- n de receptores b, en el n- dulo sinoauricular (SA)
(B) Inhibici- n de receptores b, en el n- dulo SA

(C) Estimulaci- n de receptores muscar2nicos en € n- dulo SA
(D) Estimulaci- n de receptores nicot?nicos en € n- dulo SA
(E) Inhibici- n de receptores b; en e m¥/sculo ventricular

(F) Estimulaci- n de receptores b, en el m¥sculo ventricular
(G) Inhibici- n de receptores U; en e m¥sculo ventricular

(H) Estimulaci- n de receptores U; en el n- dulo SA

(1) Inhibici- n de receptores Uy en el n- dulo SA

(J) Inhibici- n de receptores U; en el m¥sculo liso vascular
(K) Estimulaci- n de receptores U; en el m¥sculo liso vascular
(L) Estimulaci- n de receptores U, en el mygculo liso vascular

3. aCu8 de las siguientes respuestas es mediada por receptores muscar2nicos
parasimp8ticos?

(A) Dilataci- n del m¥sculo liso bronquiolar

(B) Erecci- n

(C) Eyaculaci- n

(D) Contracci- n de los esf2nteres intestinales

(E) Aumento de la contractilidad cardiaca

4. aCu8l delas siguientes es una propiedad de las fibras C?
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(A) Tienen lavelocidad de conducci- n mS8s baja que cualquier tipo de fibra nerviosa
(B) Tienen el di8metro m8s grande que cualquier tipo de fibranerviosa

(C) Son nervios aferentes de los husos muscul ares

(D) Son nervios aferentes de los - rganos tendinosos de Golgi

(E) Son fibras vegetativas preganglionares

5. En comparaci- n con los conos de lareting, |os bastones:

(A) Son mSs sensibles alaluz de bgjaintensidad

(B) Se adaptan ala oscuridad antes que los conos

(C) Est&n m&s concentrados en laf- vea

(D) Est&n implicados principalmente en lavisi- n cromstica

6. aCu8l de los siguientes enunciados describe mejor |la membrana basilar del - rgano
de Corti?

(A) El v®tice responde mejor alas bajas frecuencias que la base

(B) Labase es m8s ancha que el v®&tice

(C) Labase esmss distensible que e v®tice

(D) Las altas frecuencias producen el desplazamiento m8ximo de la membrana basilar
cercadel helicotrema

(E) El v®tice esrelativamente rgido en comparaci- n con la base

7. aCu8l de las siguientes es una caracterzstica del sistema nervioso simp&tico, pero
no del parasimp8tico?

(A) Los ganglios est8n ubicados en los - rganos efectores

(B) Las neuronas preganglionares son largas

(C) Las neuronas preganglionares liberan noradrenalina

(D) Las neuronas preganglionares liberan ACh

(E) Las neuronas preganglionares tienen su origen en la m®&lula espinal dorsolumbar
(F) Las neuronas posganglionares establecen sinapsis en los - rganos efectores

(G) Las neuronas posganglionares liberan adrenalina

(H) Las neuronas posganglionares liberan ACh

8. aQu®receptor acta como mediador del aumento de la frecuencia cardiaca?
(A) Receptores adren®gicos U,
(B) Receptores adren®gicos b,
(C) Receptores adren®gicos by

(D) Receptores muscar2nicos colin®gicos
(E) Receptores nicot?nicos colin®@gicos

9. El corte de la siguiente estructuraen el lado izquierdo provoca cegueratotal en el
0j0 izquierdo:

(A) Nervio - ptico

(B) Quiasma - ptico
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(C) Cintilla - ptica
(D) V2ageniculocalcarina

10. aQu®reflejo es el responsable de la excitaci- n monosingptica del mY&culo
hom- nimo ipsilateral ?

(A) Reflgjo de estiramiento (miot&tico)

(B) Reflgjo tendinoso de Golgi (miotStico inverso)

(C) Reflgo flexor o deretiro

(D) Reflgjo de oclusi- n subliminal

11. aQu®tipo de c®ula de la corteza visual responde mejor aunabarram- vil de luz?
(A) Smple

(B) Complgja

(C) Hipercomplgja

(D) Bipolar

(E) Ganglionar

12. Laadministraci- n del siguiente f8&maco est8 contraindicada en un nifo de 10

aflos de edad con antecedentes de asma:

(A) Albuterol

(B) Adrenalina
(C) Isoproterenal
(D) Noradrenalina
(E) Propranolal

13. aQu®receptor adren®gico produce sus efectos estimuladores mediante la
formaci- n de 1,4,5-trifosfato de inositol (IP3) y el aumento de la[Ca?*] intracelular?
(A) Receptores Uy

(B) Receptores U,

(C) Receptores by

(D) Receptores b,

(E) Receptores muscar?nicos

(F) Receptores nicot2nicos

14. El exceso de tono muscular producido en larigidez de descerebraci- n puede
revertirse mediante:

(A) Estimulaci- n de fibras aferentes del grupo la

(B) Secci- ndelasreces dorsales

(C) Secci- n completa de las conexiones cerebelosas a nY&leo vestibular lateral
(D) Estimulaci- n de las motoneuronas U

(E) Estimulaci- n de las motoneuronas 2

15. aCu8l delas siguientes partes del cuerpo tiene motoneuronas corticales con la
mayor representaci- n en la corteza motora primaria (8rea 4)?
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(A) Hombro

(B) Tobillo

(C) Dedos de lamano
(D) Codo

(E) Rodilla

16. aQu®receptor vegetativo acta como mediador de la secreci- n de adrenalina por
la m®&lula suprarrenal ?

(A) Receptores adren®gicos U,
(B) Receptores adren®gicos by
(C) Receptores adren®gicos b,

(D) Receptores muscar2nicos colin®gicos
(E) Receptores nicot2nicos colin®gicos

17. El corte de lasiguiente estructura en el lado derecho provoca cegueraen el
campo temporal del ojoizquierdoy el campo nasal del ojo derecho:

(A) Nervio - ptico

(B) Quiasma - ptico

(C) Cintilla - ptica

(D) V2ageniculocalcarina

18. Unabailarina de ballet da un giro hacialaizquierda. Durante el giro, sus 0jos se
mueven r8pidamente hacialaizquierda. Este movimiento ocular r8pido se denomina:
(A) Nistagmo

(B) Nistagmo posrotatorio

(C) Ataxia

(D) Afasia

19. aCu8l de las siguientes sustancias est§ presente en una concentraci- n mucho
menor en el LCR que en la sangre capilar cerebral ?

(A) Na*

(B) K*

(C) Osmolaridad

(D) Prote?nas

(E) Mg**

20. aCu8l de los siguientes f8rmacos que act’/an sobre el sistema nervioso aut- nomo
funciona como estimulador de adenilato ciclasa?

(A) Atropina

(B) Clonidina

(C) Curare

(D) Noradrenalina
(E) Fentolamina
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(F) Fenilefrina
(G) Propranolal

21. aCu8l delos siguientes es una etapa de la fotorrecepci- n en los bastones?

(A) Laluz convierte el todo-trans-retinal en 11-cis-retinal
(B) Lametarrodopsina Il activalatransducina

(C) Las concentraciones de GM Pc aumentan

(D) Los bastones se despolarizan

(E) Laliberaci- n de neurotransmisores aumenta

22. Los pat- genos que producen fiebre provocan:

(A) Decremento de laproducci- ndeIL-1

(B) Descenso de latemperatura

(C) Escalofros

(D) Dilataci- n de los vasos sangu?neos en la piel

23. aCu8l de los siguientes enunciados sobre € sistema olfatorio es verdadero?

(A) Las c®ulas receptoras son neuronas

(B) Las c®ulas receptoras se mueren y no se sustituyen

(C) Los axones del PC | son fibras A-U

(D) Los axones de las c®ulas receptoras establecen sinapsis en la corteza
prepiriforme

(E) Lasfracturas de lal8mina cribosa pueden provocar incapacidad de detectar el
amoniaco

24. Unalesi- n del nervio delacuerdadel t2mpano m8s probablemente causars:

(A) Deterioro delaolfaci- n

(B) Deterioro del funcionamiento vestibular
(C) Deterioro delaaudici- n

(D) Deterioro del funcionamiento gustativo
(E) Sordera nerviosa

25. aCu8l de los siguientes fen- menos producir?a excitaci- n m8ima de las c®ulas
ciliadas en el conducto semicircular - seo horizontal derecho?

(A) Hiperpolarizaci- n de las c®ulas ciliadas

(B) Deformaci- n de los estereocilios hacia el lado contrario alos cinetocilios

(C) Ascenso rgpido en un ascensor

(D) Rotaci- n de la cabeza haciala derecha

26. Laincapacidad de realizar movimientos alternos r8pidos (disdiadococinesia) se
relaciona con lesiones de:

(A) Corteza premotora
(B) Corteza motora
(C) Cerebelo
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(D) Sustancianegra
(E) M®&lula oblongada

27. aQu®receptor vegetativo es activado por concentraciones bajas de adrenalina
liberada de la m®&lula suprarrenal y provoca vasodilataci- n?

(A) Receptores adren®gicos U;

(B) Receptores adren®gicos by

(C) Receptores adren®gicos by

(D) Receptores muscar?nicos colin®gicos
(E) Receptores nicot2nicos colin®@gicos

28. Lasecci- n medular espinal completa en T1 tendr?a como consecuencia mss
probable:

(A) P&didatemporal de los reflgjos de estiramiento por debajo delalesi- n

(B) P&didatemporal de la propiocepci- h consciente por debajo delalesi- n

(C) P&dida permanente del control voluntario del movimiento por arribade lalesi- n
(D) P&dida permanente de la sensaci - n consciente por arribade lalesi- n

29. Los potenciales receptores sensitivos:

(A) Son potenciales de acci- n

(B) Siempre acercan el potencial de membrana de una c®ula receptoraa umbral
(C) Siempre dgan el potencial de membrana de una c®ula receptora del umbral
(D) Est&n escalonados seg¥/m su amplitud, en funci- n de laintensidad del estZmulo
(E) Son del tipo todo o nada

30. El corte dela siguiente estructura provoca ceguera en |os campos temporales de
los ojos izquierdo y derecho:

(A) Nervio - ptico

(B) Quiasma - ptico

(C) Cintilla - ptica

(D) V2ageniculocalcarina

31. aCu8l delas siguientes estructuras tiene lafunci- n principal de coordinar
velocidad, alcance, fuerzay sentido del movimiento?

(A) Corteza motora primaria

(B) Corteza premotoray corteza motora suplementaria

(C) Corteza prefrontal

(D) N¥&leos basales

(E) Cerebelo

32. aQu®reflgjo provoca la excitaci- n polisingptica de |os extensores
contralaterales?

(A) Reflgjo de estiramiento (miot8tico)
(B) Reflgjo tendinoso de Golgi (miotStico inverso)

99



(C) Reflgjo flexor o deretiro
(D) Reflgo de oclusi- n subliminal

33. aCu8l de las siguientes es una caracter3stica de | as fibras de bolsa nuclear?

(A) Son untipo de fibramuscular extrafusal

(B) Detectan cambios din8micos de lalongitud muscular
(C) Dan origen a aferentes del grupo Ib

(D) Est&n inervadas por motoneuronas U

34. El estiramiento muscular causa aumento directo de lavelocidad de disparo del
siguiente tipo de nervio:

(A) Motoneuronas U

(B) Motoneuronas 2

(C) Fibras del grupo la

(D) Fibras del grupo Ib

35. Unamujer de 42 afjos de edad con hipertensi- n, alteraciones visualesy v- mito
presenta aumento de la excreci- n urinaria de 8cido 3-metoxi-4-hidroximand®ico
(AVM). Unatomograf2a computarizada revela un tumor suprarrenal que es
compatible con €l diagn- stico de feocromocitoma. Mientras espera laintervenci- n
quir¥fgica paraextirpar el tumor, recibe tratamiento con fenoxibenzamina para
disminuir lapresi- n arterial. aCu8l es el mecanismo de esta acci- n del f8&maco?
(A) Aumento de AMPc

(B) Disminuci- n de AMPc

(C) Aumento de 1,4,5-trifosfato de inositol (IP3)/Ca2*

(D) Disminuci- n de (IP3)/Ca?*

(E) Aperturade los canales de Na'/K *

(F) Cierre de los canales de Na'/K*

36. Serecluta a pacientes en ensayos de un nuevo an8logo de atropina. Se esperara
observar:

(A) Aumento de la velocidad de conducci- n en el n- dulo AV

(B) Aumento de la acidez g&strica

(C) Constricci- n pupilar

(D) Erecci- n sostenida

(E) Aumento de lasudoraci- n

Respuestas y explicaciones

1. LarespuestaesE (I C 2 @). El hexametonio es un blogueador nicot?nico, pero
s lo act¥a en |os receptores nicot?nicos ganglionares (no en los de launi- n
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neuromuscular). Esta distinci- n farmacol - gica pone en evidencia el hecho de que
los receptores nicot2nicos en estas dos ubicaciones, aunque son parecidos, no son
Id@ticos.

2. Larespuestaes] (I C 1 & tabla2-2). La prazosina es un antagonista especico
de los receptores UL, que est8n presentes en e m¥/sculo liso vascular, pero no en e
coraz: n. Lainhibici- n de los receptores U, tiene como consecuencia

vasodilataci- n de los lechos vasculares cut8neos y viscerales, disminuci- n dela
resistencia perif@icatotal y descenso delapres- n arterial.

3.LarespuestaesB (I C 2 b; tabla 2-6). La erecci- n es una respuesta muscar2nica
parasimpgtica. Dilataci- n de los bronquiolos, eyaculaci- n, contracci- n de los
esf2nteres intestinales y aumento de la contractilidad cardiaca son respuestas
simpé&ticas Uo b.

4. LarespuestaesA (Il F1b; tabla2-5). Lasfibras C (dolor lento) son las fibras
nerviosas m8s pequefasy por lo tanto tienen la menor velocidad de conducci- n.

5.LarespuestaesA ([Il C2c (2); tabla2-7]). Delos dostipos de fotorreceptores,
los bastones son m&s sensibles alaluz de bajaintensidad y por o tanto son m8s
importantes que los conos parala visi- n nocturna. Se adaptan ala oscuridad
despu®s de los conos. Los bastones est8n ausentes en laf- vea. Los conos est8n
implicados principalmente en lavisi- n cromstica

6. LarespuestaesA (11 D 4). El - rgano de Corti puede codificar las frecuencias
sonoras debido alas diferencias en las propiedades a lo largo de la membrana
basilar. Labase de la membranabasilar es estrechay r2gida, y las c®ulas ciliadas
situadas ah? son activadas por altas frecuencias. El v®tice de la membrana basilar
esanchoy distensible, y las c®ulas ciliadas situadas ah? son activadas por bajas
frecuencias.

7. LarespuestaesE (I A, B; tabla 2-1; figura 2-1). Las neuronas preganglionares
simpé&ticas se originan en los segmentos medulares D1 a L 3. Por lo tanto, la
designaci- n es dorsolumbar. El sistema nervioso simp8tico se caracteriza ademss
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 caractersticas en
com¥h de |os sistemas nerviosos simp8tico y parasimp8tico son las neuronas
preganglionares que liberan ACh 'y las neuronas posganglionares que hacen
sinapsis en los - rganos efectores.

8. LarespuestaesB (I C 1c¢). Lafrecuencia cardiaca aumenta por €l efecto
estimulador de la noradrenalina sobre los receptores b, en € n- dulo SA. Tambi@

existen receptores b, simp8ticos en e coraz- n que regulan la contractilidad.

O.LarespuestaesA (Il C 3 a). El cortedel nervio - ptico del lado izquierdo
provoca cegueraen el 0jo izquierdo porque las fibras a“n no se han cruzado en €l
guiasma - ptico.

10. LarespuestaesA (Il1 C1). El reflgo de estiramiento es larespuesta
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monosingptica al estiramiento de un m¥sculo. El reflgjo provocala contracci- ny
luego el acortamiento del m¥sculo que se estir- inicialmente (mYsculo
hom:- nimo).

11. LarespuestaesB (I C5b[2]). Las c®ulas complejas responden alas barras en
movimiento o los bordes con la orientaci- n correcta. Las c®ulas ssimples
responden alas barras estacionarias, y las c®ulas hipercomplgas responden alas
I2neas, las curvasy los 8ngulos. Las c®ulas bipolares y las c®ulas ganglionares se
encuentran en laretina, no en la corteza visual.

12. LarespuestaesE (I C 1 d; tabla 2-2). El asma, una enfermedad que implicauna
mayor resistencia de las v2as respiratorias altas, se trata con f&macos que
provocan broncodilataci- n (esto es, agonistas b,). Los agonistas b, incluyen

isoproterenol, albuterol, adrenalinay, en menor medida, noradrenalina. Los
antagonistas b,, como el propranolol, est8n rigurosamente contraindicados porque

provocan la constricci- n de los bronquiolos.

13. LarespuestaesA (I C 1 a). Los receptores adren®gicos Uj ejercen acciones
fisiol- gicas a estimular laformaci- n de 1,4,5-trifosfato de inositol (1P3) y un

aumento ulterior dela[Ca®*] intracelular. Tanto los receptores b, como los b,
act'/an estimulando la adenilato ciclasa e incrementando |a producci- n de
monofosfato de adenosina c3clico (AMPCc). Los receptores U, inhiben la adenilato
ciclasay disminuyen |las concentraciones de AMPc. Los receptores muscar2nicos
y nicot2nicos son colin®&gicos.

14. LarespuestaesB (I1l E3 a, b). Larigidez de descerebraci- n es causada por
aumento de la actividad reflgja de |os husos musculares. La estimulaci- n de las
fibras aferentes del grupo la aumentar?a, no disminuir?a, esta actividad reflgja. El
corte de las raéces dorsales bloguear?a los reflgjos. La estimulaci- n de las
motoneuronas Uy 2 estimular2a los m¥scul os directamente.

15. Larespuestaes C (II B 4). Larepresentaci- n en el hom¥aculo motor es mayor
paralas estructuras que intervienen en los movimientos m8s complicados. dedos
de lamano, manosy cara

16. LarespuestaesE (I C 2 g figura2-1). Las fibras simp8ticas preganglionares
establecen sinapsis con las c®ulas cromafines de la m®&lula suprarrenal atrav® de
un receptor nicot2nico. Se libera adrenalina (y en menor medida noradrenalina) en
lacirculaci- n.

17. LarespuestaesC (Il C 3 c). Lasfibras del campo temporal izquierdoy el campo
nasal derecho ascienden juntas por lacintilla - ptica derecha.

18. LarespuestaesA (Il E 3). El movimiento ocular r8pido que ocurre durante un
giro es un nistagmo. Se produce en el mismo sentido que larotaci- n. Despu®s del
giro, se presenta un nistagmo posrotatorio en el sentido opuesto.

19. LarespuestaesD (V B; tabla 2-9). Lacomposici- n del LCR es parecidaaladel
I2quido intersticial del cerebro. Por |o tanto, el LCR es parecido a un ultrafiltrado
del plasmay tiene concentraci- n prote?nica muy baa porque las mol®ulas
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20.

21.

22.

23.

24,

25.

prote2nicas grandes no pueden atravesar la barrera hematoencef8lica. Existen otras
diferencias de composici- n entre el LCR y la sangre causadas por los
transportadores del plexo coroideo, pero la baja concentraci- n prote?nicadel LCR
esladiferenciamss clara

LarespuestaesD (I C 1c, d; tabla 2-2). Entre los fSrmacos que act¥an sobre el
Sistema nervioso aut- nomo, s- 10 1os agonistas adren®gicos by y b, o hacen
mediante la estimulaci- n de la adenilato ciclasa. La noradrenalina es un agonista
b,. Laatropina es un antagonista colin®gico muscar2nico. La clonidinaes un

agonista adren®@gico U,. El curare es un antagonista colin®gico nicot?nico. La
fentolamina es un antagonista adren®gico U;. La fenilefrina es un agonista
adren®gico Uj. El propranolol es un antagonista adren®gico by y b..

LarespuestaesB (Il C4). Lafotorrecepci- nimplicalos siguientes pasos. Laluz
convierte e 11-cis-retina en todo-trans-retinal, que se transforma en
intermediarios como la metarrodopsina ll. La metarrodopsinall activa una
prote2na G estimuladora (transducina), que activa una fosfodiesterasa. La
fosfodiesterasa degrada el GM Pc, de manera que |as concentraciones
intracelulares de GMPc disminuyen y provocan €l cierre de los canales de Na™ en
la membrana de la c®ula fotorreceptora e hiperpolarizaci- n. La hiperpolarizaci- n
de lamembrana de la c®ula fotorreceptorainhibe laliberaci- n de
neurotransmisor, glutamato. Si la menor liberaci- n de glutamato interacta con
receptores ionotr- picos en c®ulas bipolares, habr8 inhibici- n (decremento de la
excitaci- n). Si lamenor liberaci- n de glutamato interactya con receptores
metabotr- picos en c®ulas bipolares, habr§ excitaci- n (decremento de la

inhibici- n).

LarespuestaesC (VI C1). Los pat- genos liberan IL-1 de las c®ulas fagoc?icas.
Luego, lalL-1 aumentala producci- n de prostaglandinas y en “timainstancia
eleva e valor predeterminado de latemperatura en la parte anterior del
hipot8lamo. Ahora el hipot8lamo considera que latemperatura corporal es
demasiado baja (porque la temperatura central es m8s baja que la nueva
temperatura predeterminada) y activalos mecanismos generadores de calor:

escal ofr20s, vasoconstricci- n'y desviaci- n de la sangre desde del plexo venoso
haciala superficie cut8nea.

LarespuestaesA (Il F1a b). EI PCI inervael epitelio olfatorio. Sus axones
son fibras C. Lafractura de la placa cribosa puede desgarrar |os delicados nervios
olfativosy eliminar de ese modo el sentido del olfato (anosmia); no obstante, la
capacidad de detectar el amoniaco permanece intacta. Las c®ulas receptoras
olfatorias son excepcionales por &l hecho de que son neuronas verdaderas que se
reponen continuamente a partir de c®ulas madre indiferenciadas.

LarespuestaesD (Il G 1b). Lacuerdade t2mpano (PC VII) interviene en €l
gusto; inervalos dos tercios anteriores de la lengua.

LarespuestaesD (Il E1a, 2a, b). Los conductos semicirculares - seos detectan
aceleraci- n angular o rotaci- n. Las c®ulas ciliadas del conducto semicircular
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derecho se excitan (se desporalizan) cuando se produce rotaci- n haciala derecha.
Estarotaci- n deformalos estereocilios hacialos cinetocilios, y ello provocala
despolarizaci- n de lac®ula ciliada. La subida en un ascensor activar?alos
s8culos, que detectan aceleraci- n linedl.

26. LarespuestaesC (Ill F1c, 3¢). Lacoordinaci- n del movimiento (sinergia) es
lafunci- n del cerebelo. Las|esiones del cerebelo provocan ataxia, ausencia de
coordinaci- n, gecuci- n deficiente del movimiento, retraso en €l inicio del
movimiento e incapacidad de realizar movimientos alternados r8pidos. Las
lesiones de la sustancia negra, un componente de |os n'&leos basal es, tienen como
consecuenciatemblor, rigidez c®eay bajo tono muscular (enfermedad de
Parkinson).

27. LarespuestaesC (I C 1d). Losreceptores b, presentes en el mysculo liso
vascular provocan vasodilataci - n. Los receptores U, presentes en e m¥sculo liso
vascular provocan vasoconstricci- n. Puesto que los receptores b, son m8s

sensibles ala adrenalina que los receptores U, |as dosis bajas de adrenalina
provocan vasodilataci- n y las dosis altas provocan vasoconstricci- n.

28. LarespuestaesA (Il E 2). Lasecci- n medular completa provoca fichoque
espinaloy p&dida de todos los reflgjos por debajo del nivel delalesi- n. Estos
reflg os, que son circuitos locales dentro de la m®&IJula espinal, con el tiempo
reaparecer8n o se volverg8n hipersensibles. La p&dida de la propiocepci- n es m8s
bien permanente que temporal debido alainterrupci- n de las fibras nerviosas
sensitivas. Lasfibras por arribade lalesi- n est8n intactas.

29. LarespuestaesD (11 A 4 c). Los potenciales receptores son potenciales
graduados que pueden acercar el potencial de membrana de la c®ula receptora al
umbral (despolarizantes) o algarlo del umbral (hiperpolarizantes). Los potenciaes
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 membrana alcanzael
umbral.

30. LarespuestaesB (Il C 3 b). Lasfibrasdel nervio - ptico de ambos campos
receptores temporal es se cruzan en e quiasma - ptico.

3l. LarespuestaesE (Il F3b). Lainformaci- n delas c®ulas de Purkinje dela
corteza cerebel osa a los nY&l eos cerebel 0sos profundos es inhibidora. Esta
inhibici- n modula el movimiento y es la causa de la coordinaci- n que permite por
gjemplo atrapar una mosca.

32. LarespuestaesC (111 C 3). El reflgo flexor o de retiro esun reflgjo
polisingptico que se utiliza cuando una persona toca una estufa caliente o pisa una
tachuela. En el lado ipsilateral del est?mulo doloroso, se produce laflexi- n
(retiro); en el lado contralateral, se produce la extensi- n para mantener el
equilibrio.

33.LarespuestaesB (l11 B 3a[1]). Lasfibras de bolsa nuclear son un tipo de fibra
muscular intrafusal gue compone |os husos musculares. Estas fibras detectan
cambios din8micos de la longitud muscular, dan origen afibras aferentes del
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grupo lay est8n inervadas por motoneuronas 2. El otro tipo de fibraintrafusal, la
fibra de cadena nuclear, detecta cambios est&ticos de lalongitud muscular.

34. LarespuestaesC (l1l B 3 b). Lasfibras aferentes del grupo lainervan fibras
intrafusales del huso muscular. Cuando las fibras intrafusales se estiran, lasfibras
del grupo ladisparan y activan € reflgjo de estiramiento, |o que hace que €
mY&cul 0 recupere su longitud en reposo.

