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INTRODUCCION

as técnicas fisioterapéuticas de exploraciéon y tratamiento son fisiologia

aplicada. Por esta razén, este campo tiene una importancia fundamen-

tal para la base teorica de la fisioterapia: la alteracion de los procesos
funcionales debe ser reconocida y la eleccion de un tratamiento fisioterapéutico
adecuado solamente es posible cuando se han entendido sus principios de
funcionamiento fisiolégico.

La fisiologia transmite al organismo humano las leyes fisicas y quimicas:
por tanto, es imprescindible que el fisioterapeuta en periodo de formaciéon
conozca un minimo de estas leyes y desee entender las funciones del organis-
mo. La experiencia exploratoria acumulada durante afios me fue de gran
ayuda en el momento de la elecciéon de los contenidos, pero también sé que
puede ser de gran ayuda tratar con mas detalles los distintos aspectos de la
fisiologia mas alla de la aportaciéon de este manual. A ello quiero animar a
todos los estudiantes de fisioterapia.

Quiero expresar mi mas profundo agradecimiento a la Dra. Heidrun
Schewe, por sus ideas v criticas que facilitaran al lector la comprension de las
relaciones fisiolégicas.

Ekkehardt Rumberger
Hamburgo

a teoria del entrenamiento recoge de forma sistematica los principios y

las reglas que permiten una adaptacién efectiva del organismo a los

estimulos del esfuerzo. El tener en consideracién los conocimientos
acerca de la ciencia del entrenamiento puede ayudar de esta forma a mejorar
el efecto del tratamiento fisioterapéutico.

En este sentido y teniendo en cuenta la posibilidad de aplicar las relaciones
terapéuticas, se resumen aspectos de la teoria del entrenamiento fundamen-
tales para la fisioterapia. También se recogen las relaciones teéricas que tie-
nen importancia para los procesos de entrenamiento, asi como las lineas
fundamentales para realizar un entrenamiento con una finalidad concreta de
las capacidades motoras basicas.

Quiero expresar mi mas profundo agradecimiento a Christine Griitzner y
Achim Menge por su dedicacién en el seguimiento de este manual.

Klaus Zimmermann
Heidelberg
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FISIOLOGIA
E. Rumberger

INTRODUCCION

a fisiologia es la ciencia que

estudia los procesos vitales y

manifestaciones de la vida. Tra-
ta de las funciones de los distintos
6rganos que forman el cuerpo vy es-
tudia de qué manera las actividades
de los o6rganos estan adaptadas
unas a otras. También se ocupa del
metabolismo, de la capacidad de
estimulaciéon y de la reproduccion.

El metabolismo es la capacidad del
ser vivo para formar estructuras pro-
pias del cuerpo y obtener energia de
las sustancias quimicas que encuen-
tra en su entorno. Esta energia se ne-
cesita para conservar las estructuras
a las que van unidas las funciones
vitales. Ademas de ello, el organismo
necesita energia para establecer con-
tacto con el entorno, para moverse,
crecer y reproducirse.

La capacidad de estimulacion de
determinadas membranas nerviosas
celulares es condicién necesaria para
que se siga transmitiendo y procese
la mayor parte de las informaciones
en el organismo, que le permiten or-
ganizar y regular los procesos inter-
nos (dentro del organismo) y exter-
nos (en interacciéon con el mundo que
le rodea) para seguir existiendo.

La reproducciéon consiste en la
creacion de descendientes a partir del
individuo. Los descendientes se seme-
jan al ser vivo que los ha gestado en

su forma y manifestacion vital (repro-
duccioén).

1.1 PROCESOS BASICOS

Mientras que la reproduccion es
imprescindible para la creacion de un
individuo determinado, pero en ge-
neral solamente necesita un breve
periodo de tiempo de vida, la conser-
vaciéon del individuo y sus manifesta-
ciones vitales estan determinadas
constantemente por la estimulacion
y el metabolismo. La tolerancia fren-
te a la interrupciéon de estos procesos
es muy breve, aunque diferente de-
pendiendo del 6rgano. Los procesos
vitales necesitan constantemente
energia en una forma adecuada para
ellos.

1.1.1 Transformacion
de la energia

Energia es la capacidad de reali-
zar un trabajo. Tanto el trabajo como
la energia tienen la misma dimension
y la misma unidad fisica (julios), pero
no pueden utilizarse como sinébnimos.
Un sistema, p.ej. la persona, realiza
un trabajo en un sentido estrictamen-
te fisico solamente en el caso de que
aumente la capacidad de trabajo de
su entorno.

En principio, la energia puede pre-
sentar dos formas: como energia po-
tencial y como energia cinética. La ener-
gia cinética es la capacidad de trabajo
que se genera gracias al movimiento, la
energia potencial significa capacidad de
trabajo desde la posicion inmovil.
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En la naturaleza, la energia pre-
senta diversas formas. Se distingue
entre energia eléctrica, magnética,
mecénica y quimica, calorifica y nu-
clear. En las distintas formas se pue-
de distinguir entre energia potencial
y cinética. Un péndulo sujeto en lo
més alto de su punto de rotacién ob-
tiene energia potencial; si se balan-
cea hacia abajo, tiene energia
cinética. Una bateria contiene ener-
gia eléctrica potencial; el flujo de co-
rriente es energia eléctrica cinética.

Las distintas formas de la energia
pueden transformarse unas en otras.
En estos procesos de transformacion
no se pierde energia (principio de la
conservacion de la energia), pero si
se genera calor, de forma que la ca-
pacidad de trabajo disminuye. El co-
eficiente del trabajo realizado en esta
unidad de tiempo (rendimiento) divi-
dido por la energia gastada en el mis-
mo periodo de tiempo (consumo) se
denomina grado de rendimiento. En
el mejor de los casos, en el organis-
mo humano es 0,3, es decir, el 30%.
Por tanto, el 70% de la energia con-
sumida se convierte en calor.

En nuestra vida, el calor desemperia
un papel muy importante. Puede afec-
tar al organismo como calor residual
cuando se producen unos procesos
de transformacion muy activos, p.ej.
al practicar deporte. El cuerpo tiene
que tomar medidas frente al aumen-
to de la pérdida de calor. Ademas de
ello, los procesos de transformaciéon
solamente se desarrollan a la suficien-
te velocidad a determinada tempera-
tura. En los animales de sangre ca-

liente, a los cuales pertenece el hom-
bre, esta temperatura es de unos 37°.
Especialmente cuando la temperatura
exterior es baja debe el organismo to-
mar medidas para conservar esta tem-
peratura. La energia calorifica en nues-
tro entorno no se puede aprovechar
para efectuar un rendimiento ni con-
servar el funcionamiento de los pro-
cesos vitales. Sin embargo, para no-
sotros es importante en la medida en
que influye sobre las condiciones de
irradiacion de calor. Cuando en el ex-
terior hace calor necesitamos menos
energia para mantener la temperatu-
ra de nuestro cuerpo.

La energia necesaria la obtenemos
mediante la disociacion de determina-
das moléculas (hidratos de carbono,
lipidos, proteinas = energia quimica
potencial) con ayuda del oxigeno
(energia cinética quimica o meta-
boélica). Se habla entonces de obten-
cion oxidativa de la energia o de
combustién en analogia con las trans-
formaciones quimicas de energia que
se desarrollan fuera de nuestro cuerpo.
Estos procesos solamente se producen
a altas temperaturas que destruyen las
estructuras de nuestro cuerpo. Por tan-
to, necesitamos catalizadores que
pongan en marcha las reacciones ne-
cesarias v le den la velocidad nece-
saria en todos sus pequefios pasos
aungue la temperatura sea baja. Es-
tos biocatalizadores se denominan
enzimas, que son unas proteinas de
estructura muy complicada cuyo efec-
to en numerosas ocasiones esta
unicapa doble se encuentran las por-
ciones en forma de bola giradas en
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do a determinadas estructuras. Las
enzimas tienen una funcién clave en
el desarrollo de la funcion vital y si
faltan o no son muy activas el proce-
so fracasa. Este hecho es aprovecha-
do por el organismo para regular sus
necesidades. Con sus sistemas de in-
formacién puede modificar la activi-
dad de las enzimas.

La energia que se obtiene a partir
de los combustibles (hidratos de car-
bono, lipidos, proteinas) no solamente
es transformada en calor, sino tam-
bién en energia eléctrica para los pro-
cesos de renovacion y en energia
mecanica en los musculos.

1.1.2 La célula

La estructura de la vida més pe-
quena e independiente que existe es
la célula. El organismo humano esté
formado por un enorme niimero de
células que se diferencian mucho en
cuanto a tamano, forma y funcién.
Los glébulos rojos de la sangre
(eritrocitos) son pequerios discos sen-
cillos, hundidos en el centro, con un
didmetro de 7-8 mm y una altura de
2 mm. Las células nerviosas presen-
tan unas formas muy ramificadas vy
sus distintas prolongaciones pueden
tener hasta 1 m de longitud.

En el interior de la célula se obser-
van estructuras que estan rodeadas
por membranas de fosfolipidos. En
el nicleo de la célula se almacena la
informacion hereditaria. La célula no
la necesita para su proceso de divi-
sién, sino para desempefiar su fun-
ci6n diaria. La célula debe adaptar sus

actividades a las necesidades de todo
el organismo. Para ello, las reaccio-
nes quimicas en ocasiones deben ser
mas rapidas, otras veces mas lentas.
Las 6rdenes se transmiten hasta la
célula a través de impulsos nerviosos
u hormonas. El nicleo celular da en-
tonces lugar a un cambio en la pro-
duccién de enzimas. Las proteinas en
la célula y la membrana celular se dis-
gregan constantemente y se vuelven
a formar en el ntcleo celular de acuer-
do con el plan de la informacién he-
reditaria. Esta reconstruccion permi-
te la adaptacion a los cambios de es-
fuerzo. Sin esfuerzo predominan los
procesos de disgregacién, el 6rgano
se atrofia. Un aumento de la estruc-
tura, una hipertrofia, se produce cuan-
do existe un esfuerzo. Las células sin
nucleo, p.ej. los eritrocitos, no pue-
den compensar los procesos de dis-
gregacion. Viven Unicamente unos
100 dias y deben ser producidas de
nuevo en la médula 6sea.

En las mitocondrias se encuentran
las enzimas para los procesos oxida-
tivos de la obtenciéon de energia.

Otros organulos celulares son el
aparato de Golgi, el reticulo endoplas-
matico vy los lisosomas.

La membrana plasmatica que ro-
dea toda la célula (fig. 1.1) separa el
espacio intracelular del espacio
extracelular. La membrana plasmética
estd formada por dos capas de
fosfolipidos. Son moléculas de gran
tamano que estdn compuestas por
una parte ordenada en forma de bola,
que contiene fosfato, y por dos cade-
nas de carbono longitudinales. En la
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proteina .
poro (canal de iones)
OOOOOOOOOOOO
aparato
de Golgi
nucleo
celular

Fig. 1.1 Representacién esquemdtica de una célula animal con sus propias organelas
celulares. Se ha ampliado una porcién de la membrana. La capa de fosfolipidos
bimoleculares estd cubierta por proteinas a ambos lados; algunas proteinas penetran a
través de la membrana y forman canales a través de los cuales pasan los electroélitos.
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direccion a los espacios extra e
intracelulares; las cadenas de carbo-
no longitudinales siempre lo hacen
hacia el interior de la membrana. Las
porciones de fosfato en forma de bola
toleran el agua, son hidréfilas; las ca-
denas de carbono expelen el agua,
son hidréfobas. Esta es la razén por
la cual solamente las sustancias
liposolubles pueden penetrar a tra-
vés de la membrana de lipidos. Para
muchas otras sustancias, el camino
debe abrirse a través de dispositivos
especiales: en la parte externa de la
membrana y el interior de la célula
existen muchos depoésitos de protei-
nas, a las cuales se asocian las sus-
tancias y pueden asi penetrar a tra-
vés de la membrana. Otras proteinas
rompen la membrana. Pueden estar
ordenadas separadamente o formar
un aro, por lo cual se forma un poro
(canal de iones). Este tipo de canales
puede abrirse o cerrarse mediante di-
ferentes mecanismos (de tipo quimi-
co o eléctrico). De esta forma se pue-
den intercambiar entre el exterior y
el interior de la célula determinadas
sustancias (iones) también en mayo-
res cantidades y durante un breve
periodo.

1.1.3 Transportes conductivos

A través de la membrana celular,
las sustancias necesarias para la célu-
la deben entrar en el interior de ésta
y las sustancias producidas por la cé-
lula en el metabolismo, que ya no son
utilizadas y que en determinadas can-

tidades podrian ser perjudiciales, pue-
den ser eliminadas.

El proceso de transporte més sen-
cillo es la difusion. Por difusion se en-
tiende el traslado de particulas, p.ej.
moléculas, desde el lugar de mayor
concentracion al de menor. La con-
centracién es el nimero de particu-
las en un determinado volumen. Dado
que cada particula tiene una masa, la
concentracion también se puede ex-
presar como masa por volumen. Las
principales unidades de concentracion
son g/1 o mol/l. La concentracion de
determinados componentes de una
mezcla de gases se indica con frecuen-
cia como presién parcial v se mide
en unidades de presion, p.ej. mmHg,
Bar, Pa (Pascal). Cuando las molécu-
las deben trasladarse a lo largo de una
diferencia de concentracién han de
cumplirse las siguientes condiciones:

- Para el movimiento debe existir
energia. Esta energia suele estar
presente en forma de calor y se
expresa por el hecho de que to-
das las particulas se mueven sin
cesar (movimiento molecular de
Brown). La energia para la difu-
sioén no debe ser consumida por
la célula. La oscilacion no mues-
tra una direccién preferente. La
direccion de la oscilacion momen-
tanea de las particulas es comple-
tamente casual.

- Las particulas deben poder mo-
verse libremente. Ello afecta
solamente a los gases y alas sus-
tancias disueltas en liquidos. Los
componentes de los cuerpos so6-


http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

20

Fisiologia y teoria del entrenamiento

lidos también oscilan, pero la fuer-
za que los une es tan grande que
no se pueden separar.

- La distancia entre el lugar
donde existe la mayor concentra-
cién y el lugar de menor concen-
tracion debe poder ser superada
por la particula en cuestiéon. Si
ambos lugares estan separados
por una membrana, tal y como
ocurre entre los espacios intra y
extracelu-lares de una célula por
medio de la membrana celular,
esta membrana debera ser
permeable para la sustancia. Las
sustancias diferentes penetran de
forma distinta a través de las
membranas; por ejemplo, el CO,
puede atravesar mejor los alveolos
pulmonares que el O,.

;Coémo se convierte el movi-
miento molecular de Brown sin
direccién en un movimiento de di-
fusion con direcciéon desde el lugar
de mayor concentraciéon al de me-
nor concentracién? Las particulas
que se mueven libremente chocan
entre ellas y por ello cambian de di-
reccién. La probabilidad de un cho-
que de dos particulas es alta en el
ambito de la mayor concentracién y
disminuye en direccién a la menor
concentracién. Ello significa que una
particula que se mueve en direccidon
hacia la menor concentracién debe
recorrer una distancia mayor que una
particula que se mueve en sentido
contrario. Si se observa la totalidad
de las particulas se vera que hay mas
particulas que se mueven hacia el lu-

gar de menor concentraciéon que vi-
ceversa. Se produce una corriente
neta en esta direccién hasta que la
concentracion esta equilibrada. Sin
embargo, la célula reduce la concen-
tracién interna por su consumo y
mantiene asi la difusion. Mediante di-
fusion solamente se pueden recorrer
distancias muy cortas para suminis-
trar las cantidades de sustancias ne-
cesarias, p.ej. los pocos microme-
tros desde el espacio exterior hasta
el lugar de consumo en el interior
de la célula. Para superar distancias
mayores la diferencia de concentra-
cion deberia ser considerablemente
mayor, con el fin de transportar la
cantidad de sustancias necesaria a
unos intervalos de tiempo suficien-
tes. Los seres vivos multicelulares
disponen de mecanismos de trans-
porte convectivos, p.ej. a través del
sistema circulatorio y la sangre, que
lleva las sustancias necesarias hasta
la célula, donde pueden difundirse
hasta el lugar donde son consumidas.

Muchas sustancias no pueden tras-
pasar la capa doble de lipidos, o para
ellas existen canales especiales. Este
tipo de sustancias se asocian a pro-
teinas estables en la membrana y cru-
zan de esta forma la membrana celu-
lar. Se habla entonces de difusién a
través de portadores o también facili-
tada. También ella aprovecha el mo-
vimiento molecular de Brown. A di-
ferencia de la difusion libre, presenta
un grado de saturacion. Cuando to-
das las proteinas portadoras estan
ocupadas, la cantidad transportada no
puede aumentar cuando la diferencia
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de concentracién es alta. Ello es utili-
zado terapéuticamente para influir
sobre el metabolismo celular. Se ocu-
pan las proteinas portadoras con sus-
tancias parecidas, de forma que la
sustancia que debe ser transportada
va no puede llegar hasta la célula o
solamente en poca cantidad. Este pro-
ceso se llama inhibicién competiti-
va, ya que ambas sustancias compi-
ten por la proteina portadora y se ex-
pulsan mutuamente.

En determinadas circunstancias
debe aumentarse la cantidad de cier-
tas sustancias en la célula, por lo cual
deben ser transportadas desde el lu-
gar de menor concentraciéon al de
mayor concentracion. Este camino es
contrario a la difusion. En consecuen-
cia, la célula debe aportar energia en
forma de ATP de su metabolismo
para conseguir el movimiento de las
particulas. Se habla, por tanto, tam-
bién de transporte activo, impulsado
mediante “bombas”. Estas bombas
estan formadas por proteinas de
membrana, que tienen una caracte-
ristica ATPasa. Una inhibicién del me-
tabolismo de la célula afecta también
a los dispositivos de transporte acti-
vos. Las diferencias de concentracion
generadas se vuelven a equilibrar me-
diante difusion (figs. 1.2 a y b).

Muchas células también cuentan
con dispositivos especiales para el
transporte de particulas de mayor ta-
mario. Se trata de la posibilidad de
introducir las particulas en pequerias
burbujas y transportarlas al interior de
la célula. Se habla de pinocitopsis o
endocitosis cuando las particulas re-

cogidas permanecen en la célula y alli
son elaboradas. Una especie de
pinocitosis es la fagocitosis, p.ej. la
inclusion de bacterias en los glébulos
blancos. Se habla de exocitosis cuan-
do se transportan particulas fuera de
la célula. Ello ocurre, p.ej., en las
sinapsis quimicas, en las cuales de esta
forma la sustancia transmisora llega
desde el extremo del axén hasta el
espacio sinaptico (ver pag. 42).

En las membranas que son per-
meables solamente para el agua pero
no para las sustancias liposolubles,
cuando se producen diferencias de
concentracién de las soluciones a
ambos lados se observa una osmosis.

En lugar de que las particulas di-
sueltas sigan la diferencia de concen-
tracién como en la difusion, el agua
fluye a través de la denominada mem-
brana semipermeable desde el lado
de menor concentracion hasta el de
mayor concentraciéon. El movimien-
to termina cuando las concentracio-
nes estan compensadas.

La presiéon osmoética de una
solucién desemperia un papel muy im-
portante en diferentes funciones cor-
porales, p.ej. en la perfusion de los te-
jidos y en el rifién. En la sangre es 770
kPa, que corresponde a 5800 mmHg
o en la columna de agua 77 m.

Energia
™)

_

a b

Fig. 1.2 a Difusién y b Transporte activo.
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Se producen relaciones especia-
les cuando los iones se difunden o
son transportados activamente. De
esta forma también se mueven car-
gas y se producen corrientes eléctri-
cas y campos. Estas son las bases de
las estimulaciones y seran comenta-
das en los siguientes capitulos.

1.1.4 Unidad celular

Con pocas excepciones (células
sanguineas), las células de nuestro
cuerpo se conectan en uniones celu-
lares (tejidos). Para ello se han desa-
rrollado conexiones celulares especia-
les. Los epitelios con funcion de ba-
rrera forman listones de lanzamiento
que mantienen unidas las células y for-
man obstaculos para la difusion y el
flujo de agua. Solamente unen la cé-
lula en la cara externa funcional. Por
lo demés, entre las células se encuen-
tra un espacio intracelular lleno de una
solucién salina acuosa (sobre todo con
sal com(n), algo de glucosa y pocas
proteinas. Otras estructuras de fija-
ciéon son los dermosomas, que cru-
zan por encima del espacio interce-
lular, que no solamente aparecen en
los epitelios, sino también en otras
uniones celulares. Constituyen estruc-
turas en forma de cinturén o puntua-
les entre las células.

Los conexones son uniones celu-
lares que permiten el transporte de
sustancias de célula a célula. Las pro-
teinas que forman poros permiten la
transmision eléctrica de una célula a
otra. Por ello también se denominan
sinapsis eléctricas. Desempenan un

papel fundamental en la transmision
de estimulos en el corazén y el mus-
culo liso.

Distintas uniones celulares forman
los 6rganos. Las distancias entre las
células y especialmente hacia los lu-
gares de mayor concentracion en
combustible y oxigeno son demasia-
do grandes como para superarlos
mediante difusiéon. El organismo de-
sarrolla sistemas de transporte espe-
ciales para asegurar el suministro. El
transporte ya no se produce median-
te el movimiento de las particulas a
lo largo de un camino de conduccién,
sino que son llevadas en un medio
especial. Este transporte se denomi-
na conveccion. Las leyes se rigen de
acuerdo con las condiciones del me-
dio. De esta forma, en el pulmén el
oxigeno llega a través de difusion has-
ta los eritrocitos que son transporta-
dos hasta el consumidor a través de
la circulacion. Asi se pueden superar
grandes distancias.

Para armonizar el desarrollo de las
funciones de los distintos 6rganos se
transmite informacion a través del sis-
tema nervioso y de las hormonas.

1.2 FISIOLOGIA DE LA
CELULA NERVIOSA

El sistema nervioso tiene como fun-
cion el procesamiento y la transmision
de informaciéon. Permite a nuestro or-
ganismo reaccionar razonablemente a
los cambios de determinadas formas
de energia que se generan en nuestro
cuerpo o inciden desde fuera. Por tan-
to, por ejemplo una mano que se apo-
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ya sobre una placa caliente se retira
inmediatamente, la cabeza que se di-
rige hacia una fuente de ruido, el ojo
que se fija sobre un objeto interesan-
te. Pero también los cambios en el in-
terior del cuerpo desencadenan las co-
rrespondientes reacciones. Todas las
distintas formas de energia que se
denominan estimulos, se convierten
en excitaciones en los receptores. Un
Unico receptor solamente puede trans-
formar una energia especifica, hablan-
dose entonces del estimulo adecuado.
Un estimulo incluye un gran nimero
de procesos fisicos y quimicos, cuyo sig-
no mas visible y mejor medible es la ac-
tividad eléctrica de la célula. El estimulo
supone en primer lugar un cambio ra-
pido del estado eléctrico de la célula.
Este cambio debe ser reversible. Ade-
mas de ello debe transmitirse el estimu-
lo si quiere de-sencadenar reacciones
en el organismo.

En la fig. 1.3 se representa un es-
quema sencillo de la estructura del sis-
tema nervioso. El receptor transfor-
ma la energia en estimulo, que es
transmitido en el nervio aferente hasta
el sistema nervioso central. Alli es tra-
tado y procesado de distinta forma.
Desde el sistema nervioso central sa-
len los nervios eferentes hacia los
efectores, principalmente musculos y
glandulas (los nervios eferentes tam-
bién llegan hasta algunos receptores;
de esta forma se puede, por ejem-
plo, cambiar la sensibilidad de los re-
ceptores frente a algunos estimulos).
Los nervios aferentes y eferentes for-
man el sistema nervioso periférico y
son diferentes al sistema nervioso cen-

tral (SNC), que esta formado por la
médula espinal y el cerebro. Tanto en
el sistema nervioso periférico como
en el central se pueden separar dos
grandes partes tanto desde el punto
de vista funcional como anatémico.
El sistema nervioso vegetativo contro-
la todas aquellas funciones que man-
tienen el medio interno, como meta-
bolismo, actividad cardiaca, etc. El tra-
bajo del sistema nervioso vegetativo
es inaccesible para nuestra concien-
cia, por lo cual también se denomina
sistema nervioso auténomo. La acti-
vidad del sistema nervioso somético o
voluntario es consciente en mayor
o menor grado y puede ser influida a
voluntad.

1.2.1 Estructura de la
celula nerviosa

El sistema nervioso esta formado por
las células nerviosas, también denomi-
nadas neuronas o células ganglionares.
Se calcula que el sistema nervioso cen-
tral contiene més de 10 millares de cé-
lulas ganglionares. Las células nervio-
sas varian considerablemente en tama-

@_— SNC | . | efector
estimulo  nervio nervio
aferente eferente

Fig. 1.3 Esquema simple de la transmi-
sién de serales en el sistema nervioso.
El nervio aferente y el eferente forman
el sistema nervioso periférico, distinto
al sistema nervioso central (SNC).
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fo y forma (fig. 1.4), pero en principio
su estructura es similar (fig. 1.5 a-d). El
cuerpo celular (soma o pericarion) con-
tiene el nlcleo celular y otras estructu-
ras subcelulares (aparato de Golgi, cuer-
pos de Nissl, mitocondrias). Desde el
cuerpo celular salen unas prolongacio-
nes mas 0 menos numerosas, por re-
gla general una prolongacion larga, la
neurita (el axén) y varias prolongacio-
nes mas cortas, las dendritas. La neurita
tiene una longitud de 1 m o mas. En
algunas células, el axén estd rodeado
de una cubierta, la vaina medular, que
solamente a una distancia de 0,5-2 mm
(dependiendo del grosor) permite el
contacto del axén con el entorno (mem-
brana de Ranvier, fig. 1.4). La neurita
y las dendritas suelen presentar varias
ramificaciones. El metabolismo de toda
la neurona esté controlado por el cuer-
po celular. La separaciéon del axén da
lugar a la degeneracion del segmento
distal (periférico) alejado del cuerpo ce-
lular, mientras que la estructura en fun-
cion del segmento proximal (central)
puede conservarse (degeneracién de
Waller). Las ramificaciones de la neurita
terminan en otras estructuras celulares,
principalmente dendritas y en el soma
de otras células nerviosas. Pero tam-
bién se observan conexiones con mus-
culos, ceélulas glandulares y con
neuritas de otras células nerviosas. To-
dos estos puntos de conexion se deno-
minan sinapsis. Son elementos de com-
plicado funcionamiento y estructura. En
ellos, las membranas no se entremezclan.
De acuerdo con las numerosas ramifica-
ciones de las neuritas y la terminacion
en las dendritas y soma, las células ner-

Fig. 1.4 Representacién esquemdtica
de una célula nerviosa con 5 dendritas
v una neurita. La neurita estd rodeada
de una vaina medular. Las terminacio-
nes finales de la neurita forman los
puntos de contacto (sinapsis) con las
células ganglionares conectadas (con
lineas de puntos) (segtin Haas).

viosas estéan plagadas de sinapsis. En
una célula nerviosa pueden llegar a con-
tarse varios miles de sinapsis. En con-
diciones naturales el estimulo del soma
se traslada por la neurita y es recibido
por la sinapsis de la siguiente estructu-
ra. Las dendritas y el soma sirven para
la recepcion de estimulos. Las sinapsis
solamente permiten que el estimulo
pase a la siguiente estructura en la di-
reccion de las neuritas.

1.2.2. Procesos basicos
de la estimulaciéon

Condiciones previas

Estructura de la membrana
Las actividades eléctricas arriba
mencionadas se desarrollan principal-
mente en la membrana. La neurona
estd rodeada por completo por la
membrana celular, hasta sus mas pe-
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a b

d

Fig. 1.5 a-d Diferentes tipos de neuronas. a Célula del asta anterior de la
médula espinal (motoneurona (L) con una neurita, que inerva una fibra de muscu-
lo esquelético. b Células de ganglios espinales con 2 prolongaciones (neurona
bipolar). ¢ Célula de Purkinje del cerebelo con una ramificacién dendritica muy
importante. d Neurona intermedia en el SNC con relativamente pocas ramificaciones

(segtin Haas).

querfias ramificaciones. Separa el cito-
plasma del tejido tisular circundante
(ver fig. 1.1). La capa de lipoides
bimoleculares tiene un grosor de unos
5 nm. Est4 rodeada a ambos lados por
una capa de proteinas, cuyas molécu-
las forman una red. El grosor total de
la membrana es de unos 7,5 nm.

Distribucion de iones

Los liquidos de los espacios separa-
dos por la membrana (espacios intra y
extracelulares) se diferencian conside-
rablemente en su composicion. En el
citoplasma (liquido celular), las protei-
nas se presentan en forma de aniones,
otros aniones son Cl ¥, H,Po, *. Los
cationes més importantes son K+, y
en menor concentracion los iones Na*
y Ca®* (tabla 1.1). También el liquido
tisular que rodea la célula es una so-

lucién de electrolitos. Contiene po-
cas proteinas. Sus componentes fun-
damentales son Na* como catiéon y
Cl- como anién.

La distribucién irregular de los iones
a ambos lados de la membrana y su
permeabilidad selectiva son condicio-
nes necesarias para los procesos de
estimulacion eléctrica. La membrana
en reposo no solamente muestra una
gran permeabilidad para los iones sodio,
sino también una minima permeabilidad
para otros iones.

Potencial de equilibrio del potasio

Suponiendo que existe tnicamen-
te una permeabilidad para los iones
sodio, la membrana celular muestra
el siguiente cuadro: para los iones
potasio existe una diferencia de con-
centracion entre el interior y el exte-
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Tabla 1.1 Concentracién de iones en los liquidos corporales (en mmol/l agua de solucién.)

Liquido tisular Plasma celular

Plasma sanguineo

K+ 4 4 157

Na* 150 144 14

Cl 110 114 2

Ca2+ ca.2,b 2,5 0,0001-0,01
rior; para ella se han cumplido las membrana
condiciones para la difusion, fuera dentro

tienen la tendencia a trasladarse
hacia fuera. Cada ion potasio lleva
una carga positiva. Los iones nega-
tivos no pueden seguir al potasio ya
que no pueden penetrar en la mem-
brana. Los “contraiones” impiden a
otros iones potasio efectuar la difu-
sidn, sobre la membrana se forma
una capa doble eléctrica. En la parte
externa de la membrana se encuen-
tran los iones potasio positivos, en
la interior los iones negativos. Se ge-
nera un potencial de membrana. Los
iones con distintas cargas se alejan
minimamente, de forma que el es-
pacio interno y el externo siempre
permanecen eléctricamente neutros
(fig. 1.6).

Sobre el potasio inciden dos fuer-
zas: la fuerza de difusion resultante
de la diferencia de concentracion y
el campo eléctrico generado por los
“contraiones”.

Cuando ambas fuerzas son igua-
les, la célula no pierde potasio, no
existe una corriente neta (si se mar-
can radioactivamente los iones
potasio se puede comprobar que és-

/|140 mmol K/
70

3,5 mmol K*/1

Fig. 1.6 Sobre la formacién del potencial
de membrana. La membrana se ha repre-
sentado como una capa de grosor definido.
En la mitad superior se ha recogido el
“perfil de la concentracién de potasio”, es
decir, el paso de la concentracién interna
baja de iones potasio a la externa alta. La
diferencia de concentracién entre dentro y
fuera da lugar a una difusién “cuesta
abajo” de iones potasio en direccién hacia
fuera. En la mitad inferior se representa la
distribucién de la carga que resulta de la
difusién. La tendencia de difusion se
caracteriza con la flecha E. En contra de la
difusion acttia el campo eléctrico, el que se
forma en la membrana como consecuencia
de la separacién de carga. En equilibrio
tienen la misma infuencia sobre el i6n K*
(segtin Haas).
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tos se trasladan, aunque el nimero
de iones potasio que se trasladan du-
rante un periodo determinado es igual
al de los iones que se trasladan hacia
fuera). El tamano del campo eléctri-
co (fuerza) depende del grado de di-
ferencia de concentracion. Se aplica
la f6rmula de Nernst:

R.T K,
E= x In

F K

i

(E = campo eléctrico sobre la mem-
brana, T = temperatura referida al
punto cero absoluto (0°K), F = cons-
tante de Faraday: carga de un mol,
In = logaritmo natural, R = constan-
te general de los gases, K. = concen-
tracion externa de potasio, K = con-
centracién interna de potasio). Si se
introducen los valores correspon-
dientes se obtiene una relacién de la
concentraciéon de potasio interna y
externade 1 : 40 y una tension eléc-
trica de 93 mV. La cara interna de
la célula es negativa frente a la ex-
terna. Esta tension se denomina po-
tencial del equilibrio del sodio ya que
para el potasio las fuerzas contrarias
son iguales.

Potencial de membrana en re-
poso

La membrana de la célula ner-
viosa no solamente cuenta con ca-
nales para el potasio (K*) sino tam-
bién para el sodio (Na*), el cloruro
(CI7) vy el calcio (Ca**), por men-
cionar sélo los principales, que des-
empenan un papel importante en

el procesamiento y la transmisiéon
de la informacion. La relacién de
concentracion del sodio entre el in-
terior de la célula y el espacio
extracelular es la contraria a la del
potasio. Por ello, los iones sodio
tienen tendencia a fluir hacia el in-
terior de la célula. En estado de re-
poso, por el contrario, los canales
del sodio estén cerrados y los iones
sodio no pueden penetrar en la cé-
lula. Solamente si se desencadena
un proceso de estimulacién se
abren los canales del sodio vy los
iones entran en la célula, lo cual
cambia naturalmente el potencial
transmembrana, que se vuelve me-
nos negativo. Cuando el flujo de
iones sodio es muy fuerte, el po-
tencial transmembrana puede cam-
biar radicalmente: la cara interna
de la célula se hace positiva frente
a la cara externa, hasta el poten-
cial de equilibrio del sodio de + 55
mV.

La distribucién de sodio, cloruro
y otros iones influye también en
todo el potencial de equilibrio en
reposo, de forma que no correspon-
de exactamente con el potencial de
equilibrio del potasio, aunque se
acerque, ya que se produce antes a
causa de la apertura de los canales
de potasio. Todo el potencial de
equilibrio en reposo se calcula
de acuerdo con la ecuaciéon de
Goldmann:

R.T
Vm = xIn
F PK )+PNa)+P(Cl )

PK")+PNa)+P(C)
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Su estructura se asemeja a la fér-
mula de Nernst (P = permeabilidad,
subindice: e = exterior, i = interior) El
potencial en reposo resultante de la
membrana es unos — 90 mV.

Bomba de sodio-potasio

El hecho de que la permeabilidad
del potasio no sea cero y que, por
ello, el potencial de membrana en
reposo sea algo diferente al poten-
cial de equilibrio del potasio tiene im-
portantes consecuencias para el equi-
librio de iones en la célula. La fuerza
de difusién que recae sobre el ion
potasio es algo mayor que la fuerza
eléctrica restante. Ello significa que en
la unidad de tiempo salen mas iones
potasio que los que penetran. Lo mis-
mo ocurre con los iones sodio de sig-
no diferente. La pérdida de potasio y
la acumulacion de sodio en la célula
ciertamente son muy bajas, pero con
el paso del tiempo pueden dar lugar
a un equilibrio de la concentracién:
el potencial de membrana desapare-
ceria.

En la membrana, la célula dispo-
ne de una proteina de transporte en
la membrana celular que recupera
los iones potasio difundidos en el in-
tercambio con los iones sodio difun-
didos en la célula. Este mecanismo
de transporte consume energia, ya
que debe transportar iones superan-
do el flujo de concentraciones. Ello
significa que también la célula en re-
poso debe poner energia a disposi-
cién mediante su metabolismo. Este
mecanismo se denomina bomba de
sodio-potasio.

Medicion del potencial de mem-
brana

El potencial de membrana puede
ser medido insertando un mintsculo
electrodo —microelectrodo— en la cé-
lula (fig. 1.7). Un segundo electrodo
se sithia en el espacio extracelular.
Ambos electrodos estan unidos a tra-
vés de un aparato de medicion de
tension que mide la diferencia de ten-
sidn a través de la membrana.

bafo de
soluciéon

célula

Fig. 1.7 Esquema de la medicién del
potencial “intracelular”. El voltimetro V
registra la tension entre el extremo del
microelectrodo (en el plasma celular) y
el electrodo contrario en el baro.

e » » » Estimulacion

Mientras se produce la estimu-
lacion eléctrica se altera el potencial
de mem-brana. Por regla general, co-
mienza por la apertura de los canales
del sodio por cualquier causa, como
la estimulacién mecénica del recep-
tor o la transmision en una sinapsis.
Ello significa que los iones Na* fluyen
hacia el interior de la célula siguien-
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do su caida de concentracién, redu-
ciendo el potencial transmembrana
negativo, produciéndose una despo-
larizacion. La apertura de los canales
de sodio no se limita al lugar de la
estimulacion. Los canales de sodio en
la membrana estan controlados por
la tensiodn, se abren en determinadas
situaciones de tensién que aparecen
con la despolarizacién. Por esta ra-
z6n, la despolarizacion provoca una
apertura de maés canales de sodio en
el entorno (se habla de un proceso
autorregenerador). De esta forma se
extiende el estimulo. Hasta qué pun-
to lo hace depende de la intensidad
del estimulo. Cuanto mas intenso es
éste, més canales de Na se abren, méas
iones Na* penetran, mas intensa es
la despolarizacién y méas puede ex-
tenderse el estimulo.

Respuesta local

Cuando el potencial transmem-
brana no es despolarizado excesi-
vamente a causa de los iones Na*
que entran, quedando por debajo de
los — 50 mV, el estimulo o la res-
puesta de la membrana quedan li-
mitados a un pequefio entorno y al
poco tiempo se vuelve a establecer
el potencial de membrana en repo-
so. Se habla entonces de una res-
puesta local.

Potencial de accién

Si la despolarizacion resultante es
tan importante que el potencial
transmembranoso se ve reducido a
menos de — 50 mV, sobrepasando el
valor limite, se abriran repentinamen-

te muchos canales de sodio, entraran
muchos iones de Na* y el potencial
de membrana aumentard en muy
poco tiempo alcanzando casi los +
30 mV —se produce un potencial de
accién—. Sin embargo, los canales de
Na quedan inactivados con mucha ra-
pidez, es decir, en menos de 1 ms no
dejan pasar ningin ion Na* mas. Pero
va que el potencial transmembrana
estd muy alejado del potencial de equi-
librio del potasio y los canales siguen
abiertos, los iones de K* salen con
mayor fuerza de la célula (fig. 1.8) —el
potencial transmembrana se reduce de
nuevo, se vuelve de nuevo negativo
(repolarizacién)-. Incluso cae por de-
bajo del potencial de reposo, hasta el
potencial de equilibrio del potasio
(hiperpolarizacion posterior), hasta
que finalmente vuelve a alcanzarse el
potencial en descanso. La hiperpo-
larizacién es necesaria para reactivar
los canales de sodio, para que des-
pués puedan volver a abrirse a un
nuevo potencial de accién.

Vm

"l, corriente hacia dentro de Na

corriente hacia fuera de K

tiempo

Fig. 1.8 Potencial de membrana (V )y
principales corrientes de iones de un
potencial de accién.
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La rapida despolarizacién y repo-
larizacion es un proceso propio de la
membrana. Se denomina potencial de
acciéon. Se desarrolla de forma inde-
pendiente al estimulo cuando éste era
lo suficientemente intenso en origen
para despolarizar la membrana hasta
un valor limite (fig. 1.9)

La membrana sigue la “ley de todo
o nada”: Un estimulo o bien queda
por debajo del umbral o provoca un
potencial de accién completo, cuya
intensidad y cuyo desarrollo en el
tiempo son independientes de la in-
tensidad del estimulo (fig. 1.10 a-c).

En el nervio, el potencial de ac-
cién es extraordinariamente corto. La
despolarizacion o la inversiéon de la
polaridad de la membrana se ha con-
seguido en milésimas de segundo y
enseguida comienza la repolarizacion.
El potencial de accién completo dura
entre 1y 2 ms. En el maximo del po-
tencial de accién, la diferencia de
potencial entre el interior y el exte-
rior es unos 10 a 30 mV, siendo la
cara interna positiva. La polarizacion
de la membrana esta invertida, lo que
se denomina excedente. Todo el po-
tencial de accion, medido desde el
potencial de membrana en reposo
hasta el maximo, tiene entonces un
valor de 110-120 mV. Durante el de-
sarrollo del potencial de accién no se
puede dar respuesta a un nuevo esti-
mulo. La célula es refractaria, no se
puede estimular. Pero también cuan-
do la membrana esté casi o totalmente
repolarizada los nuevos potenciales de
accion son algo menores de lo nor-
mal. Ello es debido a que los canales

ENa =
excedente;

e L e -
Despolarizacion Repolarizacién: tud

Hiperpolarizacién posterior
T T T T T T T 1

0 5ms

Fig. 1.9 Potencial de accién nervioso
(en registro intracelular como en la fig.
1.7). Eje vertical: Indicaciones del
voltimetro o escala del potencial de
membrana. El voltimetro indica primero
el potencial de descanso, el cual se sitta
cerca del potencial de equilibrio del
potasio E,. El potencial de accion es un
desplazamiento temporal del potencial
en direccion al potencial de equilibrio de
Na, E, (segin Haas).

de sodio no se pueden abrir todos (es-
tan inactivados).

Esta relativa refractariedad dura
de nuevo 1-5 ms (fig. 1.11). El tiem-
po absoluto de refractariedad de cer-
ca de 1 ms de duracién limita el ni-
mero de la posible frecuencia en este
punto del nervio de potenciales de
accion hasta un maximo de 1000/s.
Esta frecuencia no se produce in vivo
ni tampoco se puede realizar siem-
pre in vitro. La frecuencia maxima
se sittia entre los 500 y 800/s.

Ya la célula en reposo sufre una
cierta pérdida de iones potasio y re-
coge iones sodio. Estos flujos de iones
se intensifican durante el estimulo. Sin
embargo, no son tan fuertes como
para conseguir un equilibrio de con-
centraciones. La intoxicacion del
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bafio de solucion

célula

potencial de membrana
(mV)
+40

+20

P e s D PR St P |veRitn, TINESEs S TR R (i umbral

b 1ms
corriente de estimulacion

AL

Fig. 1.10 a-c Desencadenamiento de un potencial de accion por medio de un
estimulo eléctrico. a Se utilizan dos microelectrodos gaseosos intracelulares. A la

izquierda se encuentra un electrodo de estimulacién que esta unido a la bateria B.

Cuando el interruptor S estd cerrado, la corriente corre desde el extremo del

microelectrodo hacia el electrodo contrario extracelular (punta de la flecha izquierda).
Las lineas de corriente son las lineas de puntos. El microelectrodo derecho sirve para

medir el potencial de membrana (como en la fig. 1.7). Ambos electrodos estan muy
juntos. La bateria proporciona unos golpes de corriente cuadrados y breves, que
producen una despolarizaciéon en la membrana. En la fig. ¢ se han representado 4

impulsos eléctricos despolarizados; la fig. b muestra las correspondientes alteraciones
del potencial de membrana. El primer impulso se mantiene por debajo del umbral; en

el segundo impulso, la despolarizacién alcanza justo el umbral: desde el umbral, la

flecha ascendente indica el comienzo de un potencial de accién. Los impulsos 3° y 4°

superan claramente el umbral; cuanto mayor es la intensidad del estimulo, con
mayor rapidez se alcanza el umbral (ver también fig. 1.13) (segtin Haas).
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+40 —

+20 —

potencial de membrana
!
N
o

1ms

L ]
2. estimulo

<«+— absoluto —» +———— relativo ————

tiempo de refractariedad

Fig. 1.11 Comportamiento refractario de una fibra nerviosa. Para estimular se
utilizan dos golpes de corriente de la misma intensidad, cuya distancia se varia (ver
marcador del estimulo). El primer estimulo desencadena un potencial de accién
completo. En el segundo impulso, la respuesta depende de la distancia entre cada
estimulo. Si el segundo impulso se realiza durante o justo después de que termine
el primer potencial de accién, se produce una despolarizacién del tipo de una
respuesta local, pero falta el aumento “explosivo” de la despolarizacion, algo tipico
de un potencial de accion (tiempo de refractariedad absoluto). Si el segundo
estimulo se produce algo mads tarde, entonces aparece un potencial de accién que es
mas bajo v breve que un potencial de accién normal. A medida que aumenta la
distancia entre ambos estimulos, el segundo potencial de accién se hace mas alto vy
ancho, hasta que finalmente es idéntico al primer potencial de accién (tiempo de
refractariedad relativo) (segun Haas).
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metabolismo desconecta la bomba de
sodio-potasio. Pero también en es-
tas condiciones pueden transmitirse
a través de los nervios varios cente-
nares de potenciales de accién sin que
las concentraciones de sodio y potasio
de la célula cambien mucho. Las can-
tidades de iones que traspasan la
membrana durante un estimulo son
muy pequenas.

* * * * Leyes del estimulo eléctrico

Impulsos en rectangulo

El nervio es estimulado eléctrica-
mente con electrodos. El electrodo
conectado al polo negativo del apa-
rato de estimulacién se denomina
catodo, el conectado al polo positi-
vo anodo. Generalmente se utiliza el
catodo para el estimulo, ya que
despolariza el nervio. Los dos elec-
trodos de estimulo suelen tener dife-
rente tamano. Se estimula con el mas
pequerio, aunque la densidad de co-
rriente es mayor en él. Se denomina
electrodo diferente. En el electrodo
indiferente, de mayor superficie, la
densidad de electricidad es tan baja
que normalmente no se produce
estimulacién alguna.