35. Larespuesta es D (I C; tabla 2-2; tabla 2-5). El feocromocitoma es un tumor de
lam®&ula suprarrena que segrega cantidades excesivas de noradrenalinay
adrenalina. El aumento de la presi- n arterial se debe alaactivaci- n de receptores
U, en e m¥sculo liso vascular y de receptores by en el coraz- n. La

fenoxibenzamina disminuye la presi- n arterial a actuar como un antagonista de
los receptores Uy y reducir as? el cociente |Py/Ca?* intracelular.

36. LarespuestaesA (I C3; 1 D). Un an8logo de atropina bloquear?a receptores
muscar2nicos, y por lo tanto las acciones mediadas por estos receptores. Los
receptores muscar2nicos reducen la velocidad de conducci- nen el n- dulo AV, de
modo que |os agentes bl oqueadores muscar2ni cos incrementar2an esa vel ocidad.

L os receptores muscar2ni cos aumentan la secreci- n de 8cido g8strico, constrifen
las pupilas, median la erecci- ny causan sudoraci- n (v2ainervaci- n colin@gica
simpé&tica de las gl 8ndulas sudor?paras); por lo tanto, blogquear |os receptores
muscar2nicos inhibir2a esas acciones.
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. 3 Fisiologia
capitulo .
cardiovascular

I. SISTEMA DE CIRCUITOS DEL APARATO CARDIOVASCULAR
(figura 3-1)

|. SISTEMA DE CIRCUITOSDEL APARATO
CARDIOVASCULAR (figura 3-1)

A. El gasto del hemicardio izquierdo esigual al gasto del hemicardio
derecho
= El gasto del hemicardio izquierdo constituye el flujo sangu?neo de la
circulaci- n general.
= El gasto del hemicardio derecho constituye el flujo sangu2neo pulmonar.

B. Direcci- n del flujo sangu2neo

= Lasangre hace el siguiente recorrido:

1. Delos pulmones ala aur?culaizquierda a trav®s de | as venas pulmonares

2. Delaaur?culaizquierdaa ventrzculo izquierdo atrav® de la v8vula mitral

3. Ddl ventrZculo izquierdo ala aortaatrav® de lav8vula a: rtica

4. Delaaortaalasarterias de lacirculaci- n general y los tgjidos generales (esto
es, cerebrales, coronarias, renales, del 8rea espl8cnica, del m¥sculo esquel@ico
y cut8neo)

5. Delostegjidos alas venas de lacirculaci- n general y lavenacava

6. De la vena cava (sangre venosa mixta) ala aur?cula derecha

7. De laaur?cula derecha a ventr2culo derecho atrav®s de lav8vulatricYgpide

8. Del ventr2culo derecho ala arteria pulmonar a trav® de la v8vula pulmonar

9. De la arteria pulmonar alos pulmones para oxigenarse

II. HEMODINCMICA
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1. Arterias

Llevan sangre oxigenada alos tgjidos.
Tienen paredes gruesas, con tgjido el8stico y musculatura lisa.
Est8n sometidas aalta presi- n.

El volumen de sangre que contienen las arterias es un volumen a alta
pres-n.

2. Arteriolas
Son |las ramas mSs pequefas de | as arterias.
Son el lugar de mayor resistencia del aparato cardiovascular.

Tienen una pared de m¥sculo liso que est§ extensamente inervada por fibras
nerviosas vegetativas.

Laresistencia arteriolar es regulada por €l sistema nervioso aut- nomo

circulacion general

1
=it =i}
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Del musculo esquelético ‘

FIGURA 3-1. Sistemade circuitos del aparato cardiovascular.

Tienen receptores adren®gicos Uy en las arteriolas de la circulaci- n cut8nea,
espl&cnicay renal.

Tienen receptores adren®gicos b, en las arteriolas del mYysculo esquel ®ico.
3. Capilares

Tienen las mayor es 8reas de corte transversal y superficial totales.
Consisten en una sola capa de c®ul as endoteliales rodeadas por una |8mina
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basal.
Tienen paredes delgadas.
Son €l sitio de intercambio de nutrimentos, agua'y gases.
4. V@&wulas
Est8n formadas por capilares que confluyen.
5. Venas
Confluyen progresivamente para formar venas m8s grandes. La mayor vena,
lavena cava, devuelve la sangre a coraz- n.
Tienen paredes delgadas.
Est8n sometidas abaja presi- n.
Contienen lamayor parte de la sangre del aparato cardiovascular.
El volumen de sangre que contienen las venas es un volumen a baja
presi- n.
Tienen receptores adren®@gicos U;.

Puede expresarse mediante la ecuaci- n:
v=0Q/A

donde:

v = velocidad (cm/s)

(Q = gasto sanguineo (mL/min)
A = area transversal (cm?®)

Lavelocidad es directamente proporcional a gasto (flujo) sangu?neo e
inversamente proporcional al 8reatransversal en cualquier segmento del aparato
cardiovascular.

Por g emplo, lavelocidad de la sangre es m8&s alta en la aorta (8rea transversal
pequefa) que en la suma de todos |los capilares (Srea transversal grande). La
menor velocidad de la sangre en los capilares optimiza las condiciones para €l
intercambio de sustancias a trav®s de la pared capilar.

Puede expresarse mediante la ecuaci - n:

Q= AP/R
o
Presion arterial media — Presion en la auricula derecha

Gasto cardiaco = - - =
Resistencia periférica total (RPT)

donde:
Q = gasto (flujo) cardiaco (mL/min)
AP = gradiente de presion (mm Hg)
R = resistencia o resistencia periférica total (mm Hg/mL/min)

Laecuaci- n del flujo sangu?neo (o gasto cardiaco) esan8logaalaley de Ohm
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deloscircuitos el®&tricos (I = V/R), donde €l gasto equivale alacorrientey la
presi- n representa el voltae.

El gradiente de presi- n () impulsa el flujo sangu?neo.

Por |o tanto, la sangre fluye de las zonas de alta presi- n alas de baja presi- n.

El flujo sangu?neo es inversamente proporcional alaresistenciade los vasos
sangu?neos.

Laecuaci- n de Poiseuille proporciona los factores que modifican laresistencia
de los vasos sangu?neos.

_8nl
ot
donde:
R = resistencia
1 = viscosidad de la sangre
I = longitud del vaso sanguineo
r' = radio del vaso sanguineo elevado a la cuarta potencia

R

Laresistencia es directamente proporcional alaviscosidad de la sangre. Por
giemplo, elevar la viscosidad mediante un aumento del hemat: crito
incrementar§ laresistenciay disminuirg el flujo sangu?neo.

Laresistencia es directamente proporcional alalongitud del vaso.
Laresistencia esinversamente proporcional al radio del vaso elevado a la
cuarta potencia. Estarelaci- n esimportante. Por ggemplo, s € radio del vaso
sangu?neo disminuye en un factor de 2, laresistencia aumenta en un factor de

16 (2%) y, en consecuencia, el flujo disminuye en un factor de 16.
1. Resistenciaen paralelo o en serie

a. Laresistencia en paralelo quedailustrada por la circulaci- n general. Cada
- rgano esirrigado por una arteria que sale de la aorta. Laresistenciatota de
estadisposici- n en paralelo se expresa mediante la ecuaci - n:

1 1 1 1

Rb\:\tal Ra Rb h R
Ra Rp Y R, corresponden a la resistencia de las arterias renal, hep8tica y
otras circulaciones, respectivamente.

Cada arteriaen paralelo recibe unafracci- n del flujo sangu?neo total.
Laresistenciatotal es menor que laresistencia de cualquierade las
arterias por separado.
Cuando se aflade una arteria en paralelo, laresistencia total
disminuye.
En cada arteriaen paralelo, la presi- n eslamisma.

b. Laresistencia en serie esilustrada por ladisposici- n de los vasos

sangu?neos dentro de un - rgano determinado. Cada - rgano esirrigado por

n
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una arteria grande, arterias pequefas, arteriolas, capilaresy venas dispuestos
en serie. Laresistenciatotal eslasumade las resistencias individuales, como
expresa la siguiente ecuaci - n:

Riotal = Rarteria * Rarteriolas T Reapilares

Las arteriolas aportan la mayor parte de laresistencia en esta serie.
Cada vaso sangu?neo (p. g ., lamayor arteria) o conjunto de vasos
sangu?neos (p. g ., todos los capilares) en serie recibe e mismo flujo
sangu?neo total. Por |o tanto, € flujo sangu2neo que circula por la mayor
arteriaesigual a flujo sangu?neo total que circula por todos los capilares.
Conforme la sangre fluye por la serie de vasos sangu?neos, lapresi- n
disminuye.
2. Flujo laminar vy flujo turbulento

El flujo laminar es hidrodin8mico u fiordenadoo (en I2nearecta); € flujo

turbulento no.

Losruidos de Korotkoff utilizados en lamedici- n por auscultaci- n de la

presi- n arterial son provocados por € flujo turbulento de la sangre.

El n¥imer o de Reynolds predice si e flujo sangu?neo ser§laminar o

turbulento.

Cuando € n¥nero de Reynolds aumenta, hay una mayor tendenciaala

turbulencia, que provoca vibraciones audibles llamadas soplos. Los

siguientes factores aumentan el nfnero de Reynolds (y por lo tanto la

turbulencia):

a. Zviscosidad de lasangre (p. §., Z hemat- crito, anemia).
b. y velocidad de la sangre (p. §., estrechamiento de un vaso).
3. Esfuerzo cortante

Es consecuencia del hecho de que capas adyacentes de sangre vigjan a

diferentes velocidades dentro de un vaso.

Lavelocidad de la sangre es cero en lapared y m8ximaen el centro del vaso.

Por lo tanto, el esfuerzo cortante (cizallamiento) es m8ximo en la pared,

donde la diferencia de velocidad de capas adyacentes de sangre es m&xima;

el esfuerzo cortante es m2nimo en el centro del vaso, donde lavelocidad

sangu?nea es constante.

Describe ladistensibilidad de los vasos sangu?neos.

Esinversamente propor cional a la elastancia o rigidez. Cuanto mayor esla
cantidad de tejido el 8stico en un vaso sangu?neo, tanto mayor es la elastanciay
menor la distensibilidad.

Se expresa mediante la ecuaci - n:
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Vv
C=—
P

donde:

C = capacitancia o distensibilidad (mL/mm Hg}

V =volumen (mL)

P = presion (mm Hg)
Es directamente proporcional a volumen e inversamente proporcional ala
presi- n.
Describe ¢c- mo vara el volumen en respuesta a un cambio de lapresi- n.

Es mucho mayor paralasvenas que paralasarterias. Por consiguiente, las
venas contienen m8s volumen (volumen a baja presi- n) que las arterias
(volumen a alta presi- n).

L os cambios en |la capacitancia de las venas pueden generar variaciones en €l
volumen abaja presi- n. Por ggemplo, un descenso de |a capacitancia venosa
disminuye el volumen abajapresi- ny aumentael volumen aatapresi-na
desplazar sangre de las venas alas arterias.

La capacitancia de las arterias disminuye con la edad; a medida que la persona
envejece, las arterias se vuelven mss r2gidas y menos distensibl es.

Conforme la sangre fluye por lacirculaci- n general, la presi- n disminuye
progresivamente debido alaresistencia a flujo sangu?neo.

Por |o tanto, lapresi- n m8imase daen laaortay las arterias grandes, y la
m2nima en lavena cava.

Lamayor disminuci-n delapres-nocurreen lasarteriolas, porque son €
lugar de m8&imaresistencia

L as presiones medias en la circulaci- n general son:

1. Aorta, 100 mm Hg

2. Arteriolas, 50 mm Hg

3. Capilares, 20 mm Hg

4. Venacava, 4 mm Hg

figura 3-2
Es puls&til.
No es constante durante el ciclo cardiaco.
1. Presi-n arterial sist: lica

Eslapres- n arterial m8s alta durante €l ciclo cardiaco.
Se determina despu®s de que €l coraz- n se contrae (s’stole) y expulsala
sangre hacia el sistema arterial.

2. Pres-n arterial diast- lica

Eslapres- n arterial m8s bgja durante el ciclo cardiaco.
Se determina cuando el coraz- n serelgja (diSstole) y la sangre regresa al
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coraz- n atrav® de las venas.

3. Presi- ndiferencial
Esladiferenciaentrelapresi- n arterial sist- licay lapres - n arterial
diast: lica
El determinante mSsimportante de lapresi- n diferencial es el volumen
sist- lico. Conforme la sangre es expulsada del ventrzculo izquierdo hacia el
sistema arterial, lapresi- n arterial aumenta debido a la capacitancia
relativamente baja de |as arterias. Puesto que lapresi- n arterial diast- licase
mantiene invariable durante la s?stole ventricular, la presi- n diferencial
aumenta en lamisma medida que lapresi- n arteria sist: lica
Ladisminuci- n de la capacitancia, como la que ocurre con €l proceso de
enve ecimiento, provocaaumento delapresi- n diferencial.

120 Presion B
arterial sistolica |
» \ Presién
. Plresmnl / media
% diferencial
E a0 Presion J
=" arterial diastolica
=
)
=
(13}
=
2
]
D40
o
0

Tiempo
FIGURA 3-2. Presi- n arterial durante el ciclo cardiaco.

4. Presi-n arterial media
Eslapresi- n arterial promedio respecto al tiempo.
No es el promedio simple de |las presiones diast: licay sist: lica (debido aque
unamayor parte del ciclo cardiaco transcurre en la digstole).
Puede estimarse como lapresi- n arterial diast- licam8sun tercio dela
presi- n diferencial.

Es muy baja.
L as venas tienen alta capacitanciay, por lo tanto, pueden aojar grandes
vol¥finenes de sangre abaja presi- n.
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|. Presi- n auricular

= Esligeramente m8sbgaquelapresi- n venosa.

= Lapres- nauricular izquierda se estima mediante lapresi- n de enclavamiento
pulmonar. Un cat®er, introducido en las ramas m8s pequefas de la arteria
pulmonar, establece contacto casi directo con los capilares pulmonares. La
presi- n capilar pulmonar medida es aproximadamente igual alapresi- n
auricular izquierda.

I[I1. ELECTROFISIOLOGCA CARDIACA

A. Electrocardiograma (ECG) (figura 3-3)

1.OndaP
= Representala despolarizaci- n auricular.
= No comprende larepolarizaci- n auricular, que es enmascarada por €l
complgjo QRS.
2. Intervalo PR
= Esd intervalo entredl iniciodelaondaPy €l inicio delaondaQ
(despolarizaci- ninicial del ventrécul o).

ol
-
¥

0
L St

«— PR —»}

o

FIGURA 3-3. Electrocardiograma normal determinado a partir de laderivaci- nll.
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Depende de lavelocidad de conducci- n atrav®&del n- dulo
auriculoventricular (AV). Por gemplo, si laconducci- nen e n- dulo AV
disminuye (como en un bloqueo cardiaco), € intervalo PR aumenta.
Disminuye (esto es, lavelocidad de conducci- n atrav® del n- dulo AV
aumenta) por estimulaci- n del sistema nervioso simpstico.
Aumenta (esto es, lavelocidad de conducci- n atrav® del n- dulo AV
disminuye) por estimulaci- n del sistema nervioso parasimpstico.
3. Complgo QRS
Representa la despolarizaci - n de los ventr2cul os.
4. Intervalo QT
Esel intervalo entre el inicio delaondaQYy € final delaondaT.
Representa el periodo completo de despolarizaci- ny repolarizaci- n delos
ventrzcul os.
5. Segmento ST
Es el segmento quevadel final delaondaSal iniciodelaondaT.
Es isoel&trico.
Representa el periodo durante el cual 1os ventr?cul os est8n despolarizados.
6.0ndaT
Representa la repolarizaci- n ventricular.

tabla 1-3

El potencial de membrana en reposo es determinado por la conductancia de
K™y tiende al potencial de equilibrio de K™.
Lacorrientede entrada llevacarga positivaalac®ulay despolariza e
potencial de membrana.
Lacorriente de salida resta carga positivaalac®ula e hiperpolariza el
potencial de membrana.
Lafunci- n delaNa*, K*-ATPasa es mantener los gradientesi- nicos a trav® de
las membranas celulares.
1. VentrZculos, aurZculasy sistema de Purkinje (figura 3-4)
Tienen potenciales de membrana en reposo estables de arededor de i 90
milivolts (mV). Estacifra se acercaal potencial de equilibrio del K™.
L os potenciales de acci- n son de larga duraci- n, en especia en lasfibras de
Purkinje, donde duran 300 ms.
a. Fase 0
Eslafase de ascenso del potencia de acci- n.
Es causada por un aumento transitorio de la conductancia de Na*. Este

aumento se traduce en una corriente de Na* de entrada que despolarizala
membrana
En e pico del potencial de acci- n, el potencial de membrana se acerca a

potencial de equilibrio de Na*.
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FIGURA 3-4. Potencial de acci- n ventricular.

b. Fasel
Es un breve periodo de repolarizaci- ninicial.
Larepolarizaci- n inicial es causada por una corriente de salida, en parte

debido al movimiento deiones K™ (favorecido por los gradientes qu?mico
y el®&trico) haciafueradelac®ulay en parte debido aladisminuci- n de

la conductanciadel Na*.

c. Fase?2
Eslameseta del potencia de acci- n.
Es causada por un aumento transitorio de la conductancia de Ca?*, que
se traduce en una corriente de entrada de Ca*, y por un aumento de la
conductanciade K™,
Durante lafase 2, las corrientes de saliday de entrada son

aproximadamente iguales, de manera que el potencial de membrana es
estable durante la meseta.

d. Fase 3
Eslarepolarizaci- n.
Durante lafase 3, la conductancia de Ca?* disminuye y la conductancia de
K™ aumentay por |o tanto predomina.
Laata conductancia de K* se traduce en unagran corriente de salida de
K™ (Ik), que hiperpolarizala membrana otravez hacia el potencial de
equilibrio de K™,

e Fase4
Es el potencial de membrana en reposo.
Es un periodo durante el cual las corrientes de entraday de salida (1)
sonigualesy e potencial de membrana se acercaal potencia de
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equilibrio de K™,
2. N- dulo sinoauricular (SA) (figura 3-5)
Normalmente es el mar capaso del coraz- n.
Tiene potencial en reposo inestable.
Presenta despolarizaci- n espont8nea en la fase 4, 0 automatismo.
El n- dulo AV vy los sistemas de His-Purkinje son mar capasos latentes que
pueden presentar tomatismo y sustituir a n- dulo SA si est§ suprimido.

Lavelocidad intr2nseca de la despolarizaci- n (y lafrecuencia cardiaca) en la
fase 4 esm&imaen e n- dulo SA y m?nimaen el sistemade His-Purkinje:

N- dulo SA > n-dulo AV > sistemade His-Purkinje

a. Fase0
Eslafase de ascenso del potencial de acci- n.
Es causada por aumento de la conductancia de Ca?*. Este aumento
provoca unacor riente de entrada de Ca®* que lleva el potencial de
membrana hacia el potencial de equilibrio de Ca?*.

Labasei-nicadelafase0en el n- dulo SA esdiferente delasdelos
ventr2culos, las aur?culasy las fibras de Purkinje (en las que se produce

una corriente de entrada de Na).

D __________________________________
&
T -20|
% 0] lc,
= =40
- 3 Ik
£ -60 4
5 "
w T i

100 ms

FIGURA 3-5. Potencial de acci- n del n- dulo sinoauricular.

b. Fase 3
Eslarepolarizaci- n.
Es causada por aumento de la conductanciade K. Este aumento se

traduce en una corriente de salida de K* que provoca larepolarizaci- n
del potencial de membrana.
c. Fase4
Esladespolarizaci- n lenta.
Representa la actividad de marcapaso del n- dulo SA (automatismo).
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Es causada por aumento de la conductancia de Na", que se traduce en una
corriente de entrada de Na* llamada I ;.
Lals esactivada por larepolarizaci- n del potencial de membrana
durante el potencial de acci- n previo.
d. Fasesly?2
Est8n ausentes en el potencia de acci- n del n- dulo SA.
3.N-dulo AV
L afase de ascenso del potencial deacci- nen el n-dulo AV esel resultado
de unacorriente de entrada de Ca* (como en € n- dulo SA).

Refleja el tiempo necesario para que la excitaci- n se propague por € tegjido
cardiaco.

Depende del tamafo dela corriente de entrada durante la fase de ascenso
del potencial de acci- n. Cuanto mayor es esta corriente, tanto mayor la
velocidad de conducci- n.

Esm8xima en el sistema de Purkinje.

Esm2nimaen e n- dulo AV (considerada como €l intervalo PR en €l
electrocardiograma [ECG]), |o que proporcionatiempo parael llenado
ventricular antes de la contracci- n ventricular. Si lavelocidad de conducci- n a
trav® del n- dulo AV aumenta, el llenado ventricular puede estar
comprometido.

Es la capacidad de |las c®ulas cardiacas de iniciar potenciales de acci- nen
respuesta a una corriente despol arizante de entrada.
Reflgalarecuperaci- n de los canales que transportan las corrientes de entrada
paralafase de ascenso del potencial de acci- n.
VarZa durante e recorrido del potencial de acci- n. Estas variaciones de la
excitabilidad se describen mediante los periodosrefractarios (figura 3-6).
1. Periodo refractario absoluto
El periodo refractario absoluto (PRA) empieza con |lafase de ascenso del
potencial de acci- ny termina despu® de la fase de meseta.
Ocurre debido a que, durante este periodo, la mayor?a de los canales que
llevan corriente hacia adentro paralaelevaci- n (Na* o Ca?*) est&n cerrados
Y NO Se encuentran disponibles.
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FIGURA 3-6. Periodos refractario absoluto (PRA), refractario efectivo (PRE) y refractario relativo (PRR)
del ventrzculo.

Reflgja el tiempo durante e cual no puedeiniciarse ning¥n potencial de
acci- n, sin importar la cantidad de corriente de entrada que se suministre.

2. Periodo refractario efectivo
El periodo refractario efectivo (PRE) es ligeramente m8s largo que el PRA.
Es el periodo durante el cual no puede inducirse un potencial de acci- n
propagado.

3. Periodo refractariorelativo
El periodo refractario relativo (PRR) es €l periodo inmediatamente posterior
a PRA cuando larepolarizaci- n casi haterminado.

Es el periodo durante el cual puede provocar se un potencial de acci- n,
pero se necesita una corriente de entrada mayor delo habitual.

tabla 3-1

V&ase en |V C unaexposici- n de los efectos inotr- picos.
1. Definiciones de efectos cronotr - picosy dromotr - picos

a. Efectos cronotr - picos
Producen cambios en la frecuencia cardiaca.
Un efecto cronotr - pico negativo disminuye lafrecuencia cardiaca a
reducir lavelocidad de disparo del n- dulo SA.
Un efecto cronotr - pico positivo aumenta la frecuencia cardiaca a
aumentar la velocidad de disparo del n- dulo SA.

b. Efectos dromotr - picos
Producen cambios en la velocidad de conducci- n, principamente en €
n- dulo AV.
Un efecto dromotr - pico negativo disminuye la velocidad de conducci- n
atrav®del n- dulo AV, lo que desacelerala conducci- n de los potencial es
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de acci- n delas aur?culas alos ventr2culos y prolonga el intervalo PR.
Un efecto dromotr - pico positivo aumenta la velocidad de conducci- na
trav® del n- dulo AV, lo que acelera la conducci- n de los potenciales de
acci- n delasaur?culas alos ventr’culos y acorta el intervalo PR.
2. Efectos parasimpsticos sobre la frecuencia cardiaca y la velocidad de
conducci- n

El n- dulo SA, lasaur?culasy € n- dulo AV tienen inervaci- n neumogsstrica

(fivagal 0) parasimpégtica, pero los ventr2culos no. El neurotransmisor es la

acetilcolina (ACh), que act¥a sobre |os r eceptor es muscar 2nicos.

a. Efecto cronotr - pico negativo

Disminuye la frecuencia cardiaca a reducir lavelocidad de la
despolarizaci- n en lafase 4.
Se producen menos potenciales de acci- n por unidad de tiempo porque €l
potencial umbral se alcanza mS&s lentamentey, por lo tanto, con menor
frecuencia
El mecanismo del efecto cronotr- pico negativo es unadisminuci- n del,

la corriente de entrada de Na" que es responsable de |a despolarizaci- n en
lafase4 en e n- dulo SA.

| tabla m Efectos vegetativos sobre el corazdn y los vasos sanguineos

Frecuencia cardiaca 1 B | Muscarinico
Velocidad de conduccion (nodulo AV) 1 B J Muscarinico
Contractilidad 1 B, | {s6lo auriculas) Muscarinico
Musculo liso vascular
Cutaneo, esplacnico Constriccion o,
Musculo esquelético Constriccion o
Relajacion B

AV = auriculoventricular.

b. Efecto dromotr - pico negativo
Reduce la velocidad de conducci- n atrav®&del n-dulo AV.
L os potenciales de acci- n son conducidos m8s lentamente de las aur?cul as
alos ventr2cul os.
Prolonga €l intervalo PR.
El mecanismo del efecto dromotr- pico negativo esdisminuci- n dela
corriente de entrada de Ca®* y aumento de la corriente de salidade K*.

3. Efectos simp§ticos sobre la frecuencia cardiacay la velocidad de
conducci- n
El neurotransmisor esla norepinefrina, que actaen losreceptoresb;.

a. Efecto cronotr - pico positivo

Aumenta la frecuencia cardiaca al incrementar lavelocidad de
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despolarizaci- n en lafase 4.
Se producen m8s potenciales de acci- n por unidad de tiempo porque &l
potencial umbral se alcanza m8&s r8pidamentey, por lo tanto, con mayor
frecuencia.
El mecanismo del efecto cronotr- pico positivo es un aumento dely, la
corriente de entrada de Na™ que es responsable de la despolarizaci- nen la
fase4 en el n-dulo SA.

b. Efecto dromotr - pico positivo
Aumenta la velocidad de conducci- n atrav&del n- dulo AV.
L os potenciales de acci- n son conducidos mSs r&pidamente de las
aurZculas alos ventrzculos, y €l llenado ventricular puede verse
comprometido.
Acorta € intervalo PR.
El mecanismo del efecto dromotr- pico positivo esaumento de la

corriente de entrada de Ca?".

V. MBSCULO CARDIACO Y GASTO CARDIACO

1. Sarc- mero
Eslaunidad contrSctil de la c®ula mioc8rdica
Es parecida ala unidad contr8ctil del m¥sculo esquel ®ico.
Se encuentra entre dos |2neas Z.
Contiene filamentos gruesos (miosina) y tambi® filamentos delgados
(actina, troponina, tropomiosing).
Como en el m¥sculo esquel®ico, el acortamiento ocurre conforme a un
model o de filamentos deslizantes, que establece que |los filamentos delgados
se deslizan entre los filamentos gruesos adyacentes mediante laformaci- ny
rotura de puentes cruzados entre la actinay la miosina.
2. Discosintercalares
Est8n presentes en los extremos de las c®ulas.
Mantienen la cohesi - n c®ula-c@ula.
3. Unionesinter celular es comunicantes
Est8n presentes en los discos intercalares.
Son v2as de baja resistencia entre las c®ulas que permiten la propagaci- n
el®tricargpida de los potenciales de acci- n.
Explican la observaci- n de que € coraz- n se comporta como un sincicio
el&trico.
4. Mitocondrias
Son m&s numerosas en el m¥sculo cardiaco que en el m¥scul o esquel®ico.
5 T¥bulos T
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Mantienen unarelaci- n de continuidad con la membrana celular.

Invaginan las c®ulas en las |12neas Z y transportan los potenciales de
acci- n al interior dela c®ula.

Est8n muy desarrollados en los ventr2cul os, pero poco desarrollados en las
aurzculas.
Forman d2adas con €l ret2culo sarcopl 8smico.

6. Ret?culo sar copl8smico (RS)

Est8 formado por t“pulos de pequefo diS8metro muy pr- ximos alos
elementos contr8ctiles.

Esel lugar de almacenamientoy liberaci- n de Ca?* para el acoplamiento
excitaci- n-contracci- n.

1. El potencial de acci- n se propaga de lamembranaalost“bulos T.

2. Durante lameseta del potencial de acci- n, la conductancia de Ca?* es mayor y
el Ca?* entraen lac®ula procedente del 12quido extracelular (corriente de
entrada de Ca?*) atrav® de canales de Ca2* tipo L (receptoresde
dihidropiridina).

3. Estaentrada de Ca?* provocalaliberaci- n de todavzamss Ca?* del RS
(liberaci- n de Ca®* inducida por Ca?*) atrav® de canales liberadores de
Ca®* (receptores derianodina).

Lacantidad de Ca?* liberada del RS depende de:
a. Cantidad de Ca?* almacenada previamente en € RS,

b. tamafjo de la corriente de entrada de Ca?* durante la meseta del potencial
de acci- n.

4. Como consecuencia de esta liberaci- n de Ca2*, aumenta la [Ca?']
intracelular.

5. El Ca?* sefijaalatroponinaC y latropomiosina se aparta, lo que elimina el
impedimento paralauni- n delaactinay lamiosina

6. Laactinay lamiosina se unen, los filamentos gruesos y delgados se deslizan
unos sobre otrosy la c®ula mioc8rdica se contrae. La magnitud dela presi- n

que se genera es proporcional ala[Ca®"] intracelular.

7. Larelajaci- n ocurre cuando el ret’culo sarcopl §smico vuelve a acumular Ca?*
mediante una bomba Ca?*-ATPasa activa. La concentraci- n intracelular de
Ca?* disminuye, y el C&?* se separade latropinina C.

Eslacapacidad intr2nseca del m¥sculo cardiaco de generar fuerzaauna
longitud muscular deter minada.

Tambi@ se denominainotr opismo.
Est§ relacionada con la.concentraci- n intracelular de Ca2*.
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Puede estimarse mediante lafracci- n de eyecci- n (volumen sist- lico/volumen
telediast: lico), que normamente es de 0.55 (55%).
Losfactoresinotr - picos positivos provocan aumento de la contractilidad.
Losfactoresinotr - picos negativos provocan disminuci- n de la contractilidad.
1. Factores que aumentan la contractilidad (inotr opismo positivo) [v&ase tabla
3-1]
a. Aumento de la frecuencia cardiaca
Cuando se producen mSs potenciales de acci- n por unidad de tiempo, m8s
Ca’* entraen las c®ulas mioc8rdicas durante |a meseta de los potenciales

de acci- n, m&s Ca?* sedmacenaen el RS, m&s Ca?* seliberade ®, y
mayor presi- n se genera durante la contracci- n.

Algunos gemplos del efecto del aumento de la frecuencia cardiaca son:

(1) Fen- meno de la escalera positiva o fen- meno de Bowditch (o de
Treppe). El aumento de la frecuencia cardiaca aumenta lafuerza de

contracci- n de manera escalonada a medida que aumenta la [Ca?"]
intracelular de manera acumulativa durante varios | atidos.

(2) Potenciaci- n posextrasist- lica. El latido que se produce despu®s de un
latido extrasist- lico tiene mayor fuerza de contracci- n porque durante la
extrasistole ha entrado Ca?* fiadicional © en las c®@ulas.

b. Estimulaci- n ssimp8tica (catecolaminas) atrav® dereceptores b, (V&ase
tabla 3-1)

Aumenta lafuerza de contracci- n por dos mecanismos.

(1) Aumentalacorriente de entrada de Ca?* durante la meseta de cada
potencial de acci- n.

(2) Aumenta la actividad de la bomba de Ca?* del ret?cul o sarcopl §smico
(mediante lafosforilaci- n del fosfolambano); por consiguiente, el RS

acumulam§s Ca?* y hay m&s Ca?* disponible para su liberaci- n en latidos
posteriores.

c. Gluc- sidos cardiacos (digit8licos)

Aumentan lafuerza de contracci- n a inhibir labombade Na*, K*-
ATPasa en lamembrana de la c®ula mioc&rdica (figura 3-7).

—— = Pgt

@ A Na O

|4

—— = Ca2*

@) A ica24 1€)

- Mgt

Célula miocardica

FIGURA 3-7. Explicaci- n paso apaso de ¢- mo la ouaba?na (un digit§lico) elevala[Ca2*] intracelular y la
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contractilidad mioc&rdica. Los n¥imeros dentro de un c2rculo muestran la secuencia de los acontecimientos.

Como consecuenciade estainhibici- n, la[Na'] intracelular aumenta, con lo
que disminuye e gradiente de Na™ a trav® de la membrana celular.

El intercambio de Na*-Ca®* (un mecanismo que expulsa Ca?* de la c@®ula)
depende del tamafjo del gradiente de Na" y por lo tanto es menor, lo que
incrementa la[Ca?"] intracelular.

2. Factor es que disminuyen la contractilidad (inotr opismo negativo) [v&se
tabla 3-1]

Laestimulaci- n parasimp§tica (ACh) a trav® dereceptores
muscar 2nicos reduce la fuerza de contracci- n en las aur2culas a reducir la

corriente de entrada de Ca?* durante la meseta del potencial de acci- n
cardiaco.

figura 3-8
Describe el efecto de lalongitud de la c®ula muscular ventricular sobre la
fuerza de contracci- n.
Es parecidaalarelaci- n que se daen e mysculo esquel®ico.
1. Precarga
Es el volumen telediast- lico, que est8 relacionado con lapresi- n auricular
derecha.
Cuando € retorno venoso se incrementa, el volumen telediast: lico aumenta
y estira o aargalas fibras musculares del ventr2culo (V@&se larelaci- n de
Frank-Starling, IV D 5).
2. Poscarga
Para el ventr2culo izquierdo eslapresi- n a- rtica. El aumento delapresi- n
a rticaincrementala poscarga en e ventr2culo izquierdo.
Para el ventrZculo derecho eslapresi- n arterial pulmonar. El aumento de
lapresi- n enlaarteria pulmonar (p. ., hipertensi- n pulmonar) incrementa
la poscarga en el ventr?culo derecho.
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inotropico positivo

Testigo

Efecto
inotropico negativo

Volumen sistolico
0
gasto cardiaco

Presion auricular derecha
o
volumen telediastolico

FIGURA 3-8. Relaci- n de Frank-Starling y efecto de los inotr- picos positivos y negativos.

3. Longitud del sarc- mero
Determina el ninero m&ximo de puentes cruzados que pueden formarse
entre laactinay lamiosina.
Determinala m8xima presi- n o fuerza de contracci- n.

4. Velocidad de contracci- n con unalongitud muscular fija

Es m&ima cuando la poscarga es cero.
Disminuye a aumentar la poscarga.

5. Relaci- n de Frank-Starling
Describe el aumento del volumen sist- lico y del gasto cardiaco que ocurre
en respuesta a un aumento del retorno venoso o del volumen telediast: lico
(v@ase figura 3-8).
Se basaen larelaci- nlongitud-presi- n del ventr2culo. EI aumento del
volumen telediast- lico incrementa la longitud de lasfibras
ventriculares, lo que eleva la presi- n generada.

Es el mecanismo que ajusta el gasto cardiaco al retor no venoso. Cuanto
mayor es el retorno venoso, tanto mayor el gasto cardiaco.
L os cambios en la contractilidad desplazan la curva de Frank-Starling hacia
arriba (mayor contractilidad) o hacia abajo (menor contractilidad).

a. El aumento de la contractilidad incrementa el gasto cardiaco para
cualquier nivel de presi- n auricular derecha o volumen telediast- lico.

b. Ladisminuci- n dela contractilidad reduce €l gasto cardiaco para
cualquier nivel de presi- n auricular derecha o volumen telediast- lico.

figura 3-9
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Se construyen combinando las curvas de presi- n arterial sist- licay diast- lica.

Lacurvade presi- n arterial diast: licaeslarelaci- n entrelapresi- n arterial
diast: licay e volumen diast- lico del ventr2culo.
Lacurvade presi- n arteria sist- licaeslarelaci- n correspondiente entre la
presi- n arterial sist- licay el volumen sist- lico del ventr2culo.

Puede visualizarse un ciclo individual de contracci- n, eyecci- n, relajaci- ny
llenado del ventr2culo izquierdo combinando las dos curvas en un ciclo de

presi- n-volumen.

1. Pasos del ciclo

a. 1Y 2(contracci- nisovolum@®rica). El ciclo empieza durante la diSstole
en e punto 1. El ventr2culo izquierdo est§ [leno de sangre procedente de la
aurZculaizquierday su volumen es de unos 140 mL (volumen
telediast- lico). Lapresi- n ventricular es baja porque e m¥sculo ventricular
est§relgado. Con laexcitaci- n, el ventr2culo se contraey lapresi- n
ventricular aumenta. La v8vulamitral se cierracuando lapresi- n ventricular
izquierda es mayor que lapresi- n auricular izquierda. Puesto que todas las
v8lvulas est8n cerradas, no puede expulsarse sangre del ventrzculo

(isovolum@rico).

4 -

1

Presion ventricular izquierda
(mm Hg)

T T
50 100

FIGURA 3-9. Ciclo de presi- n-volumen del ventrzculo izquierdo.

Presion ventricular izquierda
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Volumen ventricular izquierdo (mL)
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contractilidad
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4

4

Volumen ventricular izquierdo

Volumen ventricular izquierdo

Volumen ventricular izquierdo

FIGURA 3-10. Efectosdeloscambiosen A) precarga, B) poscargay C) contractilidad sobre el ciclo de
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presi- n-volumen ventricular.

b.2Y 3(eyecci-nventricular). Lav8vulaa rticase abreen € punto 2
cuando lapresi- n del ventr2culo izquierdo excede lapresi- n de laaorta. La
sangre es expulsada ala aorta, y €l volumen ventricular disminuye. El
volumen que se expulsa en esta fase se denomina volumen sist- lico. Por o
tanto, el volumen sist- lico puede medirse gr&ficamente como laamplitud
del ciclo de presi- n-volumen. El volumen que queda en el ventr2culo
izquierdo en el punto 3 es el volumen telesist: lico.

c.3Y 4 (relajaci- nisovolum@®rica). En € punto 3, e ventriculo serelgja.
Cuando la presi- n ventricular disminuye por debajo delapresi- n a: rtica, la
v8lvula a: rtica se cierra. Puesto que todas las v8lvulas vuelven a estar
cerradas, el volumen ventricular es constante (isovolum®rico) durante esta
fase.

d.4Y 1 (llenado ventricular). En cuanto la presi- n ventricular izquierda
disminuye por debajo de la presi- n auricular izquierda, la v8vulamitral
(AV) seabrey seiniciaéel llenado del ventrzculo. Durante estafase, €
volumen ventricular aumenta hasta unos 140 mL (el volumen telediast- lico).

2. Loscambios en €l ciclo de presi- n-volumen ventricular es son causados por
varios factores (figura 3-10).

a. Mayor precarga (figura 3-10A)

Serefiere aun aumento del volumen telediast- lico y se debe aincremento
del retorno venoso (p. €., aumento de lavolemia o disminuci- n dela
capacitancia venosa).

Provoca un aumento del volumen sist- lico con base en laley de Frank-
Starling.

El aumento del volumen sist: lico queda reflgjado en una mayor amplitud
del ciclo de presi- n-volumen.

b. Mayor poscarga (figura 3-10B)

Se debe aun aumento delapresi- n a- rtica.

El ventr2cul o debe expulsar sangre contra una presi- n mss alta, 1o que se
traduce en disminuci- n del volumen sist- lico.

Ladisminuci- n del volumen sist- lico se reflgga en una menor amplitud
del ciclo de presi- n-volumen.

Ladisminuci- n del volumen sist- lico da por resultado un aumento del
volumen telesist: lico.
c. Mayor contractilidad (figura 3-10C)

El ventreculo genera una presi- n mayor de lo habitual durante las?stole, lo
gue provoca aumento del volumen sist- lico.

El aumento del volumen sist- lico causa disminuci- n del volumen
telesist- lico.

figura 3-11

Son trazos simult8neos del gasto cardiaco y € retorno venoso en funci- n dela
presi- n auricular derecha o € volumen telediast: lico.
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1. Curva de funcionamiento car diaco (gasto car diaco)

Representa laley de Frank-Starling para el ventr2culo.
Pone de manifiesto que €l gasto cardiaco depende del volumen
telediast- lico.

(Gasto cardiaco

Gasto cardiaco
0
retorno venoso (L/min)

Presion
‘// general media

Presion auricular derecha (mm Hg)
0
volumen telediastolico (L)

FIGURA 3-11. Gré&ficas simult8neas de las curvas de funcionamiento cardiaco y vascular. Las curvas se
cortan en €l punto de equilibrio del aparato cardiovascular.

2. Curva de funcionamiento vascular (retorno venoso)
Representalarelaci- n entre el flujo sangu2neo que circula por e sistema
vascular (o retorno venoso) y lapresi- n auricular derecha.
a. Presi- n general media

Es el punto en que la curva de funcionamiento vascular corta el ge x.
Esigual quelapresi- n auricular derecha cuando fino hay flujoo en el
aparato cardiovascular.
Se mide cuando el coraz- n se detiene experimentalmente. En estas
condiciones, el gasto cardiaco y €l retorno venoso son ceroy lapresi- nes
igual en todo el aparato cardiovascular.

(1) Lapresi- n general media aumenta por aumento de la volemia o
disminuci- n dela distensibilidad venosa (en cuyo caso la sangre se
desplaza de las venas a las arterias). El aumento de la presi- n general
media se reflgja en un desplazamiento de la curva de funcionamiento
vascular hacialaderecha (figura 3-12).
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Gasto cardiaco

Aumento
de la volemia

Gasto cardiaco
0
retorno venoso (L/min)

Presion

// general media

Presion auricular derecha (mm Hg)
0
volumen telediastolico (L)

FIGURA 3-12. Efecto del aumento de lavolemiasobrelapresi- n general media, la curva de funcionamiento
vascular, el gasto cardiaco y lapresi- n auricular derecha.

(3asto cardiaco

Aumento

del
\_.; HEF"i._

Gasto cardiaco
0
retorno venoso (L/min)

Presion de

Presion auricular derecha (mm Hg)
0
volumen telediastolico (L)

FIGURA 3-13. Efecto del aumento de laresistencia perif@icatotal (RPT) sobre las curvas de
funcionamiento cardiaco y vascular y sobre e gasto cardiaco.

(2) Lapresi- n dellenado general media se reduce por disminuci- n dela
volemia o aumento de la distensibilidad venosa (en cuyo caso la sangre
se desplaza de las arterias alas venas). Ladisminuci- ndelapresi- n
general media se manifiesta por un desplazamiento de la curvade
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funcionamiento vascular hacialaizquierda.
b. Pendiente de la curva deretorno venoso
Es determinada por laresistenciadelasarteriolas.

(1) Larotaci- n en el sentido delasagujasdel reloj (horaria) delacurva
de retorno venoso indicadisminuci- n delaresistencia perif@icatotal
(RPT). Cuando laRPT disminuye paraunapresi- n auricular derecha
determinada, ocurre aumento del retorno venoso (esto es, la
vasodilataci- n de las arteriolas fipermited que fluya mS8s sangre de las
arterias alasvenasy de vueltaal coraz- n).

(2) Larotaci- n en el sentido contrario a lasagujas del relgj
(antihoraria) de la curvade retorno venoso indica aumento de la RPT
(figura 3-13). Cuando la RPT aumenta para una presi- n auricular derecha
determinada, ocurre una disminuci- n del retorno venoso al coraz: n (esto
es, lavasoconstricci- n de las arteriolas disminuye el flujo sangu?neo de
las arterias alas venas y de vuelta al coraz: n).

3. Combinaci- n delas curvas de gasto cardiaco y retor no vascular

Cuando € gasto cardiaco y € retorno venoso se grafican juntos como
funci- n delapresi- nauricular derecha, se intersectan en e mismo valor de
presi- n auricular derecha.
El punto en que las dos curvas se cortan es &l punto de equilibrio o de
estado estable (v&se figura 3-11). El equilibrio se alcanza cuando €l gasto
cardiaco iguala el retorno venoso.
El gasto cardiaco puede modificarse manipulando la curva de gasto cardiaco,
la curva de retorno venoso o ambas simult8neamente.
L as curvas superpuestas pueden emplearse para predecir € sentidoy la
magnitud de los cambios en el gasto cardiaco.
a. Losinotr - picos modifican la curva de gasto car diaco.
(1) Losinotr- picos positivos (p. g ., gluc- sidos car diacos) 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 unapresi- n auricular derechamss bagjaen
proporci- n.
Lapresi- n auricular derecha disminuye porque se expulsa m8s sangre
del coraz: n en cada latido (mayor volumen sist- lico).
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— Efecto inotropico

’/ positivo

(Gasto cardiaco

(Gasto cardiaco
0
retorno venoso (L'min)

Presion de llenado
general media

Presion auricular derecha (mm Hg)
0
volumen telediastolico (L)

FIGURA 3-14. Efecto de uninotr- pico positivo sobre curva de funcionamiento cardiaco, gasto cardiaco y
presi- n auricular derecha.

(2) Losinotr- picos negativos reducen la contractilidad y el gasto cardiaco
(no seilustra).
b. Los cambios en la volemia o la distensibilidad venosa modifican la
curva deretorno venoso.

(1) El aumento de la volemia o la disminuci- n de la capacitancia venosa
aumentan lapresi- n general media, 10 que desplaza la curva de retorno
venoso haciala derecha en paralelo (V@se figura 3-12). Se establece un
nuevo punto de equilibrio o intersecci- n en el que tanto el gasto cardiaco
como lapresi- n auricular derecha son mayor es.

(2) Ladisminuci- n dela volemia (p. g., hemorragia) o el aumento de la
capacitancia venosa tienen €l efecto contrario & menor presi- n general
mediay desplazamiento de la curva de retorno venoso hacialaizquierda
en paralelod . Se establece un nuevo punto de equilibrio en € que tanto
el gasto cardiaco como la presi- n auricular derecha son menores (no
seilustra).

c. Los cambiosdela RPT modifican las curvas de gasto cardiaco y de
retor no venoso.
L os cambios de la RPT modifican ambas curvas simult8heamente; por 1o
tanto, las respuestas son m8s complicadas que |as observadas en los
€jempl os anteriores.

(1) El aumento de la RPT reduce tanto el gasto cardiaco como €l retorno
venoso (V&ase figura 3-13).

a. Ocurre unarotaci- n antihoraria dela curva deretorno venoso. El
aumento de la RPT se traduce en un menor retorno venoso, yaque la
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sangre quedaretenida en e lado arterial.

b. El aumento de lapresi- n a: rtica (mayor poscarga) provoca un
desplazamiento hacia abajo de la curva de gasto cardiaco, yaque €
coraz- n bombea sangre contra una presi- n mgs ata

¢. Como consecuencia de estos cambios simult8neos, se establece un
nuevo punto de equilibrio en el que tanto el gasto cardiaco como €l
retor no venoso son menor es, pero lapresi- n auricular derechano
varza.

(1) Reducir la RPT provoca un aumento tanto del gasto cardiaco como del
retorno venoso (no seilustra).

a. Ocurrerotaci- n horaria dela curva deretorno venoso. La
disminuci- n dela RPT se traduce en un mayor retorno venoso, ya que
puede volver m8s sangre al coraz: n procedente del lado arterial.

b. El descenso de lapresi- n a- rtica (menor poscarga) provoca un
desplazamiento hacia arriba de la curva de gasto cardiaco, yaque €l
coraz- n bombea sangre contra una presi- n mss baja.

¢. Como consecuencia de estos cambios simult8neos, se establece un
nuevo punto de equilibrio en &l que tanto el gasto cardiaco como €l
retor no venoso son mayor es, pero lapresi- n auricular derechano
varza.

1. Volumen sist- lico
Es el volumen expulsado del ventr2culo en cadalatido.
Se expresa mediante la ecuaci - n:
Volumen sist- lico = volumen telediast- lico = volumen telesist- lico

2. Gasto cardiaco
Se expresa mediante la ecuaci - n:

Gasto cardiaco (GC) = volumen sist: lico (VS) T frecuencia cardiaca (FC)

3. Fracci- n de eyecci- n
Eslafracci- n del volumen telediast: lico expulsado en cada s*stole.
Est8 relacionada con la contractilidad.
Normalmente es de 0.55 0 55%.
Se expresa mediante la ecuaci - n:

Volumen sistolico

Fraccion de eyeccion = — ——
Volumen telediastolico

Es €l trabao querealizael coraz- n en cadalatido.

Esigual apresi-n 1 volumen. Parael ventr2culo izquierdo, lapresi- n esla
presi- n a-rticay el volumen es el volumen sist- lico.

Se expresa mediante la ecuaci - n:
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Trabajo sist- lico = Presi- na- rtical Volumen sist: lico
L os &cidos grasos son la principal fuente de energ?a para el trabajo sist- lico.

Guardarelaci- n directa con la cantidad de presi- n generada por |los ventr2cul os.
Aumenta por:

1. ¥ poscarga (mayor presi- n a- rtica).

2.y tamafo del coraz: n (laley de Laplace establece que lapresi- nes
proporcional al radio de unaesfera).

3.y contractilidad.
4.y frecuencia car diaca.

El principio de Fick para cuantificar el gasto cardiaco se expresa mediante la
ecuaci - n:

Consumo de O,

Gasto cardiaco =

[ 2 ] vena pulmonar [ 2 ] arteria pulmonar

Laecuaci- n seresuelve de la siguiente manera:
1. Se mide e consumo de O, de todo el organismo.
2. Se mide la[O,] delavena pulmonar en una arteria perif®ica.
3. Semidela[O,] delaarteria pulmonar en sangre venosa mixta de la
circulaci- n general.
Por g emplo, un hombre que pesa 70 kg tiene consumo de O, en reposo
de 250 mL/min, contenido de O, arterial perif@ico de 0.20 mL O,/mL de
sangre y contenido de O, venoso mixto de 0.15 mL O,/mL de sangre, y
frecuencia cardiaca de 72 lat/min. &Cu8l es su gasto cardiaco? aCusl es su
volumen sist: lico?

250 mL,/min

0.20mL O, /mL-0.15mL O;/mL

= 5000 mL/min, 0 5.0 L/min
Gasto cardiaco
Frecuencia cardiaca
5000 mL,/min
72 lat/min

= 69.4 mL/lat

Gasto cardiaco =

Volumen sistolico =

V. CICLO CARDIACO

Lafigura 3-15 muestra los procesos mec8nicos y el®tricos de un ciclo cardiaco
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individual. Las siete fases est8n separadas por |12neas verticales.

Se utilizael ECG como marcador de acontecimientos.

Laaperturay €l cierre de las v8vulas provocalos ruidos car diacos

fisiol- gicos.

Cuando todas las v8lvulas est8n cerradas, €l volumen ventricular es constante y
lafase se denominaisovolum®rica.

Vaprecedidade laonda P, que representa la activaci- n el&tricade las
aurzculas.

Contribuye al llenado ventricular, pero no esimprescindible.

El aumento de lapresi- n auricular (presi- n venosa) provocado por la sstole
auricular eslaonda a en la curva de pulso venoso.

El llenado del ventr2culo mediante la s?stole auricular provoca el cuarto ruido
car diaco, que no es audible en los adultos sanos.

Empiezatras el inicio de laonda QRS, que representa la activaci- n el®tricade
los ventr2cul os.

Cuando lapresi- n ventricular es mayor que lapresi- n auricular, las v8vulas
AV se cierran. Su cierre corresponde al primer ruido cardiaco. Puesto que la
v8lvulamitral se cierra antes que lav8lvulatricYspide, e primer ruido cardiaco
puede estar desdoblado.