Los estimulos eléctricos se pueden
diferenciar, ademas de por su polariza-
cién, por su duraciéon v la velocidad a
la que alcanzan su potencia cuando
son conectados. Los impulsos en rec-
tangulo alcanzan su valor final en mi-
lesimas de segundo; al desconectarlos,
la intensidad baja hasta cero con la
misma velocidad.

La membrana solamente puede
alcanzar su potencial de accién cuan-
do ha sido despolarizada hasta un
determinado potencial umbral. De
acuerdo con ello, también el estimu-
lo debe superar un determinado va-
lor, el umbral de la excitacion.

Si un estimulo da lugar a un esti-
mulo no depende de su intensidad
sino de la duracién del primero. Ello
es debido a las caracteristicas de ca-
pacidad de almacenamiento de la
membrana. La membrana no sola-
mente supone un obstaculo para una
corriente, sino que se comporta como
si contuviese condensadores (almace-
nes de energia) ademas de obstacu-
los (fig. 1.12).

Como consecuencia del necesario
cambio de carga de los condensadores
se deforman los impulsos de estimulo
rectangulares. La tensiéon de la mem-
brana aumenta lentamente. Determi-
nante para el éxito del estimulo no es
solamente la intensidad del estimulo

fuera

e ) —

RN

Membrana

dentro

Fig. 1.12 Cuadro de conexiones de
sustitucién de la membrana R, = re-
sistencia exterior, RM = resistencia de
la membrana, R, = resistencia interna,
C,, = condensador de la membrana.
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generada por el aparato, sino también
la tension que realmente recae sobre la
membrana, la denominada tensién
efectiva. A causa de este efecto, el éxi-
to del estimulo, es decir, una despolari-
zacioén hasta el umbral, se convierte
en dependiente del tiempo que actiia
la corriente estimulante. Cuanto ma-
yor sea la intensidad del estimulo, du-
rante menos tiempo tendra que actuar
el estimulo para provocar una reac-
ciéon de “todo o nada”.

Reobase, tiempo de utilizacion,
cronaxia

Se denomina tiempo de utiliza-
cién al tiempo durante el cual debe
producirse un estimulo de determi-
nada intensidad para provocar la ex-
citacion. Por reobase se entiende la
menor intensidad del estimulo que,
si actlia durante mucho tiempo (“in-
terminable” duracion de flujo — en
relacion con la duraciéon de todo un
potencial de accién 1-2 ms de dura-
cién del estimulo ya es mucho tiem-
po), desencadena una excitacién. El
tiempo durante el cual la intensidad
de la reobase debe permanecer es el
tiempo de utilizacién principal, en la
préactica un valor muy dificil de esta-
blecer. Por tanto, se utiliza la
cronaxia como parametro temporal
de la excitabilidad de un nervio o
mausculo. Es el tiempo de utilizacion
de un estimulo con el doble de in-
tensidad que la reobase.

La reobase y la cronaxia sirven para
describir la excitabilidad. En los diver-
sos musculos y nervios sus valores son
diferentes. Los nervios con médula tie-

nen una mayor reobase y una cronaxia
mas corta que los nervios sin médula.
La reobase de los musculos es menor
que la de los nervios, y su cronaxia
mas larga. Si se quiere estimular ner-
vios y musculos vecinos por separa-
do, debe ajustarse los parametros de
esti-mulacién de acuerdo con la
reobase y los valores de cronaxia. Para
un musculo se elegira una pequefia in-
tensidad del estimulo, a poder ser si-
tuada por debajo de la reobase de los
nervios, pero el estimulo debe ser lo
suficientemente prolongado. Para la
estimulacion nerviosa selectiva se uti-
lizan impulsos de estimulacion breves
pero intensos (fig. 1.13).

Cuando se realiza una estimula-
ciébn con corriente sinusoidal se ne-
cesitan potencias eléctricas mas altas
para provocar un impulso nervioso.

o ¥
[ —
'

Chyg \\ M Rhy

intensidad del estimulo

0 20 40 60 80
duracion del estimulo

Fig. 1.13 Intensidad del estimulo:
curvas de duraciéon del estimulo para el
nervio (N) y el mtsculo (M) en una rana.
Rh = reobase, Ch = cronaxia (de
Reichel y Bleichert).
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La frecuencia del estimulo efectiva es,
entre otras cosas, dependiente del
grosor del nervio. Estas diferencias de
frecuencia, como también las formas
especiales de corriente, se pueden
utilizar para la estimulaciéon selectiva
de los nervios mezclados.

Las corrientes sinusoidales de
frecuencia muy alta practicamente
no producen ningn efecto estimu-
lante. Calientan el tejido y se apli-
can en la terapia con onda corta,
por ejemplo.

Acomodacion

También cuando el estimulo eléc-
trico rectangular es bastante mas pro-
longado que el tiempo de utilizacion
y el potencial de acciéon que provoca,
solamente da lugar a un Ginico poten-
cial de accién. Por regla general no
existen excitaciones frente a los esti-
mulos repetitivos. Este fenémeno se
debe a la capacidad de la membrana
para acomodarse a los estimulos. Si
se aplican corrientes que aumentan
lentamente en intensidad, se necesi-
tan unas potencias de estimulo cada
vez mayores para provocar un poten-
cial de accién. Una corriente de
estimulacién que aumenta muy len-
tamente puede despolarizar por com-
pleto la membrana sin que se pro-
duzca una estimulaciéon. Se supone
que la causa de la acomodacién se
debe al hecho de que el proceso
autorregenerativo de la despola-
rizaciéon y el aumento de la permeabi-
lidad al potasio se pone en marcha
con mucha lentitud. Por esta razon,
en la membrana ganan aquellos pro-

cesos que cierran los canales de sodio
en el transcurso del potencial de ac-
cion: el sistema de sodio es inactivado.
En determinadas circunstancias la ca-
pacidad de acomodacién puede ver-
se alterada. Entonces el umbral del
estimulo de los impulsos triangulares
sera aproximadamente el mismo que
el de los impulsos rectangulares, y el
nervio genera repetidamente poten-
ciales de acciéon cuando el estimulo
acttia durante mas tiempo. Esta alte-
racion de la capacidad de acomoda-
cién puede ser producida, entre otras
cosas, por la pérdida de Ca** o el en-
friamiento.

Transmision nerviosa

Expansion electroténica

Una respuesta frente a un estimu-
lo que permanece por debajo del um-
bral se expande hacia los puntos ve-
cinos del nervio. También éstos son
ligeramente despolarizados.

La despolarizacion alcanzada en el
punto vecino es menor que en el lu-
gar de estimulacién y se reduce ain
mas a medida que aumenta la distan-
cia, hasta que ya no puede detectar-
se. Una expansion electronica de este
tipo con pérdida no es adecuada para
la transmisiéon de sefiales.

Transmisién de estimulos

La transmision de estimulos funcio-
na de forma completamente distinta
(fig. 1.14) con ayuda de los potencia-
les de accioén. Si el estimulo sobrepasa
el umbral, es decir, si penetran tantos
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liquido tisular

+  membrana

axoplasma

estimulo
(A) (B)

reposo

direccién de la expansion

Fig. 1.14 Expansién de un estimulo a
lo largo de una fibra nerviosa (sin
médula). Desde un punto ya estimulado
(A) fluyen corrientes de compensacion
locales hacia la region membranosa
vecina en descanso (B) y provocan alli
una despolarizacién que sirve como
estimulo para desencadenar un poten-
cial de accién en este lugar. Las lineas
de flujo de la corriente de compensa-
cién estan representadas esquemdtica-
mente, se extienden en el axoplasma en
haces muy juntos y se expanden
ampliamente en el liquido tisular. Las
flechas indican la direccion de la
corriente (positiva) (segtin Haas).

iones Na* que se supera el limite y se
forma un potencial de accion, los
iones Na* se reparten en la cara in-
terna de la membrana en las regio-
nes vecinas (corriente de difusién) y
despolarizan la membrana también alli
hasta el umbral. Por esta causa alli se
abren stbitamente muchos canales de
Na y también se desarrolla un poten-
cial de accion. De esta forma se ex-
tiende la despolarizaciéon con el co-
rrespondiente potencial de accién a
lo largo de la membrana. Ya que el
potencial de accion se genera repeti-
damente por si mismo y la transmi-
sidn practicamente estéa libre de pér-

didas. Este tipo de transmisiéon tam-
bién permite que no se produzcan
pérdidas en las ramificaciones. En
cada brazo se genera un potencial de
acciéon y se envia. La estimulacion
siempre parte del lugar despolarizado
por primera vez. El tiempo refracta-
rio evita que el estimulo retroceda.

La velocidad de la transmisién
del estimulo depende del niimero de
canales disponibles para ser abiertos.
La velocidad de despolarizaciéon au-
menta a medida que se incrementa el
grosor de la fibra. Por ello, las fibras
gruesas transmiten el estimulo con
mayor rapidez que las finas.

Transmisién saltatoria del estimulo
Dado que los nervios no pueden
ser lo bastante gruesos como para
transmitir la informacién con la sufi-
ciente rapidez, la mayor parte de los
nervios cuentan con una estructura
aceleradora, el aislamiento por la cu-
bierta de médula. Sin embargo, en el
conducto aislado la sefial se debilita.
Para que se pueda recuperar en toda
su potencia, la vaina esta cortada a
determinados intervalos, en los
nodulos de Ranvier. En estos puntos
se encuentra un gran namero de ca-
nales de sodio, a través de los cuales
penetran suficientes iones Na* para
permitir que el potencial de accion se
genere de nuevo (fig. 1.15). El esti-
mulo salta practicamente de nédulo en
nodulo. Por ello se habla de transmi-
sién saltatoria del estimulo. Cuanto
mayor sea la distancia entre los
noédulos menos potenciales de ac-
cién seran necesarios para una de-
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terminada distancia y més rapidamente
podra transmitirse el estimulo (natural-
mente, la distancia entre los nédulos esta
limitada. La corriente de estimu-lacion
que produce un potencial de acciéon se
reduce a medida que aumenta la distan-
cia y en algiin momento puede perma-
necer debajo del umbral).

La distancia entre los noédulos de
Ranvier es mayor cuanto mas gruesa
es la fibra. En las fibras més gruesas,
p.ej. las fibras motoras A, la distan-
cia entre dos nédulos de Ranvier es
2-3 mm, transmitiendo el estimulo a

60-120 m/s.

Clasificacion de los nervios

Los nervios se clasifican en dife-
rentes grupos segun la velocidad de
transmision y la direccion natural.
Los nervios eferentes y algunos
aferentes (p.ej. fibras del dolor) se ca-
racterizan con letras en mayuscula,
como A, By C. Los subgrupos se in-
dican con letras griegas minusculas.
Las fibras A y B contienen médula,
Las C no o poca y son muy finas. El
resto de las fibras aferentes se indi-
can con numeros romanos, los
subgrupos con letras latinas mintscu-
las. Las fibras que més rapidamente
transmiten son las fibras la. La tabla
1.2 muestra la velocidad de transmi-
sién y la localizacion de los tipos de
fibras en el organismo.

Transmisién antidromica
Naturalmente, las fibras transmi-
ten en una Unica direccion. Cuando
el estimulo es artificial, el impulso se
dirige en ambas direcciones, la fibra

es capaz de una transmision
antidromica, dirigida en contra de la
direccién natural. En vivo se determi-
na la direcciéon de transmisién con
ayuda del lugar de aparicion del esti-
mulo y por las sinapsis, las cuales so-
lamente permiten que el estimulo
vaya en una direcciéon.

liquido tisular

\_(‘_{ D+ )+f mielina
+ N ==
~,

ﬁ_ T
,1: = J+ 1+ axoplasma

estimulo descanso
-

direccién de la expansion

Fig. 1.15 Expansioén del estimulo en una
fibra nerviosa (mielinizada). La corriente
puede tnicamente penetrar a través de la
membrana por los nédulos de Ranvier.

Transmision sinaptica
de los estimulos

La transmisiéon de los estimulos
eléctrica y llevada por potenciales de
accién esta limitada en una célula en
el caso de los nervios y los muisculos
esqueléticos. La transmisiéon desde
una célula nerviosa hacia otra, o bien
desde una célula nerviosa hacia un 6r-
gano concreto, se desarrolla gracias
a procesos quimicos en las sinapsis,
los puntos de contacto entre dos es-
tructuras excitables. El axén de la neu-
rona parasimpatica (situada delante de
la sinapsis) se abre en dos finas rami-
ficaciones, las cuales terminan en es-
tructuras en forma de cabeza o placa
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Tabla 1.2 Clasificacién de las fibras nerviosas.

General

Funcion,

localizacién

Sensible

Diametro
medio

Velocidad
media de

Ao

Nervios motores
hacia el musculo
esquelético,
aferencia prima-
ria hacia el huso
muscular,
aferencia hacia el
huso tendinoso

Aferencias
cutaneas para
tacto y presion

Motora hacia el
huso muscular

Aferencias
cuténeas para la
temperatura y
dolor (rapido),
sensibilidad
profunda del
musculo para la
presion

Preganglionar
primario
vegetativo

Aferencia cuta-
nea para el dolor
(lento), fasciculo
limitrofe aferente
vegetativo
postganglionar

de la fibra

15 um

13 um

I 8 um

11 3 um

3 um

\Y 1 pum
Sin mielinizar

1 um
Sin mielinizar

rendimiento

100 m/s
(70-120 m/s)

75 m/s
(70-120 m/s)

55 m/s
(25-70m/s)

25 m/s
(15-40 m/s)
15 m/s
(10-25 m/s)

7 m/s
(3-15 m/s)

1 m/s
(0,5-2 m/s)
1 m/s
(0,5-2 m/s)
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que se acercan mucho a la célula post-
sinaptica. En la célula nerviosa
postsinaptica, las sinapsis se encuen-
tran en las dendritas (sinapsis axo-
dendritica) o en el cuerpo celular
(sinapsis axosomatica, fig. 1.16). Al-
gunas ramas de los axones terminan
en otro axon (sinapsis axoaxonal). La
uniéon entre nervio y fibra de muasculo
esquelético suele estar situada en el
centro de la fibra muscular y se deno-
mina placa motora terminal. Para la
transmisiéon del estimulo desde los
nervios vegetativos hasta los 6rganos
correspondientes, que son el muscu-
lo liso y las glandulas, no suelen exis-
tir formaciones tipicas.

neurona

presinaptica
sinapsis
axodendritica

-\g f‘
) neurona
postsinaptica

sinapsis
axodentritica

Fig. 1.16 Representacion esquematica
de los contactos entre dos células
nerviosas (sinapsis neuronales) - cuadro
sinoptico (segun Haas).

Estructura v modo de funcio-
namiento de la sinapsis

La estructura de las sinapsis suele
ser idéntica (fig. 1.17). La terminacion

axon
presinaptico

boton terminal

espacio sinaptico
Lt
zona
subsinaptica

membrana
postsinaptica

Fig. 1.17 Representaciéon aumentada
de una unica sinapsis. Las vesiculas de
la terminacién nerviosa presindptica
contienen la sustancia transmisora
quimica, que es difundida en caso de
estimulacién en el axén presindptico a
través del espacio sindptico en la
membrana subsindptica (segiin Haas).

parasimpaética, que estd rodeada de
la membrana axonica, esta separada
del lado contrario, la membrana
subsinéptica, por un espacio de unos
16-20 nm de anchura. Este no pue-
de ser superado por el estimulo eléc-
trico que llega hasta la terminacion
presinaptica. El estimulo se transmi-
te por medio de sustancias quimicas,
los denominados transmisores. En las
cabezas terminales se observan pe-
quenias vesiculas donde se almacena la
sustancia transmisora. Cuando se pro-
duce una estimulacion, las vesiculas
son exprimidas por la membrana
(exocitosis) y liberan una determinada
cantidad de sustancia transmisora,
que se difunde hacia la membrana
subsinaptica a través de una pequena
concavidad. Alli se une con determi-
nadas moléculas, las moléculas re-
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ceptoras o receptores. Ello aumenta
la permeabilidad de la membrana
subsinaptica. Los canales de iones es-
tan controlados quimicamente. En eso
se diferencian de los canales controla-
dos por sodio de la membrana
conductiva (de musculo o nervio):

Dependiendo del tipo de iones para
los cuales el transmisor aumenta la
permeabilidad, se pueden observar
caracteristicas oscilaciones del poten-
cial en la membrana postsinaptica. To-
das las ramificaciones terminales de
una neurona liberan la misma sustan-
cia transmisora, que también tiene el
mismo efecto sobre la permeabilidad
en las membranas subsinapticas. Sin
embargo, en las dendritas y en el soma
de una neurona terminan las ramifi-
caciones de otras neuronas, de forma
que las distintas sustancias transmiso-
ras pueden surtir efecto (fig. 1.18).

Justo después de que el transmi-
sor haya sido liberado en el espacio
sinaptico comienzan unos procesos
que eliminan de nuevo la relaciéon
entre sustancia transmisora y molé-
cula receptora y conducen al trans-
misor de vuelta hacia las cabezas ter-
minales de la sinapsis. Para este
transporte, la mayor parte de las
sinapsis cuentan con sistemas
enzimaticos especificos, Los cambios
de potencial provocados por el ini-
cio del potencial de acciéon en la
membrana postsinaptica desapare-
cen al cabo de un tiempo. Como con-
secuencia de su naturaleza quimica
y la necesaria difusién sobreviven
ampliamente al potencial de accion
desencadenante.

Fig. 1.18 La neurona A forma sinapsis
de estimulacién con las dos células
postsinapticas [ v Il (a). En la neurona Il se
encuentran ademds sinapsis de inhibicién
(b) de la neurona inhibidora B. También las
sinapsis que forman B con III tienen un
efecto inhibidor. La neurona A solamente
forma sinapsis de estimulacién, la neurona
B solamente de inhibicion.

Potenciales postsinapticos

Sinapsis de estimulaciéon

De acuerdo con los cambios de
potencial que provocan, se distingue
entre sinapsis de estimulacion e
inhibidoras. La sustancia transmisora
de las sinapsis de estimulaciéon provo-
ca un aumento de la permeabilidad
para todos los iones. De aqui resulta
una despolarizaciéon en la membrana
postsinaptica. Se alcanza la méaxima
despolarizacién después de 1-3 ms, a
continuacion desaparece lentamente
el cambio de potencial a lo largo de
10-20 ms (fig. 1.19). Esta fluctuacion
de potencial se denomina potencial
postsindptico excitatorio (PPSE). El
grado de despolarizacion varia depen-
diendo de la cantidad de transmisores
y el nimero de canales abiertos.
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Fig. 1.19 Potenciales postsinaticos.
Flechas descendentes: estimulacion en
una sinapsis de estimulacién. Flecha
ascendente: estimulacién en una
sinapsis de inhibicién. El potencial
postsindptico inhibitorio de b retarda la
consecuciéon del umbral. A = potencial
postsindptico excitatorio, como aparece
cuando se estimula una tnica sinapsis
de estimulacion.

Puede alcanzar los 10 mV. Las
sinapsis que estan muy alejadas del
soma situadas al final de las den-
dritas cambian poco el potencial
membranoso total. Las sinapsis
axosomaticas tienen un mayor efec-
to. También el grado del potencial
membranoso en descanso influye so-
bre el PPSE. Es mayor cuando el po-
tencial membranoso es mas alto.
Generalmente no hay suficiente con
un PPSE para despolarizar la célula
nerviosa hasta el umbral. Pero si du-
rante el tiempo en que se desarrolla
un PPSE se estimula otra sinapsis

despolarizada o se estimula de nuevo
la misma sinapsis, los PPSE se suman.

Cuando la suma es suficiente se
alcanza el umbral y la célula nerviosa
postsinaptica forma por su parte un
potencial de acciéon. El umbral mas
bajo lo tiene el promontorio del axén,
la regién de la célula nerviosa en la
cual se origina el axon.

Se distingue entre estimulacién
temporal y espacial. Existe una
estimulacién temporal cuando en
una sinapsis los potenciales de accion
llegan a un intervalo menor a la dura-
cién del PPSE. Cuando la estimulacion
es espacial se suman los PPSE, que
son provocados por los impulsos de
diferentes sinapsis. Gracias a ello es
posible que en la célula nerviosa se
apoyen mutuamente las influencias de
diferentes células nerviosas, que pue-
den estar muy alejadas entre si. En mu-
chas sinapsis de estimulacién la sus-
tancia transmisora es la acetilcolina.

Sinapsis inhibidoras

En las sinapsis inhibidoras, la libe-
racion del transmisor impide un au-
mento de la permeabilidad del potasio
y del cloruro. Ello es la causa de una
hiperpolarizacién, cuyo desarrollo se
corresponde aproximadamente con el
PPSE la hiperpolarizaciéon se denomi-
na potencial postsindptico inhibidor
(PPSI). La influencia de estas sinapsis
inhibidoras sobre la célula nerviosa no
solamente consiste en que en gene-
ral las inactivan, sino también en el
hecho de que para la despolarizacion
del umbral deben activarse mas
sinapsis excitatorias. Se calcula que


http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

42

Fisiologia y teoria del entrenamiento

el nimero de sinapsis inhibidoras es
bastante mayor que el de las sinapsis
de estimulacion. Las sustancias trans-
misoras son varias, p.ej. acido
aminobutirico y y glicina.

Efecto de los farmacos sobre
las sinapsis

En el caracteristico proceso de
transmision en las sinapsis puede in-
fluirse mucho con ayuda de los
farmacos. Los farmacos que actiian
sobre las sinapsis pueden clasificarse
en dos grandes grupos: los farmacos
que fomentan o mejoran la transmi-
sién sinaptica, que se denominan
mimeticos o farmacos estimulantes,
y los farmacos que dificultan o inhiben
la transmisién, denominados liticos o
bloqueantes. Ello puede estudiarse
muy bien en la placa motora termi-
nal. Alli se transmite el impulso me-
diante la acetilcolina desde el nervio
motor hasta la fibra muscular. La
acetilcolina es disociada en residuo de
acido acético y colina a través de la
colinesterasa. Los productos de des-
composicién son recogidos en las ca-
bezas presinapticas terminales y
resintetizados en acetilcolina, que pue-
de ser liberada en un nuevo poten-
cial de accion. La sintesis de la
acetilcolina o la liberacion desde las
terminaciones nerviosas pueden ser
inhibidas por la toxina del botulismo
cuando, p.ej. se produce una intoxi-
cacién por pescado o carne. A pesar
de que la transmisién nerviosa esta
intacta y el muasculo también, la mus-
culatura esté laxa y paralizada. Otra
posibilidad de inhibir la transmision

consiste en bloquear el ataque de la
acetilcolina a las moléculas recepto-
ras de la membrana sindptica. Un co-
nocido ejemplo de ello es el curare.
Cuando es llevado a través de la san-
gre hacia la cercania de las sinapsis y
se difunde en el espacio sinaptico, re-
acciona con las moléculas receptoras
y expulsa en mayor o menor medida
la acetilcolina. El complejo de mole-
culas receptoras del curare no cam-
bia la permeabilidad de la membrana
sinaptica. La membrana muscular no
es despolarizada. El musculo esté laxo
y paralizado. El efecto del curare es
reversible. Aportando una gran can-
tidad de acetilcolina puede retirarse
el curare de los receptores. La con-
centracion de acetilcolina en el espa-
cio sinaptico aumenta mediante la in-
hibicién de la colinesterasa. Los
inhibidores de la colinesterasa son
la fisostigmina o eserina. La inhibi-
cién irreversible de la colinesterasa,
p.ej. a causa del insecticida E 605,
provoca una despolarizacion de la fi-
bra muscular y, en consecuencia, una
inactivacion del sistema del potasio
(ver acomodacion) y paralisis.

El curare v las sustancias que ac-
ttan de forma similar se utilizan, so-
bre todo, en las operaciones como
relajantes musculares, ya que con
este tratamiento también puede pa-
ralizarse el musculo respiratorio es-
triado: el paciente debe recibir res-
piracién artificial.

Las sinapsis inhibidoras son inhibi-
das selectivamente con estricnina. Las
intoxicaciones se manifiestan a través
de calambres musculares.
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e * * * Receptores

Los receptores transforman la ener-
gia externa en impulsos. Existen recep-
tores especificos para las distintas for-
mas de energia, que solamente pue-
den transformar esta forma de ener-
gia. Los receptores més simples son las
terminaciones nerviosas libres que se
encuentran en el tejido y anuncian los
cambios en el medio circundante. Otros
receptores disponen de estructuras adi-
cionales que permiten la transforma-
cion de determinadas energias en esti-

mulos. Los corptsculos de Vater-Pacini
cuentan con laminillas dispuestas como
en una cebolla que provocan un cam-
bio de presion en el tejido en la mem-
brana receptora verdadera. Las
laminillas cargadas de rodopsina en los
bastoncillos de la retina permiten la
transformacion de la luz en impulsos.
En otros receptores, p.ej. las células
auditivas y los receptores del equilibrio
en el oido interno, existen pequenos
cilios que deben ser desequilibrados
por la energia estimulante para trans-
formar la energia en estimulos.

Y

| 1 mm

fibra nerviosa aferente
c

Fig. 1.20 a-c Receptores. a. Corptsculos de Vater-Pacini: la terminacién nerviosa
estd rodedada de laminillas. b. Receptores de tracciéon ramificados; las diferentes
terminaciones convergen en una fibra nerviosa aferente. ¢. Célula sensible secunda-

ria con quinocilios.
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Un receptor se denomina célula
receptora primaria cuando constitu-
ye una parte de la fibra nerviosa
eferente. Algunos receptores estan
formados por una célula separada,
que esta unida sinapticamente con la
fibra nerviosa eferente. Este tipo de

receptores se llama receptores secun-
darios (fig. 1.20)

Campo de receptores

Los receptores especificos para una
determinada forma de energia no suelen
estar diseminados por todo el organis-
mo, sino que estan reunidos en lugares
donde puedan recoger la energia especi-
fica de la forma mas favorable v eficaz.
Ello no solamente ocurre en los érganos
sensoriales, como el ojo, el oido, la nariz,
la lengua y la piel, sino también en los
receptores cuya actividad no es conscien-
te. Los barorreceptores, p.ej., miden la
presion del sistemna arterial solamente en
el cayado adrtico y en el punto de bifur-
cacion de la a. carétida. La pared del
tracto intestinal contiene receptores qui-
micos y de extensién. Una determinada
energia puede por ello ser recogida sola-
mente en los lugares previstos. La luz que
cae sobre la espalda no se percibe.

La capacidad para sentir el dolor esta
bastante extendida por todo el cuerpo,
pero también existen excepciones: las
lesiones del cerebro no suelen doler.

Los receptores envian su informa-
cion a través del nervio aferente hasta
el sistema nervioso central. Un tnico
receptor puede tener su propia fibra
nerviosa o bien varios receptores con-
vergen en una fibra (fig. 1.20 a-). En

este Ultimo caso se pierde capacidad
de distincién, ya que de los estimulos
de la fibra no se puede discernir so-
bre qué receptor recayé el estimulo.

Exceptuando esta limitacion, a tra-
vés de la estimulacién de una fibra
aferente el sistema nervioso central
sabe qué estimulo actué y dénde so-
bre un receptor.

La totalidad de los receptores lo-
calizados en un punto se denomina
campo de receptores, en el cual los
distintos receptores pueden estar acu-
mulados con diversa densidad.

Campo receptivo

Las fibras nerviosas aferentes estan
conectadas entre si mediante neuronas
intermedias a diversos niveles. Tal y
como se muestra en la fig. 1.21, aun-
que al receptor a le corresponda la fibra
eferente A, yable corresponda B, etc.,
es posible medir en C un estimulo o tam-
bién una reducciéon de la actividad es-
ponténea cuando el receptor a es esti-
mulado. En el campo receptivo de una
fibra nerviosa se recogen todos los re-
ceptores cuya estimulacion provoca un
cambio de actividad en aquél. Natu-
ralmente, cada uno de los receptores
corresponde a varios campos recepti-
vos. La division del campo de recep-
tores en varios campos receptivos que
se solapan no reduce la capacidad para
distinguir el lugar de la estimulaciéon,
como ocurre con la convergencia de
los receptores, sino que esta organi-
zacion més bien mejora el rendimien-
to de los campos de receptores, p.ej.
mediante la inhibicion lateral. Esta
describe el fenémeno por el cual un
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Fig. 1.21 Campo receptivo. El potencial de la célula A no solamente cambia cuando
se produce una estimulacién de los receptores a,, a, v a,, que convergen en una fibra,
sino también cuando son estimulados b, b, y b,0 bien c,, ¢, v c,. El campo receptivo

de la célula A incluye los receptores a, ,,

b, , V¢, 4; no se incluyen los receptores d. El

campo receptivo de la célula B estd formado por los receptores a y b.

receptor fuertemente estimulado
inhibe los receptores vecinos. Ello
agudiza ain mas la diferencia en la
intensidad del estimulo.

Transformacion del estimulo
Los procesos de transformacion
en un receptor se explicaran con ayu-
da de una terminacién nerviosa li-
bre, cuya estimulacién adecuada es
un estiramiento de la membrana ce-
lular (fig. 1.22 a-c). Al igual que la

fibra aferente, también la termina-
ci6én cuenta con un potencial de
membrana que es negativo en el in-
terior y positivo en el exterior. El es-
timulo adecuado abre los canales de
Na y con ello despolariza la mem-
brana. La despolarizacién se deno-
mina también potencial del recep-
tor o generador. Aumenta a medi-
da que se incrementa la intensidad
del estimulo; en muchos receptores
existe una relacion logaritmica entre
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Fig. 1.22 a-c Transformacién del estimulo en potenciales de accién. a. Receptor de
traccién no adaptable. Durante todo el tiempo que acttia el estimulo se mantiene
constante la distancia entre los potenciales de accién. La frecuencia del potencial de
accién aumenta a medida que se incrementa la intensidad del estimulo, pero no tanto
como la desviacién. b. Receptor de luz adaptable. Al inicio del estimulo, los potencia-
les de accién se suceden con mayor rapidez que mds tarde. Sin embargo, se puede
reconocer que en cada momento el estimulo mds fuerte desencadena una frecuencia
del potencial de accion mas alta que el estimulo mds débil. ¢. Receptor sensible al
cociente diferencial. Los potenciales de accién solamente se producen durante la
modificacion de la intensidad del estimulo.
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la intensidad del estimulo y el poten-
cial del receptor o generador. El po-
tencial del receptor se mantiene du-
rante todo el tiempo que dura el es-
timulo. Después de que éste haya
desaparecido, el potencial de mem-
brana vuelve al valor inicial. La mem-
brana de recepcion no forma ningiin
potencial de accién. Sin embargo,
desde la membrana despolarizada flu-
yen corrientes de compensacion has-
ta la membrana conductiva, la cual
se conecta directamente con la mem-
brana receptora o hasta el primer né6-
dulo de Ranvier, cuya membrana,
después de una despolarizacion um-
bral, responde con un potencial de
accién que es transmitido cen-
tripetamente. El potencial de accion
cumple la ley de todo o nada, la in-
formacion recibida acerca de la in-
tensidad del estimulo en el potencial
de recepcién no la transmite.

Para los estimulos muy breves, cuya
duracién practicamente no sobrepasa
la longitud del potencial de accion o
muy poco, la informacion sobre la in-
tensidad del estimulo se pierde. Es di-
ferente con los estimulos estables. Des-
pués del primer potencial de accion la
membrana se repolariza més alla de la
despolarizacion que fue generada por
el potencial de recepcion. El sistema
de sodio puede ser activado de nuevo
y comienza una nueva despolarizacion
umbral (no una acomodacién). La ra-
pidez con la cual se alcanza el umbral
depende de la intensidad del estimulo
(ver curva de intensidad del estimulo-
tiempo de estimulo, pag. 37). El po-
tencial de membrana en el primer né-

dulo de Ranvier disminuye mas rapi-
damente cuanto mayor es el potencial
de recepcion. Un nuevo potencial de
accion aparece antes. La intensidad del
estimulo es puesta en clave en la fibra,
es decir, por el acortamiento de los po-
tenciales de accion que siguen al inter-
valo o por el valor reciproco del inter-
valo —la frecuencia de los potenciales
de accién. Junto a estos receptores con
sensibilidad proporcional también hay
otros que solamente emiten potencia-
les de accion cuando la intensidad del
estimulo cambia.

Su estimulo adecuado es el cocien-
te diferencial dx/dt (x = intensidad del
estimulo, t = tiempo, dx/dt = varia-
cion de la intensidad del estimulo en
el intervalo de tiempo dt); por esta
razon se denominan receptores sen-
sibles al cociente diferencial.

Muchos receptores tienen sensibi-
lidad tanto al cociente diferencial
como al proporcional.

Actividad espontanea

Muchos receptores son activos es-
pontadneamente, es decir, también
mandan potenciales de accién al sis-
tema nervioso central cuando no de-
tectan ningtin estimulo. La actividad
espontanea permite una modulacion
hacia ambos lados, ya que no sélo el
aumento de la frecuencia anuncia un
acontecimiento, sino que también la
reduccion de la frecuencia esponta-
nea informa al sistema nervioso cen-
tral sobre un cambio de estado. Un
sujeto que haya pasado una hora en
una habitacién sin nada de luz, no
tiene la sensacién de ver negro, sino
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gris a causa de la actividad espontéa-
nea de sus receptores de la luz. Si
sobre una pequeria area de la retina
recae un estimulo de luz, el entorno
parecera de repente negro. A través
del camino de la inhibicion lateral el
receptor estimulado inhibe en el en-
torno la actividad esponténea, el gris
se hace negro.

Adaptacién

Una determinada intensidad de
estimulo genera en diferentes cir-
cunstancias sensaciones distintas. Si
durante un tiempo se hunde la mano
izquierda en agua caliente a 35°C,
la derecha en agua a 15°C vy se in-
troducen después ambas en un reci-
piente con agua a 25°C de tempe-
ratura, la mano derecha notara el
agua caliente, la izquierda fria. Este
fenémeno llamado adaptacién se
basa en el rendimiento especifico de
los receptores. Muchos receptores
no mantienen el potencial de recep-
cién aunque el estimulo sea constan-
te, sino que lo reducen a mayor o
menor velocidad (fig. 1.22 a-c). De
acuerdo con ello, también la frecuen-
cia del potencial de accion se reduce
en la fibra nerviosa aferente. En el
ejemplo, la mano derecha se ha
adaptado al agua fria, los receptores
del frio mandan menos potenciales
de accién hacia el centro, pero por
el contrario los receptores del calor
de la mano izquierda generan me-
nos potenciales de accién a pesar de
que la temperatura se mantenga a
35°C. Al pasar al agua a 25°C, a la
izquierda predomina la estimulacién

de los receptores del frio, ya que la
sensibilidad de los receptores del ca-
lor estd reducida, todo lo contrario
que a la derecha.

La adaptacién requiere tiempo. El
ojo, p.ej., tarda 45 minutos en adap-
tarse por completo a un entorno os-
curo.

El grado de adaptacién es muy dis-
tinto en los diferentes receptores. Al-
gunos receptores se adaptan por
completo, todas las informaciones
hacia el centro se interrumpen a pe-
sar de que el estimulo se mantiene.
Ello ocurre, p.ej., en los receptores
del olor v la presion. Otros recepto-
res se adaptan poco o nada, p.ej. los
receptores del dolor y la posicion, asi
como los husos musculares.

Hay que diferenciar entre adapta-
ci6n y habituacion, el acostumbrarse
frente a un estimulo o una situacion
emocional. Los estimulos que al prin-
cipio, p.ej., producian sensaciones
desagradables, son tolerados después
de un cierto tiempo a pesar de que el
estimulo siga percibiéndose.

1.2.3 Conexiones
en la red neuronal

En el cerebro, la médula espinal y
los ganglios periféricos del sistema
nervioso vegetativo se pueden obser-
var determinados principios de co-
nexién entre las neuronas. Esta es-
pecial ordenacién permite junto con
las sinapsis de estimulacién e inhibi-
cién las complejas funciones del sis-
tema nervioso central.
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e * * * Divergencia

Existe una divergencia cuando las
ramas de las neuritas forman sinapsis
en varias neuronas conectadas
posteriormente. La informacién pro-
veniente de la neurona es transmiti-
da asi a muchas neuronas (fig. 1.23).
La estimulacién no queda limitada a
un canal estrecho. En el caso extre-
mo seria posible que una célula ner-
viosa estimulada estimulase también
todo el sistema nervioso central. Este
total desorden se evita mediante pro-
cesos de inhibicién. Naturalmente,
también las neuronas inhibidoras
divergen hacia la neurona conectada
posteriormente. La estimulaciéon de
la neurona de inhibicién crea poten-
ciales postsinapticos de inhibicién en
todas las neuronas, con las cuales for-
ma sinapsis. La conexién divergente
es la base para el fenémeno de la irra-
diacion, p.ej. la expansion de respues-
tas reflejas en caso de fuertes estimu-
los o la activacion acompariante de
algunos centros vegetativos cuando
otros estan fuertemente estimulados.
El principio de la divergencia se ha
hecho realidad de una forma muy cla-
ra en la unidad motora, donde mu-
chas fibras musculares son atendidas
por una motoneurona.

Convergencia

La convergencia consiste en que
en una neurona terminan varias ra-
mas de otras neuronas. La informa-
cién proveniente de muchos canales
es transmitida a través de un canal.

A g
e e o
|
“' O—
D Il
1l
Fig. 1.23 Las neuronas A, B, Cy D
convergen en la neurona I, la neurita

de la neurona D diverge hacia las
neuronas I, Il y III.

Por tanto, la motoneurona es el ca-
mino final comun de aquellas influen-
cias que regulan el tono muscular. La
convergencia es la base estructural de
la estimulacion espacial (pag. 42). Los
potenciales postsinapticos excitato-
rios de varias sinapsis se suman hasta
formar una despolarizacion umbral.
La conexion previa convergente tam-
bién puede ser la causa de un cierre
del canal. Cuando, p.ej., llegan mu-
chos estimulos a través de una via, de
forma que la estimulacion temporal
es suficiente para la despo-larizacion
umbral, entonces es posible que los
estimulos de un segundo canal que lle-
ga hasta la neurona no muestren un
efecto de estimulacion adicional, por-
que p.ej. siempre entran en la fase de
refraccién de otro estimulo. Este fe-
némeno se denomina oclusion. Pero
también es posible que diferentes
neuronas inhibidoras converjan sobre
una neurona conectada después, de
forma que los efectos de inhibicién se
complementen mutuamente.
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e * * * Inhibiciones

Junto a los principios de la con-
vergencia y divergencia existen otras
conexiones a través de las cuales las
neuronas pueden influirse mutua-
mente. La inhibicién antagonista con-
siste en que una neurita, que tiene
un efecto de estimulacion sobre la
célula A, esté conectada con la célu-
la B, que es antagonista de la célula
A, a través de una neurona interme-
dia inhibidora. El estimulo en la
neurita da lugar a un potencial
postsinaptico excitatorio en la célula
A vy a un potencial postsinaptico
inhibidor en la célula B. Este princi-
pio se denomina inhibiciéon adelan-
tada y se contrapone a la inhibicién
atrasada (fig. 1.24 a y b). Aqui, la
neurita de una neurona da poco des-
pués de su origen una colateral que
con la neurona intermedia inhibidora,
cercana a la neurona, cuenta con una
uni6én sinaptica. La neurita de esta
neurona intermedia inhibidora forma
una sinapsis inhibidora con la neuro-
na en cuestiéon. Cada estimulo que
provenga de ésta provoca en direc-
cibn opuesta un potencial post-
sindptico inhibidor, que dificulta la
formacion de un nuevo estimulo. Este
principio se hace realidad, p.ej., en
la motoneurona por la célula de
Renshaw. Alli debe, entre otras co-
sas, controlar la frecuencia de la des-
carga (inhibicién recurrente).

Otra forma de inhibicién es la in-
hibicién lateral: entre las vias que
transcurren paralelamente de una red
neuronal existen neuronas inhi-

bidoras. La via estimulada se divide
en vias vecinas con un potencial
postsinaptico inhibidor, con lo cual di-
ficulta la transmision de estimulos a
través de estas vias. Una via fuerte-
mente estimulada inhibira mas las vias
vecinas, pero ella misma obtendra de
las otras pocos impulsos de inhibicion.
La inhibicion lateral aumenta la dife-
rencia en las intensidades de los impul-
sos, que estimulan a los receptores ve-
cinos (fig. 1.25).

O\, {(®)

neurona de inhibicion

a

O

neurona de inhibiciéon

b

Fig. 1.24 a y b. Inhibicién antagonista
a. “Inhibicién hacia delante”.
b. “Inhibicién hacia atras”.

1.3. FISIOLOGIA MUSCULAR

Con ayuda de los musculos, el or-
ganismo genera fuerza, movimiento
y trabajo. Se puede distinguir entre
tres tipos diferentes de fibras muscu-
lares, que estan adaptadas a sus co-
rrespondientes tareas. La clasificacion
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Fig. 1.25 Inhibicién lateral y aumento del contraste. El estimulo a la izquierda de
la figura estimula las tres células receptoras representadas. La mas estimulada es la
célula 2 central. De las neuritas de las células receptoras se ramifican colaterales
hacia las neuronas inhibidoras (circulos negros), cuyas neuritas se extienden hacia el
soma de la 2% neurona del canal vecino. Cuanto mds intensamente se estimule el
receptor, con mas intensidad puede estimularse también la neurona de inhibicién.
El mas estimulado canal 2 — B inhibe los canales menos estimulados 1 Ay 3 — C
mas de lo que él mismo es inhibido. Ademas, las frecuencias del potencial de accién
en las neuronas A, B y C se diferencian mucho mds entre si que en las neuronas 1,
2y 3. Sin embargo, el sistema nervioso central solamente es informado de la
estimulacién de las neuronas A, By C. El SNC supera las diferencias en cuanto a la
estimulacién de los receptores. El contraste se agudiza.

musculo estriado, liso y cardiaco no
se basa solamente en su diferente es-
tructura histolégica, sino que los mus-
culos también se comportan de ma-
nera diferente desde el punto de vista
funcional. El musculo esquelético es-
triado permite al cuerpo realizar mo-

vimientos rapidos y voluntarios. Le
permite reaccionar a voluntad frente
a los estimulos del entorno e influir
sobre éste. El musculo liso en los va-
sos sanguineos, en el tracto intestinal,
en la piel y en el sistema urogenital
esta al servicio de la regulacion del
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medio interno. Es controlado por el
sistema nervioso vegetativo y es en
gran medida independiente de nues-
tra voluntad. Realiza principalmente
movimientos lentos. El misculo car-
diaco también esta bajo la influencia
del sistema nervioso vegetativo. De
acuerdo con las exigencias de la cir-
culacion, sus contracciones se reali-
zan con mayor rapidez que las del
musculo liso. En cuanto a su estruc-
tura histologica es igual a la del mus-
culo estriado.

1.3.1 Musculos esqueléticos
e * * » Inervaciéon, unidad motora

Los miusculos esqueléticos son
inervados por los nervios motores del
sistema nervioso somatico. Los ner-
vios son las neuritas de las células
motoras del asta anterior (de las
motoneuronas o) de la meédula
espinal. La fibra nerviosa, después
de entrar en el musculo, se divide en
muchas ramificaciones de forma que
una motoneurona o y una fibra ner-
viosa motora inervan muchas célu-
las musculares de un musculo (fig.
1.26). La estimulacion de una
motoneurona o da lugar a la contrac-
cion de todas las fibras musculares que
son innervadas por ella. La uniéon de
una motoneurona o y de las fibras
que inerva se denomina unidad mo-
tora. El tamario de la unidad motora
depende de la funcién del musculo y
oscila considerablemente. Los mus-
culos que deben realizar movimien-
tos muy controlados, como los del ojo

y los dedos, cuentan con unidades
motoras muy pequefas, que contie-
nen soélo unas 10 fibras. Sin embar-
go, en los musculos que deben desa-
rrollar sobre todo funciones de sos-
tén, p.ej. el musculo soéleo y el recto
del abdomen, las unidades motoras
estan formadas por cientos de fibras
musculares.

No todas las unidades motoras de
un musculo tienen que contraerse al
mismo tiempo. Cuantas mas unida-
des motoras se activen en el mismo
momento, mayor seré la fuerza desa-
rrollada por el misculo.

En el muasculo esquelético, el esti-
mulo no salta de una fibra muscular a
otra. La transmision del estimulo se
produce siempre desde el nervio a
través de la placa motora final.

Placa motora terminal

Es la sinapsis entre el nervio y la
célula muscular. La acetilcolina sirve
de transmisora en esta sinapsis. Todo

Fig. 1.26 Ejemplo de unidades
motoras. Las dos fibras nerviosas
representadas inervan cada una tres
fibras musculares. A cada unidad
motora le corresponden tres células
musculares.
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potencial de accién que llegue al ner-
vio libera tanta acetilcolina que la
membrana postsinaptica, es decir,
la membrana de la célula muscular,
puede formar un potencial de accion
que sea transmitido hacia ambos la-
dos a través de la membrana muscu-
lar. La acetilcolina se retira de nuevo
rapidamente del espacio. Con ello
queda libre el camino para un nuevo
estimulo. Las infimas partes de
acetilcolina son resintetizadas en las
vesiculas sinapticas en acetilcolina y
vuelven a estar disponibles para una
nueva estimulacion (fig. 1.27). Sola-

mente cuando la frecuencia de los po-
tenciales de accién que llegan es muy
alta puede producirse un agotamien-
to de la placa terminal; ya no hay
bastante acetilcolina disponible (inhi-
bicion de Wedensky).