Lapresi- n ventricular aumenta de manera i sovolum®rica como consecuencia
de la contracci- n ventricular. No obstante, durante esta fase no sale sangre del
ventr2culo porque lav8lvula a- rtica est8 cerrada.

El volumen ventricular es constante (isovolum®rico) debido a que todas las
v8lvulas est8n cerradas.

Lapresi- n ventricular alcanza su valor m8imo durante esta fase.

Laonda C delacurvadel pulso venoso ocurre debido al abombamiento de la
v8lvulatricspide haciala aur?cula derecha durante la contracci- n ventricular
derecha.

Cuando lapresi- n ventricular se hace mayor que lapresi- n a: rtica, lav8lvula
a-rticaseabre.

Se produce una expulsi- n r8pida de sangre ala aorta debido a gradiente de
presi- n entre €l ventr2culo y la aorta.

El volumen ventricular disminuye dr8sticamente porque la mayor parte del
volumen sist- lico se expulsa durante estafase.

Empieza el [lenado auricular.

El inicio delaonda T, que representa larepolarizaci- n de los ventrzcul os,
seflalael fina tanto de la contracci- n ventricular como de laexpulsi- n
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ventricular r8pida.

Laeyecci- n de sangre del ventr2culo contin¥a, pero es m8s lenta.
Lapresi- n ventricular empieza a disminuir.

Lapresi- n a rticatambi® disminuye debido a desplazamiento de sangre de
las arterias grandes a | as arterias pequeffas.
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FIGURA 3-15. Ciclo cardiaco. ECG, electrocardiograma. A, s’stole auricular; B, contracci- n ventricular
isovolum@rica; C, expulsi- n ventricular r8pida; D, disminuci- n de laexpulsi- n ventricular; E, relgjaci- n
ventricular isovolum@®rica; F, llenado ventricular r8pido; G, disminuci- n del llenado ventricular.

El llenado auricular contin¥a.

LaondaV en lacurvadel pulso venoso representa el flujo de sangre haciala
aur?cula derecha (fase de ascenso de la onda) y desde la aur?cula derecha hacia
el ventréculo derecho (fase de descenso de laonda).

Ahoraya haterminado larepolarizaci- n de los ventrzculos (final delaondaT).

Secieralav8lvulaa: rtica, y acontinuaci- n lav8vula pulmonar. El cierre de
las v8lvulas semilunares corresponde al segundo ruido cardiaco. La
inspiraci- n demorael cierre de lav8vula pulmonar y de este modo provocael
desdoblamiento del segundo ruido cardiaco.

Lasv8lvulas AV permanecen cerradas durante la mayor parte de estafase.
Lapresi- nventricular disminuye con rapidez porque el ventr2culo ahora est8
relgjado.

El volumen ventricular es constante (isovolum®rico) porque todas las v8vulas
est8n cerradas.

Lafimelladurad en €l trazo de lapresi- n a- rtica se produce tras €l cierredela
v8vulaa: rticay se denominaescotaduradicr - tica oincisura.

Cuando la presi- n ventricular se hace menor que lapresi- n auricular, la
v8lvula mitral seabre.

Con lav8vulamitral abierta, seiniciael llenado ventricular desde la aur?cula.
Lapresi- n a rtica sigue disminuyendo porque sigue desplaz8ndose sangre
hacia |as arterias pequefas.

El flujo sangu?neo r8pido de las aur?culas alos ventr2cul os provoca el ter cer
ruido cardiaco, que es normal escuchar en los nifos, pero en los adultos se
relaciona con enfermedad.

Es lafase m8s prolongada del ciclo cardiaco.
El llenado ventricular contin¥a, pero a menor vel ocidad.

El tiempo necesario paraladiSstasisy € Ilenado ventricular depende de la
frecuencia cardiaca. Por g emplo, el aumento de la frecuencia cardiaca reduce €l
tiempo disponible para el nuevo llenado ventricular, el volumen telediast: lico y
el volumen sist- lico.

VI. REGULACIC N DE LA PRESIC N ARTERIAL
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L os mecanismos m8s importantes pararegular lapresi- n arterial son el
mecanismo barorreceptor, rgpido y mediado por vZaneura, y e mecanismo
renina-angiotensina-al dosterona, m8s lento y regulado por v2a hormonal.

Comprende mecanismos neur ales r §pidos.

Es un sistema de retroinhibici- n responsable de regular minuto a minuto la
presi- n arterial.

L os bar or r eceptor es son receptores de estiramiento situados en | as paredes del
seno carot?deo, cercadelabifurcaci- n delasarterias car - tidas comunes.

1. Etapas dd reflgjo barorreceptor (figura 3-16)

a. Unadisminuci- n delapres- n arterial reduce el estiramiento de las
paredes del seno carotdeo.

Puesto que los barorreceptores son muy sensibles alas variacionesde la
presi- n arterial, un descenso r8pido de lapresi- n arterial provocala
mayor respuesta.

Barorreceptores adicionales del cayado a- rtico responden a aumentos
(pero no adecrementos) delapresi- n arterial.

b. Ladisminuci- n del estiramiento reduce la velocidad de descar ga del
nervio del seno carot2deo [nervio de Hering, nervio craneal (NC) IX], que
transportainformaci- n a centro vasomotor en € tronco del enc&alo.

c. El valor predeterminado delapresi- n arterial media en € centro
vasomotor es de unos 100 mm Hg. Por lo tanto, si lapresi- n arterial media
esinferior a100 mm Hg, & centro vasomotor coordina una serie de
respuestas vegetativas. Con estos cambios se intenta aumentar lapresi- n
arterial haciala normalidad.
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Hemorragia aguda

l

v P,

l

+ Estiramiento en los barorreceptores del seno carotideo

|

+ Frecuencia de disparo del nervio del seno carotideo (nervio de Hering)

/ \

¥ Tono parasimpatico al corazon * Tono simpatico al corazon y los
l vasos sanguineos
* Frecuencia cardiaca } Frecuencia cardiaca

} Contractilidad
} Constriccion de las arteriolas ( 1‘HF‘T}

f Constriccion de las venas

¥ Volumen a baja presion
% Retomo venoso
f Presion general media

Y

4 P, hacia la normalidad

FIGURA 3-16. Funci- n del reflejo barorreceptor en la respuesta cardiovascular alahemorragia. P,, presi- n
arterial media; RPT, resistencia perif®icatotal.

d. Lasrespuestas del centro vasomotor al descenso de lapresi- n arterial
media se coordinan para aumentar lapresi- n arterial 2100 mm Hg. Las
respuestas son descenso del tono parasimp8tico (vagal) del coraz- ny
aumento del tono simp8§tico del coraz: n y los vasos sangu?neos.
L os siguientes cuatro efectos intentan aumentar la presi- n arterial haciala
normalidad:

(1) ¥ frecuencia cardiaca, que es €l resultado de un menor tono
parasimpstico y un mayor tono simp8tico en el n- dulo SA del coraz: n.

(2) y contractilidad y volumen sist- lico, como consecuencia de un mayor
tono simp&tico del coraz- n. Junto con el aumento de la frecuencia
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cardiaca, el aumento de la contractilidad y el volumen sist- lico elevael
gasto cardiaco, que a su vez incrementalapresi- n arterial.

(3) y vasoconstricci- n de las arteriolas, que es el resultado de un mayor
tono simp8&tico. Por consiguiente, laRPT y lapresi- n arterial aumentar8n.

(4) y constricei- n de las venas (venoconstricci - n), debido aun mayor flujo
de salida ssmp&tico. La venoconstricci- n reduce el volumen abaapresi- n
eincrementa el retorno venoso al coraz- n. El aumento del retorno venoso
eleva el gasto cardiaco mediante el mecanismo de Frank-Starling.

2. Ejemplo del reflg o barorreceptor: respuesta ala hemorragia aguda (v&se

figura 3-16)

3. Ejemplo del mecanismo bar orreceptor: maniobra de Valsalva
Laintegridad del mecanismo barorreceptor puede comprobarse con la
maniobrade Vasalva(p. g., espirar contralaglotis cerrada).

Laespiraci- n contralaglotis cerradaincrementalapresi- n intratorscica, 1o
gue disminuye € retorno venoso.

Ladisminuci- n del retorno venoso reduce el gasto cardiacoy lapresi- n
arterial (Py).

Si el reflgjo barorreceptor est§ intacto, los barorreceptores detectan el
descenso dela P, 1o que llevaaun aumento del tono ssmp8§tico al coraz- ny
los vasos sangu?neos. En la prueba, se observar?a aumento de frecuencia
cardiaca.

Cuando la persona interrumpe la maniobra, se produce un aumento por
rebote del retorno venoso, €l gasto cardiaco y la P,. Los barorreceptores
detectan el aumento de la P,y ordenan una disminuci- n de lafrecuencia

cardiaca

Es un mecanismo hormonal lento.

Se utilizaen laregulaci- n delapresi- n arterial alargo plazo mediante el ajuste
delavolemia.

Larenina es unaenzima

Laangiotensinal esinactiva

Laangiotensina ll esfisiol- gicamente activa.

La angiotensinasa degrada la angiotensina | 1. Uno de | os fragmentos pept2dicos,
laangiotensinalll, posee ago de la actividad biol - gicade laangiotensinalll.
1. Etapas ddl sistema renina-angiotensina-aldoster ona (figura 3-17)
a. Unadisminuci- ndelapres- n deperfusi- n renal hace que las c®ulas
glomerulares de las arteriol as aferentes segreguen renina.
b. Larenina es unaenzima que catalizala conversi- n del angiotensin- geno en
angiotensinal en el plasma.
c. Laenzima convertidora de angiotensina (ECA) catalizalaconversi- n de
angiotensinal en angiotensina ll, principal mente en los pulmones.
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Losinhibidoresdela ECA (IECA) (p. §., captopril) bloquean la
conversi- n de angiotensinal en angiotensinall y, por lo tanto,
disminuyen lapresi- n arterial.
Los antagonistas de los receptores de angiotensina (AT,) (p. §.,
losart8n) bloquean laacci- n de laangiotensina |l en su receptor y
disminuyen lapresi- n arterial.
d. Laangiotensinall tiene cuatro efectos:
(1) Estimulalasntesisy lasecreci- n de aldoster ona por la corteza
suprarrenal.
L a aldosterona aumenta lareabsorci- n de Na* por el t¥pulo distal
renal, con lo que incrementa el volumen de I2quido extracelular (LEC),
lavolemiay lapres- n arterial.
Estaacci- n de laaldosterona es lenta porque requiere la ntesis de
nuevas prote?nas.
(2) Aumenta el intercambio de Na™-2H™ en € t¥bulo contorneado
proximal.
Estaacci- n delaangiotensina Il aumenta directamente la reabsorci- n
de Na" y complementalaestimulaci- n indirecta de lareabsorci- n de
Na" atrav® de la aldosterona.
Esta acci- n delaangiotensinall llevaaalcalosis por p&didade H™.
(3) Aumenta la sensaci- n de sed y por lo tanto el consumo de agua.
(4) Provocavasoconstricci- n delasarteriolas, con lo que aumentala
resistencia perif®@icatotal (RPT) y presi- n arterial.
2. Ejemplo: respuesta del sistema renina-angiotensina-aldosterona a la
hemorragia aguda (v&se figura 3-17)

1. Isquemia cerebral
a. Cuando el cerebro est8 isgqu®nico, aumentalapresi- n parcial de di- xido de
carbono (Pco,) en €l tgjido cerebral.
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Hemorragia aguda

l

vP,

l

+ Presion de perfusion renal

l

$Renina

!

1‘ Conversion de angiotensinogeno en angiotensina |

lEnzima convertidora de angiotensina (ECA)

4 Conversién de angiotensina I en angiotensina 11

tAn giotensina Il

¢ R 1

}* Aldosterona } Intercambio de Na*-H* } sed Vasoconstriccion

x l | l

* Reabsorcién de Na* # Reabsorcion de Nat 4 Consumo de agua *RPT

| | | |
l

* P, hacia la normalidad

FIGURA 3-17. Funci- n del sistema renina-angiotensina-aldosterona en la respuesta cardiovascular ala
hemorragia. P,, presi- n arterial media; RPT, resistencia perif®icatotal.

b. Quimiorreceptores del centro vasomotor responden con un aumento del
tono simp§tico a coraz- ny |os vasos sangu?neos.

Laconstricci- n arteriolar provoca intensa vasoconstricci- n perif@icay
unamayor RPT. El flujo sangu2neo a otros - rganos (p. §., riflones)
disminuye significativamente en un intento de conservar € flujo
sangu2neo a cerebro.
Lapres-n arterial media puede aumentar a niveles potencialmente
letales.

c. Lareacci- n de Cushing es un gjemplo de respuesta a la isquemia cerebral.
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El aumento de lapresi- n intracraneal provocala compresi- n de los vasos
sangu?neos cerebrales, 1o que lleva aisquemia cerebral y una mayor Pco,
cerebral. El centro vasomotor ordena un aumento de la descargasimpsSticaal
coraz- n'y 10s vasos sangu?neos, que provoca un aumento notable de la
presi- n arterial.

2. Quimiorreceptoresde los cuer pos carot?deosy a- rticos

Est8n situados cerca de la bifurcaci- n de las arterias car- tidas comunesy a
lo largo del cayado a- rtico.

Tienen consumo muy alto de O, y son muy sensibles al descenso dela

presi- n parcial de ox2geno (Po,).
Ladisminuci- n de la Po, activalos centros vasomotores que provocan
vasoconstricci- n, aumento de la RPT e incremento de lapresi- n arterial.

3. Vasopresina [hormona antidiur@ica (ADH)]

Interviene en laregulaci- n delapres- n arterial en respuestaala
hemorragia, pero no en laregulaci- n minuto a minuto de lapresi- n arteria
normal.

L os receptores auriculares responden a una disminuci- n delavolemia (o la
presi- n arterial) y provocan laliberaci- n de vasopresina por la

neurohip: fisis.

L a vasopresina tiene dos efectos que suelen aumentar la presi- n arterial
hacia la normalidad:

a. Es un potente vasoconstrictor que aumentala RPT mediante laactivaci- n

delosreceptoresV, en las arteriolas.

b. Aumentalareabsorci- n de agua por el tYoulo distal rena y los t¥bulos

colectores mediante la activaci- n de los receptores V..

4. P@tido natriur®ico auricular

VII.

El p&itido natriur®ico auricular (PNA) se libera en las aur?cul as en respuesta
aun aumento de lavolemiay lapresi- n arterial.

Provocarelajaci- n del m¥sculo liso vascular, dilataci- n de las arteriolas y
descenso de laRPT.

Incrementalaexcreci- n de Na* y agua por € rif- n, lo que reduce la
volemia e intentareducir lapresi- n arterial haciala normalidad.

Inhibe la secreci- n derenina.

MICROCIRCULACIC NY LINFA

L as metarteriolas se ramifican y conectan con los lechos capilares. Enlauni- n
delas arteriolasy los capilares hay una banda de mYsculo liso llamada esf2nter
precapilar.

L os verdaderos capilares no tienen m¥sculo liso; est8n compuestos por una
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monocapa de c®ulas endoteliales rodeadas de una membrana basal.

L as hendiduras (poros) entre las c®ulas endoteliales permiten el paso de
sustancias hidrosolubles.

L as hendiduras representan unafracci- n muy pequefja de la superficie (<
0.1%).

El flujo sangu2neo a trav®s de los capilares es regulado por la contracci- ny la
relgjaci- n de las arteriolas y los esf2nteres precapilares.

1. Sustanciasliposolubles
Cruzan las membranas de las c®ulas endoteliales de | os capilares por
difusi- n simple.
Comprenden O, y COs.

2. Sustancias hidrosolubles pequefas
Cruzan atrav® de |l as hendiduras |lenas de agua entre las c®ulas
endoteliales.
Comprenden agua, glucosa 'y aminoS8cidos.

Por |o general, las mol®ulas de prote?na son demasiado grandes para pasar
libremente a trav® de las hendiduras.

En & enc®&alo, las hendiduras entre las c®ulas endoteliales son
excepcionalmente estrechas (barrera hematoencef§lica).

En h2gado e intestino, las hendiduras son excepcional mente anchasy
permiten el paso de prote?nas. Estos capilares se denominan sinusoides.

3. Sustancias hidrosolubles grandes
Pueden cruzar mediante pinocitosis.

o Ky
T 1 Capilar
- |
& Liguido
P % intersticial

i ™

FIGURA 3-18. Fuerzas de Starling atrav® de la pared capilar. +, favorece lafiltraci- n; T, seopone ala
filtraci- n; P, presi- n hidrost§tica capilar; P, presi- n hidrost&ticaintersticial; “ ., presi- n onc- ticacapilar; ",
presi- nonc- ticaintersticial.

1. Ecuaci- n de Starling (figura 3-18)
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I, =Kf[[P¢— P,) - f“:‘”i.]]

donde:
J, = desplazamiento de liquido (mL/min})
K; = conductancia hidraulica (m/min - mm Hg})
P_ = presion hidrostatica capilar (mm Hg)
P, = presion hidrostatica intersticial (mm Hg)
T, = presion oncotica capilar (mm Hg)
m; = presion oncotica intersticial (mm Hg)
a. J, esd gasto.
Cuando J,, es positivo, ocurre desplazamiento neto de |2quido hacia fuera
del capilar (filtraci- n).
Cuando J,, es negativo, ocurre desplazamiento neto de I2quido hacia

dentro del capilar (reabsorci- n).
b. K; es e coeficiente defiltraci- n.

Es la conductancia hidr8ulica (permeabilidad del agua) de la pared
capilar.
c. P.eslapresi- n hidrost&tica capilar.
El aumento de la P, favorece lafiltraci- n haciafueradel capilar.
La P, es determinada por las presionesy resistencias arteriales y venosas.
El aumento de lapresi- n arterial o venosaelevalaP; el aumento dela
presi- n venosa tiene un mayor efecto sobre la P...
LaP. esmS8saltaen e extremo arteriolar del capilar que en el extremo
venoso (excepto en los capilares glomerulares, donde es casi constante).
d. Pjeslapres- n hidrost8tica del [2quido intersticial.
El aumento de la P, se opone a lafiltraci- n haciafueradel capilar.
Normalmente es cercanaa 0 mm Hg (o es ligeramente negativa).
e. . eslapres-nonc:tica (o coloidosm- tica) del I12quido intersticial.
El aumento dela’ . seoponealafiltraci- n haciafueradel capilar.
La . aumenta con la concentraci- n de prote’nas en la sangre (p. g .,
deshidrataci- n).
La’ . disminuye al reducir la concentraci- n de prote’nas en la sangre (p.
g., s’ndrome nefr- tico, desnutrici- n prote?nica, insuficiencia hepstica).
L os solutos pequefos no contribuyen ala .
f."jeslapres-nonc-ticadel I2quido inter sticial.
El aumento dela” favorece lafiltraci- n haciafueradel capilar.
La " ; depende de la concentraci- n de prote?nas en el |2quido intersticial,
gue normalmente es muy baja porque se filtramuy poca prote2na.

2. Factores que aumentan lafiltraci- n
a. y P.: por aumento de lapresi- n arterial o lapresi- n venosa, dilataci- n
arteriolar y constricci- n venosa.
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b.ZP,
c.Z" .. por disminuci- n de laconcentraci- n de prote?nas en sangre.
d.y “i: por drenge linfStico insuficiente.

3. C8lculostipo mediante la ecuaci- n de Starling

a. Ejemplo 1: en e extremo arteriolar de un capilar, P, es30 mm Hg, " . es28
mm Hg, P,esO mmHgy " es4 mm Hg. aOcurrir§filtraci- n o reabsorci- n?

Presion neta =(30-0)—(28—-4) mm Hg
=+6 mm Hg

Dado que lapresi- n neta es positiva, se producir § filtraci- n.

b. Ejemplo 2: en el extremo venoso del mismo capilar, P, ha disminuido a 16
mm Hg, " . semantieneen 28 mm Hg, P,esOmm Hgy “; es4 mm Hg. aSe
producir8filtraci- n o reabsorci- n?

Presién neta =(16—0)—(28 —4) mm Hg
=-8 mm Hg

Puesto que lapresi- n global es negativa, ocurrir8 reabsorci- n.
4. Linfa

a. Funci- ndelalinfa
Normalmente, lafiltraci- n de l12quido hacia fuera de los capilares es
ligeramente mayor que la reabsorci- n de I2quido hacialos capilares. El
exceso de l2quido filtrado seregresa ala circulaci- n en lalinfa.
Lalinfatambi® regresa cualquier prote?nafiltradaalacirculaci- n.

b. Flujo unidireccional delinfa
Las v8lvulas unidireccionales permiten la entrada de [2quido intersticial a
los vasos linf&ticos, pero no permiten su salida.
El flujo atrav® de los vasos linf &ticos grandes tambi® es unidireccional
y es auxiliado por las v8vulas unidireccionales y la contracci- n del
mYscul o esquel @i co.

c. Edema (tabla 3-2)
Se produce cuando €l volumen de |2quido intersticial excede la capacidad
de los vasos linf&ticos de devolverlo alacirculaci- n.
Puede ser provocado por exceso de filtraci- n o por bloqueo de los vasos
linf&ticos.
Lahistamina causadilataci- n arteriolar y constricci- n venosa,
fen- menos que en conjunto provocan un gran incremento de P. y edema

local.

Se produce en las c®ulas endoteliales.
Provocalarelajaci- n local del m¥sculo liso vascular.
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Causas y ejemplos de edema

1P, Dilstacién artanolar
Venoconstriceion
Bumertn de la presiin venosa
Insuficiencia cardiaca
Expansitn del wolumen exiracelular
Bipedestacidn ledema en las exremidades)

1=, Digminucion de la concentracidn plasmética de proteinas
Hepatopatia grawe (no 2e sintetizan proteinas)
Desnutricidn proteinica
Sindrome nefritce (perdida de proteinas en la orinal

1K Quemadura
Inflarng-:idn lliberacian de histsmirm:_t.:ib.:-:inai_l

El mecanismo de acci- nimplicalaactivaci- n de laguanilato ciclasay la
producci- n de monofosfato de guanosina cclico (GM Pc).

Es unaformade factor relgante derivado del endotelio (EDRF, endothelial-
derived relaxing factor).

La ACh circulante provoca vasodilataci- n al estimular la producci- n de NO en
el mYysculo liso vascular.

VIIl. CIRCULACIONESESPECIALES (tabla 3-3)

El flujo sangu?neo varZa de un - rgano aotro.

El flujo sangu?neo a un - rgano es regulado por lamodificaci- n de laresistencia
arteriolar y puede variar seg¥m |las necesidades metab- licas del - rgano.

El flujo sangu2neo pulmonar y €l renal se exponen en los CapAulos4y 5,
respectivamente.

1. Ejemplos de control local

a. Autorregulaci- n
El flujo sangu?neo a un - rgano se mantiene constante alo largo de un
amplio intervalo de presiones de perfusi- n.
L os - rganos que presentan autorregulaci- n son coraz- n, enc@aloy
riflones.
Por g emplo, s lapresi- nde perfusi- na coraz: n disminuye
repentinamente, ocurrir8 vasodilataci- n compensadora de las arteriolas
para mantener un flujo constante.

b. Hiperemia activa
El flujo de sangre aun - rgano es proporcional a su actividad metab- lica
Por g emplo, s laactividad metab- licaen el mYsculo esquel®ico
aumenta por actividad f2sica extenuante, el flujo sangu2neo al mYsculo
aumentar8 de manera proporcional para satisfacer las necesidades
metab- licas.
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Resumen del contral de las circulaciones especiales

Circulacion®
(% del gasto car- Control Metabolitos
diaco en reposo) metahdlico local  vasoactivos Control simpatico Efectos mecanicos
Coronaria (5%) Mecanismo mas  Hipoxia Mecanismo menos Compresion mecéanica
impartante Adenosina importante durante la sistole
Cerebral (15%)  Mecanismo mds  CO, Mecanismo menos El aumento de la pre-
importante HE importante sidn endocraneal
disminuye el flujo
sanguineo cerebral
Muscular (20%)  Mecanismo mas Lactato Mecanismo mas impor- La actividad muscular
importante K* tante en reposo (el causa la dis-
durante el Adenosina receptor o, provoca minucién temparal
gjercicio vasoconstriccion; el del flujo sanguineo
receptor p, produce
vasodilatacion)
Cutdnea (5%) Mecanismo menos Mecanismo mas
importante importante
{regulacion de la
temperatura)
Pulmonar® (100%) Mecanismo mas  La hipoxia es Mecanismo menos Insuflacién pulmonar
importante vasoconstrictora  importante

“El flujo sanguineo renal (25% del gasto cardiaco en reposo) se expone en el Capitula 5.
'El flujo sanguineo pulmonar se expone en el Capitulo 4.

Cc. Hiperemiareactiva
= Es el aumento del flujo sanguneo a un - rgano que ocurre tras un periodo
de oclusi- n dd flujo.
= Cuanto mS8s prolongado es €l periodo de oclusi- n, tanto mayor es €l
aumento del flujo sangu2neo respecto alos niveles previosalaoclusi- n.
2. Mecanismos que explican €l control local del flujo sangu2neo
a. Hip- tesismi- gena
= Explicalaautorregulaci- n, pero no la hiperemia activa o reactiva
= Se basa en laobservaci- n de que el m¥sculo liso vascular se contrae
cuando se estira.
= Por gemplo, s lapresi- ndeperfusi- n aun - rgano aumenta de manera
repentina, el mysculo liso arteriolar se estirar8 y se contraers. La
vasoconstricci - n resultante mantendr8 un flujo constante. (Sin
vasoconstricci- n, e flujo sangu?neo aumentar?a como consecuenciade la
mayor presi- n.)
b. Hip- tesismetab- lica
= Sebasaenlaobservaci- n de que el aportede O, alostgidosseajustaa
las necesidades tisulares de O,.

= Como resultado de la actividad metab- licaen €l tgido se generan
metabolitos vasodilatador es. Estos vasodilatadores son CO,, H, K™,

lactato y adenosina.
= Ejemplos de hiperemia activa:
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(1) S laactividad metab- lica de un tejido aumenta (p. €., gercicio intenso),
se elevan tanto la demanda de O, como la producci- n de metabolitos
vasodilatadores. Estos metabolitos provocan vasodilataci- n arteriolar,
aumento del flujo sangu?neo e incremento de la distribuci- nde O, a
tejido para satisfacer |as necesidades.

(2) S d flujo sangu?neo a un - rgano aumenta repentinamente por elevaci- n
espont8neadelapresi- n arterial, entonces se suministramss O, parala
actividad metab- lica. Al mismo tiempo, el mayor flujo fiarrastrad |os
metabolitos vasodilatadores. Como consecuencia de esta eliminaci- n, se
produce constricci- n arteriolar, laresistenciaaumentay € flujo sangu?neo
disminuye hastala normalidad.

1. Inervaci- n ssimp§tica del m¥sculo liso vascular
El aumento del tono simp&tico provoca vasoconstricci- n.
Ladisminuci- n del tono simp8tico provoca vasodilataci- n.
Ladensidad de lainervaci- n ssimp8tica var?a mucho entre lostejidos. La piel
tiene lamayor inervaci- n, mientras que |os vasos coronarios, pulmonaresy
cerebrales tienen poca inervaci- n.
2. Otras hormonas vasoactivas
a. Histamina
Provocadilataci- n arteriolar y venoconstricci- n. Los efectos
combinados de la dilataci- n arteriolar y la venoconstricci- n provocan
aumento dela Py delafiltraci- n haciafueradelos capilares, lo que se
traduce en edema local.
Seliberaen respuesta a traumatismo tisular.
b. Bradicinina
Provocadilataci- n arteriolar y venoconstricci- n.
Causa aumento de lafiltraci- n haciafuera de los capilares (de modo
parecido a como ocurre con la histamina) y provoca edemalocal.

c. Serotonina (5-hidroxitriptamina)
Produce vasoconstricci- n arteriolar y se liberaen respuestaalalesi- nde
los vasos sangu?neos para ayudar a evitar la hemorragia.
Se haimplicado en los espasmos vasculares de las migrafas.
d. Prostaglandinas
Laprostaciclina es un vasodilatador en varios lechos vascul ares.
Las prostaglandinas de la serie E son vasodilatadoras.
Las prostaglandinas de la serie F son vasoconstrictoras.
El tromboxano A, es vasoconstrictor.

Es controlada casi total mente por factor es metab- licos locales.
Presenta autorregulaci- n.
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Presenta hiperemia activay reactiva.
L os factores metab- licos locales m8s importantes son hipoxia y adenosina.

Por gemplo, el aumento de la contractilidad mioc8rdica va acompalado de
unamayor necesidad de O,. Para satisfacer esta necesidad, ocurre

vasodilataci- n compensadora de |0s vasos coronarios y, por consiguiente,
aumenta tanto el flujo sanguneo como ladistribuci- n de O, al m¥sculo

cardiaco que se contrae (hiperemia activa).

Durante la $stole, la compresi - n mec8nica de |os vasos coronarios reduce €
flujo sanguneo. Tras el periodo de oclusi- n, € flujo sangu?neo aumenta para
pagar la deuda de O, (hiperemiareactiva).

L os nervios simp&ticos tienen una funci- n secundaria.

Es controlada casi total mente por factores metab- licos locales.
Presenta autorregulaci- n.
Presenta hiperemia activay reactiva

El vasodilatador local m8simportante paralacirculaci- n cerebral esel
CO,. El aumento de la Pco, provoca vasodilataci- n de las arteriolas cerebrales

y aumento del flujo sangu?neo al cerebro. Ladisminuci- n de la Pco, causa

vasoconstricci- n de las arteriolas cerebrales y decremento del flujo sangu?neo a
cerebro.

L os nervios simpé&ticos tienen una funci- n secundaria.

L as sustancias vasoactivas de la circulaci - n general tienen poco o ning¥hm efecto
sobre la circulaci- n cerebral, porque dichas sustancias quedan excluidas por la
barrera hematoencef8lica.

Es controlado por lainervaci- n smp§tica de |os vasos sangu?neos del
mYscul o esquel®ico y por factor es metab- licos locales.

1. Inervaci- n simp8§tica
Eslaprincipal reguladoradel flujo sangu?neo al m¥/&culo esquel®ico en
r ep0S0.
L as arteriolas del mY&culo esquel ®ico est8n densamente inervadas por fibras
simp&ticas. Las venas tambi® est8n inervadas, pero menos densamente.

L os vasos sanguneos del m¥scul o esquel ®ico contienen receptores Uy y by.
Laestimulaci- n de los receptor es U; provoca vasoconstricci- n.
Laestimulaci- n delos receptores b, provoca vasodilataci- n.

El estado de constricci- n de las arteriolas del mYsculo esquel®ico es uno de
los principales factores causales de la RPT (debido alagran masade
mYscul o esquel ®ico).

2. Control metab- lico local
El flujo de sangre del m¥sculo esquel®ico presenta autorregulaci- n e
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hiperemia activay reactiva.

La demanda de O, en el m¥/sculo esquel®ico var?a con el nivel de actividad
metab- lica, y € flujo sangu2neo es regulado para satisfacer las necesidades.
Durante €l g ercicio, cuando la demanda es elevada, predominan estos
mecanismos metab- licos locales.

L as sustancias vasodilatadoras |ocal es son lactato, adenosinay K.

L os efectos mec8nicos durante el gercicio comprimen tempora mente las
arterias y disminuyen el flujo sangu?neo. Durante €l periodo posterior ala
oclusi- n, la hiperemiareactiva aumenta el flujo sangu2neo para pagar la
deudade O,.

Tieneinervaci- n ssimp§tica extensa. El flujo sangu2neo cut8neo est§ bgjo
control extrznseco.

Laregulaci- n delatemperaturaeslaprincipal funci- n delos nervios
Simp&ticos cut8neos. El aumento de la temperatura ambiente llevaa
vasodilataci- n cut8nea, lo que permite disipar el exceso de calor corporal.

El traumatismo provoca una firespuesta tripled en lapiel 8 unal2nearoja,
eritemay ronchad . Unaroncha (o hab- n) esun edema local que resultadela
liberaci- nlocal de histamina, lacua aumentalafiltraci- n capilar.

| X. FUNCIONESINTEGRADORASDEL APARATO
CARDIOVASCULAR: GRAVEDAD,
EJERCICIO Y HEMORRAGIA

L as respuestas a los cambios en fuerza gravitatoria, actividad f2sicay
hemorragia ponen de manifiesto las funciones integradoras del aparato
cardiovascular.

tabla 3-4 y figura 3-19

Cuando una persona pasa de la posici- n de decvbito supino ala
bipedestaci- n se producen |os siguientes cambios:

1. Cuando una persona est8 en bipedestaci- n, se acumula un volumen
significativo en las extremidades inferiores debido ala dta distensibilidad de
las venas. (La actividad muscular evitar?a esta acumulaci- n.)

2. Como consecuencia dela acumulaci- n de sangre venosay el aumento de la
presi- n venosalocal, aumentala P, en las piernas y sefiltral?quido al
intersticio. Si lafiltraci- n neta de 12quido excede la capacidad de los vasos
linf&ticos de devolverlo alacirculaci- n, se producir§ edema.

3. El retorno venoso disminuye. Como consecuencia de la disminuci- n del
retorno venoso, tanto el volumen sist- lico como el gasto car diaco disminuyen
(relaci- n de Frank-Starling, 1V D 5).
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4. Lapres-n arterial desciende debido aladisminuci- n del gasto cardiaco. Si la
presi- n arterial cerebral se hace lo suficientemente baja, puede ocurrir
lipotimia.

5. Los mecanismos compensador es intentar8n aumentar la presi- n arterial hasta
lanormalidad (v@se figura 3-19). Los bar or r eceptor es del seno car ot2deo
reaccionan aladisminuci- n delapresi- n arteria reduciendo lavelocidad de
disparo de los nervios del seno carot?deo. Entonces, |a respuesta coordinada del
centro vasomotor aumenta el tono simp8tico al coraz- n'y |os vasos sangu?neos
y disminuye el tono parasimp8tico al coraz- n. Como resultado, frecuencia
cardiaca, contractilidad, RPT y retorno venoso aumentan, y lapresi- n arterial
aumenta haciala normalidad.

6. Puede producirse hipotensi- n arterial ortostStica (desmayo o0 mareo en
bipedestaci - n) en personas con e mecanismo del reflego barorreceptor afectado
(p. g., sujetos tratados con simpaticol?ticos) o con hipovolemia

B. Ejercicio (tabla 3-5y figura 3-20)

1. Mando central (anticipaci- n del gercicio)

= Seoriginaen la corteza motora o a partir de los reflgjos iniciados en los
propiorreceptores musculares cuando se anticipa gjercicio.
= Inicialos siguientes cambios:

S REW R Resumen de las respuestas a la bipedestacion

Parametro Respuesta inicial a la hipedestacién Respuesta compensadora
Presidn arterial | 1 (hacia la normalidad)
Frecuencia cardiaca — 1

Gasto cardiaco | 1 (hacia la normalidad)
Volumen sistolico l 1 (hacia la normalidad)
RPT — 1

Presion venosa central Ik 1 (hacia la normalidad)

RPT, resistencia periférica total.
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Bipedestacion

l

Se acumula sangre en las venas

!

+ Retorno venoso

!

+Gasto cardiaco

l

VP,

l

Reflejo barorreceptor

l

‘f‘TDno simpatico

| ] »

Corazon Arteriolas Venas

1‘ Frecuencia cardiaca Constriccion de las arteriolas  Constriccion de las venas

‘1' Contractilidad 'T RPT * Retorno venoso
T Gasto cardiaco

* P, hacia la normalidad

FIGURA 3-19. Respuestas cardiovasculares ala bipedestaci- n. P,, presi- n arterial; RPT, resistencia
perif@icatotal.
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Resumen de los efectos del ejercicio

Parametro Efecto

Frecuencia cardiaca 11

Violumen sistélico T

Gasto cardiaco T

Presidn arterial 1 (ligera)

Presidn diferencial 1 (debido a un mayor volumen sistdlicao)

RPT } 1 {debido a la vasodilatacion de los lechos del masculo esquelético)
Diferencia de 0, AV 11 (debido a un mayor consumo de 0,)

AV arteriovenoso; RPT, resistencia periférica total.

Ejercicio
|
Mando central Respuestas locales
*Tono simpatico * Metabolitos vasodilatadores

+T0n0 parasimpatico

* Frecuencia Constriccion de las arteriolas Venoconstriccion Dilatacion de las arteriolas
cardiaca (esplacnicas y renales) del misculo esquelético

# Contractilidad YRPT

+ Gasto cardiaco
[

f Retorno venoso

l

% Flujo sanguineo al musculo esquelético

FIGURA 3-20. Respuestas cardiovasculares a gercicio; RPT, resistencia perif®@icatotal.

a. Aumento del tono ssimps§tico al coraz: n y los vasos sangu2neos. Al mismo
tiempo, el tono parasimpgtico a coraz- n disminuye. Por consiguiente, la
frecuencia cardiacay la contractilidad (volumen sist- lico) aumentany €l
volumen a baja presi- n disminuye.

b. Aumento del gasto cardiaco, principal mente como consecuencia del
aumento de la frecuencia cardiacay, en menor medida, € aumento del
volumen sist- lico.

c. Aumento del retorno venoso como consecuencia de la actividad muscular
y lavenoconstricci- n. El aumento del retorno venoso proporciona mss
sangre para cada volumen sist- lico (relaci- n de Frank-Starling, 1V D 5).

d. Aumento delaresistencia arteriolar en piel, zona espl8cnica, rifonesy
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mY/sculos inactivos. Por consiguiente, € flujo sangu2neo en estos - rganos
disminuye.
2. Aumento de la actividad metab- lica del m¥sculo esquel®ico

Se acumulan metabolitos vasodilatador es (lactato, K™ y adenosina)
debido al aumento del metabolismo del mYsculo que se gercita.

Estos metabolitos provocan dilataci- n arteriolar en el mYsculo esquel®ico
activo y, por lo tanto, aumentan el flujo sangu?neo del m¥sculo esquel®ico
(hiperemia activa).

Como consecuencia del incremento del flujo sangu?neo, aumentala
distribuci- n de O, a m¥sculo. El n¥mnero de capilares perfundidos se eleva,

de manera que la distancia de difusi- n del O, es menor.

Estavasodilataci- n explicaladisminuci- n general dela RPT que ocurre
con el gercicio. Observe que laactivaci- n s lo del sistema nervioso
simp&tico (por e mando central) provocarZa un aumento de la RPT.

figura 3-21
Las respuestas compensador as a la hemorragia aguda son:

1. Ladisminuci- n de la volemia provoca un descenso del retorno venoso. Por
consiguiente, disminuye tanto el gasto cardiaco como lapresi- n arterial.

b1 m Resuman de las respuestas compenzadoras a la hemorragia

Fre-:uamia.l:ardiat;a t
Cantracilidad t
RFT t
Venoconstriceidn t
Renina t
Angiotersina Il t
Aldostarana I
Adreraling y noradrenaling circulantes I

I

ADH, vasapresng RPT, resisiencla pertienca bolal.

2. Los barorreceptores del seno carot2deo detectan ladisminuci- ndelapresi- n
arterial. Como consecuencia del reflejo barorreceptor, aumenta el tono
simp§8tico al coraz- n y los vasos sangu2neosy disminuye el tono
parasimp8tico al coraz- n, lo que provoca

a. y frecuencia cardiaca.

b. y contractilidad.

c. ¥ RPT (debido alaconstricci- n arteriolar).

d. Venoconstricci- n, que aumenta el retorno venoso.
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Hemorragia

l

v Py
Reflejo barorreceptor ¥ Renina
4 Tono de inervacion simpatico *Angiotensina 11 v P
¢ Frecugncia Conslrigcién Venoconstriccion  4#gpt  * Aldosterona 4 Reabsorcion
' cardiaca de arteriolas % Retorno venoso + de liquido
Contractildad  TRPT * Reabsorcion de Na* +
¥ 4 volemia

+VOIemia ‘

l

4P,

FIGURA 3-21. Respuestas cardiovasculares alahemorragia. P,, presi- n arterial; P, presi- n hidrost&tica
capilar; RPT, resistencia perif®icatotal.

e. Constricci- n de las arteriolas en los lechos vascul ares esquel ®icos,
espl 8cnicos y cut8neos pero no en los lechos vascul ares coronarios o
cerebrales, lo que garantiza que se mantendr8 un flujo sangu?neo suficiente
a coraz- ny al cerebro.

f. Estas respuestas intentan restablecer la presi- n arterial normal.

3. Los quimiorreceptor es de los cuer pos a- rticosy car ot2deos son muy
sensibles ala hipoxia. Complementan el mecanismo barorreceptor
incrementando el tono de inervaci- n simp&tico al coraz- ny los vasos
sangu?neos.

4. Laisquemia cerebral (s est§ presente) provocaaumento de la Pco,, que
activalos quimiorreceptores del centro vasomotor para aumentar €l tono
simpstico.

5. Lavasoconstricci- n arteriolar provoca un descenso dela P.. Por
consiguiente, se favorece la absorci- n capilar, que ayuda a restablecer la
volemia circulante.

6. Lam®lula suprarrenal libera adrenalinay noradrenalina, que
complementan las acciones del sistema nervioso simpstico en €l coraz- ny los
Vas0s sangu2neos.

7. Ladisminuci- ndelapresi- n de perfusi- nrena activa el sistemarenina-
angiotensina-aldoster ona. Puesto que laangiotensina |l es un potente
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vasoconstrictor, refuerza el efecto estimulante del sistema nervioso simpstico
sobre la RPT. Laaldoster ona aumenta la reabsorci- n de NaCl en los rifjones,
lo que elevalavolemiacirculante.

8. Cuando los receptores auriculares detectan €l descenso de lavolemia se libera
vasopresina (ADH). La ADH provoca vasoconstricci- n'y una mayor
reabsorci- n de agua, que suelen aumentar lapresi- n arterial.

Autoevaluacion

1. Laarteriograf2ade laarteriarenal izquierda de una mujer de 53 afjos de edad
revela estrechamiento de 50%. aCu8l es el cambio esperado en € flujo sangu?neo de
|a arteria estenosada?

(A) Disminuci-nal1/2

(B) Disminuci-nal/4

(C) Disminuci-na1/8

(D) Disminuci- na1/16

(E) Ning¥ cambio

2. Cuando una persona pasa del decv/bito supino ala bipedestaci- n, acusl de los
siguientes cambios compensadores ocurre?

(A) Disminuci- n de lafrecuencia cardiaca

(B) Aumento de la contractilidad

(C) Disminuci- ndelaRPT

(D) Disminuci- n del gasto cardiaco

(E) Aumento de losintervalos PR

3. a@En qu®lugar esm&imalapres- n arteria sist- lica?
(A) Aorta

(B) Venacentrd

(C) Arteria pulmonar

(D) Aur?cula derecha

(E) Arteriarena

(F) Venarend

4. El ECG de una persona no tiene onda P, pero tiene complggo QRSy onda T
normales. Por |o tanto, su marcapasos se encuentra en:

(A) N-dulo SA

(B) N- dulo AV

(C) Haz de His

(D) Sistema de Purkinje

(E) M¥sculo ventricular
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5. Silafracci- n de eyecci- n aumenta, disminuirg§lo siguiente:
(A) Gasto cardiaco

(B) Volumen telesist: lico

(C) Frecuencia cardiaca

(D) Presi- ndiferencial

(E) Volumen sist: lico

(F) Presi- n arteria sist- lica

PREGUNTASGY 7
El ECG de una persona pone de manifiesto extras’stoles ventricul ares,

6. El latido extrasist- lico provocar§:

(A) Aumento de lapresi- n diferencial porque aumenta la contractilidad

(B) Aumento de la presi- n diferencial porque aumenta lafrecuencia cardiaca

(C) Disminuci- ndelapresi- n diferencia porgue aumenta el tiempo de llenado
ventricular

(D) Disminuci- n de lapresi- n diferencia porque disminuye el volumen sist- lico

(E) Disminuci- n delapresi- n diferencial porque aumenta el intervalo PR

7. Despu®s de una extras®stole, la siguiente contracci- n ventricular finormal o
producirg:

(A) Aumento de lapresi- n diferencial porque aumenta la contractilidad del ventr2culo
(B) Aumento de la presi- n diferencial porque disminuye la RPT

(C) Aumento de lapresi- n diferencia porgque disminuye la distensibilidad de las
venas

(D) Disminuci- n de lapresi- n diferencia porque aumentala contractilidad del
ventr2culo

(E) Disminuci- n delapresi- n diferencial porque disminuye la RPT
8. En €l diagrama de Frank-Starling, el aumento de |a contractilidad se pone de
manifiesto mediante:

(A) Aumento del gasto cardiaco para un volumen telediast: lico determinado
(B) Aumento del gasto cardiaco para un volumen telesist: lico determinado

(C) Disminuci- n del gasto cardiaco para un volumen telediast- lico determinado
(D) Disminuci- n del gasto cardiaco para un volumen telesist- lico determinado

PREGUNTAS9A 12
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9. Enlafiguraque muestralapres- ny el volumen del ventr2culo izquierdo, la
contracci- n isovolum®rica ocurre entre los puntos:

(A)4Y 1

(B)1Y 2

(C)2Y 3

(D)3Y 4

10. Lav8lvulaa: rticase cierraen el punto:
(A)1
(B) 2
€)3
(D)4

11. El primer ruido cardiaco corresponde al punto:

(A)1

(B) 2

(C)3

(D) 4

12. S lafrecuenciacardiacaes de 70 lat/min, entonces el gasto cardiaco de este
ventr2culo se aproximamss a:

(A) 3.45L/min
(B) 4.55 L/min
(C)5.25L/min
(D) 8 L/min

(E) 9.85 L/min

PREGUNTAS13Y 14
En un capilar, P, es30 mm Hg, P, esi2mmHg, ".es25mmHgy "; es2 mm Hg.

13. aCu8les son €l sentido del desplazamiento del 12quido y |a fuerza impul sora neta?
(A) Reabsorci- n; 6 mm Hg
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(B) Reabsorci- n; 9 mm Hg

(C) Filtraci- n; 6 mm Hg

(D) Filtraci- n; 9 mm Hg

(E) No hay desplazamiento neto de |2quido

14. Si K¢ es 0.5 mL/min/mm Hg, acu8l es el gasto de agua atrav® de la pared
capilar?

(A) 0.06 mL/min

(B) 0.45 mL/min

(C) 4.50 mL/min

(D) 9 mL/min

(E) 18 mL/min

15. Latendenciadel flujo sangu?neo a ser turbulento aumenta por:

(A) Aumento de la viscosidad

(B) Aumento del hematocrito

(C) Oclusi- n parcial de un vaso sangu2neo

(D) Disminuci- n delavelocidad del flujo sangu?neo

16. Un hombre de 66 afjos de edad tiene hipotensi- n arterial ortoststicatras una
simpatectom?a. La explicaci- n de este acontecimiento es:

(A) Unarespuesta exagerada del sistema renina-angiotensina-aldosterona

(B) Unarespuesta disminuida del sistema renina-angiotensina-aldosterona

(C) Unarespuesta exagerada del mecanismo barorreceptor

(D) Unarespuesta disminuida del mecanismo barorreceptor

17. aDurante cu8l periodo isoel@trico del ECG se despolarizan completamente |os
ventrzcul 0s?

(A) Intervalo PR

(B) Complgjo QRS

(C) Intervalo QT

(D) Segmento ST

(E) OndaT

18. aEn cu8l de los siguientes casos €l flujo sangu?neo pulmonar es mayor que €l
flujo sangu?neo a: rtico?

(A) Adulto sano

(B) Feto

(C) Cortocircuito ventricular de izquierda a derecha

(D) Cortocircuito ventricular de derecha aizquierda

(E) Insuficienciaventricular derecha

(F) Administraci- n de un inotr- pico positivo

19. El cambio indicado por las I?2neas de trazo discontinuo en las curvas de gasto
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cardiaco/ retorno venoso pone de manifiesto:

(Gasto cardiaco

Gasto cardiaco
0
retorno venoso (L/min)

Presion ventricular derecha (mm Hg)
o
volumen telediastolico (L)

(A) Disminuci- n del gasto cardiaco en €l finuevoo estado estable
(B) Disminuci- n del retorno venoso en el finuevoo estado estable
(C) Aumento de lapresi- n general media
(D) Disminuci- n delavolemia
(E) Aumento de la contractilidad mioc8rdica

20. El ECG de unamujer de 30 afos de edad revela dos ondas P que preceden a cada
uno de los complglos QRS. Lainterpretaci- n de este patr- n es:

(A) Disminuci- n de lafrecuenciade disparo del marcapasos en € n- dulo SA

(B) Disminuci- n de lafrecuencia de disparo del marcapasos en € n- dulo AV

(C) Aumento de lafrecuencia de disparo del marcapasos en € n- dulo SA

(D) Disminuci- n de laconducci- n atrav® del n- dulo AV

(E) Aumento de la conducci- n atrav® del sistema de His-Purkinje

21. aCu8l de los siguientes cambios compensadores es provocado por un descenso
agudo de lapresi- n arteria?

(A) Disminuci- n delafrecuencia de disparo del nervio del seno carot’deo

(B) Aumento del tono parasimpstico a coraz: n

(C) Disminuci- n de lafrecuencia cardiaca

(D) Disminuci- n de la contractilidad

(E) Disminuci- n delapresi- n general media

22. Latendenciaalaformaci- n de edema se ver§ aumentada por:

(A) Constricci- n arteriolar

(B) Aumento de la presi- n venosa

(C) Aumento de la concentraci - n de prote?nas plasmsticas
(D) Actividad muscular
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23. Lainspiraci- n produce desdoblamiento del segundo ruido cardiaco porque:

(A) Lav8vulaa: rtica se cierra antes que la v8vula pulmonar

(B) Lav8lvula pulmonar se cierra antes que lav8lvulaa: rtica

(C) Lavslvulamitral se cierra antes que lav8lvulatricYspide

(D) Lav8vulatricvspide se cierra antes que lav8vula mitral

(E) El llenado de los ventr2cul os tiene componentes rgpidos y lentos

24. Durante e gercicio, laRPT disminuye debido al efecto de:

(A) Sistema nervioso simp&tico sobre |las arteriolas espl &cnicas

(B) Sistema nervioso parasimps8tico sobre |as arteriolas del mY/sculo esquel@ico
(C) Metabolitos locales sobre |as arteriolas del mYsculo esquel®ico

(D) Metabolitos locales sobre |as arteriolas cerebrales

(E) Histamina sobre las arteriolas del m¥sculo esquel®ico

PREGUNTAS25Y 26

Curva A

Curva B

Volumen o presion

Tiempo ——»

25. LacurvaA delafigurarepresenta:
(A) Lapres-na: rtica

(B) Lapresi- nventricular

(C) Lapres- nauricular

(D) El volumen ventricular

26. LacurvaB delafigurarepresenta:
(A) Lapres- nauricular izquierda

(B) Lapresi- n ventricular

(C) Lapresi- nauricular

(D) El volumen ventricular

27. El aumento de laresistencia arteriolar, sin que cambie ninguno de los otros
componentes del aparato cardiovascular, provocars:

(A) Aumento de laRPT
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(B) Aumento de lafiltraci- n capilar
(C) Aumento de lapresi- n arterial
(D) Disminuci- n de la poscarga

28. Se obtuvieron las siguientes determinaciones en un hombre:

Presi- n venosa central: 10 mm Hg

Frecuencia cardiaca: 70 lat/min

[O,] arterial general: 0.24 mL O,/mL

[O,] de sangre venosa mixta: 0.16 mL O,/mL
Consumo de O, de todo & organismo: 500 mL/min
aCu8l es el gasto cardiaco de este paciente?