Estimulacion artificial

Los mecanismos de la contraccién
muscular pueden desencadenarse
mediante estimulacién artificial eléctri-
ca). Es posible estimular el nervio en
el musculo. Se habla de estimulacion

depdsito de ACh
en vesiculas

sintesis de ACh I(

reabsorcion de colina
y acido acético

Lo

. @

l
|
|

contraccion

liberacién de ACh
por potencial de accion

Q difusion

reaccion enjel receptor

aumento de la permeabilidad de los iones
despolarizacién de la placa final

potencial de accién transmitido

terminacion nerviosa

disociacion espacio sinaptico
por colinesterasa

fibra muscular

Fig. 1.27 Representacion esquematica de

los procesos en la placa motora termi-

nal. Los dos componentes de la acetilcolina (colina y acido acético) estdn simboliza-
dos por un cuadrado o una seccién de circulo (de Haas).
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indirecta cuando el musculo es estimu-
lado a través del nervio. En la
estimulacion directa se despolariza la
fibra muscular misma a través de la co-
rriente de estimulacion. Para las fibras
musculares son vélidas las mismas le-
yes de estimulacién que para el nervio.

Base estructural de la
contraccion muscular

Un musculo esquelético esta for-
mado por células musculares que
transcurren paralelamente, las fibras
musculares. Entre ellas no existe nin-
guna conexién. Estan reunidas en ha-
ces mediante un tejido conectivo
muy laxo. Las fibras musculares es-
tan ordenadas de forma diferente en
cada musculo dependiendo de su fun-
cion. En los musculos husiformes las
fibras musculares son paralelas al eje
longitudinal del musculo. Estos mus-
culos pueden acortarse mucho. La
capacidad para acortarse es propor-
cional a la longitud de la fibra. Como
maximo, una fibra individual puede
contraerse en un 50% de su longi-
tud en reposo. En los musculos
penniformes la fibra muscular se en-
cuentra en un angulo mas o menos
cerrado con respecto al eje longitudinal
del musculo. La fibra muscular indivi-
dual es mas corta y puede contraerse
menos durante la contraccion. Por el
contrario, la fuerza que desarrolla, re-
ferida a la unidad del corte transversal
perpendicular al eje longitudinal del
musculo, es mayor que en los miscu-
los husiformes. Por corte transver-
sal fisiolégico (fig. 1.28 ay b) se en-

tiende la suma de todos los cortes
transversales de las distintas fibras
musculares. Si se relaciona la fuerza
maxima que un musculo puede
desarrollar con el corte transversal fi-
siolégico, se obtendra para todos los
musculos casi el mismo valor de
aproximadamente 80-100 N/cm?.
Una Unica célula muscular tiene un
grosor de 10-100 um, y una longitud
de hasta 12 cm. La célula muscular
estd rodeada por una membrana
conductiva, el sarcolema, que como
la célula nerviosa genera potenciales
de accién cuando es despolarizada has-
ta el valor umbral. La célula muscular
contiene muchos nucleos situados
junto a la membrana celular y esta

Fig. 1.28 ay b
a. Musculo husiforme. b. Musculo bipe-
niforme, q = corte transversal fisiolégico.
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recubierta por miofibrillas paralelas
a su eje longitudinal. Las miofibrillas
tienen un grosor de unos 1-2 um. En
la imagen por microscopio la fibra de
musculo esquelético y también la cé-
lula de musculo cardiaco tienen unas
bandas transversales oscuras y cla-
ras. Las porciones oscuras son
birrefringentes (anisotropas) y se de-
nominan bandas A. Las bandas I cla-
ras son unirrefringentes (isotropas). En

el centro de las bandas I se encuentra
una linea oscura, la linea intermedia
(linea Z). Dentro de las bandas A se
puede reconocer una zona clara de
mayor o menor anchura: la zona H.
Las bandas transversales se deben a la
estructura de las miofibrillas, formadas
por proteinas en forma de bastonci-
llos, los miofilamentos. En las ban-
das A, los filamentos de miosina estan
dispuestos paralelamente. Entre ellas

musculo
fibra
20-100 um fibrilla
1-2 um |
| A |
Z "4 H " 4 Z 1
~
fibrilla
1-2 um
| [ I
0,8 um 1,5 um 0,8 um
15 nm —— :_ — filamento A
5nm — —————— — filamento |
placa Z
L Z A r_Z
— filamento A
corte
.-o-é\— filamento | LEI G

Fig. 1.29 Estructura del musculo esquelético (de Huxley v Hanson).
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salen desde las lineas Z de ambos la-
dos los filamentos de actina. En re-
poso, los filamentos de actina no se
tocan. El segmento central de la ban-
da A contiene menos material orde-
nado que las porciones laterales y, por
tanto, parece mas claro (zona H). La
unidad funcional del musculo es la
sarcémera, que va desde una linea Z
a otra. Su longitud es unos 2,2 um
con el musculo en reposo (fig. 1.29).

Cuando el musculo se estira, los
filamentos de actina son extraidos en
menor o mayor medida de las ban-
das A. Entonces se observa un en-
sanchamiento de la zona H y de la
bandal. Cuando se produce un acor-
tamiento pasivo del musculo, los fila-
mentos de actina se introducen mas
profundamente entre los filamentos
de miosina, la zona H se estrecha, la
banda I se vuelve més fina, las lineas
Z se acercan unas a otras (fig. 1.30
a-c). Los filamentos no cambian de
longitud. La movilidad de los filamen-
tos unos contra otros esta unida a la
presencia del adenosintrifosfato
(ATP). Si baja el contenido de ATP
en el musculo, éste se vuelve rigido
(rigor mortis).

La contraccion activa, igual que el
cambio pasivo de longitud, se debe a
un deslizamiento telescopico de los fi-
lamentos de actina dentro de los de
miosina. La energia necesaria para
el movimiento debe generarse entre
los filamentos mismos. Ello se consi-
gue gracias a que se forman conexio-
nes cruzadas (puentes) entre la actina
y la miosina, que después tienden fi-
lamentos de actina entre los filamen-

tos de miosina. La distancia entre las
lineas Z se reduce. El musculo se
acorta: contraccién isoténica. Cuan-
do un obstaculo insuperable impide
el acortamiento sélo se desarrolla
fuerza: contraccién isométrica. En
la contraccién isométrica, la longitud
de la sarcomera no se modifica. Las
moléculas de actina y miosina unidas
entre si se denominan actomiosina. La
energia para la formacion de puentes
y el movimiento de los filamentos pro-
viene del ATP, que en determinadas cir-
cunstancias v liberando energia puede
ser disociado en &cido adenosin-
difosférico y un resto de fosfato inor-
ganico. La disociacion esta controlada
por una enzima, la ATPasa, que forma
parte de una molécula.

banda A banda |

banda |

zona H

linea Z linea Z

=
E\

miosina

a i
actina
| =um————

e
b Ee—

Bee===
]
[ —

Fig. 1.30 a-c Estructura de una sarcéme-
ra. a. En extensién. b. Longitud in situ.
c. Contraccién isoténica (de Schiitz vy
Rothschuh).
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Dos condiciones importantes deben
cumplirse para que la contraccion sea
correcta:

- Ladisociacion del ATP y la consi-
guiente contraccién solamente
pueden producirse cuando en los
centros de mando del sistema ner-
vioso central también se desea una
contracciéon. La ATPasa de la
miosina, por tanto, estd activada
constantemente, sino en determi-
nados intervalos de tiempo.

- La concentracién de ATP en el
musculo no debe bajar, ya que de
lo contrario el musculo se vuelve
rigido. Debe procurarse que el
ATP disociado se utilice inmedia
tamente de nuevo.

A la altura de las lineas Z existen
tubos membranosos que salen del
sarcolema y penetran en el interior
del musculo: el sistema tubular
transversal. Entre los filamentos de
actina, las membranas se disponen
en otro sistema de tubos, ordenado
longitudinalmente: el sistema tubular
longitudinal. En &l se almacenan
iones calcio. Un potencial de accién
que se extienda a lo largo del
sarcolema, se transmite a través del
sistema tubular transversal hacia el
sistema longitudinal. Ello abre enton-
ces inmediatamente y por poco
tiempo canales y libera iones calcio
en el entorno, por lo general pobre
en calcio, de los filamentos de actina
y miosina. A través de un complica-
do mecanismo, los iones calcio acti-
van la ATPasa de la miosina y la di-
sociacion del ATP con formacién de

puentes entre la actina y la miosina
puede comenzar. Simultdneamente
con la difusiéon de los iones calcio
desde el sistema tubular longitudinal
se pone en marcha un proceso acti-
vo (la bomba de iones) que consu-
me ATP para bombear de vuelta el
calcio. A medida que disminuye la
concentracion de calcio, el misculo
se relaja. El transporte activo de re-
torno requiere mas tiempo que la di-
fusion, por lo cual la relajacion tam-
bién tarda maés.

Si el musculo se ha acortado du-
rante la contraccion aunque no haya
esfuerzo, cuando se relaja no vuelve a
la posicion inicial. Permanece en es-
tado residual de acortamiento.

La fuerza generada por el muscu-
lo (en la disposicion isomeétrica) o el
tamario de acortamiento depende de
la concentracion de iones calcio que
se produce en la vecindad de los fila-
mentos. La difusion del calcio v el
transporte de retorno sobreviven bas-
tante al potencial de accién, por lo
cual el proceso mecanico dura mu-
cho més que el proceso eléctrico. La
contraccion individual sigue la ley de
todo o nada, ya que cuando las con-
diciones de estimulo, temperatura y
otras son constantes, el indice del cal-
cio liberado y del calcio recuperado
en la unidad de tiempo permanecen
constantes. Sin embargo, cuando se
produce una tnica contraccién no se
agotan los depésitos de calcio y las
posibles conexiones entre actina y
miosina. Gracias a un nuevo poten-
cial de accion, que se extiende durante
una contracciéon a través de la mem-
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brana muscular, vuelve a liberarse cal-
cio, por lo cual también se tienden
los correspondientes puentes entre la
actina y la miosina. Las contraccio-
nes se superponen, el musculo se
acorta alin més isoténicamente o de-
sarrolla una fuerza mayor en disposi-
cién isométrica. Este es el fundamen-
to de la contraccién tetanica.

e ¢ * * Necesidades energéticas

La unién entre la miosina y la
actina, el transporte del calcio hacia
el sistema tubular longitudinal y el
mantenimiento del potencial de mem-
brana consumen energia. De las pro-
teinas contractiles solamente se pue-
de convertir en trabajo mecénico la
energia quimica que se obtiene de
la disociacién de fosfatos en energia.
Se trata de uniones organicas que
contienen restos de fosfatos. Si se di-
socian los restos de fosfato de su com-
puesto quimico mediante una enzima,
la energia quimica contenida en el
compuesto puede ser convertida en
otras formas de energia, p.ej. ener-
gia mecénica. El fosfato energético
mas importante es el adenosin-
trifosfato, ATP.

La formacion més répida de ATP se
consigue gracias a los depdsitos de
fosfato de creatina. El fosfato de creatina
es otro fosfato rico en energia. Con ayu-
da de la enzima creatinfosfocinasa se
traspasa un resto de fosfato del fosfato
de creatina al ADP (adenosindifosfato),
por lo que se genera de nuevo ATP. El
consumo del fosfato de creatina es

bastante proporcional al trabajo rea-
lizado por el musculo: cuando el mus-
culo esté dispuesto isométricamente,
el consumo de la tensiébn generada
es proporcional. También las reser-
vas de fosfato de creatina son limita-
das. Solamente son suficientes para
pocos segundos.
Es entonces cuando deben ponerse
en marcha otros procesos que pro-
porcionen energia. La energia se ob-
tiene de la disociacion de la glucosa y
el glucbgeno, un compuesto a partir
de numerosas moléculas de glucosa.
Existen dos formas de disociaciéon de
la glucosa. La primera puede iniciar-
se rapidamente, ya que no se requie-
re oxigeno: la glucdlisis anaerdbica.
De ella se genera acido lactico y el
nivel de pH disminuye. La glucélisis
anaerobica se inhibe mediante acidifi-
cacion. Gracias a ello se puede obte-
ner energia en un tiempo muy corto.
La segunda forma mucho mas
efectiva del catabolismo de la glucosa
se realiza a través de la combustion
con oxigeno, resultando CO, y H,O.
De 1 mol de glucosa (180 g) el cuer-
po obtiene 36 molATP, mientras que
en la glucélisis anaerébica 1 mol de
glucosa solamente aporta 2 molATP.
El musculo consume en reposo 3-5
mm? oxigeno/g x min. Cuando tra-
baja, el consumo puede aumentar
como maximo a 200 mm?3 /g x min.
Para ello debe estar garantizada la irri-
gacion del musculo. Ello no suele ocu-
rrir cuando comienza la actividad
muscular. Por ello, el muasculo utiliza
primero los depositos de fosfato de
creatina y la glucolisis anaerdbica.
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Después del trabajo, los depositos de-
ben llenarse de nuevo con fosfato de
creatina y el acido lactico producido
ha de ser quemado con oxigeno o
transformado de nuevo en glucosa:
por tanto, el musculo no ahorra oxi-
geno, sino que entra en déficit de
oxigeno. En definitiva, el musculo que
trabaja depende del aporte constante
de glucosa y oxigeno a través de la
sangre. También las reservas de com-
bustible para el musculo son limita-
das. De igual forma que el nivel de
ATP de la célula muscular no debe
descender, tampoco lo debe hacer el
nivel de glucosa en la sangre, va que
afectaria sobre todo al trabajo de las
células cerebrales. La glucosa consu-
mida siempre debe ser recuperada in-
mediatamente, lo cual se consigue
mas rapidamente con la disociacion
del glucégeno. El polisacérido glucéo-
geno esta depositado en los muscu-
los y el higado (en total unos 350 g).
Su resintetizacion después de su con-
sumo requiere relativamente mucho
tiempo, por lo cual es comprensible
que después de un rendimiento ago-
tador la capacidad de rendimiento al
dia siguiente sea menor.

No todas las fibras musculares son
igualmente capaces de obtener ener-
gia de forma oxidativa y anaerobica.
Las fibras rojas mas lentas disponen
de un patrén enzimatico para la ob-
tencion oxidativa de energia. Como
pequeiia reserva de oxigeno contie-
nen mioglobina, que tife las células
de rojo. Su rendimiento no es muy
alto, ya que esta limitado por el oxi-
geno disponible. Sin embargo, pue-

den ser activas durante mucho tiem-
po. Las fibras blancas rapidas no con-
tienen mioglobina; obtienen la ener-
gla principalmente de la glucoélisis
anaerdbica. Por ello no dependen del
aporte de oxigeno, su rendimiento es
considerablemente mayor que el de
las células rojas. Sin embargo, soélo
pueden mantener este alto rendimien-
to durante un tiempo muy corto, ya
que la acidosis inhibe la glucodlisis
anaerobica. Por ello, los esprinters y
gimnastas trabajan sobre todo con los
musculos blancos, los corredores de
fondo con los rojos. En el organismo
humano no existen musculos pura-
mente blancos o rojos, sino que los
diferentes musculos contienen mas fi-
bras musculares rojas o blancas. Su
distribucion esté determinada en par-
te genéticamente, pero hasta cierto
grado puede influirse sobre ella por
el tipo de esfuerzo. Las contraccio-
nes cortas y muy fuertes fomentan la
formacion de fibras blancas, las con-
tracciones mas prolongadas y menos
potentes la de las fibras rojas. Tam-
bién se encuentran fibras que pueden
obtener energia tanto de forma
oxidativa como glucoliticamente. Las
fibras rojas lentas también se deno-
minan fibras tipo [; las rapidas blan-
cas, tipo II. Estas Ultimas se subdivi-
den de nuevo. Las fibras tipo Ila son
rapidas, pero ademas de una obten-
cion glucolitica de la energia también
es posible un metabolismo oxidativo.
Las fibras tipo IIb disponen de una
glucolisis anaerébica. Se consideran
del tipo llc las células musculares que,
dependiendo del esfuerzo, también
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pueden diferenciarse en fibras de tipo
[ o II. En caso de inmovilizaciéon, las
fibras rojas se atrofian con mayor ra-
pidez que las blancas.

Irrigacion muscular

El musculo en reposo es banado
por 3 ml sangre / 100 g de tejido x
min. Cuando el musculo trabaja al
méaximo la irrigacién puede incre-
mentarse hasta los 70 ml/100 g x
min. La necesaria expansion de los
vasos para ello se produce mediante
estimulos de productos del metabo-
lismo local, pero también por fibras
vasodilatadoras del simpaético.

La cantidad de sangre que fluye a
través del muasculo a pesar de la dila-
tacion de los vasos depende funda-
mentalmente del tipo de actividad.
Las contracciones isométricas cie-
rran la entrada. Si duran un cierto
tiempo paran la contraccién misma.
La irrigacién sanguinea esta mejor
garantizada cuando la contraccion es
de poca duracion. Entonces, duran-
te las pausas puede aprovecharse la
dilatacién de los vasos.

Tiempos de contraccion
(fig. 1.31)

El tiempo que pasa desde el esti-
mulo del nervio periférico o de la apa-
ricion del potencial de accién en la
motoneurona o se denomina tiempo
latente bruto. Suele durar entre 10 y
15 ms. En él se produce la transmi-
sibn del estimulo en el nervio perifé-
rico, la transmisiéon a la placa termi-

nal, la propagacion del potencial de
accion a travées de la fibra muscular,
la liberacion de calcio en la fibra mus-
cular y el desencadenamiento de la
accion entre la actina y la miosina. El
tiempo latente real en el musculo des-
de el potencial de reaccibn muscular
hasta el comienzo de la contraccion
es 2-3 ms. Después el musculo se
contrae. El espacio de tiempo hasta
el desarrollo maximo de la fuerza o
hasta el acortamiento maximo —la
maéaxima contraccién— se denomina
tiempo de ascenso. En los distintos
musculos tiene una duracién diferen-
te. Enlos musculos lentos es 90-120
ms, en los rapidos puede ser mas bre-
ve, hasta de 10 ms. Tras alcanzar el
acortamiento méaximo se produce in-
mediatamente la relajacion. Después
de una Unica estimulacién, el muascu-
lo no permanece durante mucho
tiempo en el estado de acortamiento
méaximo. El tiempo de relajacion es
unas 5 veces mayor que el tiempo de
ascenso.

potencial de accion

/
V4

¥y

acortamiento

1 2
tiempo

Fig. 1.31 Contraccién individual de un
musculo esquelético. 1 = tiempo de
ascenso, 2 = tiempo de relajacion.
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e * * * Contraccion tetanica

El tiempo de ascenso mecéanico
en el musculo esquelético es mucho
mayor que su potencial de accion.
El musculo solamente es refractario
en el primer momento de la contrac-
cién. El potencial de accion que si-
gue poco después desencadena de
nuevo una contraccion. Las respues-
tas mecanicas se suman, lo cual se
denomina superposicién. El acorta-
miento total alcanzado por el mus-
culo o desarrollo de fuerza depende
del intervalo de tiempo de los po-
tenciales de accién que se producen
unos tras otros. El efecto de la suma
es reducido cuando la segunda con-
traccion comienza después de haber
alcanzado el méaximo de la primera
contracciéon. Es mayor cuando la se-
gunda contraccidbn comienza ya en
el primer tercio de la contraccién
precedente. Si se producen no sola-
mente dos, sino muchos potencia-
les de accién uno tras otro a los mis-
mos intervalos, se genera una con-
traccion tetanica (fig. 1.32). Se ha-
bla de una tetania completa cuan-
do el musculo se acorta con rapidez
hasta un valor maximo y mantiene
este acortamiento sin que se obser-
ven signos de relajacion. La fuerza
o el acortamiento alcanzados en es-
tas condiciones es 4 6 5 veces ma-
yor que los que genera el musculo
con una Unica contraccién. Sin em-
bargo, sélo se puede mantener esta
situacién durante pocos segundos,
ya que los depositos de energia
intercelulares se agotan con rapidez.

El aumento de la distancia entre los
distintos potenciales de acciéon, es
decir, la disminucién de la frecuen-
cia del potencial de accion, condu-
ce hacia una reduccién de la ampli-
tud de contracciéon. Las diferentes
contracciones que componen la
tetania no estan unidas del todo. Se
habla de una tetania incompleta.

Junto al niimero de unidades mo-
toras que son inervadas al mismo tiem-
po, la variacion de la frecuencia del
potencial de acciéon es otra posibilidad
de graduar la amplitud de contracciéon
de un musculo. También el nimero de
potenciales de accién desemperia un
papel importante para la gradacién de
la fuerza muscular en la medida en
que no se alcance el nivel de tetania,
es decir, cuando un nuevo potencial
de accién da lugar a un aumento del
acortamiento o una disminucién de
la fuerza.

La frecuencia del potencial de ac-
cion de amplitud necesaria para una
tetania completa (frecuencia de fu-
sién) depende de la rapidez con la cual
se contrae el musculo. Es bastante
menor en el musculo rojo lento que
en el musculo blanco rapido.

contracciones tetania tetania
individuales incompleta completa

sefal del estimulo

Fig. 1.32 Suma de la contraccién muscular.
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Dado que la fatiga del musculo de-
pende de la frecuencia del potencial
de accion, los musculos blancos se
fatigan con mayor rapidez que los ro-
jos cuando se mantienen las contrac-
ciones tetanicas.

Existen diversas diferencias para
la frecuencia de fusion en las condi-
ciones de estimulacién natural y arti-
ficial. En la estimulaciéon natural, la
frecuencia de fusion es menor, dado
que las distintas unidades motoras
pueden ser estimuladas con algo de
retraso. El comienzo de la relajacion
de una unidad motora se compensa
con el inicio de la contraccion de otra.
El nivel de acortamiento o fuerza del
musculo completo se mantiene cons-
tante de esta forma. Es diferente en
el caso de la estimulacion artificial: las
unidades motoras trabajan sincroniza-
damente. Para fundir la contraccion
de todo el musculo es necesaria una
mayor frecuencia y se consigue
una mayor amplitud.

Ademés de ello, también el lugar
de la estimulacién influye sobre el éxi-
to de la contraccién. Cuando la
estimulacion es indirecta, la excitacion
de la fibra muscular siempre comien-
za en la placa motora terminal, en el
centro de la fibra. Las contracciones en
los distintos sarcémeros de una
miofibrilla se desencadenan una tras
otra. Para una fibra muscular de 10 cm
de longitud, cuya velocidad de rendi-
miento es de unos 10 m/s, significa
que los sarcomeros al final de la fibra
comienzan la contraccién unos 5 ms
mas tarde que en el centro. Cuando
los tiempos aumentan a 50-100 ms,

este retraso puede reducir la ampli-
tud de la contracciéon si se compara
con unas condiciones experimentales
en las cuales seria posible estimular
el musculo al mismo tiempo en toda
su longitud.

e » » » Elasticidad

El musculo es un cuerpo elastico.
Cada estiramiento se enfrenta a un
obstaculo. El indice de fuerza Ak ne-
cesario para estirar el musculo hasta
una determinada longitud Al se de-
nomina rigidez (rigidez = Ak / Al). La
rigidez aumenta con la longitud.

Cuando se estira un musculo cor-
tado y se suelta de nuevo, no vuelve
a la longitud que tenia antes de la
extensiéon, sino que permanece algo
estirado. Este alargamiento es expre-
sién del tono plastico. Por tanto, el
musculo no es ninguna estructura elas-
tica. Dado que los huesos esqueléticos
crecen algo mas rapidamente que los
musculos, los misculos estan algo es-
tirados previamente. En la longitud in
situ la longitud de la sarcomera es 6p-
tima para la unién de la actina y la
miosina (2,2 um). El masculo en re-
poso puede estirarse hasta aumentar
su longitud en un 150%.
En una contraccién muscular puede
cambiar algo la fuerza y/o la longi-
tud. Lo que ocurre en un caso con-
creto depende de las condiciones ex-
ternas. Un musculo cuyos extremos
estan fijos no se puede acortar. Por
tanto, cuando se produce una con-
traccion, la fuerza que recae a través


http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

Fisiologia

63

de los tendones en los puntos fijos
aumentara. La longitud permanece
constante. Se habla de contraccién
isométrica.

Si un extremo del musculo se pue-
de mover libremente, una contraccion
daré lugar a un acortamiento. La fuer-
za que recae sobre el extremo libre,
P-€j., un peso, se mantiene constante.
Se trata de una contraccién isoténica.
Tanto las contracciones isométricas
como las isoténicas pueden realizarse
con un estiramiento previo. Para las
contracciones isométricas se acercan los
puntos fijos a diferentes distancias, con
lo cual se modifica sobre todo la longi-
tud del musculo. Para las contraccio-
nes isoténicas se cuelgan diversos pe-
sos de los musculos, con lo cual se alte-
ra sobre todo la fuerza (fig. 1.33 a-e).

a b c d e

Fig. 1.33 a-e Estructura del musculo
con elementos contrdctiles (caja) y
elasticos (linea en zigzag). a. Sin carga.

b. Con carga. ¢. Contraccién isoténica; el
estado de estiramiento del muelle es

el mismo que en b. d. Disposicién
isométrica, musculo ligeramente tensado
previamente. e. Contraccién isométrica:
el elemento contrdctil que se acorta
estira el elemento elastico.

Si se estudia en qué condiciones
cabe alcanzar las mayores fuerzas de
contraccién, se observara que en las
contracciones isométricas se pueden al-
canzar mayores niveles de fuerza que
en las isoténicas, sobre todo cuando los
dos extremos del musculo se alejan muy
poco de su estado en reposo. Las fuer-
zas que se pueden conseguir en una
contraccion isoténica siempre son me-
nores que las alcanzadas en condicio-
nes isométricas. Sin embargo, cuanto
mas se haya estirado el musculo pre-
viamente, mayor es la fuerza que se
puede alcanzar en la contraccién
isotonica. Aqui desemperian los com-
ponentes elésticos de la estructura
muscular un papel fundamental. Pro-
porcionan una fuerza de recuperacion
(rigidez en un muelle). A partir de esta
reflexion es comprensible que se pue-
dan alcanzar fuerzas aiin mayores en
las contracciones excéntricas, que, gra-
cias a la contraccion previa por la fuer-
za de la gravedad, los componentes
elasticos pueden ser aprovechados en
gran medida.

En el organismo se producen rara-
mente contracciones isomeétricas puras;
sin embargo, son posibles cuando el
movimiento es impedido en las articu-
laciones. Una contracciéon isométrica
pura no es posible porque los huesos
no pueden seguir el movimiento de los
musculos por su fijacién a las articula-
ciones. En un movimiento de rotacion
cambian los momentos de rotaciéon y
con ello también la carga, contra la cual
debe luchar el musculo. Por tanto, en
el organismo apareceran mezcladas las
contracciones isométricas e isotdnicas.
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Cuando un musculo se enfrenta a
un peso que esta apoyado en una base,
el musculo deberéa contraerse primero
de forma isométrica hasta conseguir
que la fuerza sea tan grande como el
peso. Solamente entonces podra le-
vantar el peso. Una contracciéon de
este tipo, en la cual el musculo se con-
trae primero isométricamente y des-
pués isoténicamente, se denomina
contraccién de apoyo.

Este principio se puede entender
utilizando una goma eléstica, con cuya
ayuda se intenta levantar un peso de
su base. Primero hay que estirar la
cinta elastica hasta que la fuerza que
ha alcanzado se corresponda con el
peso. Solamente entonces el peso se-
guird al movimiento. Este experimen-
to se puede aplicar al musculo con
ayuda de un modelo (fig. 1.33 a-e).
Primero hay que imaginarse un mus-
culo formado por un elemento con-
tractil y otro elastico, p.ej. un muelle.
El elemento contractil se acorta en la
contraccion. En el caso de una con-
traccion isomeétrica, el acortamiento
se transmite al elemento elastico, que
es estirado. Como en un muelle, la
fuerza se incrementa. En el experi-
mento isotdénico, el muelle alcanza la
longitud proporcional a la masa
colganda de él (caracteristica de ex-
tensién del muelle). Durante el tiem-
po de contraccién, la longitud del
muelle permanece constante. El peso
se levanta tanto como se acorta el ele-
mento contractil. Cuando se produce
una contraccion de apoyo, el muelle
estd menos estirado de lo que corres-
ponderia al peso. Por su acortamien-

to, el elemento contractil debe estirar
el muelle hasta una longitud que se
corresponda con el peso antes de
poder levantar éste.

El caso contrario se denomina con-
traccion de choque. Aparece, p.ej.,
cuando un peso movido al principio
topa con un obstaculo.

Mientras que en las contracciones
de choque y apoyo, las porciones
isomeétricas e isotonicas estan sepa-
radas en el tiempo, en la mayor par-
te de los movimientos musculares se
desarrollan de forma simultanea, p.e;j.
en una contracciéon contra un mue-
lle. El musculo que se acorta tensa el
muelle, cuya fuerza de recuperacion
aumenta. Estas contracciones
mixtas se denominan contracciones
auxotdnicas.

El producto del acortamiento del
musculo multiplicado por el peso col-
gado del mismo da como resultado el
trabajo realizado por el musculo. Des-
pués de ello, el masculo en una con-
traccion isométrica, en la cual de-
saparece el acortamiento, no realiza
ninguin trabajo desde el punto de vis-
ta fisico. Sin embargo, ello no signifi-
ca que en estas condiciones no se con-
suma energia o que este tipo de
contracciones no tenga utilidad para
el organismo. La fuerza generada por
la contraccién isométrica se utiliza
para las tareas de sostén y para ge-
nerar presion. Se dice que el muscu-
lo realiza un trabajo interno.

El trabajo realizado en un acorta-
miento depende de la carga del mus-
culo. El trabajo méaximo en una con-
traccion isoténica se realiza cuando
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el esfuerzo es medio. El producto de
fuerza x camino es entonces maximo.

El mayor producto posible de fuer-
za X camino, y con ello el trabajo
maximo, se generaria en una contrac-
cién en la cual el musculo desarrolla
al principio casi la fuerza méaxima
isométrica, disminuyendo la fuerza
que recae sobre el musculo en el trans-
curso de la contracciéon. Ello ocurre
con las palancas en angulo, p.ej. en
la articulacién del codo (fig. 1.34). En
una palanca vale: carga x brazo de
carga = fuerza x brazo de fuerza. El
antebrazo constituye una palanca de

un brazo, cuyo eje se encuentra en la
articulacion del codo. Cuando el an-
tebrazo se encuentra en posicion ho-
rizontal, el brazo de carga a, es igual
a la longitud del antebrazo. El brazo
de fuerza b, es la unién vertical entre
el tend6n de traccion del musculo y el
punto de rotaciéon. Es considerable-
mente menor que el brazo de carga,
especialmente cuando el angulo entre
el brazo y el antebrazo es mayor de
90°. La fuerza generada por el mus-
culo debe ser en la misma propor-
cién mayor que el peso sujeto por la
mano. Si el musculo puede levantar el

carga

carga

B a_nt&)ra_zo

|

Fig. 1.34 Palanca en dngulo de la articulacién del codo. a, = brazo de carga,
concuerda en posicién horizontal con la longitud del antebrazo; a, = proyeccién del
brazo de carga sobre la horizontal después de levantar el antebrazo; b, = brazo de
fuerza en posicién 1; b, = brazo de fuerza en posicion 2; K, v K, = fuerzas, K, es

menor que K.
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brazo acortandose, el brazo de carga
se vuelve méas pequefio (fig. 1.34);
como brazo de carga debe utilizarse
la proyeccién del antebrazo hasta la
linea horizontal con respecto al efec-
to de la carga (es decir, siempre la
proyeccion en la horizontal, ya que
el peso empuja hacia abajo); sin em-
bargo, el brazo de carga aumenta de
tamano. Ello significa que la fuerza
que debe desarrollar el musculo pue-
de disminuir.

Es posible convencerse por uno
mismo: los pesos que casi no se pue-
den mover con el brazo estirado
pueden moverse mejor con el brazo
flexionado.

La disposicion de las fibras mus-
culares en el musculo es adecuada a
la tarea que desemperfian. En los mis-
culos que deben realizar sobre todo
movimientos, estan dispuestas para-
lelas al eje longitudinal del musculo,
va que el acortamiento es proporcio-
nal a la longitud de la fibra muscular.
Los musculos que deben desarrollar
fuerza principalmente, presentan
unas fibras dispuestas oblicuamente
con respecto al eje longitudinal, que
son correspondientemente mas cortas.

Las contracciones mencionadas
hasta el momento son contracciones
concéntricas. La longitud del muscu-
lo permanece constante (isomeétrica)
o se acorta. A ellas se contraponen
los muisculos excéntricos. Durante una
contraccion de este tipo el musculo
se alarga. Ello siempre ocurre por una
fuerza que proviene del exterior, el
musculo no puede alargarse por si
mismo, solamente puede ser alarga-

do. Una de las principales fuerzas de
alargamiento es la fuerza de la grave-
dad. Cuando se anda en cuclillas se
puede observar una contracciéon ex-
céntrica. Aunque la rodilla sea
flexionada, el musculo cuadriceps esta
fuertemente tensado. Frena el efec-
to de la fuerza de la gravedad. Las
fuerzas que se pueden alcanzar en las
contracciones excéntricas sobrepasan
a las que se pueden conseguir en la
contraccion isométrica.

e * * * Velocidad de acortamiento

Los musculos blancos se acortan
a una velocidad maxima de 10 m/s.
Esta velocidad de acortamiento maxi-
ma solamente la consigue por el
musculo sin carga. A medida que au-
menta la carga va disminuyendo. Los
musculos rojos se acortan mucho mas
lentamente.

e * » * Hipertrofia, atrofia

El uso frecuente de un musculo da
lugar a su hipertrofia; el grosor de las
distintas fibras aumenta, ya que se
incrementa el nimero de miofribillas
en las células sin que cambie el ni-
mero de fibras. Un aumento del gro-
sor y, por tanto, un crecimiento de la
capacidad de rendimiento solamente
se puede conseguir cuando el muascu-
lo se tensa al menos una vez al dia
con el 30-50% de la fuerza maxima
isomeétrica. Cuando no se utiliza, el
musculo se atrofia. Llama la atencion
el hecho de que el desarrollo maxi-
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mo de fuerza referido al corte trans-
versal no se reduce, es decir, las es-
tructuras contractiles que quedan con-
servan su capacidad de contraccion
por completo. Se puede evitar una
atrofia cuando el musculo desarrolla
al menos una vez al dia el 20% de su
fuerza maxima isométrica.

Contractura

Por contractura se entiende un
acortamiento o desarrollo de tension
de cierta duracién y no transmitida.
Puede tener diversas causas. La
sustitucién de los iones Na* por
los K* en el medio externo da lugar a
una contractura de despolarizaciéon,
a una contractura de potasio. Tam-
bién las influencias quimicas pueden
provocar una contractura, p.ej. la
cafeina (aunque deben ser importan-
tes cantidades las que afecten al mus-
culo, no solamente con una cafetera
de café; también se puede provocar
experimentalmente). Se produce sin
despolarizacién. Al principio todavia
es reversible, sin embargo, cuando la
cafeina actia durante un tiempo pro-
longado, entonces es irreversible, el
musculo pierde la capacidad de con-
traccion. Las contracturas que tam-
bién aparecen en el cuerpo son las
contracturas de fatiga o agotamien-
to, que se producen por el agotamien-
to de los depositos de energia. Se pue-
den generar, p.ej., interrumpiendo el
flujo de sangre en el brazo con un
manguito de presién y al mismo tiem-
po trabajando con los dedos. Una

contractura de este tipo no debe ser
igualada al tono muscular. Las
contracturas que aparecen en la prac-
tica fisioterapéutica (contracturas
tendomidgenas) suelen ser resultado
de lesiones, inflamaciones o inmovili-
zaciones prolongadas. Constituyen re-
tracciones cicatriciales en los muscu-
los y tendones. Si no se tratan a tiem-
po pueden dar lugar a lesiones per-
manentes del sistema locomotor.

* * ¢ * Generacion de calor

También el musculo en reposo tie-
ne un consumo Y gasta aproximada-
mente 3-5 ml de oxigeno/kg de teji-
do muscular por minuto. De acuerdo
con un equivalente calérico de unos
20 kJ/1 de oxigeno consumido se ge-
neran unos 80-105 J/kg de tejido
muscular por minuto. Este calor con-
tribuye de forma determinante a man-
tener la temperatura del cuerpo.
Cuando la actividad es méaxima el
consumo de oxigeno v la formacién
de calor del musculo se incrementan
200 a 300 veces.

* » = » Fatiga muscular

La fatiga que aparece después de
hacer voluntariamente contracciones
seguidas se expresa en la reduccion
del acortamiento maximo o del maxi-
mo desarrollo de tension.

Esta fatiga, sin embargo, no es
debida a que el musculo no esté en
condiciones de trabajar. Si esta irri-
gado de forma suficiente, también el
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musculo fatigado puede alcanzar la
contraccién completa mediante una
estimulacién artificial directa o indi-
recta. Los primeros signos de fatiga
aparecen evidentemente en los cen-
tros motores del sistema nervioso cen-
tral.

Se produce la fatiga de la placa
terminal cuando el nervio motor es
estimulado con una frecuencia alta.
En estas circunstancias solamente se
transmite cada segundo o tercer po-
tencial de accién. También el apara-
to contractil mismo puede fatigarse y
no responder frente a los estimulos
o los impulsos aportados por el ner-
vio. El que aparezca o no fatiga del
aparato contractil depende de si se
puede cubrir la pérdida de energia del
musculo aportando oxigeno. Si esto
es posible, el musculo casi no se fati-
ga cuando el estimulo es artificial. Si
el aporte de oxigeno no es suficiente
para la actividad del musculo, se pro-
duce el agotamiento de las propias
reservas, el contenido en ATP baja,
el nivel de lactato aumenta. El muas-
culo se acorta y no se puede relajar:
contractura por fatiga que esta acom-
pafiada de dolores. Al principio toda-
via es reversible, pero si la isquemia
(falta de sangre) se prolonga durante
mucho tiempo, quedaran darfios du-
raderos.

El musculo puede trabajar duran-
te mas tiempo sin cansarse cuando
cuenta con periodos de recuperacion.
Ello es asi en los desarrollos de movi-
mientos alternantes, ciclicos, como al
ir en bicicleta o correr.

La contractura por fatiga debe dis-
tinguirse de las agujetas, que apare-
cen en la persona sin entrenamiento
fisico generalmente un dia después de
haber realizado un gran esfuerzo.
Aqui se trata probablemente de fisuras
en las fibras e inflamaciones
abacterianas con entrada de grandes
cantidades de leucocitos en el tejido.
Las agujetas desaparecen lentamen-
te. En el microscopio electrénico se
puede observar lesiones (roturas) de
las placas Z (Stoboy, 1982).

1.3.2 Musculo cardiaco

El musculo cardiaco es estriado.
Sin embargo, al contrario de lo que
ocurre con el masculo esquelético, las
células no son independientes, sino
que estan conectadas entre si, de for-
ma que el estimulo pueda saltar de
una célula a la otra mediante sinapsis
eléctricas. Una estimulaciéon de una
Unica célula da lugar a una activaciéon
de todo el musculo.

En cuanto al potencial de accién
de la célula de musculo cardiaco, la
repolarizaciéon se retrasa, de forma
que todo el potencial de accién pue-
de durar hasta 200 ms. De esta forma
se impide que un nuevo estimulo pue-
da dar lugar a una nueva contractura
incluso durante el aumento. Por tan-
to, el misculo no es susceptible de
tetania.

El corazén cuenta con su propio
marcapasos, es decir, genera sus pro-
pias contracciones desde el nédulo
sinusal. Las fibras del sistema nervio-
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so vegetativo solamente pueden in-
fluir sobre la distancia temporal de los
estimulos generados. Un corazén sa-
cado del cuerpo sigue latiendo si cuen-
ta con el suficiente oxigeno.

1.3.3 Muasculo liso

El musculo liso no estd compuesto
de sarcomeras. Los filamentos de ac-
tiva y miosina estan colocados en pa-
ralelo sin mostrar una estructuracion
espacial. La unién entre la miosina y
la actina también es activada con cal-
cio, el cual penetra desde fuera duran-
te la despolarizacion. Las contraccio-
nes del musculo liso son considerable-
mente mas prolongadas que las del
musculo esquelético. Es susceptible de
tetania como el musculo liso. Esta
exclusivamente bajo el control del sis-
tema nervioso vegetativo. En las pa-
redes de los 6rganos huecos (tracto
gastrointestinal, sistema urogenital) se
observan redes nerviosas que otorgan
unas leyes a los 6rganos. A través de
estas redes nerviosas, pero también
por la transmisién directa de estimu-
los de célula muscular a célula mus-
cular a través de sinapsis eléctricas se
propagan los estimulos y, con ello, la
contraccion en el tracto gastrointes-
tinal a lo largo de grandes distancias,
de hasta varios centimetros. En el
musculo vascular los estimulos no se
limitan a un area. El musculo liso
muestra una actividad esponténea y
también puede activarse mediante es-
tiramiento. Después de un acorta-
miento, los musculos lisos no pueden
mantener durante mucho tiempo, o

s6lo con un consumo energético mo-
deradamente incrementado, la nue-
va longitud frente a las fuerzas
extensoras.

1.4 FISIOLOGIA
DE LOS SENTIDOS

1.4.1 Fisiologia general
de los sentidos

Nuestra conciencia obtiene infor-
maciones sobre el entorno y los pro-
cesos de nuestro cuerpo solamente a
través de los sentidos. Determinadas
formas de energia que recaen sobre
nuestro cuerpo o se generan en nues-
tro cuerpo, o bien los cambios quimi-
cos y fisicos de estado, las sensacio-
nes, son transformados por los senti-
dos en estimulos que se transmiten
hasta el cerebro. Pueden dar lugar a
una impresién sensorial. Los rayos de
luz de diferente onda producen las
impresiones sensoriales de los dife-
rentes colores. Las impresiones
sensoriales se funden formando una
sensacion. Por ejemplo, se puede te-
ner la sensacién de una superficie
verde con muchos puntos de colores.
El individuo interpreta la sensacién,
la compara con lo que ya ha sentido
y conoce, con otras sensaciones, y la
amplia convirtiéndola en una percep-
cion. La sensacion “superficie verde
con puntos de colores” puede con-
vertirse en la percepcion “pradera en
primavera con flores” o “alfombra de
saléon”.
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Para la percepciéon de diferentes
formas de energia, se han desarro-
llado en nuestro cuerpo diversos or-
ganos sensoriales. Si aparece la for-
ma de energia especifica para un de-
terminado sentido, se habla de un es-
timulo adecuado. La estimulacién de
un cierto 6rgano sensorial da lugar
a sensaciones siempre comparables,
también en el caso de un estimulo
inadecuado, p.ej. ver estrellas cuan-
do se recibe un golpe en un ojo.

* ¢ * » Modalidades de los sentidos

Se habla de modalidades de los
sentidos unidas a diferentes érganos
sensoriales: ver — ojo, oir — oido, gus-
to — lengua, olor — mucosas olfativas
de la nariz, modalidad del tacto, mo-
dalidad de la temperatura — localiza-
cién en la piel, modalidad del dolor,
extendida por todo el cuerpo, el sen-
tido de la fuerza, el sentido de los mus-
culos. Se distingue entre los sentidos
lejanos y los cercanos. Los sentidos
lejanos proyectan la sensacion hacia
el espacio exterior, hacia el origen del
estimulo. La imagen de nuestro en-
torno se sittia fuera del cuerpo. De
forma similar se comportan el oido y
el olfato. Los sentidos de la piel y el
gusto son sentidos cercanos. Cuan-
do estamos expuestos al sol, p.ej.,
sentimos el calor sobre la piel y no lo
proyectamos hacia el sol. Las moda-
lidades que dan informacién acerca
de nuestro propio cuerpo, p.ej., acer-
ca de la posicidon de nuestras extre-
midades mutuamente, se denominan
modalidades proprioceptivas.

e * * * Cualidades

Dentro de una misma modalidad
cabe distinguir distintas cualidades. Las
cualidades de la modalidad ver son,
p.€j., los distintos colores rojo, verde,
azul y sensaciones sin color. Al oir de-
finimos los tonos como cualidades.

e ¢ * * Intensidad

Para cada 6rgano sensorial se pue-
de detectar una minima cantidad de
energia que es justo la suficiente para
estimular el 6rgano. Cuando un esti-
mulo con poca energia llega hasta un
organo sensorial, no es percibido y
no produce ninguna sensacién. La
cantidad de energia (la intensidad del
estimulo) que produce una sensaciéon
minima se denomina umbral abso-
luto. Para ello es necesaria la forma
de energia especifica para el 6rgano
sensorial. En el ojo es una determi-
nada longitud de onda (500 nm) del
espectro de ondas magnéticas visibles
(400-750 nm), en el oido las oscila-
ciones longitudinales del aire de una
determinada frecuencia (3000 Hz).
Para cada cualidad se debe indicar una
cantidad de energia que produzca una
sensacion. Se habla de umbral de in-
tensidad. Para una sensacién umbral
es necesario, p.ej., en los tonos bajos
una mayor cantidad de energia que
en los altos.

A medida que aumenta la energia
de los estimulos, es decir, cuando au-
menta la intensidad, también aumen-
ta la intensidad de la sensacion. En
un determinado momento se percibe
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una intensidad maxima del estimulo,
que todavia es tolerada. Cuando se
sobrepasa esta intensidad maxima
del estimulo se produce una lesion del
6rgano y se siente dolor.

Las sensaciones y la intensidad del
estimulo estdn en una estrecha rela-
cién que puede expresarse matema-
ticamente. La mayor parte de los tra-
tamientos matematicos parten de un
umbral de diferencia de intensidad
Al. Se entiende aqui la diferencia mi-
nima de intensidad de dos estimulos,
que todavia son percibidos como di-
ferentes. En general vale que el um-
bral de la diferencia aumenta junto
con la intensidad del estimulo.

Ello queda expresado en la formu-
la de Weber-Fechner: AE=k . Al /1,
es decir, el aumento de la sensacion
AE no es proporcional al aumento del
estimulo Al, sino al aumento de la in-
tensidad A I/ I referida a la intensidad
del estimulo I ya existente. El umbral
de la diferencia para determinados
campos de intensidad del estimulo
supone un porcentaje fijo de la inten-
sidad del estimulo original. Por tan-
to, p.ej., con nuestro sentido de la
fuerza podemos diferenciar pesos que
se diferencian entre un 3y 10%. Un
peso de 1,10 N se puede distinguir
de un peso de 1,00 N. En el caso de
10 N una diferencia de 0,1 N no es
suficiente, hay que afiadir 1 N para
provocar una sensaciéon diferente.

Estudios posteriores han permi-
tido ampliar la regla: en la ley de
potencias de Stevens se formula la
dependencia entre la intensidad del
estimulo v la fuerza de la sensacion:

E=(I/1,). E es el grado de sensa-
cién, I la intensidad del estimulo e I;
es el umbral de la intensidad corres-
pondiente. El exponente n indica con
qué rapidez aumenta desde el umbral
la sensaciéon E. E no es igual para to-
dos los sentidos, sino que cada mo-
dalidad sensorial tiene su propio ex-
ponente de este tipo. Cuando n es
importante E aumenta con rapidez a
medida que se incrementa el estimu-
lo. Se encuentra un alto exponente
en el sentido del dolor. Se puede com-
probar personalmente: la presion que
debe ejercerse con una aguja sobre la
piel para producir una débil sensacion
de dolor no se diferencia mucho de
la presion que conduce hacia una sen-
sacion de dolor méxima. En el senti-
do de la vista, el umbral absoluto y el
maximo, es decir, la energia con la
cual aparecen los dolores, limitan un
ambito de intensidad muy amplio.
Recordemos que es posible ver a la
luz de la luna y en pleno dia (fig. 1.35).
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Fig. 1.35 La dependencia de la sensa-
cién (medida logaritmica sobre la ordena-
da) de la intensidad del estimulo (medida
logaritmicaa sobre la abscisa). La intensi-
dad del estimulo I se refiere a la intensi-
dad del estimulo umbral 1.


http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

72

Fisiologia y teoria del entrenamiento

e« = Capacidad de separacion
temporal

Los estimulos que recaen uno tras
otro con mucha velocidad no siem-
pre son percibidos como estimulos in-
dividuales. La capacidad de separa-
cion temporal tiene sus limites (um-
bral del tiempo). Cuando la frecuen-
cia del estimulo, p.ej. cuando el ni-
mero de rayos de luz seguidos muy
juntos en la unidad de tiempo es de-
masiado alto y el espacio temporal
entre dos estimulos es demasiado pe-
querio, estos estimulos provocan una
sensacion constante (p.ej. en una pe-
licula).

Especialmente en las intensidades
de estimulo bajas, la intensidad, la du-
raciéon del estimulo y el tamano de la
superficie en el 6rgano sensorial que
es estimulada no son independientes
unos de otros. Un estimulo cuya in-
tensidad se encuentra en el umbral
se percibe mejor cuando es mas pro-
longado v més amplio.

e * * + Adaptacion

Muchos sentidos tienen capacidad
para adaptarse, es decir, que cuando
la intensidad del estimulo es constan-
te se reduce la sensacion. El sentido
del olfato estd muy bien adaptado, va
que sabe que es posible adaptarse a
una sensaciéon desagradable al prin-
cipio y que después ya ni se percibe.
El dolor se adapta muy poco o nada.
Los dolores de muelas solamente de-
saparecen cuando el dentista ha eli-
minado la causa.

e ¢ * * Estructura general de los
o6rganos sensoriales

Dentro de los 6rganos sensoriales
se pueden distinguir dos partes. Los
receptores en su totalidad se denomi-
nan parte de transformacién del es-
timulo. En ella, la sensacion se con-
vierte en estimulo. La parte de trans-
porte del estimulo procura que la
energia del estimulo llegue de forma
Optima hasta los receptores, algo que
queda muy claro en los ojos: cérnea,
camara vitrea, pupila y cristalino lan-
zan una imagen del entorno sobre el
campo de receptores de la retina. Sin
la disposiciéon especifica del aparato
que emite iméagenes, la retina solamen-
te distinguiria en el mejor de los casos
entre dos claridades. Algo similar ocu-
rre en otros 6rganos sensoriales: p.ej.,
en el oido es el conducto auditivo y el
oido medio. También para las sensa-
ciones de presion, tacto y vibraciéon,
la disposicion de las vellosidades y la
elasticidad de la piel desempernian un
papel fundamental.

1.4.2 Fisiologia especial
de los sentidos

e+ *+* Vista

El estimulo adecuado para el ojo
son las ondas electromagnéticas de
una longitud entre 400 v 750 nm.
Los receptores estan situados en
la retina. La luz penetra a través de la
cornea, que cierra el ojo del espacio
exterior, y la cAmara anterior del ojo
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hasta la pupila, una apertura circular,
el iris. Detras del iris esté la camara
posterior del ojo, que esta separada
del cuerpo vitreo por el cristalino, si-
tuada cerca de la retina (fig. 1.36).

El ojo no solamente nos permite
percibir luz y, por tanto, distinguir en-
tre claridad y oscuridad, sino que sirve
especialmente para la percepciéon de
iméagenes provenientes del mundo
exterior.

Pupila

El ojo esta construido de acuerdo
con el principio de la cAmara oscura:
los rayos de luz que provienen de un

Fig. 1.36 Corte a través del ojo. 1. cérnea,
2. iris que deja libre la pupila, 3. cristalino,
4. zéonula de Zinni, 5. musculos ciliares, que
cuando se contraen hacen que el cristalino
se abombe mas (acomodacion), 6. retina,

7. nervio 6ptico, 8. févea central. La linea
continua indica el eje éptico; une el punto
de fijacion con la févea central. Los rayos
de luz que entran paralelos al eje 6ptico
provienen de objetos alejados que crean
una imagen sobre la retina. Cuando se mira
de cerca debe aumentarse la capacidad de
refraccion del ojo aumentando el abomba-
miento del cristalino.

objeto y caen sobre la pantalla de re-
cepcion a través de un agujero, ge-
neran alli una imagen invertida del
objeto. El agujero es representado
por la pupila. Puede abrirse con dis-
tinta amplitud por medio de la mus-
culatura del iris. Cuando la intensidad
de luz es alta, la pupila se estrecha,
cuando es baja se dilata (reflejo
pupilar). De esta forma acttia como
regulaciéon de la luz que penetra has-
ta la retina y la protege de un esti-
mulo excesivo. La dilatacion se pro-
duce gracias al musculo dilatador de
la pupila, que es inervado por fibras
del simpético, las cuales tienen su ori-
gen en el ganglio cervical superior.
Un aumento del tono del simpatico
se expresa por una dilatacion de la
pupila, mientras que la paralisis del
simpatico da lugar a un estrechamien-
to de la pupila, ya que predomina el
musculo esfinter de la pupila, inervado
por fibras parasimpaticas.

Refraccion

La pupila y la cérnea refractan
los rayos de luz de tal forma que se
produce una imagen definida en la
retina. La mayor parte de la refrac-
cién la realiza la coérnea. Una lesion
de ésta, p.ej. una cicatriz después
de lesiones, empeora considerable-
mente la visiéon. La capacidad de
refraccién del ojo y la longitud
de éste (bulbo) deben encontrarse
en una determinada relacién
(emetropia), para que de los obje-
tos alejados se generen imégenes
nitidas en la retina. En muchas per-
sonas esta relacién esté alterada. Si
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el bulbo es demasiado corto, la fuer-
za de refraccién no es suficiente: so-
lamente se genera una imagen niti-
da en la retina cuando se coloca una
lente convergente delante del ojo.
Este estado se denomina hiperme-
tropia. Los pacientes no pueden ver
sobre objetos muy cercanos. Si el
bulbo es demasiado largo no se pue-
den reconocer los objetos muy ale-
jados, mientras que se puede leer
con facilidad, se habla entonces de
miopia. Se puede corregir con una
debilitaciéon de la capacidad de re-
fraccion con ayuda de una lente di-
vergente (fig. 1.37 a-c)

—iS
ﬂ Of@

Fig. 1.37 a-c . Las anomalias de la
refracciéon. a. Ojo emetrépico. La capaci-
dad de refraccion y la longitud del globo
estdn en armontia. Los rayos paralelos
(rayos desde el infinito) se refractan de tal
forma que se cruzan en la retina. b. Ojo
miope. La capacidad de refraccion del ojo
es excesiva para la longitud del globo; el
defecto se corrige con una lente divergen-
te (derecha), que disminuye la capacidad
de refraccion. c¢. Ojo hipermétrope. La
capacidad de refraccién es insuficiente
para la longitud del globo. El fallo se
corrige con una lente convergente que
aumenta la capacidad de refraccién.

Acomodacioéon

El aparato de refraccion esta ajus-
tado de tal forma que los objetos que
estan muy lejos (a una distancia infini-
ta) son vistos con claridad. Para poder
ver también con claridad los objetos
que estan muy cerca debe aumentar-
se la capacidad de refraccién. Ello se
consigue con el cristalino. Esta unido
a través de finos hilos, las denomina-
das zénulas de Zinni, con el cuerpo
ciliar, un musculo en forma de aro si-
tuado alrededor del cristalino. Cuan-
do este musculo recibe estimulos
parasimpéticos y se contrae, los hilos
se relajan y el cristalino puede con-
traerse gracias a su elasticidad. De esta
forma aumenta el abombamiento y
con ello su capacidad de refraccion.
Este procedimiento se denomina aco-
modacién. A medida que avanza la
edad, el cristalino pierde la capacidad
para cambiar de forma. Permanece
estirado, aunque el musculo ciliar se
contraiga. Las personas de edad avan-
zada, por tanto, no pueden ver bien
de cerca. Para mirar de cerca deben
aumentar la capacidad de refraccion
del ojo con una lente convergente.

Retina

En la retina se distingue entre
la periferia y el centro de la retina, la
févea central, el lugar donde se ve con
mayor nitidez. El centro de la retina se
corresponde con el punto por donde
penetra el eje optico del sistema de
refraccion a través de la retina. En la
fovea central se forman las image-
nes de los objetos sobre los cuales se
dirige la mirada, que son fijados. Los
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objetos que son plasmados en la pe-
riferia de la retina se perciben con
poca claridad.

La retina esta formada por varias
capas de células. Los receptores sen-
sibles a la luz se sittian en el lado con-
trario a ella. Delante de los recepto-
res se observan otras dos capas de
células ganglionares que ya forman
parte del camino visual. También los
vasos sanguineos que irrigan la reti-
na deben ser traspasados por la luz
que pasa a través de ellos. Se distin-
guen dos tipos de receptores: los bas-
toncillos y los conos. Los bastoncillos
son especialmente sensibles a la luz,
solamente pueden distinguir entre cla-
ridad y oscuridad y no diferencian los
distintos colores. Se encuentran en la
periferia de la retina. En el centro de
la retina, la f6vea central, se sittian los
conos sensibles a los colores; su den-
sidad disminuye en la periferia. Los
conos son menos sensibles a la luz,
por lo cual tienen dificultades para dis-
tinguir los colores cuando hay poca luz.
A medida que avanza la oscuridad la
févea central se queda ciega. Los pun-
tos fijados ya no son percibidos.

Vision de los colores

Contamos con tres tipos diferen-
tes de conos. Un tipo es especialmen-
te sensible a la luz roja de onda larga,
el segundo para la luz verde y el terce-
ro para la luz violeta de onda corta.
Dependiendo de la composicion de la
luz que recae sobre ellos, los recepto-
res son estimulados con intensidad di-
ferente y se producen diferentes per-
cepciones del color. La estimulacion

de los tres tipos de receptores con la
misma intensidad crea la impresion de
color blanco, y color gris si la intensi-
dad es baja.

Adaptacién

El ojo se adapta a los diferentes gra-
dos de claridad. Si salimos de una habi-
tacion oscura hacia una clara estare-
mos deslumbrados al principio. Al poco
tiempo podremos ver. La sensibilidad
del ojo ha disminuido. Ocurre todo lo
contrario cuando se pasa de una habi-
tacion clara a una oscura. Los conos se
adaptan con mayor rapidez al entorno
que los bastoncillos, los cuales tienen
una mayor sensibilidad a la luz.

La adaptacién esté relacionada con
un proceso quimico. En los bastonci-
llos se encuentra la sustancia visual lla-
mada rodopsina que se descompone
con la luz. Esta descomposicién inicia
un proceso de estimulacion. En la os-
curidad se vuelve a formar este colo-
rante. Su resintesis completa en la os-
curidad finaliza al cabo de 45 minutos
de estar en la oscuridad.

La luz roja de onda larga no des-
compone el colorante visual. Ello signi-
fica que con los bastoncillos no se pue-
de ver el color rojo. En la oscuridad, el
rojo parece completamente oscuro.

La poca respuesta de los baston-
cillos frente a la luz roja de onda lar-
ga la aprovechan las personas que tie-
nen que cambiar con frecuencia de
salas oscuras y claras, llevando unas
gafas oscuras en estas ultimas. Gra-
cias a ello el colorante visual no
se descompone y en la oscuridad se
acorta el tiempo de adaptacion.
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Contraste

Un receptor estimulado inhibe un
receptor poco estimulado de su ve-
cindad. Un receptor no estimulado
abre paso a los receptores vecinos,
los hace mas sensibles. Las diferen-
cias de claridad de dos puntos de
estimulacién se perciben como mu-
cho mayores, hablandose entonces de
contraste fisiol6gico. La mejor for-
ma de entender este contraste es uti-
lizando una red de tiras blancas sobre
un fondo negro (fig. 1.38).

Fig. 1.38 Reja de Hermann. Cuando
se miran los puntos de cruce de las
rayas blancas aparecen manchas grises
sobre ellos.

Los puntos de intersecciéon pare-
cen mas oscuros, ya que desaparece
la influencia de los puntos negros; mas
bien domina la inhibicibn mutua por
las bandas claras (inhibicion lateral,
ver pag. 53). Los contrastes permi-
ten que reconozcamos con mayor cla-
ridad de la que seria posible con un
simple aparato 6ptico.

Agudeza

Por agudeza visual se entiende
la capacidad de la retina para perci-
bir dos puntos como algo separa-
do. Depende de la densidad de los
receptores, pero también de si cada
receptor tiene su propia fibra ner-
viosa hasta el cerebro. Ello se hace
realidad en la févea central, el lugar
de mayor agudeza. Hacia la perife-
ria de la retina convergen varios re-
ceptores en una sola fibra nerviosa.
El sistema nervioso central ya no
puede diferenciar qué receptor esta
estimulado. En la févea central to-
davia se pueden percibir como se-
parados los puntos que vemos por
debajo de un angulo de 1 minuto.
Sin embargo, esto solamente ocu-
rre si la iluminacién es buena. A
medida que disminuye la claridad
empeora la agudeza visual. Las le-
tras pequerias ya no se pueden dis-
tinguir con tanta claridad.

Vision con ambos ojos

La vision con los dos ojos permite
la percepcion de la profundidad, so-
bre todo cuando se miran cosas cer-
canas. Los ejes de los ojos ya no se
encuentran paralelos, sino que conver-
gen. En ambos ojos se genera una ima-
gen algo diferente del mismo objeto,
lo cual se puede comprobar con facili-
dad cuando se fija el borde del pulgar
de una mano situado a unos 20 cm de
distancia alternativamente con el ojo
derecho e izquierdo. Las diferentes
iméagenes son transformadas en el sis-
tema nervioso central formando una
Ginica imagen con relieve. Para ello se
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requiere una buena coordinacién en-
tre la corteza visual y las regiones del
nucleo que inervan los musculos exte-
riores del ojo. Cuando se produce la
pardlisis de uno de estos musculos ya
no se puede coordinar y se forman
imégenes dobles.

e e+ Oido

La audicion esté localizada en el
oido. El estimulo adecuado son on-
das con una frecuencia entre 16 y
20.000 Hz. La frecuencia determina
la altura del tono. El oido es més sen-
sible para las frecuencias de tono en-
tre los 900 v 4000 Hz, el &mbito de
nuestro lenguaje. Las frecuencias més
bajas se perciben como tonos bajos,
las frecuencias altas como tonos al-
tos. Para reconocer los sonidos no so-
lamente son necesarias las ondas ba-
sicas. También debemos percibir las
ondas superiores, es decir, las fre-
cuencias hasta 5000 Hz.

Oido medio

Las ondas hacen vibrar el timpa-
no que separa el conducto auditivo
externo del oido medio. Estas vibra-
ciones son transmitidas por medio
de los huesecillos auditivos martillo,
yunque y estribo situados en la cavi-
dad timpéanica hacia la ventana oval,
que separa el oido medio del oido
interno. A causa de las especiales re-
laciones de palanca de los huesecillos
auditivos y la relaciéon de tamarfio
17:1 entre timpano y ventana oval,
la presion de onda se intensifica con
el factor 22.

El oido medio est& conectado con
la faringe a través de la trompa de
Eustaquio, la cual permite una com-
pensacion de la presion entre la ca-
vidad timpanica y la faringe. Esto es
muy importante cuando se producen
rapidos cambios de presion, p.ej. al
bucear o en subidas a montaras. La
ausencia de una compensacion de la
presion, p.ej. cuando existe una in-
flamacion de las mucosas, da lugar a
fuertes tensiones en el timpano por
la diferencia de presion entre el es-
pacio exterior y la cavidad timpanica.

Oido interno

El oido interno esta cerrado res-
pecto del oido medio mediante unas
membranas elasticas y las ventanas
oval y redonda (fig. 1.39). La venta-
na redonda sirve para compensar la
presion. El caracol es la parte del oido
interno que forma parte del sentido
del oido. Esta formado por tres con-
ductos. La escala vestibular comien-
za en la ventana oval en el extremo
del caracol, el helicotrema, y se con-
vierte en la escala timpdnica, que
conduce hacia la ventana redonda.
Entre las dos escalas se sitia la esca-
la media que esta llena de endolinfa
y contiene las células sensoriales en
el 6rgano de Corti. La escala media
esta separada por medio de la mem-
brana basilar de la escala timpanica y
por medio de la membrana de
Reissner de la escala vestibular.

Las vibraciones que transmiten los
huesecillos del oido hacia la ventana
oval se expanden hacia la escala
vestibular. A través de ésta se extien-
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sistema de
canales
semicirculares

escala media

escala timpanica

Fig. 1.39 Esquema del oido. M = martillo, Y = yunque, E = estribo, 1 = ventana oval,
2 = ventana redonda, 3 = trompas de Eustaquio, 4 = saculo, 5 = utriculo (de Klinke)

de una ola que se transmite hacia la
escala media v llega hasta la ventana
redonda a través del helicotrema en
la escala timpénica. Dependiendo de
la frecuencia del estimulo, la onda
hace que las membranas se abom-
ben en distintos puntos. Estos
abombamientos mueven las ve-
llosidades de las células sensitivas del
organo de Corti, lo cual da lugar a
una estimulaciéon. Las frecuencias de
tono altas acercan la membrana
basilar méas hacia el oido medio, los
tonos bajos hacia el helicotrema. Las
diferentes frecuencias estimulan tam-
bién diversas células sensoriales que
estan separadas en el espacio.

Esta separacion local de las fre-
cuencias en las membranas basilares
que solamente miden 3,5 c¢cm no
permite explicar del todo la gran ca-
pacidad de rendimiento del oido.

Una frecuencia, p.ej. de 1000 Hz
permite detectar alteraciones de so-
lamente 3 Hz y otra calidad de tono.
El oido resuelve este problema utili-
zando mecanismos de inhibicién (in-
hibicién lateral). La célula estimula-
da con mayor intensidad inhibe la
célula vecina menos estimulada, de
forma que el contraste se hace mas
evidente. Para poder reconocer la
frecuencia con claridad, el estimulo
sonoro debe tener una cierta dura-
cion. Ello limita también la capaci-
dad para discernir temporalmente.
No pueden ser separados més de
10-12 tonos seguidos en un segun-
do. Son fundidos en una unica per-
cepcién. La intensidad del estimu-
lo es descodificada en el nervio
aferente mediante la frecuencia del
impulso. Otra posibilidad de reco-
nocer mejor la intensidad del esti-
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mulo se basa en el nimero diverso
de células sensibles estimuladas al
mismo tiempo. Cuando la intensi-
dad del estimulo es alta, las ampli-
tudes de onda en la escala vestibular
y la escala timpéanica son mayores;
con ello se amplia también la zona
abombada en la membrana basilar
y son estimuladas mas células sen-
soriales.

Transmision 6sea

El sonido no sélo puede ser trans-
mitido a través del aire por medio del
conducto auditivo externo, el timpa-
no v la cadena de huesecillos del oido
hasta llegar al sistema de membranas
del oido interno, sino que también
puede serlo a través de las vibraciones
de los huesos craneales. Esta transmi-
sibn 6sea desemperia un cierto papel
cuando se escucha la propia voz, pero
no para oir las fuentes de sonido ex-
ternas. Las diferencias en la transmi-
sibén del sonido explican por qué nues-
tra propia voz nos parece extrana
cuando es grabada.

Una parte de la energia de sonido
que llega al oido a través del conducto
bseo, p.ej., la propia voz o un tono
generado por un diapaséon colocado
sobre nuestra cabeza, es irradiada ha-
cia fuera a través del oido medio. Ello
puede evitarse tapando la oreja. En-
tonces oimos con maés fuerza nuestra
propia voz.

Oir en todas direcciones

La orientacién en el espacio con
ayuda del oido presupone que se oye
con ambos oidos. Si una fuente de

sonido se encuentra a una distancia
diferente de cada oido, se calculan
las distintas velocidades de recorrido
que tiene el sonido desde la fuente
hasta las orejas. El oido estimulado
en primer lugar inhibe la transmisién
del estimulo del otro oido hasta el
cerebro. Esta inhibicion se desarro-
lla en el niicleo accesorio de la oliva.
Las diferencias en el tiempo de reco-
rrido que todavia pueden ser proce-
sadas son como minimo, 3 - 10 “°s
(0,03 ms). Ello corresponde a una
desviacion de la fuente de sonido de
la linea central en 3 grados. Mas di-
ficil es localizar los sonidos con zum-
bido en un espacio. Para ello se uti-
lizan las diferencias de volumen. La
oreja alejada de la fuente de sonido
percibe el sonido mas bajo que el que
se encuentra cerca. La rotaciéon de
la cabeza mejora la deteccion espa-
cial del sonido, ya que de esta forma
se cambia la postura de la cabeza con
respecto a la fuente de sonido vy
con ello las diferencias de volumen.
También el pabell6n auditivo ayuda
a localizar fuentes de sonido. Con su
ayuda podemos distinguir si la fuen-
te de sonido se encuentra delante o
detras de nosotros.

e » » » Sentido del equilibrio

En el laberinto del oido interno se
encuentran, ademas del caracol, los
conductos semicirculares, el saculo y
el utriculo (fig. 1.39).

Este sistema esta al servicio de la
regulacion del equilibrio. El estimulo
adecuado para el aparato vestibular
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son las modificaciones de los movi-
mientos de rotacién de la cabeza y
los cambios de posicion de la cabeza
en el espacio.

Sistema de los conductos semi-
circulares

Cada laberinto cuenta con tres con-
ductos semicirculares que casi estan si-
tuados perpendiculares los unos junto
a los otros, de forma semejante como
el suelo y las dos paredes de una habi-
tacién. Los conductos semicirculares
estan llenos de endolinfa. En los con-
ductos semicirculares se encuentran
también la capula, cuerpo gelatinoso
que, cuando la linfa se mueve en re-
lacién con la cabeza, es sacado de
su posicién en descanso. Con ello
se estimulan los cilios sensoriales.
Los movimientos relativos se produ-
cen siempre al inicio o al interrum-
pir un movimiento de rotacién, pero
no cuando el movimiento es regular.
Al inicio de un movimiento de rota-
cién alrededor de un eje vertical, la
endolinfa permanece primero inméo-
vil por su inercia. Poco a poco se
adapta a la rotaciéon de la cabeza
hasta que descansa en relacién con
la cabeza: el laberinto ya no informa
sobre estimulos al cerebro. El movi-
miento del cuerpo es controlado aho-
ra por el ojo y la sensibilidad
somatica. Cuando los ojos estan ce-
rrados el conocimiento de un movi-
miento regular y prolongado puede
desaparecer por completo. Si la ro-
tacion se detiene, la endolinfa sigue
fluyendo. Tenemos la impresion de
que giramos en direccidbn opuesta a

la rotacién inicial. Si después de una
rotacién intentamos andar en linea
recta, nos desviaremos hacia la di-
reccion de la rotacién, ya que nos
esforzamos en compensar la supues-
ta rotacién en direccién opuesta.

Solamente cuando los sistemas de
los conductos semicirculares de am-
bos lados informan sobre estimulos
diferentes aparece la sensaciéon de
rotacién. Ello ocurre cuando la cabe-
za gira alrededor de un eje vertical.
La linfa fluye en los sistemas de los
conductos semicirculares derecho e iz-
quierdo en direcciones opuestas, al
contrario de lo que ocurre con la ro-
tacion alrededor de un eje horizon-
tal, p.ej. un eje que atraviesa ambos
oidos. En este caso ambos conductos
son estimulados de igual forma.

Saculo y utriculo

En el saculo y en el utriculo des-
cansan sobre las células sensoriales
los otolitos, que estan unidos elasti-
camente con su entorno. Cualquier
cambio en la aceleracion lineal de
la cabeza, p.ej., la elevacion y baja-
da repentinas de la cabeza varia su
colocacion vy estimula asi las células
sensoriales.

Nistagmo

El aparato vestibular desemperia un
papel fundamental en la regulaciéon de
la postura del cuerpo, especialmente
al realizar movimientos. Aqui sola-
mente mencionaremos su relacion
con los ojos. En los movimientos, so-
bre todo de rotacién, los ojos perci-
ben iméagenes en rapido movimiento
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provenientes de su entorno, que no
pueden ser recompuestas con senti-
do. Para que también en el movimien-
to de rotacion se genere la impresion

direccién de rotacién

-sag

derecha

-
conductos
ditivos—-

Fig. 1.40 Vision sobre la cabeza para
explicar el nistagmo. La cabeza se gira
alrededor del eje vertical A. Al comienzo del
giro hacia la derecha, la endolinfa queda
atras en los conductos auditivos dibujados
demasiado grandes. Se mueve hacia la
derecha en direccion de la flecha a, hacia la
izquierda en la direccién de la flecha b. En
relacion con la cupula (1), donde se
encuentran los receptores, la endolinfa
fluye hacia derecha e izquierda en sentido
contrario. A través de los nucleos del
sentido del equilibrio (2) v los nticleos de los
musculos de los ojos (3) se activa a la
izquierda el musculo recto lateral, a la
derecha el mtsculo recto medial. Los ojos
se desvian hacia la izquierda en contra de la
direccion de giro. Las flechas discontinuas
indican la direccién del movimiento rapido
de correccién, segtn el cual lleva su nombre
el nistagmo, en el caso presentado al
comenzar el giro hacia la derecha. Cuando
se produce una parada repentina, las
direcciones cambian; el nistagmo va en
contra de la direccién de rotacién inicial.

de un mundo fijo, los ojos permane-
cen fijos en un punto, con lo cual que-
dan atras en cuanto al movimiento de
la cabeza. Este movimiento relativo de
los ojos con respecto a la cabeza es
controlado por el laberinto (fig. 1.40).
Sin embargo, los ojos solamente se
pueden mover hasta los angulos ex-
ternos del ojo. Después son coloca-
dos de nuevo con rapidez en el cen-
tro, eligen un nuevo punto fijo y el
lento movimiento en contra de la di-
reccion de rotacion comienza desde
el principio. La lenta desviaciéon y el
rapido retorno al punto inicial de los
ojos se denomina nistagmo. La direc-
ciéon del nistagmo recibe su nombre
de la rapida componente de recupe-
racién. Al comienzo de un movimien-
to de rotacioén, por tanto, aparece un
nistagmus en la direccién de la rota-
cion. Cuando se detiene repentina-
mente el movimiento de rotacién, la
endolinfa sigue fluyendo a causa de
la inercia de su masa. Entonces la
linfa se mueve, en relacién con la ca-
beza, en direccibn opuesta como al
comienzo de la rotacién, como con-
secuencia de lo cual se genera un
nistagmo hacia el otro lado, es decir,
en contra de la direccién de giro ini-
cial. Este nistagmo suele estar acom-
panado de la sensacion de que el en-
torno gira alrededor de nosotros.

Se denomina nistagmo optocinético
a los movimientos involuntarios de los
0jos que aparecen en los movimientos
regulares, es decir, que no son produci-
dos por el laberinto. Se observan en los
movimientos de rotacion regulares, pero
también en los movimientos lineales,
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p.€j. al viajar en tren. También aqui man-
tenemos la vista sobre un punto fijo tan-
to tiempo como es posible y giramos
los ojos repentinamente hacia un nue-
vo punto de fijacion.

La lesion unilateral del laberinto da
lugar a alteraciones del equilibrio, tras-
tornos de la postura y nistagmo. En
los casos extremos, el individuo ya no
es capaz de mantenerse en pie o se
ve forzado a realizar continuos movi-
mientos de rotaciéon. Sobre todo en
los movimientos pasivos del cuerpo
como los que se producen, p.ej., en
un barco navegando con mala mar,
el laberinto ya no es capaz de desem-
penar su funcién de control en cuan-
to a la coordinacién muscular y la
postura del cuerpo. Por el contrario,
sobrecarga nuestro sistema nervioso
central con constantes informaciones
distintas que no concuerdan con las
informaciones transmitidas por el ojo
y la sensibilidad profunda, por lo cual
no pueden ser valoradas de forma
razonable. Muchas personas reaccio-
nan con una hiperexcitaciéon del sis-
tema parasimpatico, lo cual da lugar
al mareo.

Olfato

El estimulo adecuado son las mo-
leculas de distinto tipo que estimulan
las células sensoriales en las mucosas
olfativas, la regién olfatoria, en las
fosas nasales de una forma que toda-
via no esta explicada por completo.
Todavia no se ha conseguido orde-
nar las diferentes sustancias quimicas
claramente por cualidades de olor; de

igual forma, tampoco existe una opi-
nién unificada acerca de la clasifica-
ci6on y nimero de las cualidades de
olor. Sin embargo, existen algunas
clasificaciones de sustancias quimicas
parecidas a determinadas cualidades.
En consecuencia, las aminas des-
piertan el olor a podrido, el éster a
afrutado, los acidos grasos a sudor. El
sentido del olfato reacciona incluso si
las concentraciones de una sustancia
olorosa en el aire son muy bajas. Por
ejemplo, para la sustancia butil-
mercaptano son suficientes 107 mo-
leculas en 1 ml de aire para provocar
una sensacién. Con mayor sensibili-
dad reacciona el olfato de un perro,
que va percibe 10% moléculas de
diacetil /ml de aire. Una idea de lo
pOoco que suponen estas moléculas la
obtenemos si tenemos en cuenta que
el niimero total de moléculas en 1 ml
de aire es aproximadamente 27 x
108, La percepcion del olor puede
mejorarse cuando la corriente de aire
que pasa a través del conducto nasal
superior se aumenta. Ello puede com-
probarse, p.ej., cuando se olfatea.
Las concentraciones de una sus-
tancia que justo sobrepasan el umbral
del olfato suelen despertar una sen-
sacion no muy definible al principio;
el olor todavia no puede ser identifi-
cado. Huele a “algo”. El umbral de
reconocimiento, en el cual un olor
puede identificarse con seguridad, se
sitla en concentraciones muy superio-
res. En algunas sustancias, la concen-
tracibn desempeiia un papel impor-
tante para la cualidad del olfato. El
escatol, la sustancia olorosa del jazmin,
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huele a aguas fecales cuando su con-
centracién es muy alta.

El sentido del olfato tiene un gran
significado biolégico. En muchos se-
res vivos es definitivo para la busque-
da de pareja v comida. En nosotros
los seres humanos, la afectividad
general estd determinada por los
olores. Los olores repugnantes nos
alejan e incluso provocan malestar.
La percepcién de los olores también
depende en cierta medida de nuestra
situacion hormonal. Por ello, las mu-
jeres embarazadas son especialmen-
te sensibles a los olores.

* *** QGusto

Las células sensoriales responsables
del sentido del gusto se sitian en las
papilas gustativas del epitelio de la len-
gua. Distinguimos cuatro cualidades:
dulce (azlcar), salado (sal), acido (aci-
dos) y amargo (como la quinina). Las
sustancias estimulantes deben presen-
tarse en forma soluble. Las cualida-
des no se perciben repartidas por
igual se sittian en diferentes zonas de
la lengua (fig. 1.41). Percibimos lo dul-
ce en la punta de la lengua, lo sala-
do en su borde anterior, lo 4cido en
su borde posterior y lo amargo en
el fondo de la lengua.

Para las percepciones del sabor
también son importantes la tempera-
tura y el tacto, como sabe todo aquel
que ha comido un helado deshecho.

La sensibilidad del sentido del gusto
es considerablemente inferior a la del
olfato. El umbral para la quinina se si-
tha, p.¢j., en 6,5 x 10¥ moléculas /ml.

También en el gusto, la concentracion
desempena un papel importante para
el reconocimiento. La sal comin en
una concentracién muy baja de 0,01
mol/l (que son 0,58 g/]) tiene un sa-
bor dulce; el gusto realmente salado

aparece en concentraciones superio-
resa 0,17 mol/1 (10 g/I).

amargo

acido

salado

- dulce

Fig. 1.41 Distribucién de las cualida-
des del gusto sobre la lengua.

Con el sentido del gusto, los ani-
males y las personas controlan los ali-
mentos ingeridos. Aqui también par-
ticipa en gran medida el olor. Todos
sabemos lo insulsa que sabe la comi-
da, p.ej., cuando estamos constipa-
dos, va que falta la ventilacién nasal.

* » » » Sensibilidad somatovisceral

A ella pertenecen los sentidos cu-
taneos, el sentido del dolor y la sen-
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sibilidad profunda. Los receptores es-
tan repartidos por todo el cuerpo; en
la piel y sus formaciones apéndices se
observan varias modalidades. La sen-
sibilidad superficial, que se contrapo-
ne a la sensibilidad profunda, esta com-
puesta por la sensibilidad frente a la
presion, el tacto, las vibraciones vy las
cosquillas. También se denomina
mecanorrecepcion. La termorrecepcion
se localiza asimismo en la piel. Los re-
ceptores del dolor estan situados en casi
todas las regiones del cuerpo. También
la sensibilidad profunda incluye varias
modalidades. Nos aporta conocimien-
to acerca de la posicion de nuestros
miembros unos con respecto a otros,
acerca de las fuerzas que afectan a
nuestros musculos y los movimientos
que realizamos. Los receptores de la
sensibilidad profunda no perciben los
estimulos del entorno, sino los que
se forman en nuestro propio cuerpo.
Por ello también se denominan
propiorreceptores.

Sensibilidad superficial

Puntos de tacto

Nuestra piel no es sensible en to-
dos los puntos frente a los estimulos
de la presion y el tacto. Los recepto-
res estan discretamente repartidos.
Con un cepillo fino con el cual se re-
corre la piel encontraremos zonas en
ésta en las que no se percibe ninguna
sensacién y otras que indican un tac-
to. Estos puntos de tacto no estan re-
partidos de forma uniforme por el
cuerpo. Son especialmente densos en
la punta de la lengua y en las yemas

de los dedos, mientras que en la es-
palda, brazos y muslos son mds es-
casos. También es distinto el um-
bral espacial de las diferencias. En
la lengua se pueden distinguir dos
puntas separadas solamente por 1 cm.
En la espalda deben estar al menos a
una distancia de 6 6 7 cm. Se puede
distinguir mejor los diferentes puntos
de estimulo cuando las puntas no se
apovan al mismo tiempo, sino una
tras otra. El umbral espacial sucesi-
vo es la mitad o un cuarto del um-
bral espacial simultdaneo.

Cualidades de la sensibilidad
superficial

La sensibilidad superficial presen-
ta varias cualidades: la sensibilidad
frente a la presién, el tacto v la vi-
bracién. Estas cualidades no contri-
buyen por ellas solas al mundo del
tacto. También las sensaciones de la
sensibilidad profunda, como el movi-
miento de la mano y su posicion, asi
como los cambios de postura de los
dedos, se utilizan para el reconoci-
miento tactil. Un objeto se percibe
mejor y mas exactamente cuando es
tocado activamente con los dedos y
no tanto cuando soélo se permite que
se roce los dedos relajados.

Los rendimientos de las percep-
ciones tactiles son diferentes en cada
persona. Los ciegos cuentan con unas
extraordinarias capacidades en sus
sentidos del tacto, p.ej. al leer los tex-
tos para ciegos con los dedos. Por el
contrario, su capacidad para palpar
disminuye debido al enfriamiento, la
fatiga y la mala circulacion.
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Receptores

La sensibilidad superficial se ve

mejorada por tres tipos diferentes de
receptores (fig. 1.42):

——{— cornea
-{ - epidermis

corpusculos
de Meissner
dermis

|- corpusculos
de Merkel

corpusculos

de Vater-Pacini
- capa
subcutanea

Fig. 1.42 Situacién de los receptores
de la sensibilidad superficial.

Los corpuisculos de Merkel estan
situados en la capa maés profun-
da de la epidermis. De forma pro-
porcional al estimulo de presion
envian impulsos hacia el sistema
nervioso central. Sin embargo, la
frecuencia de descarga disminu-
ye cuando la presion es ejercida
durante largo tiempo. De todas
formas, no se adaptan por com-
pleto, por lo cual indican la dura-
ciéon del estimulo producido por
la presion. Los corpusculos de
Merkel también se denominan
detectores de la intensidad.

Los corptisculos de Meissner se
sitian en las papilas de la dermis.
Son sensibles al cociente diferencial,
es decir, s6lo se activan cuando se
produce un hundimiento de la piel.
Perciben la velocidad de un estimu-
lo, por lo cual se denominan detec-
tores de la velocidad. Solamente

pueden indicar la duracién de un
estimulo cuando la intensidad de
éste se modifica constantemente.
Si un estimulo es constante, per-
manecen mudos, pero a menudo
responden también cuando el es-
timulo se interrumpe de forma re-
pentina después de haber actua-
do constantemente durante algin
tiempo.

Como los corpusculos de Meissner,
también los receptores de los
foliculos capilares, que rodean el
vello dentro de la piel, son detec-
tores de la velocidad. Esta carac-
teristica es facil de comprobar. Si,
p.ej., se cambia de posiciéon con
rapidez un pelo sobre el dorso de
la mano, solamente se tendra la
sensacion mientras dure el movi-
miento.

Un tercer tipo de receptores son los
corpusculos de Vater-Pacini. Es-
tan situados en el tejido subcuta-
neo y solamente reaccionan cuan-
do se modifica la velocidad de un
estimulo de presién. En la mayor
parte de los casos dan un Gnico
potencial de acciéon. En los cam-
bios de presion la frecuencia de
los potenciales de acciéon que emi-
ten, su frecuencia de descarga, es
proporcional a la frecuencia de la
vibracién. Los corplsculos de
Vater-Pacini son maés sensibles
cuando las frecuencias se sitiian
entre los 150 v 200 Hz, es decir,
en este ambito de frecuencia las
profundidades de presion necesa-
rias son mas pequerias. Se sitian
alrededor de 1 um.
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Los tres tipos de receptores son cé-
lulas sensibles primarias, constituyen
los extremos de los nervios aferentes.
Con frecuencia estan ramificados. Las
estructuras adicionales conectivas cui-
dan de que los estimulos sean trans-
mitidos adecuadamente.

Gracias al juego de conjunto de los
tres tipos diferentes de receptores se
componen las sensaciones de la sensi-
bilidad superficial. Una presion cons-
tante, como la que genera la ropa cuan-
do estamos quietos, solamente es indi-
cada por los corptsculos de Merkel.
También ellos se adaptan cuando la sen-
sacién se desvanece lentamente. Los
movimientos del cuerpo provocan
estimulaciones de corta duracion de
otros receptores, que por ello nos dan
una percepcion breve de nuestra ropa.
Los cambios de presidon que se suce-
den constantemente a una frecuencia
alta de 100 y 400 Hz se denominan
estimulos vibratorios. De su percep-
cion son responsables, en primer
lugar, los corpusculos de Vater-Pacini.

Como va se ha mencionado al
principio, nuestras percepciones se
forman a partir de lo que palpamos,
no solamente por la actividad de la
sensibilidad superficial, sino mucho
mas por la sensibilidad profunda.

Sensibilidad profunda

Cualidades

Al igual que en la sensibilidad su-
perficial, en la sensibilidad profunda se
distinguen varias cualidades: se trans-
miten informaciones a través de la po-
sicion (estatica), el movimiento y la fuer-
za (dindmica).

Posicién: Podemos tener un co-
nocimiento exacto de la posiciéon de
nuestras extremidades cuando cerra-
mos los ojos. Esta sensacién se adap-
ta poco o nada. También cuando se
mantiene una postura constante du-
rante alglin tiempo conocemos exac-
tamente la posicion de nuestras ex-
tremidades. Cuando se le pide a un
sujeto que copie activamente una
postura colocada pasivamente, los an-
gulos articulares pueden reproducir-
se con una exactitud de hasta 2 gra-
dos. La exactitud en la postura es
mejor en las articulaciones proxima-
les que en las distales, en el hombro
que en los dedos.

Movimiento: En los desarrollos de
movimientos estamos siempre infor-
mados sobre la velocidad de las par-
tes del cuerpo movidas. Tampoco esta
sensacion se adapta. Los movimien-
tos son percibidos con mayor exacti-
tud en las articulaciones proximales
que en las distales. Si la articulacion
del hombro se mueve desde su
posicion inicial 0,3 grados o a una
velocidad inferior a 0,3 grados/s, no
se per-cibe ningin movimiento. En la
articulaciébn metacarpofalangica, el
umbral se sitlia entre 1 y 1,3 grados
(para la desaxacion) y entre 12 y 13
grados/s para la velocidad del movi-
miento. La valoracién de la velocidad
del movimiento no es tan exacta, por
lo que no son posibles los desarrollos
de movimientos completamente simé-
tricos, p.ej. con los brazos.

Fuerza: Percibimos la fuerza mus-
cular que es necesaria para desarrollar
movimientos, especialmente contra
obstéculos, o sujetar pesos sin ayuda.
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Esta sensacion se adapta algo, lo cual
puede explicar que cuando comproba-
mos varios pesos iguales, el tltimo que
se ha sopesado parece mas ligero
que los anteriores. El umbral para dis-
tinguir pesos depende de la cuantia de
las fuerzas que deben comprobarse. En
general estamos en disposicién de re-
conocer un ambito intermedio en cuan-
to a diferencias de peso de un 10%. El
umbral disminuye fuertemente cuando
las fuerzas son inferiores a 1 N o supe-
riores a 50 N. Cuando las fuerzas son
inferiores a 0,1 N se requiere el doble
para percibir una diferencia notable.
Con la préctica puede mejorarse con-
siderablemente esta capacidad para di-
ferenciar. Las capacidades aqui expli-
cadas de la sensibilidad profunda no ne-
cesariamente indican los limites de su
capacidad de rendimiento, ya que sus
informaciones sirven, ante todo, para
el control del desarrollo de movimien-
tos, y no pueden ser accesibles a nues-
tra conciencia ni ser influenciables por
nuestra voluntad. Su capacidad de ren-
dimiento, por tanto, queda patente por
la alta precision y seguridad de los mo-
vimientos desarrollados que el ser hu-
mano puede realizar.

Receptores

Los receptores de la tension y la
extension responsables de la sensibi-
lidad profunda se encuentran en ten-
dones, musculos y capsulas arti-
culares. Desde el punto de vista
histolégico se trata de varios tipos de
receptores. Se distingue entre los ti-
pos de Ruffini, Golgi y Pacini. En los
musculos se encuentran los husos

musculares, que seran comentados en
detalle en el capitulo sobre la
motricidad, ya que junto a su funcion
como receptores sensoriales también
desempeiian un papel importante en
la regulacién del tono muscular.

Los receptores cuentan con dis-
tintos grados de sensibilidad. Hay al-
gunos cuya actividad es proporcional
a la posicion de la articulaciéon. Otros
receptores indican la velocidad de un
movimiento.

Percepcion de la temperatura

Junto a las cualidades de la sensi-
bilidad superficial, con nuestra piel
también podemos percibir la tempe-
ratura. El verdadero estimulo lo cons-
tituye no tanto la temperatura del
entorno como la temperatura de la
piel en los termorreceptores mismos.
Por consiguiente, siempre pasa un
cierto tiempo desde que nos introdu-
cimos en agua caliente hasta que te-
nemos esa sensacion. Para la percep-
cion de la temperatura es igual si la
piel se calienta desde el interior o
desde el exterior. La notamos alta
cuando después de un intenso esfuer-
zo fisico estamos en un sitio frio.