(A) 1.65L/min

(B) 4.55 L/min

(C) 5.00 L/min

(D) 6.25 L/min
(E) 8.00 L/min

29. aCu8 delos siguientes es € resultado de una corriente de entrada de Na*?
(A) Fase de ascenso del potencial de acci- nen € n- dulo SA

(B) Fase de ascenso del potencial de acci- n en lasfibras de Purkinje

(C) Meseta del potencial de acci- n en e m¥sculo ventricular

(D) Repolarizaci- n del potencial de acci- n en el mYsculo ventricular

(E) Repolarizaci- n del potencial de acci- nen el n- dulo SA

PREGUNTAS30Y 31

(Gasto cardiaco

Gasto cardiaco
0
retorno venoso (L/min)

Presion auricular derecha {(mm Hg)

30. Lal?neade trazo discontinuo de lafigurailustra el efecto de:

(A) Aumento dela RPT
(B) Aumento de lavolemia
(C) Aumento de la contractilidad
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(D) Un inotr- pico negativo
(E) Aumento de lapresi- n general media

31. En el gex delafigura podr?a haberse colocado laleyenda de:

(A) Volumen telesist- lico
(B) Volumen telediast: lico
(C) Presi- ndiferencid

(D) Presi- n general media
(E) Frecuencia cardiaca

32. El mayor decremento de presi- n en lacirculaci- n ocurre en |as arteriolas porque:
(A) Tienen lamayor Srea superficia

(B) Tienen lamayor 8rea de corte transversal

(C) Lavelocidad del flujo sangu?neo atrav® de ellas eslamSs alta

(D) Lavelocidad del flujo sangu?neo atrav® de ellas eslam8s bgja

(E) Tienen lamayor resistencia

33. Lapres- ndiferencial:

(A) Eslapresi- n mSsatamedidaen las arterias

(B) Eslapresi- n m8&s bagjamedidaen las arterias

(C) Se cuantificas: lo durante la di&stole

(D) Es determinada por €l volumen sist- lico

(E) Disminuye cuando la capacidad de |as arterias disminuye

(F) Esladiferenciaentre lapresi- n arterial mediay lapresi- n venosa centra

34. Ené€l n-dulo SA, ladespolarizaci- n en lafase 4 (potencial marcapasos) es
atribuible a

(A) Aumento de la conductanciaparael K*

(B) Aumento de la conductancia para el Na

(C) Disminuci- n de laconductanciaparael Cl'

(D) Disminuci- n de la conductancia para el Ca?*

(E) Aumento simult&neo de la conductancia paraK*y CI'

35. Un hombre sano de 35 afjos de edad corre un marat- n. Durante la carrera, su
resistencia vascular espl 8cnica aumenta. aQu®receptor es responsable del aumento de
laresistencia?

(A) Receptores U
(B) Receptores by
(C) Receptores b,
(D) Receptores muscar2nicos

36. aDurante qu®fase del ciclo cardiaco esm&imalapres- n a- rtica?
(A) Sstole auricular
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(B) Contracci- n ventricular isovolum®&rica

(C) Expulsi- n ventricular rgpida

(D) Disminuci- n de laexpulsi- n ventricular

(E) Relgjaci- n ventricular isovolum®rica

(F) Llenado ventricular r8pido

(G) Disminuci- n del llenado ventricular (diSstasis)

37. Lacontractilidad mioc8rdica se correlaciona mejor con la concentraci- n
intracelular de:

(A) Na"
(B) K*
(C) Ca&&*
(D) CI'
(E) Mg**

38. aCu8l de los siguientes es un efecto de la histamina?

(A) Disminuci- n de lafiltraci- n capilar

(B) Dilataci- n de las arteriolas

(C) Dilataci- n de las venas

(D) Disminuci- ndelaP,

(E) Interacci- n con los receptores muscar2nicos en |0os vasos sangu?neos

39. El CO, regula el flujo sangu?neo al siguiente - rgano:
(A) Coraz:- n

(B) Fid

(C) Cerebro

(D) M¥sculo esquel ®ico en reposo

(E) M¥sculo esquel@ico durante el gercicio

40. El gasto cardiaco del hemicardio derecho representa el siguiente porcentaje
respecto al gasto cardiaco del hemicardio izquierdo:

(A) 25%

(B) 50%

(C) 75%

(D) 100%

(E) 125%

41. Lafunci- nfisiol- gicadelaconducci- n relativamente lenta atrav®s del n- dulo
AV espermitir e tiempo suficiente para:

(A) El desplazamiento de sangre de la aorta alas arterias

(B) El retorno venoso alas aur?culas

(C) El llenado de los ventr2culos

(D) Lacontracci- n de los ventr2cul os
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(E) Larepolarizaci- n de los ventr2culos

42. aQu®flujo sangu?neo local est8 controlado principalmente por €l sistema
nervioso simpstico antes que por |os metabolitos locales?

(A) Pie

(B) Coraz- n

(C) Cerebro

(D) M¥sculo esquel®ico durante el gercicio

43. aCu8l de las siguientes variables disminuye durante €l gercicio moderado?
(A) Diferenciade O, arteriovenoso

(B) Frecuencia cardiaca

(C) Gasto cardiaco

(D) Presi- ndiferencial

(E) Resistencia perif®@icatotal (RPT)

44. Unamujer de 72 aflos de edad que est8 siendo tratada con propranolol observa
gue no puede mantener su rutina previade gercicios. El m®&lico le explicaque €
f8&maco hareducido su gasto cardiaco. El bloqueo del siguiente receptor es la causa
de ladisminuci- n del gasto cardiaco:

(A) Receptores U

(B) Receptores by

(C) Receptores b,

(D) Receptores muscar2nicos

(E) Receptores nicot?nicos

45. aDurante qu®fase del ciclo cardiaco es m2nimo el volumen ventricular?

(A) Sstole auricular

(B) Contracci- n ventricular isovolum®rica

(C) Expulsi- n ventricular rgpida

(D) Disminuci- n de laexpulsi- n ventricular

(E) Relgjaci- n ventricular isovolum®rica

(F) Llenado ventricular rg8pido

(G) Disminuci- n del llenado ventricular (diSstasis)

46. aCusl de los siguientes cambios provocar8 un aumento del consumo mioc8rdico
de 029

(A) Descenso delapresi- na rtica

(B) Disminuci- n de lafrecuencia cardiaca
(C) Disminuci- n de la contractilidad

(D) Aumento del tamafo del coraz: n

(E) Aumento de |la entrada de Na" durante |a fase de ascenso del potencial de acci- n

47. aCu8l de las siguientes sustancias cruza las paredes de |os capilares
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principalmente a trav® de hendiduras llenas de agua en |as c®ulas endotelial es?
(A) Oz

(B) CO,

(C)COo

(D) Glucosa

48. Unamujer de 24 afos de edad acude al servicio de urgencias con diarrea grave.
Cuando est8 en dec%hito supino, su presi- n arterial es de 90/60 mm Hg (est8
disminuida) y su frecuencia cardiaca es de 100 lat/min (est§ aumentada). Cuando se
coloca en bipedestaci- n, su frecuencia cardiaca aumenta todav?a mss hasta 120 lat/
min. aCu8l de los siguientes factores explica el aumento adicional de lafrecuencia
cardiaca en bipedestaci- n?

(A) Disminuci- n de laresistencia perif®icatotal

(B) Aumento de la vasoconstricci- n

(C) Aumento de la contractilidad

(D) Aumento de la poscarga

(E) Disminuci- n del retorno venoso

49. Un empresario de 60 afjos de edad es examinado por su m®&ico, quien determina
gue tiene hipertensi - n considerable de 185/130 mm Hg. Los an8lisis revelan aumento
de laactividad de larenina plasm&tica, la concentraci- n de aldosterona plasm&ticay
la concentraci- n de reninade lavenarena izquierda. La concentraci- n de reninade
lavenarenal derecha est§ disminuida. aCu8l esla causa m8s probable de la
hipertensi- n arterial de este paciente?

(A) Tumor secretor de aldosterona

(B) Adenoma suprarrenal secretor de aldosteronay cortisol

(C) Feocromocitoma

(D) Estenosis de la arteriarenal izquierda

(E) Estenosis de la arteriarenal derecha
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50. aDurante qu®fase del potencial de acci- n ventricular €l potencial de membrana
est§ m8s cerca del potencial de equilibrio de K™?

(A) Fase 0

(B) Fase 1

(C) Fase 2

(D) Fase 3

(E) Fase 4

51. aDurante qu®fase del potencial de acci- n ventricular es m&imala conductancia
de Ca?*?

(A) Fase 0

(B) Fase 1

(C) Fase 2

(D) Fase 3

(E) Fase 4

52. aQu®fase del potencial de acci- n ventricular coincide con la di8stole?
(A) Fase O
(B) Fase 1
(C) Fase 2
(D) Fase 3
(E) Fase 4

53. aCu8l de los siguientes efectos tiene el propranolol ?

(A) Disminuye lafrecuencia cardiaca

(B) Aumenta lafracci- n de eyecci- n del ventr2culo izquierdo
(C) Aumenta el volumen sist- lico

(D) Disminuye laresistencia vascular espl&cnica

(E) Disminuye laresistencia vascular cut8nea

54. aQu®receptor act¥a como mediador de la desaceleraci- n cardiaca?
(A) Receptores U

(B) Receptores by

(C) Receptores b,

(D) Receptores muscar?nicos

55. aCu8l de los siguientes f8rmacos o cambios tiene un efecto inotr- pico negativo
sobre el coraz: n?

(A) Aumento de lafrecuencia cardiaca

(B) Estimulaci- n simp§tica

(C) Norepinefrina

(D) Acstilcolina

(E) Gluc- sidos cardiacos
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56. LasV2as de bgjaresistencia entre las c®ulas mioc8rdicas que permiten la
propagaci- n de los potenciales de acci- n son:

(A) Uniones comunicantes

(B) T¥oulos T

(C) Ret2culo sarcopl8&smico

(D) Discos intercalares

(E) Mitocondrias

57. aQu®sustancia se libera o segrega tras una hemorragiay provoca aumento de la
reabsorci- n renal de Na™?

(A) Aldosterona

(B) Angiotensina |

(C) Angiotensin- geno

(D) Vasopresina

(E) P®ptido natriur®ico auricular

58. aDurante qu®fase del ciclo cardiaco se abre lav8vula mitral?

(A) Sstole auricular

(B) Contracci- n ventricular isovolum@®rica

(C) Expulsi- n ventricular rgpida

(D) Disminuci- n de laexpulsi- n ventricular

(E) Relgjaci- n ventricular isovolum®rica

(F) Llenado ventricular r8pido

(G) Disminuci- n del llenado ventricular (diSstasis)

59. Una persona hospitalizada tiene fracci- n de eyecci- n de 0.4, frecuencia cardiaca
de 95 lat/ miny gasto cardiaco de 3.5 L/min. aCu8l es el volumen telediast- lico de
esta persona?

(A) 14 mL

(B) 37 mL

(C) 55 mL

(D) 92 mL

(E) 140 mL

60. Unamujer de 38 afos de edad tiene un cuadro de figripe intestinal 0, con v- mito 'y

diarrea durante varios d?as. Aunque se siente mejor, cuando se levanta r8pidamente,

se siente mareada. aCu8l de las siguientes explica por qu®se siente as*?

(A) Disminuci- n del volumen sangu?neo, disminuci- n de la precarga, disminuci- n
del gasto cardiaco

(B) Aumento de lafrecuencia cardiaca, aumento del gasto cardiaco

(C) Aumento del flujo simp8tico, aumento de laresistencia perif®icatotal, aumento
delapres: n arteria

(D) Aumento en los niveles de renina, aumento en los niveles de angiotensinalll,
aumento en los niveles de aldosterona
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(E) Disminuci- n delos niveles de p&tido natriur®ico auricular, disminuci- n dela
reabsorci- n de Na*

Respuestas y explicaciones

1. LarespuestaesD (Il C, D). Si € radio de la arteria disminuye 50% (1/2),

entonces la resistencia aumentar§ en 2, 0 16 (R = 8dl/" r%). Puesto que el gasto
sangu?neo es inversamente proporcional alaresistencia (Q = q/R), €l gasto
disminuirga 1/16 del valor original.

2. LarespuestaesB (IX A; tabla 3-4). Cuando una persona pasa a la bipedestaci - n,
se acumula sangre en las venas de las piernas y esto reduce €l retorno venoso al
coraz: n, el gasto cardiaco y lapresi- n. Los barorreceptores detectan e descenso
delapres- narterial, y e centro vasomotor se activa para aumentar el tono de
inervaci- n simp8&tico y disminuir € tono de inervaci- n parasimp8tico. Aumentan
lafrecuencia cardiaca (que se traduce en acortamiento del intervalo PR), la
contractilidad y laresistencia perif®icatotal. Puesto que tanto lafrecuencia
cardiaca como la contractilidad aumentan, el gasto cardiaco aumentar§ haciala
normalidad.

3. LarespuestaesE (Il G, H, I). Laspresiones en € lado venoso de lacirculaci- n
(p. §., venacentral, aur?cula derecha, venarenal) son m8s bajas que las presiones
en €l lado arterial. Lapresi- n de laarteria pulmonar (y todas las presiones en las
cavidades derechas del coraz- n) son mucho m8s bgjas que sus hom- logas en las
cavidades izquierdas. En lacirculaci- n general, lapresi- n arterial sist- licaen
realidad es un poco m&s alta en las arterias situadas m8s abgjo (p. g ., arteriarenal)
gue en la aorta, debido alareflexi- n de las ondas de presi- n en los puntos de
ramificaci- n.

4. LarespuestaesB (I1l A). Laausenciade laonda P indica que laaur?culano se
est§ despolarizando y, por lo tanto, el marcapasos no puede estar en el n- dulo SA.
Puesto que el complgjo QRS Yy lasondas T son normales, la despolarizaci- ny
repolarizaci- n del ventr2culo deber?an continuar en la secuencianormal. Esta
situaci- n puede darse si el marcapasos est§ situado en el n- dulo AV. S €l
marcapasos estuviera situado en el haz de His o en el sistema de Purkinje, los
ventr2cul os se activarZan en una secuencia an- mala (seg¥m la ubicaci- n exacta del
marcapasos) y la onda QRS tendr?a una configuraci- n an- mala. El m¥sculo
ventricular no tiene propiedades de marcapasos.

5.LarespuestaesB (IV G 3). Un aumento de lafracci- n de eyecci- n significa que
se expulsa unafracci- n mayor del volumen telediast- lico en €l volumen sist: lico
(p. §., debido alaadministraci- n de un inotr- pico positivo). Cuando se da esta
situaci- n, e volumen que queda en €l ventrculo tras la s’stole, el volumen
telesist: lico, sereduce. Gasto cardiaco, presi- n diferencial, volumen sist- licoy
presi- n arterial sist- lica ser8n mayores.
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6. LarespuestaesD (V G). En € latido extrasist- lico, lapresi- n diferencial
disminuye porque €l tiempo de llenado ventricular esinsuficiente d e ventr2culo
late fidemasiado prontodd . En consecuencia, el volumen sist- lico disminuye.

7. LarespuestaesA (IV C1al2]). Lacontracci- n posextrasist- licaelevala
presi- n diferencia porque la contractilidad es mayor. Durante €l latido

extrasist- lico entra Ca?* adicional en lac®ula. La contractilidad guardarelaci- n

directa con la cantidad de Ca?* intracelular disponible parafijarse alatroponina
C.

8. LarespuestaesA (IV D 5 a). El aumento de la contractilidad incrementa el gasto
cardiaco para un volumen telediast- lico o una presi- n determinados. Larelaci- n
de Frank-Starling demuestra la concordancia del gasto cardiaco (lo que sale del
coraz- n) con €l retorno venoso (lo que vuelve a coraz- n). El aumento de la
contractilidad (efecto inotr- pico positivo) desplazar§ la curva hacia arriba.

9. LarespuestaesB (IV E 1 d). Lacontracci- nisovolum®rica ocurre durante la
g’stole ventricular, antes de que se abralav8vulaa: rtica. Lapresi- n ventricular
aumenta, pero el volumen se mantiene constante porque no puede expulsarse
sangre ala aorta contra una v8lvula cerrada.

10. LarespuestaesC (IV 1 c). El cierre delav8lvula a: rtica se produce en cuanto
la sangre se ha expulsado del ventr2culo y la presi- n ventricular izquierda ha
disminuido por debgo delapresi- n a: rtica

11. LarespuestaesA (V B). El primer ruido cardiaco corresponde al cierre de las
v8lvulas auricu-loventriculares. Antes de que se cierren, e ventrculo sellena
(fase 4Y 1). Despu® de que se cierran, seinicialacontracci- n isovolum®ricay
lapresi- n ventricular aumenta (fase 1Y 2).

12. LarespuestaesC (IV E 1, G 1, 2). El volumen sist- lico es el volumen
expulsado del ventrzculo y est§ representado como lafase 2Y 3 enel ciclode
presi- n-volumen; el volumen telediast: lico es de unos 140 mL, y €l volumen
telesist: lico, de unos 65 mL ; ladiferencia, o volumen sist- lico, esde 75 mL. El
gasto cardiaco se calcula como volumen sist- lico T frecuencia cardiacao 75 mL |
70 lat/ min =5 250 mL/min 0 5.25 L/min.

13. LarespuestaesD (VII C1). Lafuerzaimpulsora globa puede calcularse con la
ecuaci- n de Starling:

Presiénneta = (P,—P,) — (. —x,)

= [(30-(-2)) - (25-2)] mm Hg

= 32 mm Hg — 23 mm Hg
= +9 mm Hg

Puesto que lapresi- n neta es positiva, ocurrir8filtraci- n haciafueradel capilar.

14. LarespuestaesC (VII C1). K; es e coeficiente de filtraci- n del capilar y
describe la permeabilidad intr2nseca del agua.
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Flujo de agua = K, x Presion neta
= 0.5 mL/min/mm Hg x 9 mm Hg
= 45mL/min

15. LarespuestaesC (II D 2 a, b). Se predice que € flujo ser8 turbulento cuando el
n¥mero de Reynolds aumenta. Los factores que aumentan € n¥mero de Reynolds
y provocan flujo turbulento son disminuci- n de laviscosidad (hematocrito) y
aumento de lavelocidad. Laoclusi- n parcial de un vaso sangu?neo aumenta el
n¥mero de Reynolds (y laturbulencia) porque ladisminuci- n del 8reatransversal
se traduce en mayor velocidad de la sangre (v = Q/A).

16. LarespuestaesD (IX A). Lahipotensi- n arterial ortostStica es unadisminuci- n
delapresi- n arteria que ocurre cuando una persona pasa del decY/bito supino ala
bipedestaci - n. Una persona con un mecanismo barorreceptor normal responde a
un descenso de lapresi- n arterial atrav® del centro vasomotor incrementando el
tono ssimp&tico y reduciendo el tono parasimpgtico. El componente simp8tico
ayuda arestablecer lapresi- n arterial elevando frecuencia cardiaca, contractilidad,
RPT y presi- n general media. En un paciente que se ha sometido a una
simpatectom?a, el componente simp&tico del mecanismo barorreceptor est8
ausente.

17. LarespuestaesD (Il A). El segmento PR (parte del intervalo PR) y el
segmento ST son las ¥ficas porciones del ECG que son isoel®&tricas. El intervalo
PR comprende |a onda P (despolarizaci- n auricular) y e segmento PR, que
representala conducci- n atrav® del n- dulo AV; durante estafase, los
ventr?cul os todav?a no est8n despolarizados. El segmento ST es el Yhico periodo
isoel®trico en que todo el ventr2cul o est§ despolarizado.

18. LarespuestaesC (I A). En un cortocircuito ventricular de izquierda a derecha,
un defecto en €l tabigque interventricular permite que la sangre fluya del ventrculo
izquierdo a ventr2culo derecho en lugar de ser expulsada ala aorta. Por |o tanto,
lafracci- n desviada del gasto ventricular izquierdo se affade a gasto del
ventr2cul o derecho, 1o que hace que el flujo sangu2neo pulmonar (el gasto
cardiaco del ventr?culo derecho) seamss alto que € flujo sangu?neo de la
circulaci- n general (el gasto cardiaco del ventr2culo izquierdo). En los adultos
sanos, |os gastos de ambos ventr2cul os son iguales en el estado estable. En € feto,
el flujo sangu2neo pulmonar es casi cero. Lainsuficiencia ventricular derecha se
traduce en disminuci- n del flujo sangu?neo pulmonar. La administraci- n de un
inotr- pico positivo deber§ tener el mismo efecto sobre la contractilidad y el gasto
cardiaco en ambos ventr?cul os.

19. LarespuestaesC (IV F 2 a). El desplazamiento de la curva de retorno venoso
hacia |a derecha es compatible con un aumento de lavolemiay, como
consecuencia, de lapresi- n general media. Tanto el gasto cardiaco como €
retorno venoso son mayores en la nueva situaci- n de equilibrio (y son iguales
entre §?). La contractilidad no se ve afectada.

20. LarespuestaesD (I1l E 1 b). Un patr- n de dos ondas P que preceden a cada
uno de los complgos QRS indica que s: o una de cada dos ondas P es conducida
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atrav® del n- dulo AV a ventrzculo. Por lo tanto, la velocidad de conducci- n a
trav® del n- dulo AV debe ser menor.

21. LarespuestaesA (VI A 1 ad). Un descenso de lapresi- n arteria reduce e
estiramiento de |os barorreceptores del seno carot?deo y el disparo del nervio del
seno carot?deo. En un intento de restablecer lapresi- n arterial, el tono
parasimp8tico al coraz- n disminuyey el tono simp8tico aumenta. Por
consiguiente, lafrecuencia cardiacay la contractilidad aumentar8n. Lapresi- n
general media aumentar8 debido a un aumento del tono simp&tico de las venas (y
a desplazamiento de sangre alas arterias).

22. LarespuestaesB (VII C 4 c; tabla 3-2). Ocurre edema cuando se filtram8s
I2quido hacia fuera de los capilares del que los linfS&ticos pueden devolver ala
circulaci- n. Lafiltraci- n aumenta a causa de |os cambios que aumentan la P, 0

disminuyenla’ .. Laconstricci- n arteriolar disminuir?ala P, y lafiltraci- n. La

deshidrataci - n aumentar?a la concentraci- n de prote?nas plasmsticas (mediante
hemoconcentraci- n) y por lo tanto aumentar?ala” . y disminuiralafiltraci- n. El

aumento de la presi- n venosa aumentar?ala P, y lafiltraci- n.

23. LarespuestaesA (V E). El segundo ruido cardiaco se relaciona con €l cierre de
las v8lvulas a rticay pulmonar. Puesto que lav8lvula a: rtica se cierra antes que
la pulmonar, lainspiraci- n puede desdoblar el ruido.

24. LarespuestaesC (IX B 2). Durante el gjercicio se acumulan metabolitos
locales en el mYsculo, que provocan vasodilataci- nlocal y disminuci- n dela
resistencia arteriolar del m¥sculo esquel®ico. Puesto que la masa muscular es
grande, contribuye con unafracci- n considerable de la RPT. Por lo tanto, la
vasodilataci- n en el mY/sculo esquel @ico se traduce en disminuci- n netade la
RPT, aunque haya vasoconstricci- n simp8tica en otros lechos vascul ares.

25. Larespuestaes A (V A-G). El trazo ECG sirve de referencia. El complgo QRS
seflalaladespolarizaci- n ventricular, seguida de inmediato de la contracci- n
ventricular. La presi- n a: rtica aumenta de manera abrupta despu®s del complegjo
QRS, cuando la sangre se expulsa de los ventr2cul os. Tras alcanzar lapresi- n
m8xima, la presi- n a- rtica disminuye cuando la sangre se desplaza hacia las
arterias. Laescotadura dicr- tica caracter2stica (melladuraen la curvade presi- n
a- rtica) aparece cuando lav8vulaa: rticasecierra. Lapres- n a: rticasigue
disminuyendo mientras la sangre sale de la aorta.

26. LarespuestaesD (V A-G). El volumen ventricular aumenta un poco con la
s?stole auricular (onda P), es constante durante la contracci- n isovolum®rica
(QRYS) y luego disminuye de manera dr8sticatras el complejo QRS, cuando la
sangre es expulsada del ventr2culo.

27. Larespuestaes C (Il C). El aumento de laresistencia arteriolar aumentargla
RPT. Presi- n arterial = gasto cardiaco | RPT, de manera que lapresi- n arterial
tambi® aumentar8. Lafiltraci- n capilar disminuye cuando hay constricci- n
arteriolar, porque la P, disminuye. El aumento de la RPT aumentar?a la poscarga

del coraz- n.
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28. LarespuestaesD (1V J). El gasto cardiaco se calcula mediante el principio de
Fick si se miden el consumo de ox?geno (O,) detodo e organismoy la[O] dela
arteria pulmonar y la vena pulmonar. La sangre venosa mixta podr2a sustituir una
muestra de la arteria pulmonar, y la sangre arterial perif®ica podr2a sustituir una
muestra de la vena pulmonar. Para este c8lculo no se requieren la presi- n venosa
central ni lafrecuencia cardiaca.

500 mL,/min
0.24 mL O,/mL — 0.16 mL O /mL
= 6250 mL/min, 0 6.25L/min

Gasto cardiaco =

29. LarespuestaesB (111 B 1 a, ¢, d, 2 a). Lafase de ascenso del potencial de
acci- n en las aur2culas, los ventrculosy las fibras de Purkinje es el resultado de

una corriente de entrada de Na" r8pida. La fase de ascenso del potencial de acci- n
en el n- dulo SA es el resultado de una corriente de entrada de Ca?*. La meseta del

potencial de acci- n ventricular es e resultado de una corriente de entrada de Ca?*
lenta. La repolarizaci- n en todos lostejidos cardiacos es € resultado de una

corriente de salidade K*.