Adaptacion

El sentido de la temperatura se
adapta mucho. La percepciéon del ca-
lor que se tiene al sumergirse en agua
caliente desaparece al poco tiempo
para dar paso a una percepcién neu-
tra. Esta capacidad de adaptaciéon da
lugar a valoraciones erréneas como,
p.€j., en el experimento de Weber con
los tres cuencos: cuando se introduce
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la mano derecha en agua fria, la mano
izquierda en agua caliente y después
de un cierto tiempo ambas en agua
templada, en la mano derecha adap-
tada al frio se siente calor, en la iz-
quierda, por el contrario, frio. Cuan-
do los cambios de temperatura son
reducidos, el tiempo de adaptacion es
breve, se alarga con el aumento de
diferencia de temperatura.

El tiempo de adaptacion no debe
igualarse al tiempo necesario para que
se equilibre la temperatura de la piel.
Cuando las diferencias son grandes,
la igualacion es mucho menor que la
adaptacion; para los cambios reduci-
dos ocurre todo lo contrario.

La adaptacién completa no se
produce en todas las temperaturas.
Después de que la mano se ha en-
friado por debajo de los 20°C, la
sensacion de frio permanece inalte-
rable, como ocurre con una sensa-
cion de calor a temperaturas supe-
riores a los 40°C.

La adaptacion del sentido de la
temperatura depende también del &m-
bito de temperatura y de la impor-
tancia del cambio de temperatura,
como también del tamario de la zona
de piel sometida a estudio.

La sensacion de calor cuando la
temperatura ha sobrepasado los 45°C
no forma parte sélo de la termorre-
cepcion. Probablemente también se
ven afectados los receptores del do-
lor, algo que también podria ocurrir
con los enfriamientos muy fuertes.

La termorrecepcion esta relaciona-
da con la sensacién de bochorno y de
frio. En ambos casos se desencadenan

reflejos vegetativos que provocan un
cambio en el sistema vegetativo: dila-
tacién de los vasos y sudoracion por
una parte, contracciéon de los vasos y
temblores musculares por otra.

Tal y como demuestran estos
ejemplos, la termorrecepcion no so-
lamente es una modalidad sensorial
que debe ampliar nuestro conocimien-
to del entorno, sino que también for-
ma parte de la termorregulacion. Los
cambios de temperatura de la piel
conllevan unas medidas de regulacion
de la temperatura que provocan una
mayor pérdida de calor o més gene-
raciéon de calor y reduccién de la irra-
diacion de calor.

La funcién de la termorrecepcion
no se limita a indicar la temperatura
de la piel y a hacer su aportaciéon a la
termorregulacién, sino que desempe-
fla un papel muy importante para
percibir el mundo del tacto. Los me-
tales, p.ej., se perciben mas frios por
su mayor transmision del calor que la
madera o el plastico, por lo cual tam-
bién se identifican como tales. La
termorrecepcién en la boca ayuda al
sentido del gusto.

Receptores

Se diferencian dos tipos de recep-
tores que participan en la termorre-
cepcién. Los receptores del frio tie-
nen su sensibilidad 6ptima en los
25°C, los receptores del calor alre-
dedor de los 40°C. Los receptores del
frio estan maés cerca de la superficie de
la piel que los receptores del calor y
ambos tipos tampoco estan repartidos
de forma uniforme. Los receptores del
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frio pueden activarse también a 45°C.
Esta es la causa para la paradéjica sen-
sacién de frio, p.ej., cuando se entra en
un bafio muy caliente.

Dolor

La funcién de la percepcion del
dolor consiste en informar a nuestra
conciencia acerca de las lesiones v las
posibilidades de lesiéon. Los estimulos
del dolor se denominan noxas, que son
los sustancias o los acontecimientos que
danan nuestros tejidos. Aunque los
dolores pueden afectar de forma im-
portante nuestra sensacién de vivir,
debemos reconocer que tienen una
parte positiva, ya que son ellos los que
anuncian una situacion perjudicial y en
muchos casos permiten su eliminacion,
sea apartandonos activamente de la
noxa o por intervencién médica.

Sin percepcion del dolor un ser
vivo sin sistema de alarma estaria ex-
puesto a los peligros de la vida coti-
diana: no evitaria las lesiones, no es-
taria avisado de los dafios internos y
no tomaria medidas para defenderse
y recibir ayuda.

Puntos dolorosos

De igual forma que existen puntos
de presion y temperatura muy defini-
dos, se conocen también los puntos de
dolor. Estan ordenados con mayor
densidad. Los dolores no solamente
se perciben en la superficie de la
piel, sino también en el interior del cuer-
po. Sin embargo, también existen re-
giones en el cuerpo sin receptores del
dolor, p.ej., el cerebro, los cartilagos, la
parte compacta de los huesos.

Cualidades

También dentro de la modalidad
dolor se puede distinguir diferentes
cualidades. Se distingue entre el do-
lor somdtico y dolor visceral. Esta
forma de dolor también se denomina
dolor intestinal, con lo cual queda
dicho en qué parte del cuerpo apare-
ce. El dolor somatico se clasifica en
dolor superficial, que se produce en
la piel, y el dolor profundo, que pro-
viene de los musculos, huesos, arti-
culaciones y tejido conectivo. Estas
formas de dolor no solamente se di-
ferencian en cuanto al lugar donde
se producen, sino también en cuanto
a la calidad de la percepcion.

El dolor superficial tiene primero
un caracter claro, el lugar del estimu-
lo puede localizarse bien, desaparece
con rapidez después. Con frecuencia,
a este primer dolor sigue después de
0,5-1 sun segundo dolor, que es sor-
do vy desaparece con lentitud. El se-
gundo dolor no puede localizarse con
tanta facilidad como el primero. Mien-
tras que el primer dolor provoca una
reaccion de huida y defensa, el se-
gundo dolor tiene un componente
afectivo, esta acompanado por la sen-
sacién de desagrado: también pueden
aparecer reacciones vegetativas como
sudores y nauseas.

Una mayor carga afectiva que el
segundo dolor la tiene el dolor pro-
fundo, que provoca malestar y tiene
un efecto depresivo. Los dolores pro-
fundos tienen un carécter sordo. Su
lugar de origen es dificil de localizar y
se irradia hacia su entorno. Forman
parte de los dolores profundos, p.ej.,
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las cefaleas, los dolores de espalda y
los dolores ciéticos.

Mucho maés sordo e indetermina-
do que el dolor profundo es el dolor
intestinal o visceral. Suele estar acom-
panado de fuertes reacciones de ma-
lestar y sensaciones de enfermedad.
Pero también dentro del dolor visceral
se pueden diferenciar varias formas.
Los colicos se caracterizan por los
dolores espasmaodicos, que probable-
mente estan provocados por fuertes
contracciones de los 6rganos huecos,
p.ej. cuando la musculatura vesical se
contrae a causa de un célculo. Ade-
mas, se conocen otros dolores sordos
que indican procesos crénicos.

En el tubo intestinal mismo no se
pueden provocar dolores. Sin embar-
go, la raiz mesentérica es muy sensi-
ble a la traccion.

El sentido del dolor no se adapta,
pues de lo contrario no cumpliria su
funcién, alertar a la conciencia sobre
lesiones. Sin embargo, se observa con
frecuencia que la sensacion de dolor
desaparece repentinamente. Existen
varias posibles explicaciones. Por una
parte, es posible que el proceso que
danaba los tejidos se haya detenido
realmente. Por otra parte, la sensa-
cién puede haber sido empujada fue-
ra de la conciencia. Por tanto, la ale-
gria y el éxito pueden hacer desapa-
recer temporalmente una sensacion
de dolor molesta, como el dolor de
cabeza o de muelas.

Receptores
Los receptores del dolor son ter-
minaciones nerviosas libres que se

encuentran en casi todos los tejidos.
El estimulo adecuado consiste en una
afectacion del tejido. Las células libe-
ran una sustancia que estimula las ter-
minaciones nerviosas libres. Estas
sustancias son, p.ej., acetilcolina,
serotonina, histamina y bradicinina.
Pero parece ser que también existen
receptores que son sensibles frente a
otras energias. Hay receptores del
dolor que son mecanosensibles, otros
son termosensibles. Estos receptores
parecen contar con un umbral muy
alto. Las sustancias que se forman en
las inflamaciones por lesiones tisulares
(bradicinina, serotonina) o en mayo-
res cantidades (prostaglandina) sensi-
bilizan a estos receptores. Los estimu-
los mecénicos que no provocan dolor
en el tejido sano se perciben como muy
dolorosos en el tejido inflamado. A
estos receptores se les denomina por
ello receptores durmientes.

Las terminaciones nerviosas libres
forman parte del grupo de las fibras
IV. Algunas fibras también son maés
gruesas y transmiten el estimulo a
mayor velocidad, formando parte del
grupo lII. Estas fibras gruesas son res-
ponsables del primer dolor, mientras
que a través de las fibras del grupo IV
se transmite el segundo dolor sordo.

Proveccién del dolor

Algunas particularidades de las vias
del dolor dificultan la localizacion de
éste. Si, p.ej., un nervio aferente que
contiene fibras del dolor es estimula-
do por un golpe, aparecen sensacio-
nes de dolor en la zona inervada por
este nervio. El dolor es proyectado


http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

Fisiologia

91

hacia una zona en la cual no hay nin-
guna noxa. Un tipico ejemplo de un
“dolor proyectado” como éste son
los dolores que aparecen en los dis-
cos intervertebrales. Los dolores pro-
yectados también se denominan neu-
ralgias.

Los nervios de dolor aferentes de
los 6rganos internos y de la piel con-
vergen con frecuencia en la misma
célula del asta posterior, que repre-
senta a la célula origen de aquella
situada en el tracto espinotaldamico
lateral del otro lado de la médula
espinal. Las estimulaciones que re-
corren este tracto ya no pueden ser
clasificadas segun su lugar de proce-
dencia. Los dolores que se generan
en los 6rganos internos son trans-
mitidos después a la piel en el
dermatoma correspondiente (head-
zone). Los mas conocidos son segu-
ramente los dolores en la cara inter-
na del brazo izquierdo y en la mitad
derecha del térax por estenosis
coronaria. Estos dolores se denomi-
nan “dolores transmitentes”. En mu-
chos casos, los estimulos que llegan
hasta la médula espinal no son sufi-
cientes para despolarizar la célula del
asta cerebral hasta su umbral. Sin
embargo, normalmente es suficien-
te con estimulos de dolor por debajo
del umbral y generalmente percibidos
como minimos en el dermatoma co-
rrespondiente para desencadenar
una intensa sensacién de dolor. Se
habla entonces de hiperalgesia.

Después de una amputacion, el
paciente suele tener dolores que pro-
yecta hacia la extremidad ya inexis-

tente. Estos dolores se denominan
dolores fantasma.

Percepcién del dolor

Al igual que otras percepciones
sensoriales, la percepcion del dolor
cuenta con un componente informa-
tivo, sensorial-discriminatorio acerca
de la cualidad, la localizacién y la in-
tensidad.

Las percepciones sensoriales no
estan marcadas exclusivamente por
una pura recepcion de la informacion,
sino que también tienen un caracter
emotivo y afectivo. En caso de dolor
solamente se encuentra el componen-
te negativo de las emociones. Produ-
ce desgana, afecta a nuestro estado
general e inhibe los impulsos.

Los estimulos de dolor con fre-
cuencia son trasmitidos al sistema
vegetativo y provocan reacciones
vegetativas, como descenso de la pre-
sibn sanguinea, nauseas y hasta v6-
mitos, asi como alteraciones circula-
torias. Estas reacciones vegetativas
afectan a su vez a la percepciéon de
dolor e intensifican su caracter nega-
tivo. Algo similar pasa con las reac-
ciones motoras desencadenadas
de forma refleja, como los reflejos de
huida y las contracturas musculares.
Por el contrario, las posturas antéal-
gicas, que son adoptadas para evitar
dolores, pueden por su parte gene-
rar dolores, especialmente en muscu-
los, tendones vy articulaciones.

La forma en que una persona re-
acciona frente a un dolor depende
también de la experiencia y el cono-
cimiento sobre lo que indica el dolor.
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Ello posiblemente depende de un
proceso de aprendizaje que ensefia
a los seres vivos con el tiempo el sig-
nificado del dolor y permite evitar las
situaciones que generan dolor. Por
ello, los ciervos criados sin dolor no
muestran ningun tipo de reaccién
cuando se hieren la piel con las alam-
bradas.

La ausencia de dolor organica,
p.ej. por trastornos de las transmisio-
nes del sistema nervioso central (p.ej.
en caso de diabetes) da lugar a lesio-
nes muy graves y reducciéon de la es-
peranza de vida.

1.5 SISTEMA NERVIOSO
CENTRAL

En el sistema nervioso central se
sincronizan las funciones de los dis-
tintos 6rganos. El sistema nervioso

central procesa los estimulos internos
0 externos que detectan los recepto-
res. Desde este sistema se emiten las
oOrdenes a los efectores: musculos y
glandulas.

El sistema nervioso central se di-
vide en médula espinal y cerebro.
Mientras que la médula espinal de-
sempefia principalmente las funcio-
nes de conexion, el cerebro también
es responsable de tareas superiores.
Dentro del sistema nervioso central
se distingue entre la sustancia gris y
la blanca. En la sustancia gris predo-
minan las células nerviosas, mientras
que la sustancia blanca esta formada
por fibras nerviosas que conectan
entre si los diferentes segmentos del
sistema nervioso central.

En el sistema nervioso central tam-
bién hay partes que desempenan so-
bre todo funciones de recepcion, y

tracto ascendente

motoneurona o

ganglio espinal

receptor

musculo

Fig. 1.43 Esquema de un arco reflejo. El reflejo es conectado varias veces en la

médula espinal (polisindpticamente).
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partes desde las cuales salen los im-
pulsos hacia la periferia. La separa-
cién de estas partes no es tan clara
como en el sistema nervioso central
por las conexiones. Ademaés, en el
cerebro existen regiones que no per-
miten ser ordenadas dentro de la par-
te aferente o eferente. Estas regio-
nes, como el l6bulo frontal, pueden
ser el centro de rendimientos supe-
riores.

e » * * Reflejo

El mecanismo funcional mas sen-
cillo es el reflejo, que es la respues-
ta mas o menos determinante de los
efectores frente a determinados es-
timulos. Por ello, estos reflejos se
denominan también reflejos no con-
dicionados. Se trata, p.ej., de la
contraccion de un musculo después
de un estiramiento rapido, el movi-
miento de huida frente a los estimu-
los dolorosos, el estrechamiento de
la pupila frente a la luz. El funda-
mento estructural del reflejo es el
arco reflejo (fig. 1.43). Consiste en
receptor y nervio aferente que con-
duce un estimulo hacia el centro.
Alli, y a través de una o varias
sinapsis, pasa hacia la porciéon
eferente, por la cual el estimulo lle-
ga hasta el efector. La entrada
aferente no queda limitada al arco
reflejo, sino que la informacién pro-
veniente de la periferia es llevada
en la sustancia blanca hasta los seg-
mentos superiores del cerebro, don-
de es procesada. Cuanto mas alto
sea el nivel desde el cual se conecta

desde el lado aferente hacia el lado
eferente, menos segura es la res-
puesta eferente y mayor es la pro-
babilidad de que los estimulos que
se generan por si mismos en el sis-
tema nervioso central sin corrien-
tes aferentes determinen las medi-
das efectoras (fig. 1.,44).

conciencia
t
/\'\ ! cerebro
=N
- diencéfalo
o) 1]
e o .
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c S metencéfalo
Q €
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3 g .
© S mielencéfalo
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\\/ nucleos de los
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eferencia,” \-, eferencia

receptor efector

Fig. 1.44 Representacién esquemdtica
del funcionamiento del sistema nervioso
central. S = almacén de informacion,

L = sistema limbico. Las flechas gruesas
representan el sistema aferente inespe-
cifico; las flechas discontinuas represen-
tan los tractos de asociacién entre
distintas partes del cerebro.

También es posible una relativa de-
terminacion en las aferencias proce-
sadas a niveles superiores en los de-
nominados reflejos condicionados. En
ellos, con un estimulo que provoca un
reflejo indeterminado, se produce
un segundo estimulo que no tiene nada
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que ver con el reflejo. Este experimento
se repite varias veces.

Después de muchas repeticiones el
segundo estimulo es suficiente para dar
lugar al mecanismo reflejo. El ejem-
plo clasico de este tipo de reflejo con-
dicionado se muestra en el estbmago
del perro (Pavlov). La vista y, sobre
todo, el olor de la comida fomentan la
secrecion de los jugos gastricos. Si la
entrega de la comida se acompana del
sonido de un timbre, al poco tiempo
el timbre es suficiente para estimular
la secrecién de jugos.

* * * * Rendimientos superiores

Los reflejos condicionados pueden
ser responsables de determinados
rendimientos del sistema nervioso
central, pero el ser humano también
es capaz de realizar actos voluntarios
producto de sus decisiones. Estas ac-

ciones se basan con frecuencia en la
experiencia, es decir, en el contenido
de nuestra memoria. En una situacion
concreta recordamos cémo hemos
actuado en situaciones semejantes y
llegamos a las conclusiones pertinen-
tes. La posibilidad de la comparacion,
la necesaria abstraccion y la deduc-
cion forman parte de la inteligencia,
que estd especialmente desarrollada
en los seres humanos. Un rendimien-
to especialmente elevado del sistema
nervioso central es el lenguaje. La
conciencia, la psique v el caracter tam-
bién estan unidos al cerebro.

1.5.1 Médula espinal

(Ver también sistema sensorial es-
pecifico y motricidad.)

La sustancia gris tiene una for-
ma parecida a la de las alas de una

fasciculo cuneiforme

tracto
espinotalamico

fasciculo gracil

tracto piramidal anterior

tracto corticoespinal
lateral

tracto espinocerebral
posterior

tracto espinocerebral
anterior

Fig. 1.45 Corte transversal de la médula espinal (de Voss y Herrlinger).
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mariposa, rodeada por los sistemas de
transmisién blancos, que unen la me-
dula espinal y el cerebro (fig. 1.45).

Los nervios aferentes penetran a
través del bulbo raquideo en la meé-
dula espinal, los nervios eferentes
abandonan la médula espinal a través
de la raiz anterior (regla de Bell-
Magendie). De acuerdo con ello, tam-
bién la sustancia gris esta distribuida
en la blanca. En general, las vias que
suben hacia el cerebro son dorsales,
las vias que descienden hacia la médu-
la espinal ventrales. Las células moto-
ras eferentes se encuentran en la sus-
tancia gris del 16bulo anterior, las célu-
las originarias de la Il neurona sensi-
ble en el I6bulo posterior. Los 16bulos
laterales contienen células originarias
de los nervios simpéaticos.

e * * * Division por segmentos

La médula espinal estéa dividida por
segmentos (metameria). Del conduc-
to vertebral sale entre las vértebras
un par de nervios a derecha e izquier-
da del nervio espinal. En total en la
persona existen 31 pares de este tipo.
A cada par le corresponde un nivel
transversal de la médula espinal que
se denomina segmento. La médula
espinal esta dividida en 8 segmentos
cervicales (C1-8), 12 segmentos
toracicos o dorsales (D1-12), 5 seg-
mentos lumbares ( L1-5) v 5 sacros
(S1-5), a los cuales se afiade un seg-
mento rudimentario en el coccix.

El nimero de segmentos se corres-
ponde con el nimero de vértebras
excepto en el caso del cuello. La dife-

rencia entre los 8 segmentos cervica-
les y las 7 vértebras cervicales es de-
bido a que el primer par de nervios
espinales abandona el conducto ver-
tebral entre la cabeza y el atlas, pero
el par de nervios espinales que sale
entre la 72 vértebra cervical y la 12
vértebra toracica también es conside-
rado nervio cervical.

Cada par de nervios espinales
inerva una determinada zona de la
piel, determinados musculos y 6rga-
nos. En las zonas cutaneas puede re-
conocerse muy bien la division por
segmentos (fig. 1.46). La divisién por
segmentos de los musculos y los 6r-
ganos internos esta difuminada por
las particularidades del desarrollo in-
dividual. Por tanto, los musculos se
componen con frecuencia de unida-
des motoras que corresponden a seg-
mentos diferentes. Durante el desa-
rrollo embrionario, el corazéon efec-
tla un descenso, su inervacién por
parte de los nervios cervicales infe-
riores y los toracicos superiores no
se corresponde ya con su situaciéon
anatémica (ver head-zones).

Todos los nervios que penetran en
la raiz posterior tienen partes colatera-
les en el segmento que actian sobre las
motoneuronas ¢ a través de un nimero
mayor o menor de neuronas de co-
nexion. Estas conexiones constituyen,
entre otras cosas, la base de los reflejos,
ya que no se limitan a los sistemas
somaticos, sino que también existen
cambios de conexiones con fibras
efectoras vegetativas; sobre la via del
reflejo es posible influir sobre determi-
nados 6rganos internos, especialmente
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Fig. 1.46 La estructuracién segmentaria de la piel. C = segmentos cervicales,
T = segmentos tordcicos o dorsales, L = segmentos lumbares, S = segmentos

sacros (de Lullies).

la circulacién sanguinea (los detalles
sobre reflejos se encuentran en el ca-
pitulo sobre motricidad y sistema ner-
vioso vegetativo).

La inervacién parasimpatica no en-
tra dentro del ambito de la iner-vacion
segmentaria. La mayor parte de
los 6rganos internos son inervados
de forma parasimpética por el nervio
vago. Sélo hay algunos nervios cere-

brales (n. oculomotor, n. trigémino,
n. facial, n. glosofaringeo) y algunos
nervios sacros que contengan fibras
parasimpaticas. Los nervios sacros
inervan parasimpéticamente el intes-
tino grueso en la parte distal del pun-
to de Cannon-B&éhm, en la unién con
el tercio izquierdo del colon transver-
s0, la vejiga v los 6rganos sexuales in-
ternos y externos.
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e * ¢+ Sistemas de vias
Vias ascendentes

El nervio periférico aferente cons-
tituye una prolongacion de la célula
de ganglio espinal situada en la raiz
posterior. Las prolongaciones que se
dirigen hacia el centro pueden
clasificarse en dos grupos. Las pro-
longaciones del primer grupo forman
sinapsis con las células del 16bulo pos-
terior en el segmento de entrada en
un segmento superior. Las neuritas
de las células del l6bulo posterior se
cruzan hacia el otro lado y ascienden
en el sistema de haces anteriores en
forma de tracto espinotalamico. Una
parte de estas fibras cambia de co-
nexion varias veces en su camino
hacia el talamo. Las fibras que ya se
cruzan en el segmento de entrada
conducen sobre todo estimulos del
sentido del dolor y la temperatura
(fig. 1.47).

El segundo grupo de prolonga-
ciones que se dirigen hacia el cen-
tro, que transmiten principalmente
estimulos de los receptores de la
presion y el tacto, ascienden en el
lado de entrada en el sistema de
haces posteriores. Son conectadas
a la neurona Il en el bulbo. La neu-
rona Il se cruza en el lazo medial
hacia el otro lado y también llega al
talamo.

Las fibras de los husos articula-
res y musculares se conectan con
la neurona II justo después de su
entrada en la médula espinal. Una
parte de los axones de la neurona
permanece ipsolateral y llega en el

circunvolucion post central
de la corteza cerebral

IIl neurona

talamo

ganglio espinal

| neurona

Fig. 1.47 Tractos ascendentes, como
ejemplo los tractos de dolor y tempera-
tura. Debe tenerse en cuenta que la
conexién con la 2% neurona no sélo se
produce en el segmento de entrada (de
Caspers).

sistema de haces lateral del cerebelo
en forma de tracto espinocerebral pos-
terior (fasciculo de Flechsig) hasta el
cerebelo.

Una segunda parte cruza hacia el
otro lado en el segmento y se extien-
de como tracto espinocerebral ante-
rior (fasciculo de Gowers) también ha-
cia el cerebelo.
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Vias descendentes

Unen partes del cerebro con la
meédula espinal y desemperian sobre
todo tareas motoras.

El tracto corticoespinal (via pira-
midal) que se origina en la corteza
cerebral cruza en un 80-90% dentro
de las piramides del bulbo raquideo
hacia el otro lado vy se extiende como
tracto corticoespinal lateral hacia la
médula espinal, donde las fibras for-
man sinapsis con las motoneuronas
en el asta anterior de forma directa o
a través de neuronas intermedias.

El 10-20% de las fibras piramidales
que no se cruzan se extienden hacia
abajo en forma de tracto cortico-
espinal anterior.

Ademés de la via piramidal, desde
otros centros motores del cerebro des-
cienden otras vias hacia la médula
espinal: el tracto rubroespinal, el
tracto reticuloespinal, el tracto vestibu-
losoespinal, el tracto tectoespinal y el
tracto olivoespinal.

Trastornos de la funcion
de la médula espinal

El conocimiento de la estructura
segmentaria del sistema nervioso y de
las caracteristicas de la inervaciéon
de la periferia facilita el diagnéstico de
las afecciones neuroldgicas. La ausen-
cia de un nervio periférico tiene como
consecuencia la paralisis de un muscu-
lo o de un grupo de musculos, un pro-
ceso limitado a un &rea motora de un
segmento medular da lugar a una
paresia, ya que no todas las unidades
motoras de un musculo estan afectadas.

En el caso de una destruccioén uni-
lateral de la médula espinal se produ-
cen los caracteristicos trastornos de
la motricidad y la sensibilidad, cuya
distribucion evidencia la localizaciéon
de los trastornos en la médula espinal.
Las zonas cutaneas y musculares co-
rrespondientes a los segmentos situa-
dos por encima del punto de la meé-
dula espinal destruido no muestran
signos de trastorno. En las regiones
distales, la motricidad voluntaria del
lado del trastorno desaparece, ya que
la via piramidal cruza en su mayor
parte por dentro del bulbo raquideo.
La sensibilidad frente al dolor y la tem-
peratura desaparece en el lado con-
trario, pues las fibras responsables de
ella pasan al otro lado en el segmen-
to de entrada y desde alli se extien-
den hacia arriba. La sensibilidad pro-
funda, cuyas fibras se cruzan muy arri-
ba, se pierde en el lado afectado. A la
altura del segmento afectado aparecen
ipsolateralmente trastornos de todas
las modalidades de sensibilidad, en el
lado contrario, hipersensibilidades
(hemiplejia de Brown-Séquard) (fig.
1.48).

1.5.2 Ideas generales sobre
la estructura y funcion
del cerebro

Desde el punto de vista anatoémi-
co, el cerebro puede dividirse en cin-
co zonas. El bulbo raquideo esté jus-
to encima de la médula espinal. Las
partes principales del l6bulo poste-
rior siguiente son el puente y el ce-
rebelo.
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derecha izquierda

Fig. 1.48 Representacién esquemdtica
de los sintomas de una lesion de la
mitad derecha a la altura de D7, D8.
I - Todas las modalidades de sensa-
cion han desaparecido, ya que las raices
posteriores en el segmento lesionado
estan destruidas.

[_1- Zonas hiperestéticas.

[0 - Pérdida de la sensacion de dolor
v temperatura.

[_1- Paralisis motora, pérdida de la
sensibilidad profunda. Disminucién a
ambos lados de la sensacion de presion
y tacto (de Caspers).

El mesencéfalo situado a continua-
cién conecta con el diencéfalo, del que
forman parte el tAlamo, el hipotalamo
y el globo pélido. La mayor parte del
cerebro la constituye el encéfalo, que
con sus dos hemisferios ocupa la
mayor parte del sitio y controla las
funciones de las partes restantes. En
todo el cerebro se puede distinguir
entre la sustancia gris y la blanca. En
la sustancia gris predominan los cuer-
pos celulares, con frecuencia estan re-
unidos en determinados puntos, que
se denominan nicleos. En la sustan-
cia blanca dominan los sistemas de
transmision. Las vias descendentes lle-
van informaciones hacia la médula
espinal, los sistemas ascendentes
transmiten impulsos desde la médula
espinal hacia el cerebro.

Algunas zonas nucleares del cere-
bro corresponden a determinadas
zonas muy concretas del cuerpo. Se
dice que el area del cuerpo esta pro-
yectada sobre el segmento cerebral o
nucleo correspondiente. Se distingue
entre zonas de proyeccién sensoria-
les y motoras. Los detalles sobre su
situacién y funcion se recogen en los
capitulos sobre motricidad y sistema
sensorial especifico. Ademas de ello,
existe un gran nimero de vias de co-
nexion entre los distintos segmentos
nucleares.

En general, los 6rganos del lado
derecho del cuerpo se proyectan ha-
cia el hemisferio izquierdo del cere-
bro y viceversa. Los dos hemisferios
estan conectados entre si. En el am-
bito del encéfalo, las vias de conexion
se denominan sistemas de comisuras.
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Bulbo raquideo

Formacioén reticular

En el bulbo raquideo y en las par-
tes que se conectan hacia arriba del
puente y el mesenceéfalo, las células
nerviosas estan ordenadas en forma
de red, lo cual se denomina forma-
cién refticular. En esta estructura exis-
ten zonas nucleares muy densas para
funciones especiales.

Los centros vegetativos importan-
tes son el centro de la respiracion, el
de la circulacion sanguinea y los cen-
tros que controlan la actividad del
tracto digestivo. Hay un centro de la
deglucion, de la defecacion y del vo-
mito. El trabajo de estos centros se
desarrolla en comin, de forma que
coordinan un campo muy delimitado
dentro de la gran variedad de ambi-
tos funcionales vegetativos.

En el bulbo raquideo se encuen-
tran importantes puntos de conexién
del sistema motor. En este sentido hay
que mencionar los nucleos del senti-
do del equilibrio.

Pero también la via de la audicién
pasa por el bulbo raquideo. La estre-
cha vecindad de los nucleos vege-
tativos, motores y sensoriales permite
que estas funciones se adapten unas a
otras. Desde la oliva, p.ej., se realiza
la rotacién de la cabeza frente a los
estimulos acusticos a través del tracto
olivoespinal. En el centro de la defe-
cacién se sincroniza la actividad in-
testinal y las contracciones de los
musculos esqueléticos, p.ej. para la
postura tipica. El centro de la deglu-
cion coordina el desarrollo de las con-

tracciones de todo un grupo de mus-
culos esqueléticos.

Las zonas nucleares del bulbo
raquideo conectan sobre todo los refle-
jos desde la via aferente hacia la
eferente. A diferencia del arco reflejo
cerrado a nivel de la médula espinal, la
respuesta de las conexiones medulares
no suele estar limitada a zonas mas pe-
quenias del cuerpo, sino que compren-
de ambitos mayores. De esta forma,
en el segmento de la médula espinal se
puede ajustar de forma refleja la an-
chura de los vasos de un dermatoma
frente a los estimulos periféricos corres-
pondientes. La estimulacion de los
barorreceptores, por el contrario, da
lugar a un cambio de la resistencia que
afecta a todo el cuerpo después de co-
nectarse con el bulbo raquideo.

Sistema activador reticular
ascendente

La formacion reticular del bulbo
raquideo, pero también el puente y
el mesencéfalo, reciben informacio-
nes de todos los sistemas sensoriales.
Desde ellos ascienden vias a través
del tdlamo hacia la corteza cerebral,
que se diferencia de las vias sensoria-
les especificas por ser un sistema de
proyeccion inespecifico. Ellas activan
las partes superiores del sistema ner-
vioso central, contribuyen de forma
determinante a la situacién de la
conciencia y se denominan sistema
activador reticular ascendente (SARA).
Su desconexion reduce la actividad
general, aunque los canales sensoria-
les especificos no se ven afectados.
Este sistema tiene una determinada
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importancia en el ritmo suefio-vigilia.
El centro que nos despierta nos pone
en situacién de poder despertar inme-
diatamente cuando se producen deter-
minados estimulos, aunque su inten-
sidad sea maés baja que el flujo gene-
ral de estimulos.

El ejemplo mas conocido es la
madre que se despierta cuando llora
su bebé tras haber pasado por alto
otros altos niveles de ruido.

* * ¢ ¢ Metencefalo

El metenceéfalo esta estrechamente
conectado al bulbo raquideo. También
es recorrido por la formacién reticular.
En el puente (protuberancia) se encuen-
tran centros vegetativos, p.ej., para la
respiraciéon. Ademas de ello, en el
metencéfalo se encuentran los nicleos
de los pares craneales V-VII. A través
del puente se extienden los pedtinculos
del cerebelo, que unen el cerebelo con
el enceéfalo, el puente y los ntcleos de
los fasciculos posteriores del bulbo
raquideo. El cerebelo es una parte im-
portante del sistema motor y es comen-
tado en mayor detalle en el capitulo
“motricidad”. Los ntcleos del rafe y el
locus caeruleus probablemente desem-
pefien un papel importante en la re-
gulaciéon del ritmo suerio-vigilia.

Mesenceéfalo

La parte mas pequena del cere-
bro es el mesencefalo. Esté recorrido
por la via piramidal, las circunvolu-
ciones lateral v medial, v por otras

vias de conexion entre segmentos su-
periores e inferiores del cerebro.
Como nucleos propios se encuentran,
entre otros, el nicleo rojo y el negro
en la calota del mesenceéfalo, que son
importantes parta la motricidad.

Numerosas vias conducen hacia el
ntcleo rojo, el cual contiene impul-
sos del cerebelo, de los nucleos del
sentido del equilibrio, del encéfalo y
el dienceéfalo. Desde ellos parten vias
hacia puntos de conexién tan impor-
tantes como la oliva o la formacion
reticular de la médula espinal. El nu-
cleo negro desemperfia una funcion
bésica en la regulacion del tono mus-
cular. Inhibe las porciones de apertu-
ra del palido, siendo también muy
importante para la activacion de las
motoneuronas Y.

En el mesencéfalo también se en-
cuentra la zona nuclear de los movi-
mientos respiratorios (sin embargo,
el nucleo del n. abductor del par cra-
neal VII se sitiia en el metenceéfalo).
Los movimientos de los ojos deben
estar bien sincronizados con los
movimientos de la cabeza v las per-
cepciones Opticas. Para ello, las
informaciones provenientes de los
nicleos vestibulares son transmitidas
hacia la zona nuclear (ver nistagmo).
La via visual se extiende desde el cuer-
po geniculado lateral del tAlamo has-
ta la ldmina techo del mesencéfalo.
Las fibras que unen la lamina del te-
cho con los nucleos de los muisculos
del ojo se extienden en el fasciculo
longitudinal medial.

En la zona nuclear del oculomotor
se sitGia el niicleo parasimpatico de
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la motricidad de la pupila, el nu-
cleo de Westphal-Edinger. A él lle-
gan las informaciones acerca de los
estimulos luminosos que alcanzan el
mesencéfalo, donde son trasforma-
dos en 6rdenes. La iluminacién del
ojo estrecha la pupila. La reaccion
estd consensuada, es decir, la
estimulacién de un ojo hace que la
pupila del otro reaccione.

La reacciéon de las pupilas y el
movimiento de los ojos también es-
tan al servicio de la percepcion opti-
ca. Para mirar de cerca, los ejes de
los ojos deben converger, las pupilas
tienen que reducirse. Para ello las
oOrdenes llegan al centro oculomotor
del cortex visual.

Desde los foliculos inferiores de la
lamina del techo se extienden fibras del
conducto auditivo. Ello permite hacer
movimientos rapidos con los ojos cuan-
do se producen estimulos auditivos.

e » » * Diencefalo

En el diencéfalo dominan el tala-
mo y el hipotdlamo. En el tdlamo se
pueden distinguir diferentes tipos de
nucleos. Los nicleos sensoriales es-
pecificos conectan generalmente la
neurona sensible II con la III, lo cual
provoca estimulos en el cortex. La via
Optica se extiende a través del cuer-
po geniculado lateral, la via auditiva
a través del cuerpo geniculado medial.
Las fibras de la somatosensibilidad son
conectadas en los nicleos ventrales.
Los nucleos anteriores forman parte
del sentido del olfato. Otros nucleos
son partes del sistema inespecifico as-

cendente. Los nucleos vegetativos
estan en contacto con el hipotalamo.
Los nticleos motores del tadlamo ayu-
dan en la regulacién del tono muscu-
lar. Entre el encéfalo y el tAlamo exis-
te una conexion estrecha en los sis-
temas de asociacion. Estos sistemas
estan al servicio de los maximos ren-
dimientos del sistema nervioso cen-
tral. En ellos se armonizan las per-
cepciones y las sensaciones de los dis-
tintos sistemas especificos. Participan
en la memoria. Los desarrollos de las
actividades motoras son determina-
dos en estos sistemas de asociacion.

EL hipotdlamo es la mayor cen-
tral de conexién del sistema
vegetativo. Al contrario de lo que ocu-
rre con el bulbo raquideo, desde el
cual se dirigen distintas funciones
como la respiraciéon y la circulacién,
el hipotalamo integra las funciones
individuales tomando medidas com-
plejas y generales que con frecuencia
incluyen acciones somaticas. Desde
el hipotalamo se controla la sensacion
de hambre. La estimulacién de deter-
minadas partes desencadena el ins-
tinto voraz, la estimulaciéon de otras
inhibe este instinto. El hipotadlamo
participa cuando la respiraciéon y la
circulacién sanguinea son adecuadas
al rendimiento externo. Tiene una im-
portancia especial con respecto a los
niveles de glucosa, de agua, la regu-
lacién osmotica v la regulacion de la
temperatura. No solamente conecta
importantes circulos desde la via
aferente a la eferente, sino que dis-
pone de receptores propios, p.ej.,
para la presion osmotica, la concen-
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traciéon de glucosa vy la temperatura
corporal.

El hipotalamo tiene varias posibi-
lidades de tomar medidas efectoras.
En el ambito nervioso, sus 6rdenes
son transmitidas principalmente a tra-
vés de los centros subordinados del
bulbo raquideo. Sin embargo, el
hipotalamo también es superior al sis-
tema endocrino. Las hormonas
adiuretina y oxitocina son producidas
por él mismo, enviandolas hacia el
l6bulo posterior de la hipofisis a tra-
vés del tracto hipotalamohipofisario.
Para el control de la secrecion de hor-
monas del 16bulo anterior de la
hipofisis, el hipotadlamo produce los
denominados “releasing factors”, o
factores de liberacion. La produccion
de estos factores es controlada por
las hormonas efectoras. Por ello,
p.ej., la tiroxina inhibe la produccion
del releasing factor que estimula el
l6bulo anterior de la hipéfisis a pro-
ducir hormona estimulante de la
tiroides (TSH). El resultado es menos
TSH vy, por tanto, una menor secre-
cién de tiroxina por la tiroides.

e+ Cerebro

En los seres humanos, el telencé-
falo o cerebro es la parte mas desa-
rrollada del encéfalo. Ocupa la ma-
yor parte del espacio y también do-
mina desde el punto de vista funcio-
nal las demas partes del encéfalo. La
funcién del cerebro consiste en ga-
rantizar que también las demaés par-
tes del sistema nervioso central fun-
cionen correctamente. Estas partes

descargan el cerebro en amplios as-
pectos, especialmente en los referen-
te a reflejos y almacenamiento de in-
formaciones. Por tanto, seria muy su-
perficial hablar por separado de los
rendimientos del cerebro.

El cerebro esta formado por he-
misferios y sus conexiones. La par-
te basica del telencéfalo constituye
el tltimo segmento del tronco cere-
bral. Esta constituido por el cerebro
olfatorio y la insula. El cere-
bro olfatorio, del que forman parte
el bulbo olfatorio, el tracto olfatorio,
el trigono olfatorio y el area olfatoria,
en los seres humanos no esté tan de-
sarrollado como en otros mamiferos,
en los cuales el sentido del olfato es
mucho maés capaz.

El desarrollo del cerebro a partir
del cerebro olfatorio es la razén por
la cual el tracto olfatorio no se ex-
tiende por el tdlamo.

Sistemas de conexion

Desde el punto de vista anatbmico,
en la sustancia blanca se distinguen las
fibras de proyeccion, las fibras de aso-
ciacién v las fibras de las comisuras. Las
fibras de proyeccion unen la sustancia
gris de los hemisferios con segmentos
del cerebro situados en la parte caudal
y con la médula espinal. Existen fibras
ascendentes y descendentes. Las zonas
de origen de los tractos de proyeccion
descendentes y las zonas a las que se
dirigen de los tractos ascendentes en
los hemisferios se denominan campos
de proyeccion.

Los sistemas de asociaciéon unen
los distintos campos de la sustancia
gris en el mismo hemisferio.
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Las comisuras constituyen las
uniones entre los dos hemisferios.

Campos de proyecciéon

Los campos de proyeccion de la
corteza cerebral son la estacion final
de las vias sensoriales, es decir, de ellas
nacen las vias motoras,

Estos campos de proyeccion se
denominan campos de proyeccién
primarios. Si son destruidos por
completo se pierde la correspon-
diente modalidad sensorial o
motricidad voluntaria. Sin embargo,
existen determinadas limitaciones.
La pérdida unilateral de la circun-
volucion de Heschl en el 16bulo fron-
tal, el campo de proyeccién prima-
rio del tracto auditivo, solamente
aumenta la intensidad umbral en

ambos oidos. La causa de ello es que
entre los tractos auditivos de ambos
lados existen muchas uniones. Tam-
bién cuando se produce la destruc-
cién de la corteza visual, el campo
visual central se conserva, ya que
los canales que provienen de la
févea central terminan en la corte-
za occipital de ambos hemisferios.

Los campos de proyecciéon pue-
den probarse en los animales o las
personas durante una operaciéon de
cabeza o mediante una medicién
de la irrigacion cerebral con el créa-
neo intacto. En este procedimiento
se inyecta gas radiactivo en la arte-
ria carétida, se estimula el érgano
sensorial y se mide la concentraciéon
de isb6topos radiactivos sobre las
areas cerebrales.

escritura

rotacion de los ojos

rotacion de la cabeza
7/ facial de la boca

centro motor
del habla

\?, del habla

circunvolucion precentral

PR

centro acustico

e

esfera de la

sensibilidad
el cuerpo

—

centro optico
del habla

)

I6bulo occipital con
corteza de la vision

Fig. 1.49 Vision general de la corteza cerebral con indicacién de la localizacién de

algunas funciones.
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La situacion de los campos de pro-
yeccion se muestra en la fig. 1.49.
Los campos de proyeccién primarios
son ordenados segin campos secun-
darios, terciarios y cuartanarios. Sir-
ven para procesar las estimulaciones
sensoriales convirtiéndolas en percep-
ciones. Cuanto mas alto sea el nu-
mero de orden de los campos de pro-
yeccion, menos especificos son. Alli
también se pueden detectar estimu-
los que provienen de otros tractos
sensoriales. Probablemente, en estos
campos de proyecciéon subordinados
se produce la comparacion de las sen-
saciones de las diferentes modalida-
des sensoriales. Por ello, p.ej. se pue-
den relacionar percepciones épticas
con estimulos tactiles.

La desconexion de estos campos de
proyeccion conectados entre si provo-
ca unos trastornos caracteristicos. Estos
trastornos en el sistema 6ptico se deno-
minan agnopsia Optica. El paciente ve,
pero no esta en condiciones de percibir
el objeto como tal. Solamente es reco-
nocido cuando los dedos lo tocan.

Trastornos similares se han des-
crito también para otros sistemas sen-
soriales.

Memoria

No se sabe exactamente cuél es la
razon fisiologica de la capacidad para
la memoria y dénde esté localizada.
Desde el punto de vista funcional se
distinguen varias formas de memoria.
Se denomina memoria sensorial a la
capacidad de recordar percepciones
sensoriales durante un espacio de
tiempo muy breve. Sin embargo, to-

davia no se ha dado el paso hacia el
reconocimiento, la percepciéon. Sidu-
rante 50 ms se nos muestra una serie
de letras, algunas marcadas con pun-
tos, seremos capaces de recordar jus-
to después el 75% de las partes de las
letras marcadas. Durante los siguien-
tes 200 ms, el nimero de letras reco-
nocidas se reduce hasta el 30% aproxi-
madamente. Sin embargo, éstas po-
dremos recordarlas durante mas tiem-
po. Las impresiones sensoriales, por
tanto, se producen por varias vias.
Una parte de la informacion que reci-
bimos parece olvidarse inmediatamen-
te, la otra parte es almacenada breve-
mente en la memoria sensorial. De
ella solamente la parte mas pequeria
de los almacenes es transmitida a la
percepciéon consciente, la memoria
primaria. Este paso suele ir acompa-
fiado de una verbalizacién. Podemos
nombrar el objeto visto por su nom-
bre. Esta memoria primaria o breve
guarda durante varios segundos las in-
formaciones en el orden cronolégico
en el que se han recibido. Las nuevas
informaciones desplazan a las ante-
riores. Sin embargo, podemos recu-
perar las informaciones con mucha ra-
pidez y tomar conciencia de ellas.
También los contenidos de la me-
moria primaria son desplazados en gran
parte de la memoria. Otra parte de la
informacion es guardada en los depé-
sitos permanentes de la memoria se-
cundaria o memoria de larga dura-
ciéon. Pero también aqui se pierde, al
parecer, informacién con el tiempo,
probablemente porque lo almacenado
antes o después puede modificar la or-
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ganizaciéon del almacenamiento. Al con-
trario de lo que ocurre con la memoria
primaria, la memoria secundaria ya no
dispone la informacién de acuerdo con
el orden cronoldgico, sino segin la im-
portancia que el acontecimiento tiene
para el individuo. En la memoria se-
cundaria, los contenidos se almacenan
y recuperan de forma verbalizada. La
recuperacion de la memoria secunda-
ria tarda mas tiempo que en el caso de
la memoria primaria. Se puede practi-
car tanto el almacenamiento como la
recuperacion del contenido de la me-
moria secundaria.

Ademés de la via de la verbalizacion
como acceso a la memoria, también
hay otras formas, p.ej. a través de las
asociaciones con las impresiones
sensoriales primarias o previas. Una
persona adulta, p.ej., puede recor-
dar situaciones especiales a través
de los olores, sin que sea capaz de
expresarlo con palabras.

Los acontecimientos y las capaci-
dades que descansan hace tiempo en
la memoria estan alli méas a salvo de
las interferencias que los contenidos
recibidos hace poco tiempo. Cuando
se sufre una conmocioén cerebral,
p.ej., el paciente pierde el recuerdo
de los acontecimientos més recientes,
pero puede acordarse muy bien de lo
que ocurrié en el pasado. Esta
amnesia retrograda se observa con
frecuencia en los casos de accidente
de tréafico. El accidentado no recuer-
da los hechos que sucedieron justo
antes del accidente.

Una clasificacion de la memoria
en memoria reciente y antigua seria

adecuada, p.ej., en relacion con la ve-
locidad del olvido, especialmente en
las personas mayores. Estas tienen
grandes dificultades para recordar los
acontecimientos nuevos, también el
aprendizaje de lenguas extranjeras es
mas dificil, pero pueden recordar sin
problemas aquello que lleva tiempo
en la memoria.

Conciencia

Otra capacidad importante del ce-
rebro es la conciencia. Lo que realmen-
te describe esta palabra puede enten-
derse observandose uno mismo. Los
cambios de conciencia mas importan-
tes se producen al pasar del suefio a la
vigilia. De la observaciéon de nosotros
mismos podemos deducir algunas de
las condiciones que la conciencia debe
cumplir en mayor o menor medida:

- Tenemos conocimiento de nuestra
propia existencia individual (auto-
rreconocimiento).

- Entendemos la existencia de otros

individuos.

- Podemos estar atentos y dirigir
nuestra atencion de forma volun-
taria hacia objetos diferentes.

- Tenemos una sensacion del paso del
tiempo.

- Somos creativos, es decir, podemos
crear nuevas ideas y objetos. Po-
demos planificar acciones.

- Estamos en condiciones para la
abstraccion, es decir, a determina-
dos objetos les adjudicamos sim-
bolos.

- Somos responsables de nuestros
actos.
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Todavia se desconoce dénde se lo-
caliza la conciencia en el cerebro exac-
tamente. Un papel importante para
nosotros lo desempena el sistema
activador reticular ascendente, que pro-
viene del bulbo raquideo vy en el cual se
almacenan informaciones de todos los
canales sensoriales. Ya que para nues-
tra idea de conciencia el lenguaje es muy
importante, debemos reconocer el gran
significado de los centros del habla lo-
calizados en el hemisferio izquierdo. Sin
embargo, éstos sélo desempernian una
funciéon parcial, otros segmentos del
cerebro tienen que colaborar. Durante
la planificacién de una accion de movi-
miento, antes de que éste se lleve a
cabo, el cerebro es recorrido por débi-
les oscilaciones de tension eléctrica, los
denominados potenciales de disponi-
bilidad. Ello demuestra que en el acto
consciente de la planificacién partici-
pan amplias zonas del cerebro.

Ritmo sueno-vigilia

Otra capacidad muy importante del
cerebro es el sueno, que no solamente
es la manifestacion del cansancio. El
ritmo sueno-vigilia es un rasgo caracte-
ristico de la mayor parte de los seres
vivos. Normalmente, el ritmo esté rela-
cionado con el paso del tiempo nor-
mal y la alternancia de dia y noche. Sin
embargo, si se aisla a una persona de
su entorno natural y se le niega toda
informacién sobre el tiempo, desarro-
llara su propio ritmo con una duracion
de los periodos de unas 25 horas. Se
habla por ello de una periodicidad
circadiana (que se corresponde aproxi-
madamente con un dia).

Los periodos de actividad y descan-
so se pueden desplazar en cuanto a su
fase. Un repentino cambio de la situa-
cién de la fase se observa en los vuelos
en direccién este u oeste. Entre
Hamburgo y Chicago existe una dife-
rencia horaria de 7 horas. Si se despe-
ga de Hamburgo a las 12 horas del
mediodia en Chicago son las 5 de la
mafiana. Con una duraciéon de vuelo
de 8 horas, al aterrizar en Chicago para
el reloj interior son las 8 de la tarde, la
fase de actividad ha terminado. Sin
embrago, el horario local indica las 13
horas. Es decir, el organismo, sobre
todo el sistema vegetativo, debe adap-
tarse primero a este cambio horario.

Sobre todo los trabajadores noctur-
nos sufren los cambios de ritmo. Como
consecuencia de sus contactos socia-
les y las fases de oscuridad v claridad
no pueden cambiar sus periodos dia-
rios, pero en los horarios de descanso
natural deben estar activos, lo que les
supone una carga adicional.

Sistema limbico

En el cerebro también hay zonas
que controlan menos las reacciones
conscientes que las del sistema
vegetativo. Estas zonas suelen deno-
minarse en fisiologia sistema limbico,
ya que rodean el cerebro como un aro
(limbus). Forman parte del mismo el
cingulo, los cuerpos amidgdalinos v
el hipocampo. Pero también otras par-
tes de los segmentos cerebrales se
consideran integrantes del sistema
limbico, como los cuerpos mamilares
y los nlicleos anteriores del tadlamo. El
sistema limbico esta intimamente re-
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lacionado con el centro olfatorio, pero
hay muchos tractos aferentes y
eferentes que conectan con otras zo-
nas del cerebro. Las conexiones maés
desarrolladas son las que conectan
con el hipotalamo. Ello demuestra la
importancia del sistema limbico para
la regulacién vegetativa. Desde aqui
no se ponen en funcionamiento dife-
rentes procesos funcionales, algo que
ocurre en el bulbo raquideo vy el
hipotalamo, sino que el sistema
limbico controla el sistema vegetativo
y establece la conexién con el siste-
ma somatico. El sistema limbico con-
tribuye de forma decisiva a los rasgos
afectivos de nuestro comportamien-
to: desencadena reacciones emocio-
nales como la ira, el miedo y el te-
rror. También controla el comporta-
miento instintivo y aquellas acciones
instintivas que son necesarias tanto
para la conservaciéon del individuo
como de la especie. El sistema limbico
influye al parecer sobre la alimenta-
cion de los animales con la eleccion
de la comida adecuada, lo cual tam-
bién se deduce de su estrecha rela-
cion con el centro olfatorio; por el
contrario, esta conexién puede ser la
responsable de la fuerte carga afectiva
que tienen los estimulos olorosos. El
sistema limbico desempena un papel
fundamental en el comportamiento
sexual, como la busqueda y eleccion
de pareja, pero también en el cuida-
do de la descendencia.

Electroencefalograma (EEG)
La actividad del cerebro esta rela-
cionada con los cambios de tensiéon

eléctrica que pueden ser recogidos des-
de la superficie de la cabeza con unos
aparatos de registro muy sensibles.
Determinadas situaciones funcionales
del cerebro pueden asociarse a ondas
de tensiéon de diversas frecuencias. Si
en una persona despierta se registran
las oscilaciones de tension en la nuca,
se observaran cambios de la frecuen-
cia de las oscilaciones cuando parpa-
dea. Cuando se cierran los ojos
aparece el ritmo o, que presenta una
frecuencia de 8-13 Hz (oscilaciones
por segundo). La apertura de los ojos
esta relacionada con una reduccién
de la amplitud (las amplitudes se mi-
den en microvoltios) y un aumento
de la frecuencia. Se recogen ondas 3
cuya frecuencia es 12-30 Hz. Duran-
te el suefio se observan ondas de baja
frecuencia (ondas ¢ 5-7 Hz, ondas &
0,5-4 Hz). Las oscilaciones especial-
mente importantes (50-100 uV), pero
también las de frecuencia muy baja (1-
3 Hz) (denominadas complejos méxi-
mos y de onda) aparecen en las crisis
convulsivas (fig. 1.50 a-c).

En las ondas del EEG se trata de
la suma de los potenciales postsinap-
ticos de las células corticales que cam-
bian de forma ritmica. Una frecuen-
cia més alta en el potencial de suma
indica que las distintas &reas y células
se descargan en momentos muy di-
ferentes, es decir, cuando las distin-
tas areas procesan informaciones.
Cuanto mas tranquilo esté un sujeto
y menos informacion reciba, mayor
coordinacién tendran las descargas,
la frecuencia de las oscilaciones se re-
duce, la amplitud aumenta.
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Fig. 1.50 a-c Electroencefalograma (EEG) del ser humano con deteccion de
regiones cerebrales parietales y occipitales con la oreja como punto de referencia.
a. 8-13 Hz ondas o, en un adulto con cerebro sano. El ritmo o es bloqueado por la
iluminacién de los ojos (B) y sustituido por ondas B de alta frecuencia y poca
amplitud. b. Oscilaciones lentas de potencial de la banda de ondas 6 y & en un
nifio sano de 2 anos. ¢. Denominados complejos de puntas y ondas (spikes and
waves) en un ataque de epilepsia (de Caspers).

Con ayuda de las lecturas del EEG
se pueden registrar los denominados
potenciales evocados, que son las os-
cilaciones de potencial que son pro-
ducidas por estimulos estandarizados
en los diferentes 6rganos sensoriales.
El patrén temporal de la senal trans-
mitido a través de muchos estimulos
individuales da informacién acerca de
la efectividad de las transmisiones y
de las estaciones de procesamiento de
los diferentes sistemas sensoriales.

El suerio tiene sus propias leyes.
La profundidad del suefio se deter-
mina midiendo la intensidad del esti-
mulo que es justo suficiente para des-
pertar a un sujeto. Con el EEG se
puede distinguir cinco estadios de
suefio, del A al E. El suefio del que
es mas facil de despertarse se indica
con la letra A.

A medida que aumenta la profun-
didad del suefio se reduce la frecuen-
cia de las ondas del EEG. En el esta-
dio E, el suefio profundo, se obser-
van grandes y lentas ondas delta. La
profundidad del suefio cambia peri6-
dicamente a lo largo de la noche.

Al cabo de una hora aproximada-
mente después de haber conciliado
el suefio se llega al estadio E y a lo
largo de la siguiente hora la profun-
didad del suefio alcanza de vez en
cuando el estadio B. Después el sue-
flo vuelve a ser de nuevo profundo,
pero no alcanza la misma profundi-
dad que antes. Seguidamente se
produce una nueva reduccién de la
profundidad hasta el estadio B, ha-
ciendose de nuevo profundo. Duran-
te una noche pueden aparecer cinco
ondas de este tipo, disminuyendo la
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maxima profundidad del suefio a
medida que se acerca la manana.

Durante el relativamente poco
profundo estadio B dentro de las os-
cilaciones periédicas, se observan mo-
vimientos rapidos de los ojos (rapid
eye movements), que dan a esta fase
del suerio el nombre de suefio REM.
Debe distinguirse de la fase noREM
del suero. El significado de ambas
fases todavia no se conoce con exac-
titud.

Para el control del ritmo suefio-vigi-
lia inherente parece ser que algunos
centros del tronco encefalico desempe-
fian una funcién importante. Se consi-
dera que el sistema activador reticular
ascendente tiene una cierta importan-
cia. Ademas de él, en el tronco enceféa-
lico existen zonas nucleares (los ntcleos
del rafe y el locus caeruleus), en las que
se detectan sustancias transmisoras
sinapticas, como la serotonina vy la
noradrenalina. Su inhibicién especifi-
ca provoca unos trastornos del suefio
muy caracteristicos.

1.5.3 Sistema sensorial
especifico

Todos los tractos sensoriales, pero
también el resto de los tractos ascen-
dentes cuya actividad esté al servicio
de la regulacién del medio interno y
que permanecen cerrados a la con-
ciencia, se pueden clasificar de acuer-
do con un principio general. El re-
ceptor situado en la periferia esta
conectado con el sistema nervioso
central a través de la | neurona sen-

sorial. El receptor puede ser la ter-
minaciéon de la fibra nerviosa (recep-
tor primario) o las células especiali-
zadas en la recepcién del estimulo
(receptores secundarios), que se en-
cuentran en unién sinaptica con el
extremo distal de la fibra nerviosa
periférica. El cuerpo celular (el soma)
de la I neurona sensible todavia se
encuentra en el exterior del sistema
nervioso central.

e * * * Nervios espinales

En el caso de las fibras que se ex-
tienden hasta la médula espinal se tra-
ta de las células ganglionares espinales
en la raiz posterior de los nervios
espinales. En el nervio periférico sen-
sible, la estimulacion se extiende ha-
cia los cuerpos celulares, donde sin
procesos de conexion sinaptica salta
hasta la prolongacién que llega hasta
el sistema nervioso central (compa-
rar con fig. 1.43). Esta prolongacion
forma una sinapsis con el cuerpo ce-
lular de la II neurona sensible. Una
parte de los nervios espinales termi-
na justo después de entrar en el asta
posterior de la médula espinal. Otra
parte asciende primero en el mismo
lado v se conecta con la Ill neurona
en los segmentos superiores de la mé-
dula espinal.

Los axones de la Il neurona sensi-
ble de los nervios espinales cruzan
hacia el otro lado v se extienden hacia
el talamo, donde se conectan con la
IIl neurona sensible. La Il neurona de
los nervios espinales finaliza entonces
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en la circunvolucién postcentral de la
corteza cerebral. Desde esta via di-
recta se ramifican numerosas colate-
rales en las distintas areas cerebrales.
Sirven para el rapido reacoplamiento
regenerativo en los circuitos regula-
dores y/o para el distinto procesa-
miento de las senales.

* * ¢ * Pares craneales

Las porciones sensibles de los pa-
res craneales suelen tener la misma
estructura que los nervios espinales,
con la Unica diferencia de que los
ganglios de los pares craneales sensi-
bles que se corresponden con los
ganglios espinales no estan tan clara-
mente localizados. Sus prolongaciones
dirigidas hacia el centro penetran has-
ta el correspondiente nucleo de par
craneal y son conectadas alli con la II
neurona. Las neuronas Il y Il de cada
rama de pares craneales, que inervan
sensiblemente la piel, las mucosas, los
musculos v las articulaciones de la ca-
beza (raiz sensorial [porcién mayor] del
n. trigémino, porciéon intermedia del
n. facial, las fibras del n. glosofaringeo
y del n. vago que se extienden a tra-
vés del ganglio superior), se conectan
con la neuronas Il y III de los nervios
espinales. El resto de los pares
craneales sensibles desembocan en
unos tractos centrales separados que,
a excepcion del tracto olfatorio, tam-
bién se extienden pasando por el téla-
mo y desde alli irradian hacia sus co-
rrespondientes campos corticales es-
pecificos.

Proyeccion en el talamo
v la corteza cerebral

En el tdlamo y en la corteza ce-
rebral encontramos proyecciones de
las diferentes regiones del cuerpo
(somatotopia). Para las modalidades
sensoriales oler, ver y oir, se corres-
ponde también con una proyecciéon
separada de la modalidad.

Las distintas modalidades y cuali-
dades de la somatosensibilidad no se
pueden probar por separado en los
nucleos del talamo y en la circunvolu-
cion postcentral de la corteza cerebral.
La proyeccion se limita a las distintas
regiones del cuerpo. Los segmentos
de proyeccion para la cabeza y la len-
gua, asi como para las manos, son
especialmente grandes, para la espal-
da y los pies son muy pequenos. El
tamario del campo de proyeccion de
las distintas regiones del cuerpo no
se corresponde tanto con el tamario
de la regién, sino que se refiere a la
exactitud con la que las percepciones
pueden ser localizadas y distinguidas.
En la espalda, p.ej., convergen mu-
chos receptores en un unico tracto,
en las yemas de los dedos, los labios
y la punta de la lengua muchos me-
nos. La capacidad espacial para de-
terminar los estimulos de presion es
mucho mayor alli que en la piel de la
espalda.

El cruce de los tractos de un lado
a otro determina que el lado derecho
del cuerpo esté reflejado en el hemis-
ferio izquierdo y viceversa.

Detras de los campos de proyec-
cion primarios se hallan conectados
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otros campos de proyeccion, asi como
sistemas de asociacién y circuitos de
retroinformaciéon con los nicleos de
asociacién del tAllamo. En estas estruc-
turas se procesan y se almacenan los
estimulos. Permiten la transformacion
de la percepcién en reconocimiento.
Es diferente ver un objeto y recono-
cerlo como tal. Para ello es necesaria
la funcién de la memoria. Cada nueva
informacién proveniente del 6rgano
sensorial que llega hasta la corteza ce-
rebral se compara con las informacio-
nes almacenadas, de forma que con-
seguimos el reconocimiento de la per-
cepcion sensorial. Al mismo tiempo
podemos abstraer en muchos sentidos.
Reducimos las distintas percepciones
alos rasgos caracteristicos, formamos
variantes. De esta forma estamos en
disposicién de reconocer una silla
como tal independientemente de su
forma, estilo y tamafio, aunque no la
veamos del todo. Semejantes forma-
ciones de variantes existen en otros
sentidos, y la comprension lingtiistica
se basa sobre ellos.

En los campos de proyeccién su-
periores penetran también los estimu-
los de otras modalidades sensoriales,
gracias a lo cual, p.ej., las percepcio-
nes Opticas y actsticas pueden rela-
cionarse.

Cuando desaparece un campo de
proyeccion se extingue la modalidad
sensorial. Las lesiones de los cam-
pos ordenados uno tras otro son la
causa por la cual todavia se percibe
por los 6rganos sensoriales, pero la
impresion sensorial ya no es reco-
nocida. Los pacientes no estan en

disposicién de ordenarla dentro de
un sistema. Hay pacientes, p.ej., que
no saben qué hacer con sus percep-
ciones visuales, pero que lo tienen
muy claro cuando pueden tocar el
objeto en cuestion. Una enfermedad
de este tipo se denomina agnosia
Optica. Son de esperar sintomas ana-
logos cuando se produce una lesion
en el ambito de otras modalidades
sensoriales.

Somatosensibilidad

Dolor

La conexién de lal ala Il neurona
se produce en el asta posterior de la
meédula espinal después del punto de
entrada de los nervios espinales. Las
neuritas cruzan sobre la comisura an-
terior hasta el lado contralateral y se
extienden en forma de tracto
espinotalamico hasta el tAlamo, don-
de son conectadas a la Il neurona.
Sin embargo, también se encuentran
tractos de dolor que permanecen
ipsolaterales. El tracto espinotalé-
mico cede fibras colaterales a los cen-
tros vegetativos del bulbo raquideo,
lo cual permite la adaptacion de las
funciones vegetativas al dolor. Las
colaterales llegan hasta el cerebelo y
a otras partes del sistema motor. Sir-
ven para la adecuacion de la
motricidad a los procesos dolorosos.
Los tractos del dolor de la cara se co-
nectan entre los ntcleos del trigémino
en el bulbo raquideo v el talamo con
los tractos del dolor que ascienden
desde la médula espinal.
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En los cuerpos celulares de la I
neurona del tracto doloroso conver-
gen las fibras dolorosas provenientes
de los intestinos que forman parte del
mismo segmento. Las afecciones de
los 6rganos internos afectan a la I
neurona, de forma que los minimos
estimulos sobre la piel son percibidos
como dolorosos. En determinadas cir-
cunstancias, en algunas zonas de la
piel puede aparecer un dolor espon-
taneo, va que los centros superiores
no distinguen de dénde provienen los
impulsos. Las sensaciones suelen
proyectarse sobre la piel. Estas zonas
de la piel hiperalérgicas, relacionadas
con determinados 6rganos internos,
reciben el nombre de head zones en
la neurologia de la lengua inglesa: la
headzone del estbmago se sitia, p.ej.,
en el 8° segmento toracico, la del co-
razébn en el lado izquierdo del torax vy
en la cara interna del brazo izquierdo.

Inhibicién del dolor

En la célula del asta posterior del
tracto doloroso convergen a través de
una neurona intermedia inhibidora tam-
bién otras aferencias somatosensoriales,
p.€j., las de los receptores del tacto. Un
fuerte estimulo de palpacion puede asi
revivir la actividad de la célula del asta
posterior del tracto doloroso v aliviar la
sensacion de dolor.

Otra inhibicién de la transmision del
dolor proviene del cerebro. En la for-
macion reticular (nticleo mayor del rafe
y ntcleo magnocelular) se encuentran
células nerviosas cuyas neuritas descien-
den hacia la médula espinal y estable-
cen uniones inhibidoras con las células

del asta posterior del tracto doloroso.
Una activacién de este sistema descen-
dente, p.¢j., en el caso de estado de tono
simpatico vegetativo, bloquea el alivio
del dolor. Las sustancias transmisoras
sinapticas del sistema de inhibicion del
dolor descendente se denominan
endorfinas. La morfina y sus derivados
simulan el efecto de las endorfinas y tie-
nen un efecto analgésico.

Percepcion de la temperatura

El sentido de la temperatura pre-
senta el mismo desarrollo que el sen-
tido del dolor.

Sensibilidad superficial v pro-
funda

Las fibras de los receptores de la
posicion y el tacto, después de haber
penetrado en la médula espinal, as-
cienden por el mismo lado (ipsolate-
ralmente) que el fasciculo posterior.
Las fibras que corresponden a las
extremidades inferiores se extienden
en la parte medial del fasciculo gracil
(corddbn de Burdach). La conexioén con
la Il neurona se produce en el cordon
posterior o nucleos del bulbo (nticleos
cuniforme y grécil) del bulbo raquideo.
Las neuritas que salen de los nucleos
del cordén posterior llegan en forma
de tracto bulbotalamico a través del
lazo intermedio hasta el otro lado
(lemnisco medial) hasta el tdlamo. Alli
se conectadan a la Ill neurona, que ter-
mina en la circunvoluciéon postcentral
de la corteza cerebral. Desde los ni-
cleos del bulbo se extiende una peque-
fa parte de las fibras en forma de
tracto bulbocerebral hasta el cerebe-
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lo. Sus informaciones se utilizan para
la coordinacion de la motricidad (fig.
1.51 ayb):

El sistema de cordones posterio-
res para la transmision de las percep-
ciones de tacto y posicion se divide
en sistema lemniscal y sistema
extralemniscal, en los cuales se tras-
miten las percepciones de dolor y tem-
peratura. En el sistema extralemniscal,
la clasificacion en I, 11 y Il neurona no
es tan estricta como en el sistema

lemniscal. Los tractos pueden estar in-
terrumpidos por neuronas intermedias.

El sistema lemniscal puede, aunque
con limitaciones, ser encuadrado den-
tro de la sensibilidad epicritica; el sis-
tema extralemniscal, en la sensibili-
dad protopdtica. La sensibilidad
protopatica tiene mayor caracter afec-
tivo, mas tinte emocional. Provoca
movimientos de huida. La sensibilidad
epicritica sirve para localizar los esti-
mulos, reconocer y diferenciar exac-

N

tractos

tracto
espinotalamico

lemnisco
medial

espinocerebelares
posteriores

tracto espinocerebelar anterior

talamo

lemnisco
medial

hacia el
cerebelo

tracto espinocerebeloso posterior

Fig. 1.51 a y b. Esquema de los tractos de proyeccién sensibles en el ser humano.
a. Tractos de la sensibilidad superficial. b. Tractos de la sensibilidad profunda (de

Caspers).
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tamente la magnitud del estimulo y
su tipo, asi como para orientar las ex-
tremidades con respecto al cuerpo.

Tracto optico (fig. 1.52)

El sistema 6ptico cuenta con célu-
las sensoriales secundarias, los bas-
toncillos y los conos de la retina. La |
neurona son las células ganglionares
bipolares; la Il neurona, las células
ganglionares multipolares. Ambos
grupos de células ganglionares se en-
cuentran todavia dentro de la retina.

campo visual

tracto quiasma o6ptico

Optico

fibras
hacia el
esencéfalo
para
el reflejo
de la pupila

talamo

corteza visual

Fig. 1.52 El tracto optico. El campo de
vision derecho se refleja en ambos ojos
en la mitad izquierda de la retina y se
provecta sobre la corteza occipital
izquierda.

Las neuritas de las células ganglio-
nares multipolares extienden el ner-
vio optico (Il par craneal) hasta el
quiasma Optico, donde las fibras del
ojo derecho e izquierdo se cruzan de
determinada forma. Las fibras del
lado medial de la retina se cruzan
hacia el otro lado, las fibras del lado
lateral de la retina permanecen en el
mismo lado. En el tracto 6ptico, que
une el quiasma con el tdlamo, se ex-
tienden también fibras provenientes
de ambos ojos. En el tracto 6ptico de-
recho se encuentran las fibras de la
parte medial de la retina del ojo iz-
quierdo v las fibras de la mitad lateral
del ojo derecho. Ya que en el ojo el
entorno queda reflejado con los la-
dos invertidos, sobre el lado derecho
del cerebro se refleja la mitad izquier-
da del campo visual y sobre el iz-
quierdo la mitad derecha del campo
visual. El tracto 6ptico termina en el
cuerpo geniculado lateral del tadlamo.
Desde alli, la Il neurona se extiende
hacia la corteza visual del l6bulo
occipital.

Algunas fibras provenientes de la
retina se gamifican en el
mesencéfalo. Estas unen el tracto
optico con los nacleos de los muscu-
los del ojo internos y externos y per-
miten de esta forma el reflejo de la
pupila, es decir, el estrechamiento de
la pupila cuando es iluminada y el
rapido movimiento reflejo de los ojos
frente a los estimulos 6pticos. El
tracto tectoespinal que desciende del
me-sencéfalo, permite la respuesta
de los musculos frente a estos esti-
mulos.
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nucleo
coclear
dorsal

corteza auditiva primaria

cuerpo
geniculado
medial

coliculo
inferior

nucleo del
lemnisco
lateral

o/

*

.~ @
——3
nucleo
coclear
ventral

segmento
en forma
de S

J

tractos descendentes hacia la médula espinal

oliva superior
(complejo olivar)

nucleo
accesorio

Fig. 1.53 Esquema muy simplificado del tracto auditivo. Se representan solamente
los tractos que surgen de un lado (de Klinke).

Tracto auditivo (fig. 1.53)
También las células auditivas en el
caracol son células sensoriales secun-
darias. Los cuerpos celulares de la |
neurona se sitian en el ganglio espinal
en el oido medio. Desde alli, las fi-
bras se extienden hacia el ntcleo
coclear del bulbo raquideo. Las pro-

longaciones de este nucleo llegan a
través del lemnisco lateral hasta el fo-
liculo inferior de la ldmina del techo
del mesencéfalo, el cuerpo geniculado
medial y otras zonas nucleares del ta-
lamo. En el cuerpo geniculado medial
se origina la IV neurona, que termina
en la circunvolucién de Heschl. Las
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otras conexiones sirven para el proce-
samiento reflejo de los estimulos acts-
ticos. El tracto auditivo cruza a todos
los niveles; ademés de las vias des-
critas también existen otras con un
namero mayor de conexiones. Dado
el gran nimero de conexiones, una
lesion en el interior del tracto auditivo
central no provoca una sordera locali-
zada o dureza de oido, sino un aumen-
to general del umbral auditivo.

Desde la oliva del bulbo raquideo se
extienden fibras hacia los puntos de
conexion motora de la médula espinal.
De esta forma pueden realizarse movi-
mientos de rotacién de la cabeza con
rapidez frente a los estimulos actsticos.

Tracto olfatorio

Las células sensoriales primarias
estan situadas en la region olfatoria
en la fosa nasal. Sus prolongaciones
se conectan en el bulbo olfatorio. El
tracto olfatorio une el bulbo con el
area prepiriforme. Numerosas fibras
llegan hasta los nticleos de la vecin-
dad y los ntcleos amigdanos. El tracto
olfatorio termina después en el cértex
prepiriforme. El tracto olfatorio esta
unido con los principales centros
vegetativos del hipotédlamo y especial-
mente con el sistema limbico, desde
donde se controla el comportamien-
to instintivo de la persona.

1.5.4 Motricidad

Las funciones de los musculos y su
regulacion pueden clasificarse en dos
campos: la motricidad del apoyo
y del objetivo. La motricidad del apo-

yo sirve para garantizar la postura v la
posicién de nuestro cuerpo en el espa-
cio. La motricidad del objetivo incluye
las contracciones con cuya ayuda pode-
mos trasladarnos y actuar sobre nuestro
entorno. Ambas partes de la motricidad
son activadas por centros de regulacion
del cerebro, que estén especializados so-
bre todo para una u otra funcién. Sin
embargo, deben estar muy bien comu-
nicados entre ellos. El desarrollo y el éxi-
to de un movimiento de motricidad con
objetivo dependen de la postura adecua-
da del cuerpo, es decir, de la regulacion
de la motricidad del apoyo.

Elmusculo es inervado por fibras ner-
viosas Ao periféricas, que se originan
en el asta anterior de la sustancia gris.
La motoneurona Ao es, por tanto, la
tltima instancia en la cual se puede in-
fluir sobre la actividad del musculo, ya
que en la placa motora terminal del mus-
culo se transmite cualquier potencial de
accién que se recibe. En la membrana
de la motoneurona Aol terminan mu-
chas ramificaciones terminales de otras
neuritas y forman sinapsis en ella. Los
potenciales de accién que se generan
por la estimulacion de la motoneurona
o son transmitidos hasta el musculo por
el nervio periférico sobre la via motora
conjunta.

Los impulsos que recaen sobre la cé-
lula motora del asta anterior pueden ser
clasificados en tres grupos de acuerdo
con su origen:

- Los estimulos que provienen de la
periferia (entre los cuales se encuen-
tra una gran parte de los reflejos).
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- Los estimulos que provienen de la
médula espinal misma.

- Los estimulos que provienen del
cerebro (influencias supraespinales).

Estimulos provenientes
de la periferia

Huso muscular (fig. 1.54)

parte
~ contractil

o
LA

parte

fibra muscular | contractil

extrafusal [ J
AR RRRRRRR

HIHTT

Fig. 1.54 Representacién esquemdtica
de un huso muscular (segtin Ganong).

En los miisculos esqueléticos se en-
cuentran, en posicion paralela a las
fibras musculares, unas capsulas de
tejido conjuntivo, que contiene entre
2y 10 fibras musculares (las denomi-
nadas fibras intrafusales). Las restan-
tes fibras del musculo esquelético, que
realizan el trabajo, se denominan fi-
bras extrafusales. La capsula con su
contenido se denomina huso muscu-
lar. Esta fijada a los tendones o las fi-
bras extrafusales. Las fibras intrafusales
solamente se pueden contraer en su
porcidén externa, con lo cual se esti-
ra la porcién central no contractil.
Las fibras intrafusales son inervadas
—inervacion fusimotora— por moto-
neuronas 7y especiales, que como las
motoneuronas o, que inervan la mus-
culatura extrahusal, se pueden encon-
trar en el asta anterior motora. Des-
de el punto de vista sensible, el huso
muscular es inervado doblemente.

- Alrededor de la parte central de la
fibra intrafusal se observan termi-
naciones nerviosas en forma de
tuerca. Estas terminaciones forman
parte de los nervios sensibles que
penetran en la médula espinal a
través de la raiz posterior. De acuer-
do con su grosor se denominan fi-
bras la. Antes de que sean conec-
tadas a la II neurona, el tracto
espinocerebral, en la region dor-
sal de la sustancia gris, presentan
ramas colaterales que conducen a
las motoneuronas o de las fibras
extrafusales del mismo musculo y
forma alli sinapsis de estimulo.

- En las partes externas se observan
terminaciones ramificadas. Sus
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nervios eferentes son mas finos,
forman parte del grupo II. Las ra-
mas que provienen de ellas alcan-
zan las motoneuronas o a través
de una neurona intermedia.

El estimulo adecuado para las ter-
minaciones nerviosas en el huso mus-
cular es un estiramiento del musculo.
Seguidamente aumenta la frecuencia de
descarga de las terminaciones nervio-
sas sensibles a la tension. Por ser im-
pulsos de estimulo, conducen hacia la
despolarizacion de la motoneurona o
afectada de las fibras extrafusales. Si
la despolarizacion supera el umbral, la
siguiente contraccién estira el huso
muscular (cuando el musculo puede
acortarse). El estimulo de estiramien-
to desaparece y la frecuencia de des-
carga de las terminaciones sensibles

disminuye. Pero de esta forma, la
motoneurona o obtiene menos impul-
sos. Su despolarizacion se reduce y el
musculo se relaja. Este reflejo se de-
nomina reflejo propio (fig. 1.55), va
que el receptor (huso muscular) y el
efector (fibras musculares extrafusales)
se encuentran en el mismo érgano.
Sirve como dispositivo regular para
mantener constante la longitud del
musculo. Por ello, p.ej., una reducida
prolongacion de los musculos del bra-
z0, que es provocada en la persona
en posicion de pie por la fuerza de la
gravedad, puede ser compensada por
la contraccién refleja propia.

Los husos musculares miden no
solamente la longitud estatica de los
musculos, sino también la velocidad
del estiramiento (receptor sensible del
cociente diferencial). Por esta razén,

tracto ascendente

motoneurona o

neurona sensible

neurona motora

huso
muscular

placa
terminal

Fig. 1.55 Representacion esquematica de un arco de reflejo propio. Después
de la penetracion en la médula espinal, la I neurona, que inerva los receptores
en el musculo sensibles a la extension, libera una colateral hacia la motoneurona

o del mismo musculo (de Caspers).
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un estiramiento reducido, pero muy
rapido, provoca una respuesta refle-
ja més fuerte que un estiramiento mas
lento. Estas respuestas reflejas rapi-
das y potentes desemperian un papel
importante para el control muscular
de las articulaciones. De esta forma
se pueden compensar desaxaciones
de la articulacién cuando se produ-
cen contracciones excéntricas.

En el misculo cuadriceps se puede
mostrar con facilidad el reflejo propio.
Mediante un golpe sobre el tendén
rotuliano, el musculo cuadriceps algo
estirado previamente por el cruce de
las piernas una sobre otra se estira, lo
cual provoca una contraccion. El refle-
jo propio es respondido con una
contractura Unica.

Los estimulos sensibles que provo-
can una respuesta provienen sobre todo
de las terminaciones espinales. El re-
flejo solamente tiene un punto de co-
nexion en el sistema nervioso central,
por lo que es denominado reflejo
monosindptico. Las aferencias la del
huso muscular no llegan hasta las
motoneuronas o del propio musculo,
sino que también estan conectadas, a
menudo a través de neuronas interme-
dias, con las motoneuronas o de los
musculos sinergistas, a menudo a tra-
vés de neuronas intermedias. Estos
musculos tiene un nombre distinto a los
que se consideran, pero desemperan
la misma funcién. La extensiéon de un
musculo activa no sélo la propia
motoneurona o, sino también los mus-
culos vecinos. Con ello se facilita la con-
traccién de un musculo mediante el es-
tiramiento de otro misculo con una fun-

cion similar (facilitacion neuromuscular
propioceptiva).

A través de las terminaciones
ramificadas se provocan los denomi-
nados reflejos propios ténicos. Son
polisinapticos, es decir, entre la en-
trada de las aferencias del grupo Il en
el asta posterior y las motoneuronas
o se hayan conectadas una o varias
neuronas. Los reflejos de estiramien-
to ténico duran mucho maéas después
de un estiramiento que la respuesta
refleja en el reflejo propio. Contribu-
yen a mantener la postura erguida.
Los centros motores superiores
(p.ej. la sustancia negra) inhiben la
actividad refleja. En la enfermedad
de Parkinson esta inhibiciéon des-
aparece, la mayor actividad de los
reflejos propios ténicos constituye
la base para la rigidez (ver también
influencias supraespinales sobre la
motoneurona o).

El segmento intermedio de la fi-
bra intrafusal también se estira cuan-
do los segmentos externos se con-
traen frente a un impulso de las
motoneuronas y fusimotoras. Con
ello puede aumentarse la sensibilidad
del huso muscular frente a los esti-
mulos de estiramiento. Es suficiente
con un pequefio estimulo externo
para producir la contraccién. Por
ello, las motoneuronas y son impor-
tantes para la regulaciéon del tono
muscular. Participan sobre todo en la
generacién del tono de disponibilidad,
por lo cual los misculos obtienen una
inervacion basica que ofrece las con-
diciones 6ptimas para unos desarro-
llos de movimientos muy especificos.
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Al mismo tiempo, la motoneurona
v desempenia un papel importante
durante el desarrollo de la contraccion.
En el caso de las contracciones volun-
tarias, las motoneuronas y y a son
innervadas simultaneamente por los
centros supraespinales (coactivacion o
v ). De esta forma, en el caso de un
acortamiento del musculo, que en rea-
lidad deberia reducir la actividad de las
aferencias Ia, se regula la sensibilidad
de los husos musculares y no se redu-
ce su actividad. El resultado son im-
pulsos de estimulo adicionales prove-
nientes del huso muscular para la
motoneurona o. Ademas de los esti-
mulos que fluyen directamente de otras
fuentes hacia la motoneurona o, ésta

=— 11 -— |1

aferencia la aferencia la

Fig. 1.56 a vy b. Esquema de la
regulacion posterior de la sensibilidad
de los husos musculares durante un
acortamiento. a. Musculo en reposo,
algo tensado previamente. La aferencia
Ia esta activa. Poca actividad en la
neurona ¥.

b. Acortamiento muscular: la porcién
central de la fibra muscular intrafusal
permanece casi en el mismo estado de
extension como la fibra en descanso por la
actividad de la neurona y. El huso muscu-
lar no se inactiva por el acortamiento

también es activada por la circunvo-
lucién y (servomecanismo) (fig. 1.56
ayb). De hecho, de esta forma se aho-
rran los impulsos de estimulo prove-
nientes de los centros supraespinales,
sin que las posibilidades de control dis-
minuyan. Al inicio de las contracciones
y en determinadas circunstancias pue-
den facilitar la despolarizacién de la neu-
rona o hasta el umbral. La inhibicién
inicial, como se produce en la enfer-
medad de Parkinson, parece ser debi-
da a una actividad fusomotora y defi-
ciente o inexistente.

En algunos pacientes se observa
que el estiramiento del musculo
cuadriceps no es respondido con una
Unica contraccién, sino con una serie
de contracciones que se suceden con
rapidez, el denominado clono. Ello se
debe al hecho de que la estimulacion
de una motoneurona o no es sola-
mente transmitida en la periferia a tra-
vés del nervio motor, sino que se ex-
tiende dentro de la médula espinal y
llega a la célula de salida a través de
varias neuronas, despolarizandola
de nuevo. Normalmente, estos circu-
los de estimulacion son inhibidos por
impulsos que se generan en los seg-
mentos superiores del sistema nervio-
so central. Las inhibiciones desapa-
recen en determinadas enfermedades
como la esclerosis multiple.

Inhibicién de antagonistas

A través de neuronas intermedias
inhibidoras, la actividad de la aferencia
[a también llega hasta la motoneurona
o del musculo antagonista. Su activi-
dad es inhibida, lo cual se denomina
inhibicion de antagonistas. Esta inhi-


http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

122

Fisiologia y teoria del entrenamiento

biciéon desemperia un papel importan-
te en relacion con el servomecanismo
de la circunvolucién 7. El agonista
se acorta, con lo cual se estira el an-
tagonista y se activan sus husos mus-
culares. Su motoneurona o podria
verse despolarizada por encima del
umbral. La contraccién desenca-
denada dificultaria el acortamiento
del agonista. Pero ya que a través del
servomecanismo de la circunvolucion
v, la aferencia la permanece activa
del agonista que se acorta, a través
de la inhibicién de los antagonistas
en la motoneurona o se generan po-
tenciales postsinapticos de inhibicion,
que debilitan su actividad.

Receptores tendinosos - inhi-
bicion autégena

Las fibras Ib que salen de los re-
ceptores tendinosos (receptores de
Golgi) presentan colaterales después
de la penetracion en la médula
espinal, que entran en contacto a tra-
vés de la neurona intermedia con las
motoneuronas o, del mismo muscu-
lo. Esta neurona intermedia tiene un
efecto inhibidor sobre las moto-
neuronas a. Una fuerte traccién so-
bre los tendones, p.ej., durante una
contraccién isomeétrica, aumenta la
actividad de los receptores tendinosos
y a través de la neurona intermedia
da lugar a una inhibicién de la
motoneurona o. Por tanto, el mus-
culo se inhibe a si mismo dando un
rodeo a través de los receptores
tendinosos. Se habla por ello de in-
hibicion autégena. Su finalidad debe
ser la de proteger los tendones de una

traccion excesiva durante la contrac-
cion isometrica.

Reflejos ajenos (flexorreflejos)

Desde los receptores del tacto, de
la temperatura y del dolor de la piel
y los 6rganos internos llegan hasta
las motoneuronas, especialmente de
los flexores, impulsos inhibidores.
Por ello, un estimulo de la piel pue-
de provocar una contraccién muscu-
lar. Este mecanismo se denomina
reflejo ajeno, va que el receptor y el
efector se sittian en 6rganos distin-
tos. Otro nombre es flexorreflejo, ya
que se activan sobre todo flexores
por medio de estos reflejos. La res-
puesta frente a este tipo de estimu-
los puede ser modulada por el orga-
nismo dependiendo de la utilidad o
del dafio que se quiera evitar.

Al contrario de lo que ocurre con
el reflejo propio, el reflejo ajeno pre-
senta mas sinapsis en el sistema
nervioso central. Ademas de ello, tam-
bién su tiempo de latencia es mas lar-
go, asi como también existen varias
vias de conexién con diferente niime-
ro de sinapsis entre la raiz posterior y
las motoneuronas. Los distintos
caminos y el gran nimero de sinap-
sis intermedias hacen que la res-
puesta refleja sea menos segura que
la del reflejo propio. La respuesta re-
fleja siempre es una contraccién
tetdnica, al contrario que el reflejo pro-
pio, donde aparece una contraccion
Unica. La amplitud de la contraccion
es, a pesar de todo, en muchos casos
menor que en el reflejo propio. Ello
es debido a que a veces solo son esti-
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muladas unas pocas unidades moto-
ras y éstas Unicamente realizan una
tetania incompleta. Por otro lado, los
reflejos ajenos pueden provocar unas
contracciones extremadamente inten-
sas, que no tienen que estar limitadas
a un segmento, p.ej. el denominado
reflejo de huida frente a los estimulos
dolorosos. La estimulacién es transmi-
tida a través de fibras del grupo I (fi-
bras Ad) hasta la médula espinal y aqui
conectadas a las motoneuronas o es-
pecialmente de los misculos flexores.

La respuesta del reflejo de huida
consiste en un movimiento no espe-
cifico, p.ej. la retirada refleja de la
mano de una placa caliente. El dolor
transmitido a traves de fibras de con-
duccién lenta (grupo IV o fibras C)
no produce un movimiento de huida,
pero puede dar lugar a contracciones
musculares persistentes, p.ej. a la ten-
sion de la pared abdominal en proce-
sos abdominales. Los reflejos ajenos
también pueden ser la causa de
contracturas musculares por estimu-
los frios (p.ej. corriente de aire frio).

La intensidad de la respuesta re-
fleja aumenta con la intensidad del
estimulo, ya que un estimulo fuerte
desencadena en un receptor una se-
rie rapida de potenciales de accién y
es posible que estimule maés recepto-
res que un estimulo débil. El gran
nimero de potenciales de accién pue-
den afectarse mutuamente en el tiem-
po vy el espacio en la médula espinal,
despolarizando con mayor frecuencia
las motoneuronas o.

Los procesos de estimulo pueden
extenderse a otros segmentos, de for-

ma que con la intensidad del estimu-
lo también aumenta el nimero de
musculos que participan.

La rapida repeticién de estimulos
dolorosos aumenta la respuesta refle-
ja. Esto se denomina sensibilizacion.
Aqui la intensidad de la respuesta re-
fleja también es influida por el lugar
donde se produce el estimulo (sefial
local). Si a un estimulo le faltan los
componentes dolorosos, se reduce la
respuesta refleja con la repeticion del
estimulo en el mismo lugar. Esta ha-
bituacioén sigue a una deshabituacion,
es decir, la desaparicion de la respues-
ta refleja inicial, cuando el estimulo
actia sobre un lugar vecino. La cau-
sa de estos procesos se encuentra en
la conexién en la médula espinal.

Los reflejos ajenos también dan lu-
gar a posturas antalgicas cuando exis-
ten afecciones dolorosas del sistema
esquelético. Las contracciones mus-
culares producidas de forma refleja
pueden hacerse tan fuertes que oca-
sionen dolor. También se pueden for-
mar miogelosis.

Los reflejos ajenos activan los
flexores mas intensamente y contribu-
ven a la regulacién del tono muscular.

_* Influencias sobre
la médula espinal

Inhibicién recurrente - célula
de Renshaw

Desde el nervio motor, la neurita
de la motoneurona «, se observan ra-
mas colaterales en la médula espinal.
Forma una sinapsis con una neurona
inhibidora —la célula de Renshaw, que
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esté justo al lado de la motoneurona
o—. El potencial de membrana de la
célula de Renshaw es cercano al po-
tencial umbral, de forma que no ne-
cesita de ningin estimulo. Cada po-
tencial de accién de la motoneurona
o desencadena una estimulacion
por encima del umbral de la célula

de Renshaw. La neurita de la célu-
la de Renshaw se retira hacia la
motoneurona o y forma con ella una
sinapsis inhibidora. De esta forma,
cada potencial de acciéon de la
motoneurona o, genera un potencial
postsinaptico inhibidor en la misma
motoneurona oy dificulta una nueva

de centros
superiores  —__

célula de

motoneuronas o

|V

receptor cutaneo

aferencia Ib
aferencia articular
aferencia cutanea

huso

receptor de Golgi

interneurona inhibidora

interneurona estimulante

" receptor articular

Fig. 1.57 Representacién esquemdtica de algunas influencias sobre la motoneurona o
F = motoneurona a de un flexor, E = motoneurona « del antagonista (extensor).
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estimulacién. La inhibicién retrocede.
Esta inhibicién se denomina inhibi-
cion recurrente (fig. 1.57). Su funcion
consiste en regular la frecuencia de
descarga de las motoneuronas o, en
el sentido de su estabilizaciéon.