30. Larespuestaes C (IV F 3 a[l]). El desplazamiento hacia arriba de la curvade
gasto cardiaco es compatible con un aumento de la contractilidad mioc&rdica;
para cualquier presi- n auricular derecha (longitud del sarc- mero), lafuerzade
contracci- n aumenta. Un cambio de este tipo provoca un incremento del volumen
sist- licoy € gasto cardiaco. El aumento de lavolemiay €l aumento delapresi- n
general media est8n relacionados y provocarzan un desplazamiento haciala
derechade la curva de retorno venoso. Un inotr- pico negativo provocaréa
disminuci- n dela contractilidad y desplazamiento hacia abajo de la curvade
gasto cardiaco.

31. LarespuestaesB (I1V F 3). El volumen telediast- lico y lapresi- n auricular
derecha est8n relacionados y pueden utilizarse de maneraintercambiable.

32. LarespuestaesE (Il A 2, 3, F). Ladisminuci- n delapresi- n acuaquier nivel
del aparato cardiovascular es causado por laresistencia de los vasos sanguneos
(P = QI R). Cuanto mayor eslaresistencia, tanto mayor el descenso de la
presi- n. Las arteriolas son €l sitio de mayor resistencia en lavasculatura. Las
arteriolas no tienen lamayor superficie o 8reatransversal (latienen los capilares).
Lamenor velocidad del flujo sangu2neo se da en los capilares, no en las arteriolas.

33.LarespuestaesD (Il G 3). Lapresi- ndiferencial esladiferenciaentrela
presi- n arterial m8s ata(sist- lica) y lapresi- n arterial m8s baja (diast- lica).
Reflgja el volumen expulsado por € ventrculo izquierdo (volumen sist- lico). La
presi- n diferencial aumenta cuando |la capacidad de | as arterias disminuye, como
con &l envejecimiento.

34. LarespuestaesB (Il B 2 c). Ladespolarizaci- n en lafase 4 eslaresponsable
de lapropiedad de marcapaso de las c®ulas del n- dulo SA. Es causada por

aumento de la conductanciade Na“ y una corriente de entrada de Na* (), que

173



despolarizala membrana celular.

35. Larespuestaes A (VIII E 1; tabla 3-1). Durante el gercicio, €l sistema nervioso
simp&tico se activa. El aumento observado en laresistencia vascular espl&cnica se
debe alaactivaci- n ssmp8tica de receptores U; en las arteriolas espl &cnicas.

36. LarespuestaesD (V A-G). Lapresi- n a: rticaacanza su nivel m8s alto
Inmediatamente despu®s de la expulsi- n r8pida de sangre durante la s’stole
ventricular izquierda. En realidad, este nivel m8s alto coincide con €l inicio de la
fase de disminuci- n de laexpulsi- n ventricular.

37. Larespuestaes C (IV B 6). Lacontractilidad de las c®ulas mioc8rdicas

depende de la[Ca?"] intracelular, que es regulada por la entrada de Ca?* a trav®
de lamembrana celular durante la meseta del potencial de acci- ny por la

captaci- n de Ca?* en el ret?culo sarcopl&mico y laliberaci- n de Ca?* de Gte. El

Ca?* sefijaalatroponinaCy suprime lainhibici- n delainteracci- n actina-
miosing, o que permite que ocurrala contracci- n (acortamiento).

38. LarespuestaesB (VIII B 2 a). La histamina provoca la vasodilataci- n de las
arteriolas, que aumentala P, y lafiltraci- n capilar. Tambi® provocala
vasoconstricci- n de las venas, que contribuye al aumento delaPc. LaACh

Interact’a con |os receptores muscar2nicos (aungue est8n ausentes en el mysculo
liso vascular).

39. LarespuestaesC (VIII C, D, E 2, F). El flujo sangu?neo a cerebro es
autorregulado por la Pco,. Si e metabolismo aumenta (o lapresi- n arterial

disminuye), la Pco, aumentar8y provocar8 vasodilataci- n cerebral. El flujo

sangu?neo al coraz- ny a mysculo esquel®ico durante el gjercicio tambi@ es
regulado por e metabolismo, pero adenosina e hipoxia son los vasodil atadores
m8s importantes para el coraz- n. Adenosina, lactato y K™ son los vasodilatadores
mSs importantes para el m¥sculo esquel®ico que se gjercita. El flujo sangu?neo a
lapiel esregulado por el sistema nervioso simp§tico antes que por |os metabolitos
locales.

40. LarespuestaesD (I A). El gasto cardiaco de las cavidades izquierdas y
derechas del coraz- n esigual. La sangre expulsada de las cavidadesizquierdas a
lacirculaci- n general debe oxigenarse a pasar por lacirculaci- n pulmonar.

41. LarespuestaesC (I11 C). El retraso AV (que corresponde a intervalo PR)
proporcionatiempo para €l llenado de los ventr2cul os desde las aur?culas. Si los
ventr2cul os se contrgeran antes de llenarse, el volumen sist- lico disminuira.

42. Larespuestaes A (VI C-F). Lacirculaci- n delapiel escontrolada
principalmente por los nervios simp8ticos. Las circulaciones coronariay cerebral
son reguladas principal mente por factores metab- licos locales. Lacirculaci- n del
mYscul o esquel ®ico es regulada por factores metab- licos (metabolitos local es)
durante el gercicio, aunque en reposo es controlada por |os nervios simpsticos.

43. LarespuestaesE (1X B). Al anticiparse € gercicio, e mando central aumenta
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el tono simp8&tico al coraz: ny los vasos sangu?neos, |o que incrementa la
frecuencia cardiacay la contractilidad. El retorno venoso aumenta con la
actividad muscular y contribuye a elevar el gasto cardiaco mediante el mecanismo
de Frank-Starling. Lapresi- n diferencial aumenta porque el volumen sist- lico
aumenta. Aungue cabr2a esperar que €l incremento del tono simp8tico alos vasos
sangu?neos elevara la RPT, no |o hace porque ocurre vasodilataci- n inhibidora de
las arteriolas del mY/&culo esquel®ico como consecuencia de la acumulaci- n de
metabolitos vasodilatadores (lactato, K™, adenosing). Puesto que esta

vasodilataci- n mejoraladistribuci- n de O,, e mYsculo que se contrae puede
extraer y utilizar m8s O,.

44. LarespuestaesB (1l E 3; tabla 3-1). El propranolol es un antagonista
adren®gico que bloguea | os receptores by y b,. Cuando se administra propranol ol

parareducir € gasto cardiaco, inhibe los receptores b, en el n- dulo SA
(frecuencia cardiaca) y en el m¥sculo ventricular (contractilidad).

45. Larespuesta esE (V E). El volumen ventricular alcanza su valor m8s bajo
mientras el ventr?culo est8 relgjado (di8stole), inmediatamente antes de iniciarse
el llenado ventricular.

46. LarespuestaesD (I1V 1). El consumo de O, mioc8rdico es determinado por la
cantidad de presi- n generada por €l coraz- n. Aumenta con presi- n a: rtica
(aumento de la poscarga), frecuencia cardiaca o volumen sist- lico (que eleva el
gasto cardiaco), o con el tamaffo (radio) del coraz- n (T = P1 r). Laentradade

iones Na" durante un potencial de acci- n es un proceso puramente pasivo,
impulsado por |as fuerzas electrogqu?micas de los iones Na*. Por supuesto, para el
mantenimiento alargo plazo del gradiente de Na™ haciael interior delac®ulase
requiere labomba de Na™-K™*, que obtiene energ?a del ATP.

47. LarespuestaesD (VII B 1, 2). Puesto que O,, CO, y CO son lip- filos, cruzan
las paredes de | os capilares principamente por difusi- n atrav® de las membranas
de las c®ulas endoteliales. La glucosa es hidrosoluble; no puede cruzar atrav®
del componente lip2dico de lamembrana celular y quedarestringida alas
hendiduras llenas de agua, o poros, que existen entre las cR®ulas.

48. LarespuestaesE (VI A). Ladiarrea provocala p&dida de volumen de |2quido
extracelular, lo cual reduce lapresi- n arterial. Lahipertensi- n arteria activael
mecanismo barorreceptor, que eleva la frecuencia cardiaca cuando |la paciente est§
en decYhito supino. Cuando pasa a la bipedestaci- n, se embalsa sangre en las
venas de las piernas y esto reduce el retorno venoso, el gasto cardiaco (por el
mecanismo de Frank-Starling) y a“in m8slapresi- n arterial. Ladisminuci- n
adicional delapresi- n arterial provoca una activaci- n adicional del mecanismo
barorreceptor y un aumento adicional de lafrecuencia cardiaca.

49. LarespuestaesD (VI B). En este paciente, |lo m8s probable es que la
hipertensi- n arterial se deba a estenosis de la arteriarenal izquierda, causada por
aumento de la secreci- n dereninapor € rif- nizquierdo. El aumento dela

175



actividad de la renina plasm&tica provoca una mayor secreci- n de aldosterona,
que aumenta lareabsorci- n de Na" por el t¥pulo distal renal. El aumento de la

reabsorci- n de Na" elevalavolemiay lapresi- n arterial. El rif- n derecho
responde a aumento de lapresi- n arterial reduciendo la secreci- n derenina. La
estenosis de la arteriarenal derecha provoca un patr- n parecido de resultados,
pero con una mayor secreci- n dereninadel rif- n derecho, no del izquierdo. Los
tumores secretores de aldosterona €l evan las concentraciones de adosterona, pero
reducen la actividad de |a renina plasm&tica (como consecuencia de la menor
secreci- n de renina por ambos rifjones). El feocromocitoma se relaciona con
aumento de |as concentraciones circulantes de catecolaminas, que elevan la
presi- n arterial por sus efectos sobre e coraz: n (mayores frecuencia cardiacay
contractilidad) y los vasos sangu2neos (vasoconstricci- n); los riflones detectan €
aumento de lapresi- n arterial y esto se traduce en disminuci- n de la actividad de
larenina plasm8&ticay las concentraciones de aldosterona

50. LarespuestaesE (Ill B 1€). Lafase 4 esédl potencial de membrana en reposo.
Puesto que la conductancia de K* es m8xima, €l potencial de membrana se acerca
al potencial de equilibrio de K™,

51. LarespuestaesC (I1l B 1 c). Lafase 2 eslamesetadel potencial de acci- n
ventricular. Durante esta fase, la conductancia del Ca?* aumenta transitoriamente.
El Ca&2* que entra en la c®ula durante la meseta es el factor que desencadena la
liberaci- n de m&s Ca?* del ret2culo sarcopl §smico parala contracci- n.

52. LarespuestaesE (Il1 B 1 e). Lafase 4 esladi8stole el®trica.

53. LarespuestaesA (Il E 2, 3; tabla 3-1). El propranolol, un antagonista
adren®gico b, bloquea todos | os efectos simp&ticos mediados por un receptor by 0

b,. El efecto simp§tico sobre e n- dulo SA es el aumento de la frecuencia cardiaca
atrav®s de un receptor bq; por lo tanto, e propranolol disminuye lafrecuencia

cardiaca. Lafracci- n de eyecci- n reflgjala contractilidad ventricular, que es otro
efecto de los receptores bq; as?, €l propranolol disminuye la contractilidad, l1a

fracci- nde eyecci- ny el volumen sist- lico. Laresistencia espl&cnicay cut8nea es
mediada por receptores U,.

54. LarespuestaesD (lll E 2 g tabla3-1). LaACh desacelera el coraz: n atrav®
de los receptores muscar2nicos del n- dulo SA.

55. LarespuestaesD (IV C). Un efecto inotr- pico negativo es el que reduce la
contractilidad mioc8rdica. La contractilidad es la capacidad de generar presi- n
con unalongitud muscular fija. Los factores que disminuyen la contractilidad son

los que disminuyen la[Ca?*] intracelular. El aumento de la frecuencia cardiaca

elevala[Ca’*] intracelular porque entran m8siones Ca®* en lac®uladurante la
meseta de cada potencial de acci- n. Laestimulaci- n simp&ticay la norepinefrina

elevan la[Ca?*] intracelular mediante un aumento de la entrada durante la meseta
y un aumento del almacenamiento de Ca2* por el ret2culo sarcopl §smico (para su
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posterior liberaci- n). Los gluc- sidos cardiacos aumentan la[C&?*] intracelular a
inhibir labomba de Na™-K*, inhibiendo as? el intercambio de Na*-Ca?* (un

mecanismo que bombea Ca?* hacia fuera de la c®ula). La ACh tiene efecto
inotr- pico negativo sobre las aur?culas.

56. LarespuestaesA (IV A 3). Las uniones comunicantes ocurren en los discos
intercalares entre las c®ulas, y son sitios de bajaresistencia a la propagaci- n de
corriente.

57. LarespuestaesA (VI C4; IX C). Angiotensina |l y aldosterona aumentan en
respuesta a descenso de lapresi- n de perfusi- n renal. El angiotensin- geno es el
precursor de laangiotensinal. Se libera ADH cuando |os receptores auriculares
detectan un aumento de lavolemia. De estas sustancias, s- |o la aldosterona

aumenta la reabsorci- n de Na*. El p&tido natriur®ico auricular se liberaen
respuesta a un aumento de la presi- n auricular, y tras una hemorragia no cabrza
prever un aumento de su secreci- n.

58. LarespuestaesE (V E). Lav8lvulamitral (auriculoventricular, AV) se abre
cuando lapresi- n auricular izquierda es mayor que lapresi- n ventricular
izquierda. Esto ocurre cuando la presi- n ventricular izquierda alcanza su nivel
m8s bgjo: cuando el ventrculo est8 relgjado, se ha expulsado la sangre del ciclo
previo y antes de que se produzcael llenado.

59. LarespuestaesD (IV G). En primer lugar, se calculael volumen sist- lico a
partir del gasto cardiaco y lafrecuencia cardiaca: Gasto cardiaco = volumen
sist-lico T frecuencia cardiaca; por lo tanto, volumen sist- lico = gasto
cardiaco/frecuencia cardiaca= 3 500 mL/(95 lat/min) = 36.8 mL. Luego, se
calculael volumen telediast- lico a partir del volumen sist- licoy lafracci- nde
eyecci- n: Fracci- n de eyecci- n = volumen sist- lico/volumen telediast: lico; por 1o
tanto, volumen telediast- lico = volumen sist- licol/fracci- n de eyecci- n = 36.8
mL/0.4 =92 mL.

60. LarespuestaesA (I1X A). Lamujer tiene una p®&dida significativa de volumen
de |2quido extracelular (y de sangre) debido al v- mitoy ladiarrea. Lareducci- n
del volumen sangu2neo conduce a una reducci- n del retorno venoso, disminuci- n
delaprecarga, y disminuci- n del gasto cardiaco por e mecanismo de Frank-
Starling; lareducci- n en €l gasto cardiaco genera unareducci- n enlapresi- n
arteria (P,) y disminuci- n en el flujo sangu?neo cerebral, el cual es responsable

delasensaci- n de mareo. Lareducci- n en la P, activar§ tanto al mecanismo

barorreceptor como al sistema reina-angiotensina | I-aldosterona, pero los

resultados de la activaci- n de estos mecanismos (aumento del flujo simp8tico,
aumento de laresistencia perif®icatotal, aumento de lafrecuencia cardiaca, y
aumento compensador en la P, hacialo normal) son secundarios alareducci- n de

la P, no son las causas del mareo. De igual forma, lareducci- n enlos niveles de

P®ptico natriur®ico auricular y lareducci- n en lareabsorci- n de Na" pueden
presentarse en forma secundaria ala disminuci- n de la P,, pero no son las causas

del mareo.
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capitulo 4 Fisiologia respiratoria

|.VOLDMENESY CAPACIDADES PULMONARES

A. Vol¥menes pulmonares (figura4-1)

1. Volumen corriente (VT)

El volumen corriente (VT, volumen tidal) es e volumen inspirado o espirado
con cada respiraci- n normal.

2. Volumen dereservainspiratorio (VRI)

Es el volumen que puede inspirarse adem8s del volumen corriente.
Se utiliza durante la actividad f2sica.

3. Volumen dereserva espiratorio (VRE)

Es el volumen que puede espirarse tras la espiraci- n de un volumen
corriente.

4. Volumen residual (VR)

Es el volumen que queda en los pulmones tras una espiraci- n m8xima.
No puede cuantificarse mediante espirometr?a.

5. Espacio muerto

a. Espacio muerto anat- mico
Es el volumen de |as v2as respiratorias conductoras.
Normalmente es de unos 150 mL.

b. Espacio muerto fisiol- gico
Es unamedici- n funcional.

Se define como el volumen de los pulmones que no participaen €
intercambio gaseoso.

Es aproximadamente igual al espacio muerto anat- mico en los pulmones
sanos.

Puede ser mayor que el espacio muerto anat- mico en enfermedades
pulmonares en gque existen defectos de ventilaci - n/perfusi- n (V/Q).
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Se calcula mediante la ecuaci - n:
Page, = Plgg,

Vo= Vr x '
P"‘(Z'Dg

donde:

VD = espacio muerto fisiologico (mL)

VT = volumen corriente (mL)
PA, =Pco, del gas alveolar (mm Hg) = Pa.,, delasangre arterial
PE¢,_ = Pco, del aire espirado (mm Hg) i

Volumenes pulmonares Capacidades pulmonares
Volumen de reserva Capacidad
inspiratorio — : o : rinspiratoria
- Capacidad inspiratoria vital
. a Capacidad
Volumen corriente | -|-pulmonar
i & total
Volumen de reserva _|
espiratorio ) )
P = ~Capacidad funcional -
Volumen | residual
residual

FIGURA 4-1. VolYfinenesy capacidades pulmonares.

En palabras, la ecuaci- n plantea que el espacio muerto fisiol- gico es el
volumen corriente multiplicado por unafracci- n. Lafracci- nrepresentala
diluci- n delaPco, aveolar en e aire del espacio muerto, que no participa

en el intercambio gaseoso y por |o tanto no aporta CO, al aire espirado.
6. Frecuencia ventilatoria
a. Laventilaci- n por minuto se expresa de la siguiente manera:
Ventilaci- n por minuto =V, T n¥mero de respiraciones/min
b. Laventilaci- n alveolar (V,) se expresa de la siguiente manera:
V,=(V,T V,) I n“nero de respiraciones/min

Problema de muestra: una persona con volumen corriente de 0.5 L
respira a unafrecuencia de 15 respiraciones/minuto. La Pco, de su sangre
arterial esde 40 mm Hgy laPco, de su aire espirado es de 36 mm Hg.
aCu8l es su frecuencia de ventilaci- n alveolar?
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Pa., —PE
G i 1 Oy,
Espacio muerto =Vt X ———
Aco,

40 mm Hg — 36 mm Hg

=0.5L X
40 mm Hg
= 0.05L

Va= (Vr—Vb) x Respiraciones/min
=(0.5L — 0.05L)x15respiraciones/min
= 6.75 L /min

figura4-1
1. Capacidad inspiratoria
Eslasumadel volumen corrientey e volumen de reservainspiratorio (VRI).
2. Capacidad funcional residual (CFR)
Eslasumadel volumen de reserva espiratorio (VRE) y € volumen de
reserva (VR).

Es el volumen que queda en los pulmones tras la espiraci- n de un volumen
corriente.

Comprende el volumen residual, de manera que no puede cuantificar se
mediante espirometrZa.

3. Capacidad vital (CV) o capacidad vital forzada (CVF)
Eslasumadel volumen corriente, VRI y el VRE.

Es el volumen de aire que puede espirarse por lafuerza despu® de una
inspiraci- n m8xima.

7 74 £ 7
2 5 Sl CI-"F S vETF
% 5 2l l 5 1 CVF
% 4 4 4
= 34 34 34
= o 24 2
1 14 1-
T T T T T T T T T T T T
0 1 2 3 0 i 2 3 0 i 2 3
Tiempo (s) Tiempo (s) Tiempo (s)
A Persona sana B Enfermedad obstructiva C Enfermedad restrictiva
{asma) (fibrosis)

FIGURA 4-2. Capacidad vital forzada (CVF) y VEF; en personas sanasy en personas con enfermedad
pulmonar. VEF;, volumen espiratorio forzado m8&imoen 1s.

4. Capacidad pulmonar total (CPT)

Es la suma de los cuatro vol“fnenes pulmonares.
Es el volumen que hay en los pulmones despu® de unainspiraci- n m&xima.

Comprende el volumen residual, de manera que no puede cuantificar se
mediante espir ometr2a.
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figura4-2
El volumen espiratorio forzado m&imo en 1 ses el volumen de aire que puede
espirarse en € primer segundo de una espiraci- n m&ima forzada.

El VEF; esnormalmente 80% de |la capacidad vital forzada, lo que se
expresa como:

VEF,/ CVF=0.8

En las enfermedades pulmonares obstr uctivas, como €l asmay laenfermedad
pulmonar obstructivacr- nica (EPOC), tanto el VEF; como la CVF est8n
reducidas, pero el VEF,; disminuye m8s que la CVF, de maneraque larelaci- n
VEF,/CVF est§ disminuida.

En las enfermedades pulmonaresrestrictivas, como lafibrosis, disminuyen
tanto el VEF; como la CVF, pero &l VEF; se reduce menos que laCVF, por lo
quelarelaci- n VEF;/CVF est§ aumentada.

II. MECCNICA DE LA RESPIRACIG N

1. Diafragma

Es el mYsculo m8simportante paralainspiraci- n.

Cuando €l diafragma se contrae, €l contenido del abdomen es empujado hacia
abgjo y las costillas son impulsadas hacia arribay hacia fuera, 1o que
aumenta el volumen de la cavidad tor&cica.

2. MYsculosinter costales externosy accesorios

No se utilizan en lainspiraci- n durante larespiraci- n en reposo normal.
Se utilizan durante €l gercicioy en ladificultad respiratoria.

Laespiraci- n es normalmente pasiva.

Puesto que el sistema pulm- n-pared torScica es el 8stico, vuelve a su posici- n en
reposo tras lainspiraci- n.

L os m¥&cul os espiratorios se utilizan durante el gercicio o cuando la

resistencia de las v2as respiratorias es mayor debido a unaenfermedad (p. g .,
asma).

1. M¥sculos abdominales

Comprimen la cavidad abdominal, empujan €l diafragma hacia arribay
empujan €l aire haciafuera de los pulmones.

2. MYsculos inter costales inter nos
Tiran de las costillas hacia abgjo y adentro.
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Es an8loga a la capacitancia del sistema cardiovascular.
Se describe mediante la ecuaci - n:

D=V/P

donde:
D = distensibilidad (mL/mm Hg)
V =volumen (mL)
P = presion (mm Hg)
Describe ladistensibilidad de los pulmonesy la pared torS&cica.
Guardarelaci- n inversa con la elastancia, que depende de la cantidad de
tejido el8stico.
Guardarelaci- ninversacon larigidez.
Eslapendientedelacurvadepres- n contravolumen.
Es el cambio de volumen para un cambio dado de presi- n. La presi- n puede ser
transmural o transpulmonar (esto es, ladiferenciade presi- n atrav® de las
estructuras pulmonares).
1. Distensibilidad de los pulmones (figura 4-3)
Lapresi- ntransmural eslapresi- n alveolar menos lapresi- nintrapleural.
Cuando la presi- n fuera de los pulmones (esto es, lapresi- nintrapleural) es
negativa, los pulmones se expanden y e volumen pulmonar aumenta.
Cuando la presi- n fuera de los pulmones es positiva, los pulmones se
colapsan y el volumen pulmonar disminuye.
Lainsuflaci- n de los pulmones (inspiraci- n) sigue una curvadistintaala
desinsuflaci- n (espiraci- n); esta diferencia se denomina hist® esisy se debe
alanecesidad de superar las fuerzas de tensi- n superficial cuando se
insuflan los pulmones.
En € intervalo medio de presiones la distensibilidad es m8imay los
pulmones son m8s distensibles.
A altas presiones de expansi - n, la distensibilidad es m?nima, |os pulmones
son menos distensibles y la curva se aplana.
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FIGURA 4-3. Distensibilidad de los pulmones. Durante lainspiraci- n'y laespiraci- n se siguen distintas

curvas (hist®esis).
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Volumen
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Pulmén y
pared toracica
combinados

CFR

-+—— Pulmon solo

o +

Presion de las vias respiratorias

FIGURA 4-4. Distensibilidad de los pulmonesy la pared tor&cica por separado y juntos. CFR, capacidad

funcional residual.

2. Distensibilidad del sistema combinado pulm- n-pared tor 8cica (figura 4-4)

a. Lafigura4-4 muestralas relaciones de presi- n-volumen paralos pulmones
solos (la hist®esis se ha eliminado para simplificar), |a pared tor8cica solay

los pulmones y la pared tor8cica juntos.
Ladistensibilidad del sistema pulm- n-pared tor 8cica es menor que la

de los pulmones solos o la pared tor8cica sola (la pendiente es m8s plana).

b. En reposo (marcado con el c2rculo oscuro en el centro de lafigura4-4), €
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volumen pulmonar est8en laCFR, y lapresi- n en las v2as respiratorias y los

pulmones esigual alapresi- n aamosf®ica (esto es, cero). En estas

condiciones de equilibrio, se genera una fuerza de colapso sobre los

pulmonesy unafuerza de expansi- n sobre la pared tor&cica. EnlaCFR,

ambas fuerzas son igualesy opuestasyy, por lo tanto, e sistema combinado

pulm- n-pared tor&cica no se colapsani se expande (esto es, equilibrio).

c. Como consecuencia de estas dos fuerzas opuestas, lapres- nintrapleural

es negativa (inferior alapres- n amosf®ica).
Si seintroduce aire en € espacio intrapleural (neumot- rax), lapresi- n
intrapleural igualalapresi- n amosf®@ica. Sin lapresi- n intrapleural
negativa normal, los pulmones se colapsan (su tendencianatural) y la
pared tor8cica se expande hacia fuera (su tendencia natural ).

d. Cambiosdela distensibilidad pulmonar

En una persona con enfisema, la distensibilidad pulmonar aumentay la
tendencia de los pulmones a colapsarse disminuye. Por lo tanto, ala CFR
original, latendencia de los pulmones a colapsarse es menor que la
tendencia de la pared tor8cica a expandirse. El sistema pulm- n-pared
tor8cicatratar§ de encontrar unanueva CFR m8s alta para que las dos
fuerzas opuestas puedan compensarse; € t- rax del paciente adquiere
formade barril, lo que refleja este volumen mSs alto.
En una persona con fibrosis, la distensibilidad pulmonar disminuyey la
tendencia de los pulmones a col apsarse aumenta. Por |o tanto, ala CFR
original, latendencia de los pulmones a colapsarse es mayor que la
tendencia de la pared tor8cica a expandirse. El sistema pulm- n-pared
tor8cicatratar§ de encontrar unanueva CFR m8s baja paraque las
fuerzas opuestas puedan volver a compensarse.

Alveolo grande Alveolo pequeifio Alveolo pequefio
con surfactante

br vr Mismo r
VP tp +Tprr:w|:+ca*F‘
¥ Tendenciaa colapsarse t Tendencia a colapsarse ¥ Tendencia a colapsarse

FIGURA 4-5. Efecto del tamafjo alveolar y € surfactante sobre la presi- n que tiende a colapsar los aveolos.
P, presi- n; r, radio; T, tensi- n superficial.

1. Tensi- n superficial de los alveolos (figura 4-5)

Es el resultado de las fuerzas de atracci- n entre las mol®&ulas |12quidas que
revisten los alveolos.

Crea una presi - n de colapso que es directamente proporcional alatensi- n
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superficia e inversamente proporcional al radio alveolar (ley de Laplace),
como se pone de manifiesto en la siguiente ecuaci- n:
2T

p=-"
r

donde:

P = presion de colapso sobre el alveolo (o presion necesaria
para mantener el alveolo abierto) (dinas/cm?)

T = tension superficial (dinas/cm)

r = radio del alveolo (cm)

a. Los alveolos grandes (radios grandes) tienen bajas presiones de colapso y
es f&cil mantenerlos abiertos.
b. Los alveolos pequefos (radios pequefos) tienen altas presiones de colapso
y es m8s dif2cil mantenerlos abiertos.
En ausencia de surfactante (agente tensoactivo), los aveol os pequefos
tienden a cerrarse (atelectasia).
2. Surfactante (v&se figura 4-5)
Reviste los alveolos.

Reducelatens- n superficial a modificar las fuerzas intermoleculares entre
las mol®ulas |12quidas. Esta disminuci- n de latensi- n superficial impide que
los alveol os pequefos se colapsen y aumenta la distensibilidad.

Es sintetizado por las c®ulas alveolarestipo || y consiste principalmente en
el fosfol?pido dipalmitoilfosfatidilcolina (DPPC).

En el feto, la $ntesis de surfactante es variable. Puede haber surfactante
presente ya en la semana 24 de gestaci- n, y cas siempre se encuentraen la
semana 35.

Por lo general, un cociente lecitina/esfingomielinamayor de2alenel
I2quido amni- tico refleja concentraciones maduras de surfactante.

En los lactantes prematuros puede ocurrir el $’ndrome de dificultad
respiratoria del neonato debido ala carencia de surfactante. El lactante
presenta atel ectasia (los pulmones se colapsan), dificultad para volver a
insuflar los pulmones (por disminuci- n de la distensibilidad), disminuci- n
del V/Qy derivaci- n de derechaaizquierda e hipoxemia (por disminuci- n
delarelaci- n ventilaci- n/perfusi- n, V/Qy derivaci- n de derechaa
izquierda).

Son an8logas alas relaciones entre presi- n arterial, flujo sangu?neo y resistencia
en €l aparato cardiovascular.

1. Flujoa®eo

Es impulsado por ladiferencia de presi- n entrelaboca (o lanariz) y los
alveolosy es directamente proporcional aella.

Esinver samente proporcional alaresistencia de lasv2asrespiratorias,
as?, cuanto m8s alta es laresistencia de | as vZas respiratorias, tanto m8s bajo
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es € flujo a®eo. Estarelaci- n inversa se muestra en la ecuaci- n:

AP
=g
donde:

Q = flujo aéreo (mL/min o L/min)
AP = gradiente de presién (cm H,O)
R = resistencia de las vias respiratorias (cm H,O/L/min])
2. Resistencia delasvasrespiratorias
Se describe mediante laley de Poiseuille, como se muestra en la ecuaci - n:

8nl

Ro=—L
Tr
donde:

R = resistencia
n = viscosidad del gas inspirado
| = longitud de la via respiratoria
r = radio de la via respiratoria
Obs®vese la potente relaci- n inversa ala cuarta potencia entre laresistencia

y el tamalfo (radio) de lav2arespiratoria.

Por gjemplo, s €l radio de lavZarespiratoria disminuye en un factor de
cuatro, entonces |a resistencia aumentar§ en un factor de 256 (4%) y € flujo

a®eo disminuirg en un factor de 256.

3. Factores que modifican la resistencia de las v2as respiratorias
El principal lugar de resistencia de las v2as respiratorias son los bronquios
detamafo mediano.
Parecer?a que | as vas respiratorias m8s pequeflas ofrecen la mayor
resistencia, pero no lo hacen debido a su disposici- n en paralelo.

a. Contracci- n orelajaci- n del m¥sculo liso bronquial
Modificalaresistencia de las v2as respiratorias al modificar el radio delas
v2as respiratorias.

(1) Estimulaci- n parasimpstica, irritantesy la sustancia de reacci- n lentade
anafilaxia (asma) constrifen las v2as respiratorias, disminuyen el radioy
aumentan laresistencia al flujo a®@eo.

(2) Estimulaci- n simp8tica y agonistas simp8ticos (isopr oter enol) dilatan
las v2as respiratorias por medio de los receptor es by, aumentan el radio y
disminuyen laresistenciaa flujo a®eo.

b. Volumen pulmonar
Influye en laresistencia de las v2as respiratorias debido alatracci- n radia
gjercida sobre las v2as respiratorias por € tgido pulmonar circundante.

(1) Los vol¥“mnenes pulmonares altos se relacionan con mayor tracci- ny
menor resistencia de las v2as respiratorias. Las personas con resistencia
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aumentada de | as v2as respiratorias (p. ., asma) fiaprendeno a respirar
con vol¥menes pulmonares mSs altos para compensar la alta resistencia de
las v2as respiratorias asociada a la enfermedad.

(2) Los vol¥nenes pulmonares bajos se relacionan con menor tracci- ny

mayor resistencia de las v2as respiratorias, incluso a grado de que las v2as
respiratorias se colapsan.

c. Viscosidad o densidad del gasinspirado
Influye en laresistenciaal flujo a®eo.

Durante unainmersi- n en agua profunda, aumentan tanto la densidad del
aire como laresistencia al flujo a®eo.

Larespiraci- n de un gas de baja densidad, como el helio, reduce la
resistenciaa flujo a®eo.

figura
4-6

1. En reposo (antesdeiniciarselainspiraci- n)

a. Lapres-nalveolar esigual alapresi- n atmosf®ica.
Dado que las presiones pulmonares se expresan respecto alapresi- n
amosf®ica, sedice quela presi- n alveolar escero.
b.Lapres-nintrapleural esnegativa.
A 1aCFR, las fuerzas opuestas de |os pulmones que intentan colapsarse y
la pared tor8cica que intenta expandirse generan una presi- n negativa en
el espacio intrapleural entre ellos.
Lapres- nintrapleural puede determinarse mediante una sonda con bal- n
esof 8gico.
c. El volumen pulmonar esla CFR.
2. Durantelainspiraci- n
a. Los m¥sculosinspiratorios se contraen y hacen que el volumen del t- rax
aumente.
Conforme e volumen pulmonar aumenta, la presi- n alveolar disminuye
por debajo de la presi- n aimosf®ica (esto es, se vuelve negativa).
El gradiente de presi- n entre laatm- sferay |los alveol os ahora hace que
entre aire en los pulmones; €l flujo de aire continuar§ hasta que €
gradiente de presi- n se disipe.
b. Lapres- nintrapleural sevuelve m8s negativa.
Puesto que el volumen pulmonar aumenta durante lainspiraci- n, lafuerza
de retroceso el 8stico de los pulmones tambi® aumenta. Como resultado,
lapresi- nintrapleural se vuelve todav?a m8s negativa que en reposo.
Las variaciones de lapresi- nintrapleural durante lainspiraci- n se utilizan
para determinar ladistensibilidad din8mica de los pulmones.
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FIGURA 4-6. Vol¥nenesy presiones durante el ciclo respiratorio.

c. El volumen pulmonar aumenta un volumen corriente.
En e punto m&imo de lainspiraci- n, € volumen pulmonar esla CFR
mSs un volumen corriente.

3. Durantela espiraci- n:

a. Lapres-nalveolar aumenta m8squelapres- n atmosf®&ica.
Lapresi- n alveolar aumenta (esto es, se vuelve positiva) porque el gas
alveolar queda comprimido por las fuerzas el 8sticas del pulm- n.
Por |o tanto, lapresi- n aveolar ahoraes m8sataquelapresi- n
amosf®ica, €l gradiente de presi- nseinviertey el aire saledelos
pulmones.

b. Lapres-nintrapleural vuelve a su valor dereposo durante una

espiraci- n normal (pasiva).

No obstante, durante una espiraci- n forzada, en realidad lapresi- n
intrapleural se vuelve positiva. Estapresi- n intrapleural positiva
comprime las vZas respiratorias y dificultam8slaespiraci- n.
En laenfermedad pulmonar obstructiva cr- nica (EPOC), enlacual la
resistencia de las v2as respiratorias aumenta, |os pacientes aprenden a
espirar lentamente con laboca apretada. Al crear unaresistenciaanivel
delaboca, aumentalapresi- n en lav2arespiratoria paraevitar el colapso
de las v2as respiratorias que puede ocurrir con una espiraci- n forzada.

c. El volumen pulmonar vuelveala CFR.

tabla 4-1
1. Asma

Es una enfermedad obstructiva en que la espiraci- n est8 afectada.

Se caracteriza por disminuci- n de capacidad vital forzada (CVF), volumen
espiratorio forzado m8imo en 1 s (VEF,) y disminuci- n de VEF;/CVF.

El aire que deber?a haberse espirado permanece, 1o que llevaaretenci- n de
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arey aumento dela CFR.
2. Enfermedad pulmonar obstructiva cr- nica (EPOC)

Es una combinaci- n de bronquitis cr- nicay enfisema.

Es una enfermedad obstructiva con aumento de la distensibilidad
pulmonar en lacual laespiraci- n est§ deteriorada

Se caracteriza por disminuci- n de CVF, VEF, y VEF;/CVF.

El aire que deber?a haberse espirado permanece, 1o que llevaaretenci- n de
aire, aumento dela CFR y t- rax en formade barril.

a. Los pacientes |lamados disneicos acian- ticos tienen hipoxemia leveyy,
puesto que mantienen la ventilaci- n aveolar, nor mocapnia (Pco, normal).
b. Los llamados congestivos cian- ticos tienen hipoxemia grave con cianosis
Yy, puesto que no mantienen la ventilaci- n alveolar, hiper capnia (aumento
de la Pco,). Experimentan insuficiencia ventricular derechay edema
generalizado.
3. Fibrosis

Es una enfermedad restrictiva con disminuci- n de la distensibilidad
pulmonar enlacual lainspiraci- n est§ afectada.

Se caracteriza por disminuci- n de todos los volVimenes pulmonar es. Puesto
gue el VEF; disminuye menos que laCVF, larelaci- n VEF/CVF est§
aumentada (o puede ser normal).

tabla m Caracteristicas de las enfermedades pulmonares

Enfermedad VEF, CVF Relacion VEF,/CVF CFR
Asma L | | 1
EPOC g 1 1 1
Fibrosis | 1l t {o normal) |

EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crénica; VEF,, volumen espiratorio forzado méaximo en 1 s; CFR,
capacidad funcional residual: CVF, capacidad vital forzada.

1. INTERCAMBIO GASEOSO

Puede expresarse mediante la ecuaci - n:
Presi- n parcial = Presi- ntotal I Concentraci- n fraccionaria de gas

1. En & aireinspirado seco, lapresi- n parcial de O, puede calcularse como

sigue. Sup- ngase que la presi- n total eslaatmosf®&icay que la concentraci- n
fraccionariade O, es 0.21.
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P, =760 mm Hg = 0.21
=160 mm Hg

2. En € airetraqueal humidificado a37 AC, e c8lculo se modifica paratomar
en cuentalos efectos de la presi- n parcia de H,0O, que es de 47 mm Hg.

Proa = 760 mm Hg— 47 mm Hg
=713 mmHg

Po, =713 mmHg x 0.21
=150 mm Hg

B. Presiones parcialesde O, y CO, en aireinspirado, aire alveolar y
sangre (tabla 4-2)

Alrededor de 2% del gasto cardiaco de lacirculaci- n general no pasa por la
circulaci- n pulmonar (ficortocir cuito fisiol - gicoo). La mezcla resultante de
sangre venosa con sangre arterial oxigenada hace que la Po, de la sangre
arterial sealigeramente m8s baja que ladel aire alveolar.

C. Gasesdisueltos

La cantidad de gas disuelto en una soluci- n (como la sangre) es proporciona a

su presi- n parcial. Las unidades de concentraci- n de un gas disuelto son mL de
gas/100 mL de sangre.

En el siguiente c8culo se utilizael O, de lasangre arterial amodo de g emplo:

[Dz] disuelto = Po, x solubilidad del O, en la sangre

=100 mm Hg x 0.003 mL 0,/100 mL/mm Hg
= 0.3 mL 0,/100 mL sangre

donde:

[0,] = concentracion de O, en la sangre

PO, = presion parcial de O, en la sangre

0.003 mL O,/100 mL/mm Hg = solubilidad del O, en la sangre
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Presiones parciales de 0,y CO, (mm Hg)

Aire Sangre arterial
inspirado  Aire traqueal de la circulacion
Gas seco humidificado  Aire alveolar general Sangre venosa mixta
Po, 160 150 100 100 40
La adicion El 0, se ha difundido del  La sangre se ha El 0, se ha difundido de
de H,0 aire alveolar a la san- equilibrado la sangre arterial a
reduce la gre capilar pulmonar, con el aire los tejidos, redu-
Po, reduciendo la Po, del alveolar (se ciendo la Po, de la
aire alveolar "arterializa”) sangre venosa
Pco, 0 0 40 40 46
Se ha afadido CO, de la La sangre se ha El CO, se ha difundido
sangre capilar pulmo- equilibrado con de los tejidos a la
nar al aire alveolar, el aire alveolar sangre venosa, lo
aumentando el Pco, que aumenta la Pco,
del aire alveolar. de ésta

*En realidad, ligeramente < 100 mm Hg debido al “cortocircuito fisioldgica™

D. Difusi- n de gasescomo O,y CO,

Las velocidades de difusi- n de O, y CO, dependen de las diferencias de

presi- n parcial atrav® de lamembranay de la superficie disponible parala
difusi- n.

Por gemplo, ladifusi- n de O, del aire alveolar a capilar pulmonar depende de
ladiferenciade presi- n parcial del O, entre €l aire alveolar y la sangre capilar
pulmonar. Normalmente, la sangre capilar se equilibracon el gas alveolar;
cuando las presiones parciaes de O, seigualan (V&se tabla 4-2), entonces ya
no hay m&s difusi- n neta de O,.

Ladifusi- n de un gas atrav® de la barrera capilar alveolopulmonar sigue laley
deFick:

V, = DL AP

dond_e:

V. = volumen de gas transferido por minuto (mL/min)
DL = capacidad de difusion pulmonar (mL/min/mm Hg)
AP = diferencia de presién parcial del gas (mm Hg)

DL, o capacidad de difusi- n pulmonar, es e equivalente de la permeabilidad de
la barrera capilar alveolopulmonar y es proporcional a coeficiente de difusi- n
del gasy € 8rea superficial, e inversamente proporcional al espesor dela
barrera. Se mide con mon- xido de carbono (esto es, DL ).

3. DL aumenta durante la actividad f2sica porque hay mSs capilares abiertosy por
tanto m8s 8rea superficial paraladifusi- n.

4. DL disminuye en € enfisema (debido aladisminuci- n del Srea superficial) y
en fibrosis y edema pulmonar (debido al aumento de la distancia de difusi- n).

E. Intercambio gaseoso limitado por la perfusi- n, y por ladifusi- n
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tabla 4-3
1. Intercambio limitado por la perfusi- n

Son giemplos de este tipo de intercambio €l de N,O y el de O, en
condiciones nor males.

En el intercambio limitado por laperfusi- n, € gas se equilibra pronto alo
largo del capilar pulmonar. Lapresi- n parcial del gas en la sangre arterial se
igualaalapresi- n parcia del aire alveolar.
Por |o tanto, para un proceso limitado por la perfusi- n, ladifusi- n del gas
puede aumentar s- 10 s aumenta el flujo sangu2neo.
2. Intercambio limitado por ladifusi- n
Este tipo de intercambio es ggemplificado por CO y O, durante el gercicio
intenso.
Tambi® se aprecia en los estados patol - gicos. En lafibrosis, ladifusi- n de
O, eslimitada porque el engrosamiento de la membrana alveolar aumentala
distanciade difusi- n. En el enfisema, ladifusi- n de O, es menor porque la
superficie disponible paraladifusi- n de gases est§ disminuida.
En el intercambio limitado por ladifusi- n, €l gas no se equilibra cuando la
sangre llega a extremo del capilar pulmonar. Se mantiene la diferencia de
presi- n parcial del gasentre € aire alveolar y la sangre capilar pulmonar. La
difusi- n contin%a mientras se mantiene el gradiente de presi- n parcial.

T EY [ ntercambio gaseoso limitado por laperfusi- ny por la
difusi-
Limitado por la perfusi- n
O, (condiciones normal es)
co,
N,O

Limitado por ladifusi-n

O, (enfisema, fibrosis, gercicio extenuante)
CO

V. TRANSPORTE DE OXCGENO

El O, se transporta en la sangre de dos formas: disuelto o unido a hemoglobina
(m8s importante).

La hemoglobina, en su concentraci- n normal, multiplica por 70 la capacidad de
la sangre de transportar O,.

1. Caracter2sticas. prote?na globular de cuatro subunidades

Cada subunidad posee un grupo hem, que es una porfirina que contiene
hierro.

El hierro est§ en estado ferroso (Fe?*), que fija O,.
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Cada subunidad contiene una cadena polipept2dica. Dos de las subunidades
tienen cadenas Uy dos tienen cadenas b; por |o tanto, la hemoglobinade un
adulto sano se denomina U,b,.

2. Hemoglobina fetal (hemoglobina F [HbF])

En lahemoglobinafetal, en el lugar de las cadenas b hay cadenas 9;
debido a €llo, lahemoglobinafetal se denomina U,2s.

La afinidad de la hemoglobinafetal por el O, es mayor que la propiadela

hemoglobina adulta (desviaci- n alaizquierda), porque € 2,3-
difosfoglicerato (DPG) se fija con menor avidez alas cadenas o de la
hemoglobinafetal que alas cadenas b de la hemoglobina adulta.

Puesto que la afinidad de la hemoglobinafetal por e O, es mayor que la
afinidad de la hemoglobina adulta por €l O, sefacilitael desplazamiento de
O, delamadre a feto (vEase 1V C 2 b).

3. Metahemoglobina

El hierro est§ en e estado Fe".
No se uneaO,.
4. Hemoglobina S

Causa la drepanocitemia.

L as subunidades Uson normalesy |as subunidades b son an- malas, de aqu?
gue lahemoglobina S recibala designaci- na?p:.

En laforma desoxigenada, la hemoglobina S imparte a los eritrocitos la
forma de hoz y puede provocar oclusi- n de los vasos sangu2neos pequefosy
dolor.

5. Capacidad defijaci- n de O, delasangre
Eslam8&xima cantidad de O, que puede unirse ala hemoglobina
Limitala cantidad de O, que puede transportarse en la sangre.
Se mide a una saturaci- n de 100%.
Se expresa en las unidades mL de O,/g de hemoglobina.

6. Contenido de O, delasangre

Eslacantidad total de O, transportado en la sangrey comprende &l O,
disuelto y unido.

Depende de la concentraci - n de hemoglobina, la capacidad de la
hemoglobinade unirse a O,, laPo, y la Py (Po, con saturaci - n de 50%) de

la hemoglobina.
Se obtiene mediante la ecuaci - n:
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Contenido de 0, = (concentracion de hemoglobina x capacidad de fijacion de 0, 3% saturacion) +
0, disuelto

donde:
Contenido de O,= cantidad de O, en sangre (mL O,/100 mL sangre)
Concentracion de hemoglobina = cantidad de hemoglobina (en gramos) en 100 mL de sangre
Capacidad de fijacion de O, = cantidad méxima de O, unido a hemoglobina a una saturacién
de 100% (mL O,/100 mL sangre)
% saturacion = % de grupos hem unidos a O, (%)
0, disuelto = O, libre en sangre (mL O,/100 mL sangre)

B. Curva dedisociaci- n de la oxihemoglobina (figura 4-7)

1. Lahemoglobina se combinargpiday reversiblemente con el O, paraformar
oxihemoglobina.

100+

San gre/
arterial
=
(3]
-E Sangre venosa
% mixta
E
N ———————--
8 |
= 1
0 :
S :
S |
I !
o I
i/ PEEI
| | |
25 50 75 100
Pos (mm Hg)

FIGURA 4-7. Curvade disociaci- n de la oxihemoglobina.

2. Lacurvade disociaci- n de la oxihemoglobina expresa la saturaci - n porcentual
de lahemoglobina en funci- n de la Po..
a. A una Po, de 100 mm Hg (p. §., sangre arterial)
La hemoglobina est§ saturada a 100%; e O, est§ unido alos cuatro
grupos hem en todas las mol®ul as de hemogl obina.
b. A una Po, de40 mm Hg (p. §., sangre venosa mixta)

Lahemoglobina est§ saturada al 75%, lo cua significa que, en promedio,
tres de los cuatro grupos hem de cada mol®&ula de hemoglobinatienen O,
unido.

c. A unaPo, de25 mm Hg
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La hemoglobina est§ saturada al 50%.

La Po, con saturaci- n de 50% es la Pg. Una saturaci- n de 50% significa
gue, en promedio, dos de los cuatro grupos hem de cada mol®ula de
hemoglobinatienen O, unido.

3. Laforma sigmoidea de lacurvaes el resultado de un cambio de la afinidad de
la hemoglobina a causa de lafijaci- n de cada mol®ula sucesivade O, aun
hem (lo que se denomina cooper atividad positiva).

Lafijaci- n delaprimera mol®&ula de O, aumenta la afinidad por la segunda
mol®&ulade O,, etc®era.

Laafinidad por la cuarta mol®&ula de O, esla m8s alta.

Este cambio de afinidad facilitala carga de O, en los pulmones (la porci- n

planadelacurva) y ladescarga de O, en los tejidos (la porci- n pronunciada
delacurva).

a. En los pulmones:
El gas alveolar tiene Po, de 100 mm Hg.
La sangre capilar pulmonar est8 fiarterializadao por ladifusi- n de O, del

gas alveolar ala sangre, de manera que la Po, de la sangre capilar
pulmonar tambi®& alcanza 100 mm Hg.

Lamuy alta afinidad de la hemoglobina por el O, auna Po, de 100 mm
Hg facilitael proceso de difusi- n. Al fijar O, con firmeza, la
concentraci- n de O, librey lapresi- n parcial de O, se mantienen bajas,
manteniendo con ello el gradiente de presi- n parcial (Que impulsala
difusi- n de Oy,).

Lacurvaescas plana cuando la Po, se hallaentre 60y 100 mm Hg.
Por |o tanto, € ser humano puede tolerar variaciones de lapresi- n

amosf®ica (y la Po,) sin peligro para la capacidad de la hemoglobina de
transportar O,.

b. En losteidos perif@icos:
El O, se difunde de la sangre arterial alas c®ulas.
El gradiente de difusi- n de O, se mantiene porque las c®ulas consumen
O, para su metabolismo aer- bico, lo que mantiene la Po, del tejido baja.
Lamenor afinidad de la hemoglobina por el O, en esta porci- n
pronunciada de la curvafacilitala descarga de O, en los tejidos.
4. Oximetr2a de pulso

Mide el % de saturaci- n de la hemoglobina en la sangre arterial por
espectrofotometrza de longitud de onda dual.

Se puede estimar la Pa, apartir de lacurva de disociaci- n de O,-
hemoglobina, utilizando & % de saturaci- n medido.

figura 4-8
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1. Desviaciones hacia la derecha
Se producen cuando la afinidad de la hemoglobina por el O, disminuye.
LaPspaumentay se facilitala descarga de O, de la sangre arterial alos
tejidos.
Para cualquier nivel de Po,, la saturaci- n porcentual de hemoglobinad y por
lo tanto el contenido de O, de lasangred es menor.
a. Aumento dela Pco, o disminuci- n del pH
DesvZan la curva hacia la derecha, 1o que disminuye la afinidad de la
hemoglobina por el O,y facilitala descarga de O, en lostejidos (efecto
Bohr).
Por g emplo, durante el gercicio, los tgidos generan m&s CO,, lo que
disminuye el pH tisular y, atrav® del efecto Bohr, estimula el suministro
de O, a m¥sculo que se gercita
b. Aumento delatemperatura (p. ., duranteel gercicio)
Desv?ala curva haciala derecha
Ladesviaci- n haciala derecha disminuye la afinidad de |a hemoglobina
por el O,y facilitael suministro de O, alostgidos durante este periodo
de alta necesidad.
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FIGURA 4-8. Cambios en lacurvade disociaci- n de la oxihemoglobina. Efectos de Pco,, pH, temperatura,

2,3-difosfoglicerato (DPG) y hemoglobinafetal (hemoglobina F) sobre la curva de disociaci- n de la
oxihemoglobina.
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