La neurita de la célula de Renshaw
no solamente forma sinapsis con la
propia motoneurona o, sino también
con las motoneuronas o de los mus-
culos heterénimos-sinergistas, que,
por tanto, también pueden ser
inhibidos. De aqui se desprende otra
funcién de la inhibicién de Renshaw:
la limitacién de las 6rdenes de movi-
miento que provienen del cerebro so-
bre un musculo o un grupo de unida-
des motoras. De esta forma, la inhibi-
cion de Renshaw seria un antagonis-
ta del reflejo propio transmitido por
los husos musculares. La actividad de
la aferencia la se extiende por los mts-
culos heteronimo-sinergistas. De esta
forma, el estiramiento de un musculo
da lugar a la activaciéon de las mo-
toneuronas o de otro musculo con
funcién similar, lo cual es dificultado
por la célula de Renshaw. La célula
de Renshaw se encuentra por su par-
te bajo la influencia de sistemas de es-
timulo e inhibiciéon de los centros
supraespinosos. La desaparicion, p.ej.
de los estimulos es la razén por la cual
los musculos heter6nimos-sinergistas
ya no pueden ser inhibidos por
la célula de Renshaw debilitada
(desinhibicién). La orden de movi-
miento se extiende entonces por un
grupo muscular mas amplio, la
sincronizacion exacta del movimien-
to ya no es posible.

Inhibicién de antagonistas

La aferencia la proveniente del huso
muscular no sélo forma sinapsis con
las motoneuronas o que corresponden
a este musculo y con las de los muscu-
los heteronimos-sinergistas, sino que es-
tablece contacto con las moto-neuronas
o del muUsculo antagonista a través de
una neurona de inhibicién intermedia.
El estiramiento de un musculo da lugar
necesariamente a la formacién de po-
tenciales postsinapticos de inhibicion en
la motoneurona o del antagonista, cuya
actividad se ve disminuida de esta for-
ma (inhibicién de antagonistas). Posi-
blemente, entre las motoneuronas o de
una pareja de antagonistas existen otras
neuronas de inhibicién,con lo cual la
actividad de una motoneurona o pue-
de inhibir la de la motoneurona o an-
tagonista.

Inervacion reciproca bilateral

Junto a las influencias del mismo
lado también existe una interaccion
entre las motoneuronas de los dos la-
dos del cuerpo. Cuando se estimula
una motoneurona o de flexidon en un
lado, en el lado contrario se inhibe la
motoneurona o de flexiéon a través de
neuronas intermedias, estimulandose
la correspondiente motoneurona o de
extension. Ello facilita el movimiento
alternante de las piernas.

La inervacion bilateral reciproca
parece desempenar también un pa-
pel importante en el reflejo de huida.
La extremidad estimulada se flexiona
(activacion de los flexores), la otra ex-
tremidad se estira (reflejo de exten-
sién cruzado).
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e ¢ ¢ ¢ Influencias supraespinales

Los impulsos descritos hasta aho-
ra que llegan hasta la motoneurona
o permiten que el desarrollo del mo-
vimiento tenga un ritmo: apoyan el
trabajo de los centros motores del ce-
rebro. La interrupcién de la conexion
entre el cerebro y la médula espinal
conduce a un estado de arreflexia,
que se denomina shock espinal. Su
duracién aumenta a medida que el ce-
rebro animal estd mas desarrollado.
En las ranas dura solamente unos mi-
nutos. En la persona, por el contra-
rio, la actividad refleja perdida por una
hemiplejia tarda semanas y meses en
recuperarse. Al principio aparecen
leves movimientos reflejos de los
dedos de los pies, después se recu-
peran los reflejos de los flexores.
Aproximadamente medio ano des-
pués de la afectacion, los reflejos de
los extensores vuelven a recuperarse
posiblemente a través de reflejos
flexores colaterales.

Si aparecen poco después de una
lesion medular reflejos extensores vy se
observa un aumento del tono muscular,
existe la esperanza de que la médula
espinal no esté separada por completo
y se consiga una mejoria con el corres-
pondiente cuidado y tratamiento.

Las causas del shock espinal toda-
via no se conocen del todo. Sin em-
bargo, su existencia indica claramen-
te hasta qué punto el cerebro domina
la regulaciéon del movimiento, sobre
todo en el ser humano.

Los centros motores estan situa-
dos en diferentes partes del cerebro.

Los tractos descendentes los unen con
la médula espinal. Los centros moto-
res y sus tractos descendentes fueron
clasificados durante mucho tiempo en
dos grupos. El sistema de tractos
piramidales, que reciben su nombre
del hecho de que sus fibras se ex-
tienden a través de las piramides del
bulbo raquideo, se diferenciaba del sis-
tema extrapiramidal, que recoge to-
dos aquellos centros motores cuyos
tractos descendentes no conducen a
través de las pirdmides.

Esta clasificacién, sin embargo,
no ha permitido una diferenciacion
justa entre los movimientos volunta-
rios controlados por la conciencia y
los movimientos que se desarrollan
involuntariamente. En una distinciéon
de este tipo no se tiene en cuenta
que en los movimientos voluntarios
muchos componentes son regulados
POr mecanismos no conscientes.

El tracto piramidal (tracto cortico-
espinal) no constituye un sistema
unitario. Sélo aproximadamente el
3% de sus fibras se extiende realmen-
te desde la circunvolucién precentral
hasta las motoneuronas espirales. En
todos sus segmentos se depositan fi-
bras nerviosas y abandonan el tracto
de nuevo. Todas sirven para la coordi-
naciéon motriz. Las lesiones del tracto
piramidal dan lugar a sintomas dife-
rentes segun su localizacion.

La importancia de la circunvolucion
precentral hasta las fibras nerviosas que
se extienden hasta las motoneuronas
se encuentra sobre todo en los movi-
mientos de gran precision. Estas fibras
se desarrollan relativamente tarde en
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el mundo animal y permiten, p.ej., los
movimientos de agarre en los primates.

La coordinaciéon de movimientos
razonable y adecuada presupone que
los centros de control cerebrales ob-
tengan en todo momento unas infor-
maciones exactas sobre el estado del
momento de los muasculos y la posi-
cién de las articulaciones.

Hasta el sistema motor llegan cons-
tantemente datos de la periferia; aqui
se encuentra también una proyeccion
sensorial. Por ello se habla con frecuen-
cia de sensomotricidad, distinguiéndo-
se en la corteza cerebral entre los cam-
pos corticales motosensoriales, en los
cuales predominan las funciones
motoras, y los campos corticales
sensomotores, donde domina la
sensibilidad. Pero también los dife-
rentes centros motores deben
sincronizar su trabajo. Los circui-
tos de retroalimentacién los unen
entre si. Con s6lo este control cons-
tante del trabajo de los centros mo-
tores se alcanza el alto rendimiento
de nuestro aparato locomotor. El or-
ganismo se defiende de las alteracio-
nes mediante unos mecanismos de
compensacién adecuados. Si, p.ej.,
fallan las raices posteriores de la mé-
dula espinal en el caso de la ataxia
locomotriz progresiva, los ojos asu-
men el control del desarrollo del mo-
vimiento; sin embargo, el paciente tie-
ne grandes dificultades en la oscuridad.

Corteza motosensorial y tracto
piramidal

La mayor parte de las fibras del
tracto piramidal se originan en las cé-

lulas piramidales de la circunvolucién
precentral de la corteza cerebral. La
circunvolucion precentral presenta
una distribucién somatotopia, es de-
cir, determinadas partes de la misma
pueden relacionarse con determi-
nados segmentos del cuerpo. La
proyeccién del cuerpo sobre la circun-
volucién central tiene los lados del re-
vés y estd cabeza abajo (fig. 1.58).
Las relaciones de tamaro de los seg-
mentos de proyeccién v las regiones
corporales asociadas no se correspon-
den. Las proyecciones de estos gru-
pos musculares, que realizan unos
movimientos de mucha precision, por
lo cual sus unidades motoras son muy
pequerias, p.ej. en manos y lengua,
son mas amplias que las de las regio-
nes cuyos musculos cuentan con uni-
dades motoras de gran tamarno.

La estimulacion eléctrica de deter-
minados segmentos de la circunvolu-
cibn precentral, p.ej. durante una
operacioén, produce contracciones de
determinados grupos musculares o
movimientos en las articulaciones que
se encuentran en el campo de pro-
yeccion. Sin embargo, no se consi-
guen desarrollos de movimientos
complejos con un objetivo concreto.
La circunvolucion precentral no da
lugar a movimientos ni es el punto
inicial de los impulsos de accién.
Constituye un importante centro de
conexion para los rendimientos
de movimiento controlados por la vo-
luntad. La circunvolucién precentral,
llamada corteza motosensorial prima-
rio, tiene otros centros conectados pre-
viamente. En la fisura longitudinal del
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circunvolucién precentral

decusacion de las piramides

tracto piramidal anterior
tracto piramidal
lateral

Fig. 1.58 Origen y recorrido del tracto
piramidal en el ser humano. La figura
(homiuinculo) sobre la circunvolucién
precentral indica la estructuracion
somatotopia. Hay que tener en cuenta
la transformacion de las relaciones de
tamano. Los numeros romanos indican
los nticleos de los pares craneales (de
Caspers).

cerebro (interhemisférica) en la parte
rostral de la circunvoluciéon precen-
tral se sitta la corteza motosensorial
secundaria. Estos campos corticales
estan unidos alternativamente con el
talamo. De las alteraciones o desco-
nexiones de estos sistemas de asocia-
cién resulta la incapacidad de llevar a
cabo desarrollos de movimientos con
un fin determinado. Aparece la
apraxia. Al pie de la tercera circun-
volucioén frontal del hemisferio izquier-
do se sittia el centro de Broca o del
lenguaje. Si falla entonces la activi-
dad de los musculos responsables del
habla, que antes estaban intactos e
inervados correctamente, éstos ya no
pueden ser coordinados para la arti-
culaciéon de sonidos. Este estado se
denomina afasia motora.

Otro trastorno de este tipo es la
agrafia. A pesar de la movilidad del bra-
zo y la mano, no se puede escribir. Los
centros de la visién en la corteza cere-
bral coordinan los movimientos de los
ojos. Cuando fallan unilateralmente, no
es posible mover los ojos fuera de la li-
nea central. Los centros de la vision co-
operan con el cortex éptico en el Ibulo
occipital.

Sin duda, los rendimientos tan com-
plejos como el habla vy la escritura no
estan limitados a una (inica area. La in-
dicacién de ello la tenemos en los po-
tenciales de expectativa y disponibilidad.
Por toda la corteza cerebral se pueden
medir unas oscilaciones de potencial
pequenas, de microvoltios, antes de que
se realice un movimiento voluntario.

Otras fibras del tracto piramidal
se originan en partes del coértex que
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se sit@ian en la parte rostral con res-
pecto a la circunvolucién central an-
terior. Pero también las fibras que
se originan en la circunvolucién
postcentral estan relacionadas con el
tracto piramidal y son consideradas
parte de éste. El tracto piramidal se
extiende a través de la capsula inter-
na entre el nicleo caudado y el péli-
do, v llega a través del asta cerebral
y el puente hasta las piramides, don-
de la mayor parte de las fibras cru-
zan hacia el otro lado. Estas fibras
cruzadas penetran en la médula
espinal en forma de tracto cortico-
espinal, donde algunas neuritas for-
man sinapsis con las moto-neuronas
o. Sin embargo, la mayor parte
termina en puntos de conexién
sinaptica, que estan co-nectados sim-
paticamente con las motoneuronas.
Las fibras que no estén cruzadas se
extienden en el tracto corticospinal
ventral hasta la médula espinal y se
cruzan en su mayoria solamente a
nivel de segmento.

El tracto corticobulbar también for-
ma parte del sistema de tractos
piramidales e inerva las motoneu-
ronas de los pares craneales, corres-
pondiéndose principalmente con el
tracto corticospinal.

El tracto piramidal presenta mu-
chas ramas colaterales en su recorri-
do en direccién caudal, especialmen-
te hacia los centros del sistema
extrapiramidal-motor. De esta forma,
cada actividad en el tracto piramidal
es transmitida a los demaés centros
motores. El tracto piramidal no pue-
de ser activo de forma aislada, sino

que el sistema extrapiramidal siem-
pre participa en la coordinaciéon del
movimiento.

Centros extrapiramidales
Forman parte del sistema motor
extrapiramidal algunas partes de la
corteza cerebral (&reas supresoras), los
ganglios basales, porciones de la for-
macion reticular y el cerebelo.

Cintas supresoras y ganglios basales

Desde las cintas supresoras de la
corteza cerebral se depositan fibras
en el tracto piramidal, que estimula
sobre todo las areas inhibidoras en el
bulbo raquideo. Una hemorragia en
la capsula interna (apoplejia) también
las destruye, lo cual explicaria parcial-
mente los espasmos que se observan
en el apopléjico.

El espasmo es una contraccioén ex-
cesiva provocada por estimulos de ex-
tension, sobre todo de los musculos
que superan la fuerza de la gravedad,
es decir, los extensores de las piernas
y los flexores de los brazos. Los mus-
culos generan una resistencia flexible
al movimiento pasivo. Se trata posi-
blemente de actividades excesivas de
los reflejos propios, que en la persona
sana son amortiguadas por las influen-
cias supraespinales. De esta forma se
generan contracciones espasmodicas
no solamente por la influencia de la
fuerza de la gravedad, sino también en
los desarrollos de movimientos rapi-
dos, especialmente al acelerar. Evitar
de forma concreta estos movimien-
tos de aceleracion alivia la sinto-
matologia del espéstico.
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Forman parte de los ganglios
basales el estriado, que esta formado
por el nicleo caudado y el nucleo
lenticular, la sustancia negra, el nicleo
subtalamico y algunos nucleos del ta-
lamo. El nucleo lenticular también
puede dividirse en las zonas nuclea-
res llamadas palido y putamen. Todas
las partes estan conectadas entre si
tanto a nivel aferente como eferen-
te, asi como con la corteza cerebral y
la formacion reticular. En determina-
dos nucleos se pueden distinguir por-
ciones de células grandes y otras de
células pequenas. Las porciones
de células pequenias desemperan ante
todo una funcién inhibidora, las de
células grandes una funcién de esti-
mulo. Las porciones inhibidoras de la
region situada siempre a mayor pro-
fundidad inhiben a través de tractos
ascendentes las zonas de estimulo del
nucleo situado a mayor altura. De esta
forma, el palido es inhibido por fibras
de la sustancia negra. Desde alli salen
a su vez fibras hacia los ntcleos supe-
riores del estriado. Desde el estriado
suben tractos inhibidores hasta el
cortex. Hay fibras inhibidoras que se
extienden desde el pélido pasando por
nlcleos ventrales del tadlamo hasta la
corteza cerebral y la formacién
reticular (fig. 1.59).

Los dos trastornos més conocidos
de los ganglios basales son la corea me-
nor v la paralysis agitans (Parkin-son).
En el caso de la corea, se observa una
degeneracion de la porcion de células
pequenas del estriado. Los impulsos
inhibidores para la corteza cerebral se
ven reducidos. Por esta razén, las

motoneuronas espinales reciben mas
impulsos de estimulo, lo cual da lugar a
la hipercinesia, los movimientos exce-
sivos y entrecortados. Al mismo tiem-
po, el tono muscular estd muy reduci-
do. Por ello, la corea es llamada sin-
drome hipercinético-aténico.

Por el contrario, el Parkinson es
un sindrome acinético-hiperténico.
Los movimientos, sobre todo los de
acompanamiento y expresion, estan
muy limitados; el paciente tiene un as-
pecto rigido. Los movimientos volun-
tarios presentan un claro retraso en su
inicio. El tono muscular estd muy alto.
Los muisculos presentan una resisten-
cia dentada frente a los movimientos

encéfalo

talamo
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Fig. 1.59 Representacién esquemdtica
de la regulacion central de la motricidad.
Lineas de puntos = influencias
inhibitorias, lineas continuas = influen-
cias estimuladoras, Tp = tracto piramidal,
Tep = tractos extrapiramidales.


http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

Fisiologia

131

pasivos; existe una rigidez. Ademas
de ello, el paciente sufre temblores
acusados, sobre todo en las manos.
La causa principal parece ser una de-
generaciéon progresiva del nticleo ne-
gro. Por esta causa desaparecen los
impulsos inhibidores de las porciones
de células grandes del palido. Sobre
todo a través de los niicleos ventrales
del tAlamo fluyen mas impulsos hacia
estas zonas nucleares de la corteza
cerebral que favorecen el reflejo téni-
co de una forma tan excesiva que dan
lugar a la rigidez.

La desconexiéon del péalido o de las
regiones nucleares ventrales en el ta-
lamo como puntos de conexién re-
duce el tono muscular y el temblor,
pero no resuelve la limitacion de los
movimientos. El tratamiento medica-
mentoso con l-dopa mejora el cua-
dro patolégico, sobre todo la pobre-
za de movimientos. La l-dopa es un
precursor de la dopamina, que se en-
cuentra en forma de sustancia trans-
misora en las terminaciones sinapticas
de las neuritas de la sustancia negra,
las cuales inhiben las células gran-
des del palido. En la enfermedad de
Parkinson se observa una disminu-
cién del contenido de dopamina. El
éxito del tratamiento con l-dopa se
basa en que ésta aumenta las sustan-
cias transmisoras con efecto inhibidor
sobre el pélido, pero por otra parte,
queda en manos de la terapia quirtr-
gica facilitar una segunda funcién del
nudcleo negro: la estimulacion de las
motoneuronas ¥, lo cual pone en fun-
cionamiento el servomecanismo a tra-
vés del huso muscular. Ello facilita

el inicio de los movimientos y ayu-
da a la realizacién rapida de éstos.
El ntcleo subtaldmico controla
sobre todo los movimientos de rota-
cion alrededor del eje longitudinal del
cuerpo vy los movimientos giratorios
de las extremidades. Si falla, apare-
cen movimientos sin motivo y brus-
cos de aceleracién y rotacién de las
extremidades y el tronco. Este tipo
de trastornos se denominan balismos
y hemibalismos si son unilaterales.

Funcién motora del mesenceéfalo
y del bulbo raquideo

En ciertas partes del mesencéfalo y
del bulbo raquideo las células nervio-
sas estan ordenadas en forma de red.
Se habla de la formacién reticular, que
es un punto de conexién importante
no solamente para la motricidad, sino
también para muchas funciones fun-
damentales para la vida vy los tractos
sensoriales. Sus células nerviosas aco-
plan los desarrollos motores a las exi-
gencias de las funciones vegetativas,
p.ej. las contracciones de los muiscu-
los abdominales al vomitar. En la base
del IV ventriculo cerebral se sitta el
centro de la defecacion, que coordi-
na la tipica postura en cuclillas con
el tronco inclinado hacia delante du-
rante la defecacion. El centro respi-
ratorio coordina la motricidad a las
necesidades respiratorias cuando es
necesario.

El nicleo rojo del mesencéfalo
cambia la conexién de los tractos que
descienden de la corteza. El tracto
rubroespinal fomenta las moto-
neuronas oy yde los flexores e inhibe
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las de los extensores. Ademés de
ello, las fibras aferentes y eferentes
lo introducen en la red del resto de
los centros motores.

En la formacién reticular se pue-
de distinguir entre las areas con una
influencia principalmente de aper-
tura y las areas que tienen una in-
fluencia principalmente de inhibi-
cién. La zona de apertura recibe los
impulsos del resto de los centros
motores activos del cerebro. Sin
embargo, al mismo tiempo recibe
impulsos del sistema ascendente, de
forma que aqui las sefiales motoras
aferentes y eferentes pueden ser
comparadas entre si. Las sefales
motoras aferentes provienen, p.ej.,
del huso muscular.

Las areas de inhibicién son con-
troladas por las cintas supresoras de
la corteza cerebral y del cerebelo.

La conexion de la formacion
reticular con la médula espinal se pro-
duce mediante los tractos reticulo-
espinales lateral y medial. El tracto
medial, que se origina en los segmen-
tos superiores de la formaciéon
reticular, estimula las motoneuronas
oy v de los extensores e inhibe las de
los flexores. El tracto reticuloespinal
lateral que proviene de los segmen-
tos mas profundos, por el contrario,
inhibe los extensores y estimula los
flexores. La estrecha interrelacion
de los centros reticulares con los nu-
cleos vestibulares cuida de que la
estimulacién de los extensores su-
pere la de los flexores. Los centros
reticulares constituyen de esta for-
ma un contrapeso frente a la activi-

dad de los flexores provocada por
los receptores de la piel.

En la formacioén reticular se produ-
ce al parecer la adaptaciéon del tono
muscular al ritmo suefio-vigilia. Duran-
te el suerio, la frecuencia de descarga
de las neuronas con actividad reticular
motora disminuye y el tono muscular
baja. Al despertar aumenta el nivel de
estimulacién, las moto-neuronas o,y vy
son activadas, el tono muscular se
incrementa. De esta forma sube el re-
flujo aferente, especialmente el de los
receptores de la sensibilidad profunda
hasta la formacién reticular. Ello a su
vez fomenta el estado de vigilia. En
este sentido, los movimientos de esti-
ramiento y desperezamiento pueden
acelerar el despertar.

Reflejos de postura vy sostén: En
el bulbo raquideo se encuentran los ni-
cleos del sentido del equilibrio. El tracto
vestibuloespinal transmite los impulsos
estimulantes hacia las motoneuronas «,
principalmente de los extensores. Una
hiperexcitacién del laberinto, p.ej. en
un barco que navega con el mar em-
bravecido, provoca con frecuencia una
postura de extension.

La interrupcion del sistema ner-
vioso central entre el ntcleo rojo en
el mesencéfalo y el bulbo raquideo
aumenta el tono de toda la muscula-
tura extensora de forma que el ani-
mal queda completamente rigido (ri-
gidez de descerebramiento). Si es
puesto de pie permanece inmoévil, ya
que las articulaciones no se pueden
flexionar.

Este espasmo de los extensores
desaparece cuando los laberintos son
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desconectados a ambos lados. Se
pueden observar unos reflejos de pos-
tura y sostén toénicos muy caracteris-
ticos. Si se flexiona la cabeza de un
animal en esta situacién en direcciéon
dorsal, estirara las extremidades an-
teriores vy flexionaré las posteriores,
manteniendo una flexiéon pasiva de
la cabeza. Si se gira la cabeza hacia
un lado, aumentara el tono de los
extensores en el lado hacia el cual se
dirigen los ojos, en el lado contrario
aumentaré el tono de los flexores (re-
flejos ténicos asimétricos).

En el animal intacto y sobre todo
en la persona sana, estos reflejos solo
suelen aparecer en las primeras fases
del desarrollo infantil y por lo demés
Unicamente se observan residuos.
Otros rendimientos supraespinales los
superan. En algunas lesiones de
los centros motores superiores vuel-
ven a salir a la luz. Las personas que
sufren una paresia cerebral infantil de
este tipo no pueden, p.ej., coger un
objeto con ambas manos cuando la
cabeza estéa girada hacia un lado.

Reflejos de posicion: Otros refle-
jos que influyen sobre la posicién de
todo el organismo y que son contro-
lados en el bulbo raquideo son los
reflejos de posicion. Si a un gato sano
se le deja caer de espaldas, el laberin-
to producird primero un giro de la
cabeza hacia la posicion normal. Des-
pués de este reflejo del laberinto se
desencadena un reflejo del cuello que
cuida de que el tronco sea girado ha-
cia la posicion normal, de forma que
el vientre y las extremidades indiquen
hacia abajo. La reaccion de aterriza-

je, que también se controla automa-
ticamente, consiste en la extension de
las extremidades y la separacion de los
dedos. En el ser humano, esta adap-
tacion del tono muscular al laberinto v
con ello a los movimientos de la cabe-
za no esté tan fuertemente desarrolla-
da. En nosotros dominan el ojo v la
sensibilidad cutanea y profunda, aun-
que el laberinto también contribuye en
la regulacion del tono. Una acelera-
cion rapida v lineal en sentido descen-
dente, como en el ascensor, aumenta
el tono de los extensores; cuando es
ascendente, el tono de los flexores (re-
accion en el ascensor).

Uniones extrapiramidales

El fasciculo longitudinal medial une
los nucleos vestibulares con los na-
cleos de los musculos externos del ojo
(nuicleo oculomotor, nucleo abducens,
nucleo troclear). Esta unién sincroniza
los movimientos de los ojos con los
de la cabeza (ver nistagmo).

El tracto reticuloespinal medial une
las porciones motoras del puente con
la médula espinal. Estimula las
motoneuronas oy y de los extensores
e inhibe las de los flexores. El tracto
reticuloespinal lateral proviene del bul-
bo raquideo v tiene el efecto contrario.

El tracto olivoespinal, que se ori-
gina en el punto de conexién del con-
ducto auditivo, transmite la posicion
de los musculos esqueléticos a los es-
timulos acusticos. A través del tracto
tectoespinal, que desciende del
mesencéfalo, se desencadenan mo-
vimientos musculares como respues-
ta a estimulos opticos.
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El tracto vestibuloespinal transmi-
te los estimulos de los nuicleos vesti-
bulares a las motoneuronas o. El au-
mento de la actividad dentro de él
provoca una activacion de las moto-
neuronas o0y y de los flexores.

Cerebelo

El cerebelo puede dividirse en
tres partes desde el punto de vista
funcional. La parte méas antigua, for-
mada por el nédulo y el fléculo, el
archicerebelo, controla a través de
conexiones aferentes y eferentes los
nucleos vestibulares del bulbo raquideo.
Desde el cerebelo se transmiten im-
pulsos inhibidores a estos ntcleos. El
cerebelo reduce el tono de los
extensores, que esta controlado por
el vestibulo.

En el paleocerebelo, del cual for-
man parte el vermis y la porcion in-
termedia del l6bulo anterior, termina
el tracto espinocerebelar, que infor-
ma sobre el estado de extension de
los husos musculares. Pero también
las demas vias ascendentes del siste-
ma lemniscal presentan ramas
colaterales hasta esta parte del cere-
belo y le informan sobre la postu-
ra del cuerpo. De forma eferente, el
paleocerebelo inhibe también las zo-
nas nucleares motoras del bulbo
raquideo.

El neocerebelo, formado entre
otras partes por los hemisferios del
cerebelo y el nicleo dentado, esta
conectado con la corteza cerebral en
un circuito de retroalimentaciéon. Los
tractos cerebrocerebelares llegan has-
ta el puente a través del cerebelo. El

camino de vuelta hacia el cortex mo-
tor pasa por el nicleo ventral del ta-
lamo. Las fibras adicionales terminan
en el nucleo rojo.

Gracias a estas numerosas co-
nexiones con el resto del sistema
motor, el cerebelo compara la situa-
ciéon del momento de los musculos y
la postura del cuerpo en los planes
del cerebro. Un desarrollo adecuado
de determinados programas de mo-
vimiento requiere un centro para ser
realizados.

Un fallo del cerebelo provoca unos
trastornos motores muy caracteristi-
cos. El paciente es incapaz de desa-
rrollar varios movimientos al mismo
tiempo. Los musculos ya no se
inervan de forma sincronizada. Este
estado se denomina asinergia. El pa-
ciente hipercompesa los movimien-
tos erréneos, anda con las piernas
separadas y con inseguridad, muchos
movimientos pasan por encima del
objetivo (ataxia). El paciente también
tiene dificultades o es completamen-
te incapaz de realizar movimientos
rapidos y seguidos (adiadococinesia).
Otro sintoma es el tremor intencio-
nal, consistente en un temblor de la
mano que realiza el movimiento, un
signo de inadecuada correcciéon del
curso. En reposo, cuando el objetivo
del movimiento se ha alcanzado, des-
aparece el temblor. Otros trastornos
son la disminucién del tono muscu-
lar, el nistagmo v las dificultades en el
habla. Los sintomas descritos sola-
mente se manifiestan con claridad
cuando el cerebelo falla repentinamen-
te; en otros casos, cuando se pierde
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paulatinamente su funciéon, otras par-
tes del sistema central nervioso asu-
men sus funciones (plasticidad del
cerebro).

* * ¢+ Tono muscular

A pesar de esta gran variedad de in-
fluencias sobre la motoneurona o, se
puede distinguir en principio entre tres
formas de contracciones musculares:
(1) Contracciones musculares que tie-
nen su origen en los impulsos nervio-
s0s que provienen desde la periferia
hasta el sistema nervioso central. Es-
tos movimientos constituyen reflejos
motores frente a estimulos periféricos,
p.€j., del laberinto, el ojo, los husos
musculares, los receptores de Golgi
en los tendones y los receptores arti-
culares, pero también de los recepto-
res de los 6rganos internos a través
de los denominados reflejos viscero
sométicos. Los reflejos son conecta-
dos en la médula espinal y el cere-
bro; son también responsables de la
posicion y (2) de la postura del orga-
nismo. Junto con el grupo de los de-
sarrollos de movimientos que son pro-
vocados por estimulos que se han ge-
nerado de forma espontanea e in-
consciente en el sistema nervioso cen-
tral, regulan en tono muscular. Esta
es la actividad de contracciéon de los
musculos sin una inervaciéon volunta-
ria. Se habla también de inervacion
basica. Su intensidad y su regulacion
no son indiferentes para el organis-
mo. Una inervacion simultanea exce-
siva de una pareja de antagonistas no

solamente aumenta el consumo de
oxigeno en reposo, sino que frente a
un movimiento voluntario debe hacer-
se un mayor esfuerzo de inervacion
para estimular los agonistas con maés
fuerza o inhibir los antagonistas. La
resistencia que el musculo debe su-
perar aumenta. Pero también cuan-
do la inervacion bésica es insuficien-
te la realizacion adecuada del movi-
miento puede verse afectada. En es-
tas situaciones faltan los estimulos ne-
cesarios para la motoneurona o.

La intensidad del tono muscular
puede medirse con un electromiograma
o calcularse de acuerdo con la resis-
tencia que el musculo ejerce frente a
una extension.

Para registrar el electromiograma
se introducen electrodos de aguja en
el muasculo. La amplitud de los po-
tenciales de accion transmitidos
extracelularmente depende, por un
lado, de la distancia entre las fibras
musculares activas del lugar de
transmisién y, por otro, de cuéantas
fibras musculares de una unidad mo-
tora contribuyen al potencial total.
La posicién de los electrodos y la
intensidad del ritmo de las oscilacio-
nes de tension registradas permiten
hacer deducciones acerca del
niumero de las unidades moto-
ras inervadas, su frecuencia de
estimulaciéon y la sincronizacion
de las estimulaciones de las distin-
tas unidades motoras.

La medicién intramuscular con
electrodos de aguja es adecuada para
fines clinicos, ya que de esta forma
se obtiene una mejor diferenciacion
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de las actividades de las distintas uni-
dades motoras.

Para el andlisis de los desarrollos
de movimiento pueden medirse los
potenciales de accién muscular con
ayuda de electrodos superficiales, que
se adhieren a la piel por encima del
musculo. En la sefial resultante no se
pueden distinguir ya las distintas
unidades motoras, pero se obtie-
ne informacién sobre si el musculo
funciona siquiera. También indica
aproximadamente el nivel de activi-
dad muscular. Los procedimientos de
anélisis de sefiales ofrecen una serie
de datos acerca de la actividad mus-
cular (p.ej. el estado de fatiga). El gru-
po (3) de desarrollos de movimientos
son las contracciones musculares pla-
nificadas voluntariamente. No tenemos
que ser conscientes de cada una de las
unidades cuando realizamos un movi-
miento voluntario, p.ej., cuantas uni-
dades motoras, por qué musculo y con
qué frecuencia de potencial de accion
deben ser inervadas. Méas bien pla-
neamos una determinada accién que,
controlada por la voluntad, se desa-
rrolla automaéticamente, pero que
puede ser interrumpida voluntaria-
mente. El sistema motor almacena
patrones de impulsos completos para
los movimientos. Sin embargo, pre-
supone que los movimientos han sido
practicados. Ello queda especialmen-
te patente en los movimientos com-
plicados. Si el pianista al principio
debe concentrarse en cada pulsacion
de una tecla, con mucha practica
puede convertir las notas en musica
sin pensar en sus manos.

Un factor fundamental que influ-
ye sobre el tono muscular es la psi-
que, que de acuerdo con lo arriba
mencionado puede provocar y modi-
ficar desarrollos de movimiento de los
grupos 2 y 3. La excitacién y el esta-
do de &nimo decaido impiden en gran
medida la coordinacién de los movi-
mientos de precision.

e * ++ Vozy habla

El habla requiere una coordina-
cién especialmente buena entre la
motricidad v la sensibilidad.

El aparato para la formacion de
la voz puede compararse con un ins-
trumento de viento. Durante una es-
piracién, el aire es expulsado con
fuerza del pulmon a través de la glo-
tis hacia el exterior. Las cuerdas vo-
cales comienzan entonces a vibrar,
mediante lo cual se forman sonidos.
La altu-ra del tono —la frecuencia de
oscilacion basica— corresponde a la
frecuencia de las vibraciones de las
cuerdas vocales. Los musculos de
la laringe mueven los cartilagos
aritenoides modificando de esta for-
ma la distancia entre ellos. Los mus-
culos vocales que se encuentran en
las cuerdas vocales se tensan de
acuerdo con el grado de contracciéon
de éstas. La amplitud de la voz es
de unas 2 octavas, los cantantes con
practica llegan hasta 3 octavas. El
limite inferior se sittia en los 80 Hz
(bajo), el limite superior de la vibra-
cion basica en los 970 Hz (sopra-
no). Cuanto maés largas y laxas sean


http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

Fisiologia

137

las cuerdas vocales, con mas fuerza
debe espirarse para conseguir un de-
terminado volumen. En el caso de
la voz profunda, la glotis esta a ve-
ces completamente cerrada mien-
tras se producen las vibraciones;
cuando la voz es aguda estd siem-
pre abierta. Para ella es necesaria
una corriente de aire mucho mas po-
tente. Cuando se susurra no vibran
las cuerdas vocales.

La cavidad bucal y la cavidad na-
sal son la caja de resonancia que tam-
bién vibra. Su tamario y forma, que
pueden variarse con la lengua y los
labios, influyen sobre la amplitud de
los tonos superiores, que son respon-
sables del timbre de la voz.

El habla se compone de vocales
y consonantes. Las vocales se for-
man gracias a unos patrones de vi-
bracién muy caracteristicos, los
formantes. Las frecuencias de estos
formantes son independientes de la
frecuencia de la vibracién basica, se
habla alto o bajo. Se distingue entre
consonantes sordas y sonoras. Las
cuerdas vocales solamente vibran
con las sonoras (M, L, N, Ng, B, W,
D, G) y las sordas son formadas es-
pecialmente con la boca vy se dife-
rencian en el hecho de que el aire
sale de forma entrecortada o deteni-
da. Dependiendo de su lugar de ori-
gen, las consonantes se clasifican en
labiales (P, B, F, W, R, M), dentales
(T, D, S, N), linguales (T, D, R, J, N,)
y guturales (K, G, R, LI, Ng). Otra
clasificacion se basa en su formacion.
En los sonidos explosivos P, B, T, D,
K, G se rompe un cierre, en los

fricativos F, W, S, L se forman tur-
bulencias en la boca; la R es un soni-
do vibrante y en los sonidos nasales
M, N, Ng tiene una importante par-
ticipacion de la nariz.

Para la formacién del lenguaje vy
su comprension, la persona dispone
de un centro del habla motor y sen-
sorial. El centro del lenguaje motor
(centro del lenguaje de Broca) se si-
tha en los diestros en el hemisferio
cerebral izquierdo, en los zurdos con
frecuencia en el derecho, delante de
determinadas porciones del cortex
motor, que inervan los musculos de
la cara, la faringe, la lengua, el pala-
dar vy la laringe. Coordina la utiliza-
ciéon de estos musculos y de los mus-
culos respiratorios de forma que se
pueden producir sonidos. Si falla, el
paciente conserva la comprension de
lenguaje, pero solamente puede arti-
cular frases muy sencillas. Sufre afasia
motora.

Cerca del centro auditivo de Heschl
en el l16bulo temporal se sitGia el cen-
tro de lenguaje sensorial (centro del
lenguaje de Wernicke). Cuando falla,
el paciente no es capaz de compren-
der el lenguaje aunque oye con toda
claridad. El paciente que presenta una
afasia sensorial de este tipo habla con
fluidez pero de manera incomprensi-
ble, va que ha perdido el control sen-
sorial. Existe una afasia global cuan-
do el habla se ha visto afectada tanto
desde el punto de vista sensorial como
motor. La afasia amnésica se caracte-
riza por los trastornos para encontrar
la palabra adecuada. Con frecuencia
el paciente describe la palabra que le
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falta o utiliza unas palabras menos
concretas. Los trastornos sensoriales
suelen estar acompariados de la inca-
pacidad para leer (alexia); los moto-
res, de la imposibilidad de escribir
(agrafia).

También las lesiones del oido difi-
cultan la formaciéon del habla o la ha-
cen casi imposible, como ocurre con
la sordera de nacimiento. El oido y la
voz estan intimamente ligados. En el
campo de frecuencia de los tonos
béasicos de una soprano y los to-
nos superiores entre 500 y 3500 Hz
el oido reacciona mejor.

1.5.5 Sistema nervioso
vegetativo (fig. 1.60)

El sistema nervioso vegetativo in-
cluye las células nerviosas efectoras y
los nervios que inervan el musculo
liso, el corazéon v las glandulas. Tam-
bién se denomina sistema nervioso
auténomo, ya que no esta sujeto a
nuestra voluntad. A pesar de ello, en-
tre el sistema nervioso vegetativo y el
somatico existen numerosas conexio-
nes. Ambos se encuentran en una re-
lacién de interaccion.

El sistema nervioso vegetativo re-
gula el medio interno del cuerpo,
ajusta la forma de funcionamiento de
los 6rganos internos a las circuns-
tancias. Aqui estda apoyado por el
sistema secretor interno, que tam-
bién tiene una gran importancia para
la regulacion vegetativa y esta inti-
mamente ligado con el sistema ner-
vioso vegetativo.

Partes del sistema
nervioso vegetativo

Dentro del sistema nervioso vege-
tativo se pueden distinguir dos circulos
funcionales: el simpatico y el
parasimpatico. El simpatico lleva al or-
ganismo hasta una situacion de reac-
cibn ergotropia, es decir, el denomina-
do tono simpético permite al organis-
mo realizar rendimientos hacia el exte-
rior. Bajo su influencia, por tanto, se
activan todas aquellas funciones orga-
nicas que son necesarias para el traba-
jo mental y fisico. El desarrollo de los
procesos nerviosos centrales se acele-
ra, la capacidad de reaccion mejora, las
sensaciones de fatiga desaparecen. Los
musculos bronquiales se relajan, con lo
cual se reducen las resistencias al aire
de la respiracién. La frecuencia cardia-
ca se incrementa. Especialmente en las
personas entrenadas también aumen-
ta el volumen de aire expulsado. Am-
bas cosas juntas dan lugar al aumento
del volumen minuto cardiaco. La pre-
sién sanguinea aumenta, la irrigacion
de lo musculos activos mejora, el tono
muscular crece. El glucdégeno es con-
vertido en glucosa, que puede ser con-
sumida con rapidez. Pero, por el con-
trario, el simpéatico inhibe la actividad
de los 6rganos que no sirven directa-
mente para realizar un rendimiento. El
musculo liso v las glandulas del tracto
gastrointestinal, asi como los musculos
vesicales, reducen su actividad. Su irri-
gacion se reduce, de forma que esta
disponible un mayor volumen de san-
gre para la irrigaciéon de los musculos
que trabajan.
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Fig. 1.60 Vision general del sistema nervioso vegetativo. Debe tenerse en cuenta que
las fibras simpaticas son conectadas en los ganglios del tracto limitrofe y los ganglios
impares, pero las fibras parasimpaticas lo son en los 6rganos efectores (de Caspers).
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El parasimpatico, por el contra-
rio, estimula la recuperacion y la for-
macion de sustancia corporal. Entre
otras cosas, activa el tracto gastroin-
testinal y disminuye la frecuencia car-
diaca. Su actividad aumenta cuando
la persona descansa o duerme. Si se
observa un Unico 6rgano, entonces
el simpatico vy el parasimpatico desa-
rrollan actividades antagonistas. Sin
embargo, con referencia a todo el or-
ganismo existe una sinergia entre es-
tas dos partes del sistema nervioso
vegetativo: la formacion de energia
y sustancia resultante del efecto
trofotropo del parasimpético permite
al simpatico hacer que el organismo
rinda. Cuando el tono simpatico
se mantiene durante mucho tiempo se
produce el agotamiento.

Estructura del sistema
nervioso vegetativo

Las fibras eferentes del simpatico
y parasimpatico tienen en comin que
son interrumpidas en su camino ha-
cia el 6rgano efector. El tracto
eferente periférico esta formado por
dos neuronas conectadas una tras
otra. La primera neurona se origina
en el sistema nervioso central.

Las células originarias simpaticas
se sitian en el asta lateral de la médu-
la torécica o lumbar. Son conectadas
en los ganglios del fasciculo limitrofe
o si esta situado en una periferia mas
alejada (p.ej. ganglio cervical superior,
medio, inferior; ganglio solar), en la
I neurona postganglionar. La sustan-

cia transmisora en estas sinapsis
ganglionares es la acetilcolina. Las fi-
bras postganglionares se extienden
entonces hacia el 6rgano efector. Sue-
le tratarse de fibras sin médula del gru-
po C. La sustancia transmisora en las
sinapsis efectoras, donde se produce
la transmision hasta el 6rgano efector,
es la noradrenalina, por lo cual el sis-
tema simpatico también es denomi-
nado sistema adrenérgico. La forma
en que el 6rgano efector reacciona
frente a una activacion simpética no
solamente depende de la sustancia
transmisora, sino también del tipo
de molécula receptora en la célula
receptora. Se distingue entre los de-
nominados receptores oy B. Los re-
ceptores o estan destinados a trans-
mitir principalmente el efecto estimu-
lante; los receptores B, el efecto
inhibidor. Sin embargo, también hay
algunas sinapsis simpéticas efectoras
en las cuales la sustancia transmisora
es la acetilcolina, como en las glan-
dulas sudoriparas y algunos nervios
simpéticos que se extienden hacia los
vasos de los musculos esqueléticos.
La médula de la glandula su-
prarrenal también forma parte del
simpatico. Esta controlada por fibras
simpaticas preganglionares v libera
adrenalina y noradrenalina a la san-
gre, las cuales tienen caracteristicas
similares a las de las hormonas. Los
efectos de la noradrenalina vy la
adrenalina son semejantes, pero no
iguales. La noradrenalina transmite,
ya que también es transmisora de las
fibras simpéticas postganglionares,
principalmente las tareas de activa-
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cion del simpéatico, que son transmi-
tidas sobre todo a través de los deno-
minados receptores o efectores. Por
tanto, la noradrenalina provoca un au-
mento de la actividad cardiaca y una
estenosis de los vasos sanguineos. La
adrenalina tiene un efecto algo ma-
yor sobre los receptores B. El efecto
sobre el corazén se asemeja al de
la noradrenalina. El efecto de la
adrenalina sobre los vasos sanguineos
depende de su concentracién. Cuan-
do las concentraciones son bajas, di-
lata los vasos a través de los recepto-
res B, en concentraciones mayores
también muestra un efecto va-
soconstrictor a través de los recepto-
res a. La adrenalina produce en los
bronquios un efecto dilatador méas po-
tente que la noradrenalina.

Las células de la [ neurona para-
simpética periférica se sittan en el
centro del cerebro, p.ej., en el bulbo
raquideo y el mesencéfalo. Las fibras
parasimpaéticas se extienden en el ner-
vio oculomotor, el nervio trigé-mino,
el nervio facial, el nervio glosofaringeo
y especialmente el nervio vago, que
realiza la inervacion parasimpética de
los 6rganos internos excepto el intes-
tino grueso. Las partes inferiores
del cuerpo, especialmente las regio-
nes anal y genital, son inervadas
parasimpaticamente por centros en
la médula sacra. La conexioén con la
Il neurona periférica suele ocurrir en
la cercania del 6rgano efector, p.ej.,
en el plexo intramural del tracto
gastrointestinal. En todas las sinapsis
periféricas del parasimpa-tico la
estimulacién la realiza sobre todo la

acetilcolina, por lo que se habla de
un sistema colinérgico.

En los nervios simpéticos y parasim-
péticos se unen los tractos aferentes.
Llevan informaciones de receptores
de los 6rganos internos y de la piel
hasta el sistema nervioso central.
Aproximadamente un 80% de las fi-
bras nerviosas en el nervio vago son
fibras aferentes. También a través de
los ganglios de los fasciculos limitro-
fes del simpatico se extienden fibras
aferentes. Ascienden y descienden
por el sistema de tractos laterales vy
desde alli penetran en la médula
espinal. No existe una clasificacion de
estas fibras dentro del simpético o
parasimpatico.

Este sistema aferente sirve casi ex-
clusivamente a la regulaciéon del me-
dio interno. Su actividad permanece
casi escondida a la conciencia. Los
puntos de conexiéon entre las fibras
aferentes y el sistema vegetativo exis-
ten a distintos niveles. Desde los
nociceptores de la piel se extienden
colaterales directamente hacia los
musculos de la pared de los vasos.
Una estimulaciéon dolorosa de una
zona cutanea produce un enrojeci-
miento por la apertura de los vasos.
Este reflejo axénico no necesita una
conexion con las estructuras centra-
les. Las conexiones de los tractos
aferentes sobre los eferentes se pro-
ducen en los ganglios limitrofes del sim-
patico, en la médula espinal y el bulbo
raquideo. También existen conexiones
con las aferencias y eferencias del sis-
tema nervioso cerebroespinal con los
tractos ascendentes. Estas numero-
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sas conexiones constituyen la base
para los reflejos, que son importantes
para la actividad de los 6rganos in-
ternos, pero que también han alcan-
zado una gran importancia para las
medidas de tratamiento fisico.

1.61)

Reflejos vegetativos (fig.

Se denominan asi los reflejos en
los cuales las estructuras del sistema
vegetativo representan partes del
arco reflejo. Excepto algunas excep-
ciones (reflejos axénicos), también
estos reflejos estan conectados en el
sistema nervioso central o los
ganglios vegetativos.

Reflejos visceroviscerales: los re-
ceptores se encuentran en los 6rga-
nos vegetativos, también los efectores.
A través de estos reflejos se controlan
en parte las actividades musculares y
la secreciéon de los 6rganos del tracto
gastrointestinal. El vaciamiento vesical
es un reflejo de este tipo.

Reflejos viscerocutdneos: los re-
ceptores se encuentran en los érga-
nos internos, los efectores son los
musculos lisos de los vasos cutaneos,
como las glandulas sudoriparas y los
musculos de los bulbos pilosos. A tra-
vés de estos reflejos se transmiten es-
timulos de los 6érganos internos hacia
la piel, donde se provocan cambios
en la irrigacion y secrecion de sudor.

Reflejos cutiviscerales: los recep-
tores se encuentran en la piel, los
efectores son las glandulas y los mus-
culos de los 6rganos internos. Gra-

cias a los reflejos se consigue influir
sobre el funcionamiento de los 6rga-
nos internos desde la piel. Segura-
mente son la base para los buenos
resultados que a veces se consiguen
con los tratamientos de masaje y me-
didas fisicas similares (p.ej., masaje de
las zonas reflejas).

Reflejos cuticutdneos: los recep-
tores se encuentran en la piel, los
efectores son los mismos que en
los reflejos viscerocutaneos.

Reflejos visceromotores: los re-
ceptores se encuentran en los 6rga-
nos internos, los efectores son los
musculos esqueléticos estriados.
Transmiten, p.ej., la tensién de la
pared abdominal en caso de inflama-
ciones abdominales.

Regulacion vegetativa
central

Las funciones vegetativas son con-
troladas por el hipotalamo vy la for-
macién reticular del bulbo raquideo.

En el hipotédlamo se encuentran gru-
pos de células responsables de los nive-
les de agua, otros de la termorregulacion,
la absorciéon de nutrientes y otros pro-
cesos vegetativos. Cuando estos cen-
tros son estimulados no se producen
reacciones individuales vegetativas,
sino complejos funcionales comple-
tos. Por tanto, un enfriamiento del
centro de la temperatura da lugar a
una estenosis de los vasos cutaneos y
un aumento del metabolismo. El
hipotadlamo no actta a través del sis-
tema nervioso vegetativo, sino que
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controla también el sistema secretor
interno. La producciéon de hormonas
por la hipéfisis es controlada por los
denominados “releasing factors” o
“inhibiting factors”. De esta forma
influye sobre la actividad de la corte-
za suprarrenal, el tiroides y las glan-
dulas germinativas. Algunas hormo-
nas, como p.ej. la adiuretina, son muy

importantes para mantener los nive-
les de agua, la produce ella misma y
son almacenadas en el l6bulo poste-
rior de la hipdfisis.

Algunas partes del hipotalamo es-
tan al servicio de los niveles de aza-
car. Una disminucién de la concen-
tracion de glucosa en el hipotadlamo
produce la sensaciéon de hambre. Im-

tractos ascendentes

célula del
asta lateral

motoneurona o

i . intestino
\ 2

Fig. 1.61 Representacion esquemdtica de los reflejos vegetativos. R.c.a = ramus
communicans albus, R.c.g. = ramus communicans griseus, p.G. = ganglio
prevertebral, Sp.N. = nervio espinal, 1 = neurona sensible, conduce estimulos desde
el intestino hacia el sistema nervioso central, 2 = motoneurona simpdtica, se
origina en una célula del asta lateral, la neurita penetra a través de la raiz anterior
v el r. communicans albus hasta el tracto limitrofe, que pasa sin interrupciones. La
conexién con la Il neurona periférica se produce en un ganglio situado mas hacia la
periferia. Solamente la transmisioén hacia el 6rgano efector intestino es adrenérgica.
3 = I neurona del tracto del dolor y la temperatura. Cuenta con el mismo lugar de
conexién que la neurona sensible (1). Ambas neuronas se estimulan mutuamente. 4
= nervio somatomotor, 5 = motoneurona simpdtica, inerva las glandulas y el
miusculo liso de la piel. La neurita se extiende a través de la raiz anterior y el r.
communicans albus hacia el tracto limitrofe, donde se conecta con la Il neurona. La
neurita de la I neurona llega hasta el nervio cutdneo a través del . communicans
griseus. Del esquema se desprende que p.ej. por la via 3 - SNC — 2 se puede
influir desde la piel hasta el intestino: reflejo cutivisceral. La via 1 SNC —
constituye un reflejo viscerosomdtico, el cual es responsable p.ej. de la tension de la
béveda abdominal. 1+ SNC — 5 indica el camino del reflejo viscerocutdneo:
alteracién de la irrigacién y secrecion de sudor en caso de afecciones internas (de
Caspers).
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pulsa al l6bulo anterior de la hipofisis
a la formacién y secrecion de la hor-
mona adrenocorticotropia, que
por su parte estimula la libera-
cion de cortisol en la corteza su-
prarrenal. El cortisol fomenta la
gluconeogénesis —la transformacion
de aminoécidos a partir de la estruc-
tura de proteinas del cuerpo en glu-
cosa—. Ademas, pone a disposicion
acidos grasos del tejido adiposo.

El hipotalamo esta conectado con
la corteza cerebral, de forma que la
situacion vegetativa puede ser ade-
cuada a las necesidades del cerebro,
ademas de que el hipotadlamo tam-
bién puede influir sobre el nivel de
conciencia.

El hipotalamo esté en interacciéon
con la corteza limbica, del cual for-
man parte, entre otros, el hipocam-
po, la circunvolucién cingulo y por-
ciones del l6bulo frontal y temporal.
La corteza limbica recoge los impul-
sos que mantienen al individuo y la
especie. Desde alli se controla el im-
pulso para la ingestiéon de alimentos
y el impulso sexual. Mientras que
desde el hipotadlamo se da lugar a
complejos funcionales completos,
en el bulbo raquideo se encuentran
centros que controlan distintas fun-
ciones vegetativas. En el centro res-
piratorio, p.ej., se encuentran por-
ciones espiratorias e inspiratorias.
Desde el centro de la circulacién
sanguinea se regulan la frecuencia
cardiaca y el tono de la musculatura
vascular. Aqui se adecuan las fun-
ciones vegetativas a la motricidad
del cuerpo v viceversa.

Circuito regulador

Un importante principio funcional
del organismo es el circuito regula-
dor (fig. 1.62). Permite que un deter-
minado valor, p.ej., la presion arterial
o la presion parcial de CO, en la san-
gre, se mantenga constante a pesar
de que esté sometido a muchas
interferencias. El valor que debe man-
tenerse constante es el valor regula-
dor, el cual es medido constantemen-
te por receptores que informan a un
centro de los valores a través de co-
nexiones nerviosas.

Si el valor actual transmitido di-
fiere del valor debido establecido en
el centro, el centro da 6rdenes a un
elemento de control, que con ayuda
de un valor de control intenta hacer
que el valor regulador vuelva a la
norma. El ambito en el cual se mide
el valor regulador se llama distancia
reguladora. Dado que el valor de con-
trol tiene influencia sobre el valor re-
gulador en la distancia reguladora, el
efecto del cambio siempre es medido
por los receptores. De esta forma se
evita en gran medida que la desvia-
cion del valor normal sea excesiva-
mente corregida.

En muchos ocasiones también hay
que corregir pequenas desviaciones
temporales del valor debido. Enton-
ces, el valor que influye sobre el valor
regulador se mide directamente y se
transmite al centro. Este procedimien-
to permite introducir las medidas ne-
cesarias antes de que el valor regula-
dor se haya desviado notablemente
de la norma.
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Se habla de una variacién del va-
lor debido cuando de repente se
introduce en el centro otro valor de-
bido. Entonces debe moaodificarse el
valor regulador, aunque hasta ese mo-
mento correspondiera a la norma.

distancia reguladora

_._|4:<—_'__

indice regulador

sensor elemento
de ajuste

]

comparador e interruptor de fuerza

gty ntr
valor debido —= ol

Fig. 1.62 Esquema de un circuito regulador.

1.6 SANGRE

Algunos procesos del transporte
de sustancias (difusion, osmosis, etc.)
va han sido descritos al hablar de la
célula y su membrana. Este tipo de
transporte, asi como el transporte
activo con consumo de energia, sola-
mente puede transportar de forma
eficaz particulas y agua a lo largo de
distancias muy cortas (menores de 1
mm). Este tipo de transporte se de-
nomina transporte conductivo. Tie-
nen en comun que la sustancia que
debe ser transportada es trasladada
directamente en su via de transpor-
te. Las distancias mayores son supe-
radas con transportes convectivos. En
ellos se transporta un medio que pue-

de ser cargado con las sustancias a
transportar. El movimiento del medio
a través de vias adecuadas para el
mismo se produce de acuerdo con
unas leyes que dependen del medio,
pero no de la sustancia que debe ser
transportada. Los principales sistemas
de transporte convectivo son la cir-
culacién sanguinea, la respiracion, el
tracto digestivo vy las vias urinarias.
El medio de la circulacién sangui-
nea es la sangre que llega a todas las
regiones del cuerpo a través de los
vasos sanguineos. La sangre transpor-
ta el oxigeno desde el lugar de recep-
cion en el pulmén hasta la célula
consumidora en el tejido. Lleva el
combustible energético hasta la célu-
la y transporta los catabolitos hasta
los 6rganos secretores. El calor que se
genera en ambos procesos metabdlicos
debe ser llevado por la sangre hasta la
superficie del cuerpo. Junto con la
sangre llegan hormonas como por-
tadores de informacioén vy activadores
de determinadas funciones organicas
desde el lugar de formacién hacia el
lugar de actuacion. Las sustancias
que son transportadas en la sangre
pueden modificar su reaccién quimi-
ca y con ello reducir la capacidad
funcional. Para evitar estas pérdidas
de funcionalidad, la sangre tiene una
capacidad de amortiguacion (tam-
po6n) y funciones de defensa. Los
agentes v las sustancias extrafias que
penetran en el cuerpo son atacados
por la sangre. Esta cuenta con un sis-
tema de coagulacion que evita que
se pierda demasiada sangre cuando se
producen lesiones del sistema vascular.
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De esta forma protege al cuerpo de
pérdidas de sangre excesivas.

1.6.1 Composicion de la sangre

La cantidad de sangre total supo-
ne un 8% del peso corporal. En una
persona de 70 kg de peso supone 5,6
1 de sangre, ya que el peso especifico
del cuerpo es algo mayor que el del
agua. Las distintas funciones mencio-
nadas son desarrolladas por unas sus-
tancias y estructuras de la sangre muy
especificas.

La sangre esta formada por com-
puestos celulares y de liquido, que se
llama plasma. Si se elimina la capaci-
dad de coagulacion de la sangre y se
centrifuga ésta, los compuestos de cé-
lulas rojas algo mas pesados se sepa-
ran claramente del plasma amarillo.
La porciéon de eritrocitos en el volu-
men total se expresa mediante el
hematécrito. Supone un 40-45% del
plasma, lo que constituye la mayor
proporcién del volumen total.

* * * * Plasma sanguineo

En la porcion liquida de la sangre
se encuentran disueltos minerales,
proteinas, hormonas, glucosa, ami-
noacidos, urea, lipidos y muchas
otras sustancias. La presién osmética
de la sangre es unos 770 kPa (7,7
bar). Ello se corresponde con una
soluciéon salina que contenga 0,9 g
de NaCl en 100 ml. Se habla de una
solucién salina isotonica o fisiologi-

ca. La presion osmética se debe prin-
cipalmente a los iones sodio y cloro.
La porcién de proteinas en la pre-
sion osmoética se denomina presién
coloidosmoética. Es solamente 3,3
kPa, pero desemperia un papel muy
importante en el intercambio de liqui-
dos entre sangre vy tejido.

Proteinas

Las principales proteinas son, por
orden de cantidad, la albimina,
la globulina v el fibrinégeno. Cons-
tituyen el 7-8% del plasma. Cuando
se produce la coagulaciéon, del
fibrindgeno se forma fibrina, que es
insoluble. El liquido restante se deno-
mina suero. Las cantidades de albu-
mina y globulina estan en una relacion
2:1 (cociente proteico). Si esta rela-
cion esté alterada —por enfermedades
infecciosas p.ej. en favor de la
globulina—, en una probeta colocada
en posiciéon vertical los glébulos rojos
no se pueden rechazar mutuamente y
descienden a una velocidad mayor que
la normal. La velocidad de sedimen-
tacién de los globulos rojos ha au-
mentado. La albimina, por ser una
proteina relativamente pequefia v, por
tanto, muy abundante (peso mole-cular
aprox. 70.000; el peso molecular in-
dica en qué porcentaje una molécula
es mas pesada que un atomo de hi-
droégeno), es responsable de la presion
coloidosmotica. También desemperia
una funcién de transporte. Transpor-
ta, p.ej., acidos grasos, pigmentos,
hormonas e iones mag-nesio y calcio.
Pero en la albimina también se en-
cuentran medicamentos.


http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

Fisiologia

147

La globulina, de un tamano sensi-
blemente mayor, se clasifica segiin su
disposiciéon en el campo eléctrico
(electroforesis) en globulina a, By 7.
La globulina o (peso molecular
70.000-100.000) y la globulina 3 (peso
molecular 90.000-120.000) tienen fun-
ciones de transporte. Asocian atomos
de cobre y hierro, vitaminas y hormo-
nas, y las transportan por los vasos san-
guineos. La globulina y (peso molecular
150.000-200.000), al contrario de lo
que ocurre con las proteinas sintetiza-
das en el higado, es producida en las
células plasmaticas del tejido linfatico.
Tiene una funcién de defensa y se de-
nomina inmunoglobulina.

Las lipoproteinas formadas por
lipidos (grasas) y proteinas sirven
para el transporte de la grasa en la
sangre. Los trastornos de los nive-
les de lipoproteinas, especialmente
en cuanto a su recepciéon en las cé-
lulas, pueden dar lugar a alteracio-
nes de las paredes arteriales con
arteriosclerosis.

Componentes celulares
de la sangre

Eritrocitos

La masa principal de los compo-
nentes celulares esta formada por los
glébulos rojos o eritrocitos o hematies.
En 1 mm?3 de sangre se encuentran 4-
5 millones de eritrocitos. Los glébulos
rojos son células en forma de placas
con un didmetro de 7-8 um, que no
tienen nucleo. Por ello tampoco se
pueden dividir. Tras su salida de la mé-

dula espinal viven unos 100 dias, des-
pués se degradan sobre todo en el hi-
gado y el bazo. Para poder mantener
una alta concentracién deben formar-
se eritrocitos constantemente.

Hemoglobina

Los eritrocitos contienen un colo-
rante rojo, la hemoglobina. Se trata
de una proteina que contiene hierro
en sumolécula. El hierro permite a la
hemoglobina captar oxigeno. En 100
ml sangre de una persona sana se en-
cuentran alrededor de 16 g de hemo-
globina (con frecuencia el contenido
en hemoglobina se indica como por-
centaje de los 16 g por 100 ml
[=100%). Si en la sangre del pacien-
te solamente se encuentran 12 g/100
ml sangre, el paciente tiene un 75%
de hemoglobina). 1 g de hemoglobi-
na puede estar completamente satu-
rado, cuando la presion parcial de oxi-
geno es mayor de 13 kPa, captar
1,34 ml oxigeno, es decir, en 100 ml
de sangre pueden recogerse unos 21
ml de oxigeno.

La relacion entre el contenido de
hemoglobina y el de eritrocitos en
sangre, ambos expresados en porcen-
taje de los valores normales (100%
eritrocitos = 5 mill/mm?3) constituye
el indice de Firbe, que en las perso-
nas sanas es 1. En caso de déficit de
hierro no se puede formar la suficien-
te hemoglobina, los niveles bajan y el
indice de Farbe baja por debajo de 1.
La capacidad de transporte de oxige-
no se ve reducida. En caso de defi-
ciencia de vitamina B, , los eritrocitos
no pueden madurar en la médula
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espinal, pero la formacion de hemo-
globina no tiene alteraciones. Cada
eritrocito sufre una mayor carga de
hemoglobina, el indice de Farbe sube
por encima de 1. Los trastornos de
la formacién de los eritrocitos v la
disminucion de su niimero se denomi-
nan anemia. En el primer caso se trata
de una anemia por falta de hierro, en
el segundo de una anemia perniciosa.
Otra medida para establecer el
contenido de eritrocitos en hemog-
lobina es el coeficiente de Firbe
(MCH). En la persona sana es 32
pg (picogramo, 107129g) de hemog-
lobina en un eritrocito.

Para fomentar la eritropoyesis (pro-
duccién de eritrocitos en la médula
Osea), el rindn produce eritropoyetina.
A la hipoxia (falta de oxigeno en el
tejido) se responde con una mayor pro-
duccién de eritropoyetina, con el con-
siguiente aumento de la concentracion
de eritrocitos en la sangre.

Por su capacidad para unirse a los
iones hidrogeno, la hemoglobina con-
tribuye al transporte de CO,.

Hemolisis

La membrana de los eritrocitos es
permeable al agua y los aniones pero
no a los cationes. La concentracion
de las sustancias moleculares disuel-
tas debe ser algo mayor en los
eritrocitos que en el plasma circundan-
te para que en el interior reine una
presién osmotica algo elevada en el
interior, necesaria para el manteni-
miento de la forma y la funcién de los
eritrocitos. Del necesario reparto de
iones se cuida una bomba de Na-K

activa en la membrana del eritrocito.
Cuando este transporte de iones se
ve inhibido, se produce un equilibrio
de la concentracion de iones y, dada
la alta concentracién de proteinas en
el interior, una sobrepresién osmotica
en el interior. Ello es la causa de que
penetre agua en los eritrocitos; éstos
se hinchan hasta que la membrana
estalla al final y la célula queda des-
truida. Este proceso se deno-
mina hemdlisis. Por esta razon, los
eritrocitos no tienen capacidad funcio-
nal alguna. La hemolisis se produce
cuando la membrana de los eritrocitos
es destruida por sustancias lipo-
solubles, como el jabéon o la gasoli-
na. Cuando la hemdlisis se produce
intravasalmente, es decir, en los va-
sos sanguineos del cuerpo, deben
temerse varias complicaciones: la ca-
pacidad de transporte de oxigeno se
reduce, ya que la hemoglobina fuera
de los eritrocitos es destruida. Cuan-
do las cantidades son muy altas, el hi-
gado no puede secretar la bilirrubina
que se forma por medio de la bilis,
con lo cual la esclerética v la piel se
tilen de amarillo: es la ictericia. La
hemdlisis pone en peligro la vida de-
bido al potasio liberado de los
eritrocitos, que reduce el potencial de
membrana en reposo de las células
nerviosas y musculares y con ello al-
tera la capacidad de estimulacion. Una
hemoglobina no disociada penetra en
los glomérulos de los rifiones desde
los capilares y ocluye los tibulos re-
nales, de forma que el flujo de orina
se ve retenido. Se produce una in-
suficiencia renal.
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Leucocitos

Los glébulos blancos o leucocitos
presentan una concentracibn mu-
cho menor que los eritrocitos.
6.000-8.000/mm3. Se distinguen
tres grupos: los linfocitos, los
granulocitos y los monocitos. Los
granulocitos, que suponen un 70%
del total, son los mas abundantes, el
25% son los linfocitos, Al contrario
de lo que ocurre con los eritrocitos,
los leucocitos tienen un nacleo. Pue-
den abandonar los vasos sanguineos
y penetrar a través de los tejidos. La
direccion de su camino esta influida
por sustancias quimicas: movimien-
to quimiotéactico. Los leucocitos re-
accionan especialmente bien frente
a los productos del metabolismo de
las bacterias. Recogen bacterias y
otros cuerpos extrafios que hayan pe-
netrado en el cuerpo (fagocitosis) con
lo cual los convierten en inocuos. En
la mayor parte de las infecciones
bacterianas se produce una mayor
producciéon de leucocitos en la mé-
dula 6sea y los ganglios linfaticos, pro-
bablemente estimulados por las sus-
tancias toxicas (toxinas) que son
secretadas por las bacterias. Por tan-
to, los leucocitos desemperfian un
papel importante en el sistema
inmunitario del cuerpo. Una fuerte
irradiacién o un tratamiento con
medicamentos, p.ej. los que com-
baten el cancer, impiden su forma-
cion, sobre todo de los granulo-
citos. Los pacientes que reciben
estos tratamientos estan expues-
tos a las infecciones sin defensas
(agranulocitosis).

Trombocitos

El tercer grupo de componen-
tes celulares de la sangre son las
plaquetas o trombocitos. Se trata de
estructuras muy pequefias y planas sin
nucleo celular que se destruyen con
mucha rapidez. 1 mm?® de sangre
contiene alrededor de 250.000
trombocitos; desempenan un papel
muy importante en la coagulacion de
la sangre.

1.6.2. Hemostasia fina (fig. 1.63)

La capacidad para la hemostasia
(coagulacion de la sangre) es vital para
el cuerpo a fin de que cualquier heri-
da no produzca pérdida de sangre.
Por otra parte, la sangre solamente
se coagula cuando sale de los vasos
sanguineos. Una hemostasia intravasal
atascaria los vasos sanguineos y com-
prometeria la irrigacion de los tejidos.
El organismo soluciona este problema
dividiendo el procedimiento en muchas
partes diferentes y disponiendo tam-
bién de la posibilidad de detener la coa-
gulacion que ha comenzado.

La hemostasia se produce en dos
fases: la hemostasia primaria o resta-
no de la sangre y la hemostasia se-
cundaria o coagulaciéon verdadera.

Hemostasia primaria

Después de sufrir una lesién con
rotura de los pequenios vasos sangui-
neos, una glucoproteina, que normal-
mente se encuentra debajo del endotelio
(una capa de células que rodea un vaso
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sanguineo), da lugar a una adherencia
con los trombocitos que llegan a través
del flujo sanguineo y con los bordes
de la herida. Se forma un coagulo de
trombocitos que puede cerrar la heri-
da. El cierre se ve apoyado por una
vasoconstriccidon que es provocada por
la noradrenalina y serotonina, que libe-
ran los trombocitos que deben adherir-
se. Esta hemostasia primaria no garan-
tiza un cierre definitivo de la herida. La
adherencia de los trombocitos es rever-
sible al principio y la vasoconstriccion
va desapareciendo vez que ha finaliza-
do la adherencia.

Hemostasia secundaria

Especialmente cuando se producen
lesiones de importancia se requiere
una hemostasia secundaria, la coagu-
lacion. Esta formada por una cascada
de reacciones enziméticas, cuyo final
es la transformacion del fibrindgeno,
una proteina soluble en sangre, en
fibrina, que es insoluble. La fibrina se
adhiere a los bordes de la herida y se
contrae bajo la influencia de los
trombocitos y algunas proteinas de la
sangre. De esta forma, la herida que-
da cerrada de forma permanente.

Dado que la sangre de ningin
modo debe coagularse si no existe una
lesién en el vaso sanguineo, la casca-
da enziméatica de la coagulacién la
introducen factores plasmaticos que
solamente se generan cuando existe
una herida.

Se distingue entre un sistema de
activacion interno y externo.

Sistema externo de activaciéon
de la coagulacion

En el sistema de activacion exter-
no son las fosfolipoproteinas, que
son liberadas por las células destrui-
das, las que inician la cascada, para
lo cual se unen con una proteina
plasmatica, el factor VII. Las fosfo-
lipoproteinas (también llamadas
trombocinasas tisulares) estan a dis-
posicién inmediatamente después de
la lesién. Sin embargo, el proceso se
ha agotado enseguida. La sangre que
fluye arrastra las lipoproteinas que se
han formado lejos de la herida, la
cascada enzimatica ya no se activa,
no se forma fibrina. Por tanto, la san-
gre debe aportar su propio sistema
de activacion para que la coagulacion
pueda proseguir.

Sistema interno de activaciéon
de la coagulacion

El sistema interno de activacién
esta formado de tal manera que sola-
mente entra en accién cuando existe
una necesidad. Ello se consigue so-
bre todo porque el primer paso es de
tipo fisico. El factor de Hageman (fac-
tor XII), que es sensible al contacto,
esta inactivo en el plasma y solamen-
te el contacto con una superficie ru-
gosa o el aire lo activa, de forma que
puede activar el factor Xl inactivo
que también se encuentra en la san-
gre. Este proceso se desarrolla con
mucha lentitud, y es acelerado por las
fosfolipoproteinas v el factor VII del
sistera de activacién externo. Se tra-
ta de un mecanismo muy razonable.
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Fig. 1.63 Esquema de coagulacion simplificado. Los ntimeros romanos indican los factores de
coagulacién de la sangre. Los factores subrayados se encuentran en la sangre en forma
inactiva (i). Flechas gruesas: son convertidos en la forma activa (a). Flechas finas: actta. Las
flechas entrecortadas significan inhibicién y desaparicién.

El sistema de activacién interno sélo  lipoproteinas, es decir, cuando real-
se pone realmente en marcha cuan- mente existe una lesiéon. De esta for-
do de la célula dafiada han salido las  ma se impide que las rugosidades de
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la pared de los vasos, como ocurre
en la arteriosclerosis o en la infeccion,
den lugar a una coagulacion.

El factor Xl activado, por su parte,
activa el factor IX que se encuentra en
forma inactiva en el plasma y que, jun-
to con una lipoproteina con los
trombocitos y el factor VII, pone en
funcionamiento la cascada enzimatica,
el tramo final de la coagulacion.

e » » * Formacion de fibrina

Tanto el mecanismo de activacion
interno como externo hacen que el
factor X que existe inactivo en el plas-
ma adquiera su forma activa. El fac-
tor X, junto con el factor V del plas-
ma, activa la protrombina (factor II),
que también se encuentra en el plas-
ma, convirtiéndola en trombina. La
trombina es una enzima muy poten-
te. Por una parte, convierte el
fibrinbgeno en fibrina y, por otra,
participa activamente en su forma-
ciéon. Estimula los pasos enziméticos
del sistema de activaciéon interno y
hace que el coagulo de trombocitos
adquiera una forma mas sélida e irre-
versible. Los trombocitos liberan en-
tonces con mayor facilidad su
fosfolipoproteina para el sistema de
activacion interno. La trombina que
se ha formado acelera en gran medi-
da el proceso de coagulacién.

La fibrina insoluble forma un en-
tramado sobre la herida. Dentro de
éste quedan atrapados los eritrocitos
y trombocitos que llegan con el flujo
sanguineo. Los eritrocitos tifien el
trombo de rojo. Los trombocitos se

adhieren a las fibras de fibrina y ha-
cen la red méas densa. En esta reac-
cioén también participan proteinas
plasmaticas (factor XIII).

* * * * Anticoagulacion

El organismo dispone de una se-
rie de mecanismos para frenar el
proceso de coagulacién o incluso
evitarlo: es la fibrinolisis. De forma
analoga al fibrinbgeno, que en todo
momento puede ser convertido en
fibrina, el plasminégeno, que tam-
bién se encuentra en la sangre, con
ayuda de determinados activadores
puede ser convertido en plasmina,
que es capaz de disolver la fibrina.
Los activadores se encuentran en el
plasma, el tejido y los trombocitos.
Se vuelven activos cuando se produ-
ce una destrucciéon del tejido. La
adrenalina vy la serotonina aumentan
su accion. El efecto de los activadores
es especialmente intenso en el ute-
ro. Desempenan un papel importan-
te en la licuacién de la sangre
menstrual.

La formacién de la protrombina
en el higado solamente se puede lle-
var a cabo en presencia de vitamina
K. Un déficit de vitamina K produce
transtornos de la coagulaciéon. El efec-
to de la vitamina K en la célula hepa-
tica es inhibido por los dicumarinicos.
Cuando se administran estos medi-
camentos desciende el nivel de
protrombina en sangre. Se espera
que este tratamiento sea efectivo para
la profilaxis de la trombosis y el infar-
to de miocardio.
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La heparina impide la coagulacién
inactivando la trombina. En el cuer-
PO se encuentra en los mastocitos y
los granulocitos baséfilos. Con fre-
cuencia es aplicada en forma de po-
mada sobre las regiones del cuerpo
que corren riesgo de trombosis.

El hecho de que aparezca de for-
ma independiente una coagulacién o
domine el sistema de anticoagulacion
depende de la intensidad de la for-
macién de trombos. Sien caso de una
lesién se forma trombocinasa y se des-
truyen muchos trombocitos, predomi-
nara la coagulaciéon. Cuando existe
una coagulacién intravasal lenta, en
muchos casos el sistema de anticoa-
gulacion puede predominar.

1.6.3 Sistema inmunitario
de la sangre

Se distingue entre un sistema
inmunitario especifico y otro inespe-
cifico. Ambos sistemas disponen de
reacciones de defensa (humorales)
asociadas a globulinas celulares y
gammaglobulinas.

Sistema inespecifico

Cuando una sustancia dafina, p.e;j.
una toxina bacteriana, un virus o una
bacteria, penetra en la circulacion san-
guinea, el cuerpo se defiende frente
a ella. Unas proteinas con caracteris-
ticas enzimaéticas, p.ej. el sistema del
complemento y la proteina C reactiva,
pueden unirse con la sustancia noci-

va, los virus y bacterias, y destruirlos.

Importancia especial tienen los
granulocitos neutréfilos en cuanto a
la defensa inespecifica frente a las
bacterias. Abandonan los vasos san-
guineos (leucodiapédesis) y llegan
hasta los agentes patoldgicos me-
diante movimientos ameboides. En
este proceso son atraidos por las
toxinas de las bacterias y por sustan-
cias de las células dafiadas, p.ej. las
prostaglandinas (quimiotaxis). Reco-
gen las bacterias mediante fagocitosis
y las destruyen. Cuando han pene-
trado muchas bacterias que ya han
destruido células, se pueden producir
signos de inflamacion: la histamina li-
berada por las células destruidas y la
prostaglandina provocan la dilataciéon
de los vasos con un aumento de la
permeabilidad de los capilares, que
dan lugar a enrojecimiento (rubor),
calor y tumor. La inflamacion y los
productos secretados por las células
destruidas, como la bradicinina y la
prostaglandina, producen dolor. Otro
signo de inflamacion es la pérdida de
funcionalidad (functio laesa).

Los signos de inflamacién no es-
tan asociados a una infeccién bacte-
riana. Cualquier lesion de los tejidos
(p.€j. por cuerpos extrafios, rayos UV,
lesiones mecénicas) provoca una re-
accion inflamatoria. Una carga inade-
cuada o excesiva de los musculos pro-
duce lesiones celulares que ocasionan
los dafios mencionados.

En este tipo de procesos se acti-
va un sistema de defensa especifico
mediante macroéfagos vy linfocitos
anadidos.
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Defensa especifica

Los linfocitos son los responsa-
bles de la defensa especifica. Como
el resto de las células sanguineas, se
forman en la médula espinal. Pasan
por diferentes fases de desarrollo.
Después de ellas, se dividen en
linfocitos B y T, que contribuyen de
forma diferente a la defensa especi-
fica. Los linfocitos B son mas comu-
nes en el tejido linfatico del intesti-
no. Son responsables de la defensa
humoral. Los linfocitos T maduran
en el timo y son los encargados de
la defensa celular. Dado que los pro-
cesos de la defensa especifica se
mantienen durante mucho tiempo,
incluso durante toda la vida, se ha-
bla también de inmunidad.

El principio de la inmunidad es-
pecifica consiste en que los linfocitos
adquieren la capacidad de fabricar
grandes proteinas contra bacterias y
virus que tienen una gran afinidad
por estos agentes patdbgenos. En una
reaccién quimica se unen a los agen-
tes patdgenos y los hacen inocuos.
Estas grandes proteinas producidas
por los linfocitos se denominan
anticuerpos. Si son liberados en la
sangre por los linfocitos se trata de
anticuerpos humorales. En el plas-
ma sanguineo forman parte de las
globulinas y. Los anticuerpos celu-
lares se adhieren a la membrana
celular de los linfocitos T.

Las estructuras y sustancias que
conducen a los linfocitos a la forma-
ciébn de anticuerpos se denominan
antigenos. Las bacterias y virus, pero
también muchas sustancias orgéani-

cas y proteinas que no son realmen-
te patbgenas para el organismo, pro-
vocan la formacién de anticuerpos.
Contra un antigeno determinado se
producen unos anticuerpos especifi-
cos que solamente se dirigen contra
este antigeno. La capacidad general
para la formacion de anticuerpos es
innata en el orgasmo y en el ser
humano se desarrolla durante las
primeras semanas de vida. Al prin-
cipio, el lactante depende de los
anticuerpos que recibe de la madre
a través de la placenta y la leche
materna.

La producciéon de anticuerpos es-
pecificos debe ser aprendida. Cuando
el cuerpo entra por primera vez en
contacto con un anticuerpo, el proce-
so es controlado por los linfocitos. Los
linfocitos reconocen la estructura su-
perficial extrafa y la composicion des-
conocida del antigeno. Ahora apren-
den a formar anticuerpos contra este
antigeno. Un linfocito solamente pue-
de producir anticuerpos contra un
antigeno. La fase de aprendizaje dura
unos 14 dias. Un nuevo contacto del
cuerpo con el antigeno correspondien-
te es respondido con una produccion
muy rapida de anticuerpos. Estos re-
accionan con el antigeno y lo hacen
inocuo para el cuerpo. En esta reac-
cibn antigeno-anticuerpo se forman
grandes estructuras quimicas comple-
jas, los complejos antigeno-anticuer-
PO o inmunocomplejos.

La ventaja de la inmunidad especi-
fica en comparaciéon con la inespecifica
reside sobre todo en que en primer
lugar se enfrenta con el germen y pue-
de destruirlo antes de que este actiie
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sobre el organismo. Los mecanismos
de la inmunidad inespecifica necesitan
la liberacion de toxinas vy la destruc-
cion de tejido para ser estimulados en
grado suficiente.

Inmunorreaccion humoral

Los linfocitos B se desarrollan de
dos formas distintas después del con-
tacto con un antigeno y la capaci-
dad aprendida de esta forma para
formar anticuerpos especificos. Al-
gunos linfocitos B se sitan en el
tejido linfatico, se convierten en
células plasmaticas y secretan
anticuerpos. De esta forma partici-
pan en la lucha contra la primo in-
feccion. Otros linfocitos B permane-
cen en la sangre como células con
memoria. Cuando se produce un
nuevo contacto se dividen, las célu-
las resultantes penetran en el tejido
linfatico en forma de células
plasmaticas y producen anticuerpos
humorales. El procedimiento dura un
tiempo relativamente corto y por ello
se denomina respuesta inmunitaria
inmediata. La actividad méaxima se
ha alcanzado pasadas 12 horas.

Inmunorreacciéon celular
También los linfocitos T se con-
vierten en células con memoria al
primer contacto con el antigeno y
fluyen en la sangre. En el segundo
contacto se dividen. Las células T
efectoras destruyen los antigenos
(células T supresoras o asesinas).
Para ello necesitan el apoyo de los
macréfagos. La activacion de esta
inmunorreaccion se desarrolla mas

lentamente que la humoral. Por ello
se denomina inmunorreacciéon retar-
dada. Alcanza su méaximo al cabo de
48 horas.

Otros linfocitos T ayudan a los
linfocitos B en la diferenciacion, para
lo cual aprovechan las sustancias
mensajeras (células T colaboradoras).
Las ceélulas T supresoras inhiben
la actividad de los otros linfocitos.
De esta forma evitan reacciones
inmunitarias excesivas. Posiblemen-
te también contribuyen a la paralisis
inmunitaria: cuando el sistema
inmunitario es plenamente fun-
cional puede bloquear la reaccién
inmunitaria con el aporte de una can-
tidad muy grande o muy pequeria de
un determinado antigeno.

El sistema inmunitario especifico
permite que durante toda la vida per-
manezcamos inmunes frente a mu-
chas enfermedades infecciosas.
En casos de gran necesidad, las célu-
las con memoria y plasmaticas pue-
den producir grandes cantidades
de anticuerpos, que se unen a los
antigenos v los destruyen.

La capacidad para la producciéon
de anticuerpos se aprovecha para la
inmunizacioén activa. En la vacuna
se inyectan en el cuerpo antigenos de
forma artificial, a los cuales se les ha
eliminado su efecto patolégico me-
diante el correspondiente tratamien-
to previo, pero que siguen siendo ca-
paces de provocar la formacion de
anticuerpos. Debemos agradecer a
la inmunizacién activa la practica
desaparicion de muchas enfermeda-
des infecciosas muy graves.
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Cuando el organismo se ve afec-
tado por un germen patégeno, la in-
munizacién activa llega demasiado
tarde. Para ello se puede realizar una
inmunizacién pasiva. Se aportan al
organismo enfermo unos anticuerpos
especificos que se han obtenido de
un animal, p.ej. un caballo o una ove-
ja, mediante inmunizacién activa. La
desventaja de este método es que las
globulinas y suministradas al pacien-
te son consideradas por éste como
antigenos. En la siguiente exposiciéon
a las globulinas y del mismo animal
se produce una reaccién antigeno-an-
ticuerpo. La gran cantidad de los com-
plejos antigeno-anticuerpo no puede
ser asumida por el organismo. Se di-
socia y los productos de la disocia-
cién, p.ej. la histamina, aumentan la
permeabilidad de los capilares,
incrementan la irrigacion de la piel y
mucosas. Se forman edemas que es-
trechan las vias respiratorias en la
laringe e incluso las pueden ocluir.
La piel enrojece, se forman vesi-
culas. La secrecion de las glandulas
exocrinas aumenta. Con frecuencia
se produce un broncoespasmo. Esta
formacion excesiva de anticuerpos se
denomina alergia. El organismo
humano puede reconocer como
antigeno las sustancias més variadas
y reaccionar con hipersensibilidad. La
alergia mas conocida es la fiebre del
heno, que muchas personas desarro-
llan a causa del polen.

Los anticuerpos también pueden
formarse contra sustancias propias
del cuerpo. Esta posibilidad existe,

p.ej., cuando el material celular es
modificado o también cuando en el
proceso normal de envejecimiento
de las células, la estructura y com-
posiciébn quimica de los componen-
tes celulares son transformados. El
sistema inmunitario considera el ma-
terial modificado como un antigeno
y forma anticuerpos que se fijan en
las células, siguen destruyéndolas y
de esta forma impiden la curacion
natural. Este tipo de enfermedades
se denominan autoinmunes. Entre
ellas se encuentran ciertos tipos de
anemias, enfermedades tiroideas v
renales, asi como enfermedades con
sintomatologia reumatica.

1.6.4 Grupos sanguineos

* * *+ Sistema ABO

Si se mezcla sangre de dos perso-
nas, en muchos casos los eritrocitos
se juntan, sus membranas son destrui-
das y se produce la hemolisis. En otros
casos se pueden realizar pruebas de
sangre sin problemas. La causa de este
fenémeno son los grupos sanguineos.
La membrana de los eritrocitos cuen-
ta con una particularidad quimica que
es considerada como un antigeno por
la sangre de otras personas. Cuando
estos eritrocitos entran en contacto
con sangre ajena los anticuerpos de
ésta se sitian en la membrana del
eritrocito y la destruyen. Los eritrocitos
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forman coéagulos, se aglutinan. La san-
gre pierde su fluidez, la irrigacion de
pequerios vasos se hace mas dificil, se
observan hipoxias locales. La hemo-
globina que sale de los eritrocitos atas-
ca los conductos renales.

La sustancia de los eritrocitos que
da lugar a la aglutinacién se deno-
mina aglutindégeno (asociaciones de
azlGcar y lipidos, glucolipidos); los
anticuerpos en el suero que corres-
ponden a las globulinas y se deno-
minan aglutininas. Primero se co-
nocieron las sustancias del grupo
sanguineo del sistema ABO. Las
personas pueden clasificarse en cua-
tro grupos. Un grupo tiene la sus-
tancia eritrocitaria (el aglutinbgeno)
A, otro aglutinbgeno B, el tercer
grupo tanto el A como el B y un
cuarto grupo no cuenta con ningu-
na de las dos sustancias, tiene el gru-
po sanguineo O. Las sustancias Ay
B se heredan de forma dominante.

En el suero se forman aglutininas
de anticuerpos contra el grupo san-
guineo de otro tipo. Para ello no es
necesario que haya contacto con la
otra sangre. Una persona con el gru-
po sanguineo A, por tanto, tiene
aglutinina contra B, por lo cual se
denomina anti-B. En el suero de una
persona del grupo sanguineo B se
encuentra la aglutinina anti-A. En
el grupo AB faltan las aglutininas
anti A y B, las cuales si que apare-
cen en el grupo O. Si se mezcla san-
gre de grupos diferentes siempre
existe la posibilidad de una reaccién
entre aglutinina y aglutinbgeno.

* * ** Factor Rh

Junto a los grupos sanguineos cla-
sicos, sobre todo el factor Rh de los
eritrocitos ha alcanzado importancia
clinica. Alrededor de un 85% de nues-
tra poblacién lo tiene, es Rh positivo,
un 15% es Rh negativo. Normalmen-
te, en el plasma del Ultimo grupo no
se encuentran aglutininas contra el
factor Rh, pero se forman cuando en
los vasos sanguineos penetra sangre
Rh positiva. Cuando se produce un
nuevo contacto se destruyen los
eritrocitos Rh positivos. En los partos
aparece este problema cuando una
mujer Rh negativa es estimulada a la
formacién de anticuerpos por un pri-
mer hijo Rh positivo. Ello es posible
porque la sangre materna y la del nifo
entran en contacto en la placenta.
Poco antes del nacimiento de un se-
gundo hijo Rh positivo los eritrocitos
del nifio pueden ser destruidos por los
anticuerpos de la madre. Como con-
secuencia de ello se produce una icte-
ricia muy fuerte a menudo con la con-
secuencia de muerte (enfermedad
hemolitica del neonato). Se puede pre-
venir cuando a la madre Rh negativa
se le administran anticuerpos contra
la sustancia Rh positiva poco después
del primer parto. De esta forma se des-
truyen los eritrocitos Rh positivos del
nino que se encuentran en las vias san-
guineas de la madre antes de que se
haya producido la formacion de
anticuerpos en la madre.

Existen numerosas sustancias de los
grupos sanguineos en la membrana del
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eritrocito. Desde el punto de vista clini-
co tienen poca importancia, pero pue-
den usarse para la determinacién de la
paternidad, va que son heredadas.

1.7 CIRCULACION
SANGUINEA

La sangre solamente puede des-
empenar sus funciones de transporte
cuando estd en movimiento. Fluye a
través de los vasos sanguineos. La
energia necesaria para el flujo la ob-
tiene del corazéon. La principal fun-
cién de la sangre es el transporte de
oxigeno. Especialmente el cerebro so-
lamente tolera la falta de oxigeno du-
rante unos pocos segundos.

La circulacion sanguinea esta adap-
tada a las necesidades del transporte
de oxigeno. La sangre obtiene el oxi-
geno en el pulmén, desde donde en-
tra en la auricula izquierda a través de
las venas pumonares. El musculo car-
diaco transmite a la sangre energia,
depresion y movimiento. La sangre
fluye desde la auricula izquierda hacia
la aorta. En su camino a través del
torax y el abdomen presenta muchas
ramificaciones, las arterias. En ellas,
la sangre fluye hacia los distintos 6r-
ganos, donde se consume el oxigeno.
Dentro de los 6rganos las arterias se
dividen una y otra vez. Sus paredes
estan cada vez mas rodeadas de mus-
culos. Las tltimas ramificaciones con
paredes musculares se denominan
arteriolas. De ellas se originan los
capilares. Estos presentan una pared

muy fina, de una longitud menor a 1
mm, y a través de su superficie media
pasa justo un eritrocito. Los capilares
estan tan densamente repartidos por
el 6rgano que las distancias de difusion
hacia las células miden s6lo unos po-
cos micrémetros.

Los capilares se unen formando
vasos mayores, las vénulas. Estas se
unen formando troncos de mayor ta-
maiio. La sangre abandona el 6rgano
a través de la vena organica. Las dos
venas cava y el seno coronario
conducen la sangre hacia la auricula
derecha, que al contrarerse le dan de
nuevo presion y energia para el movi-
miento. De forma analoga a los vasos
sanguineos del cuerpo, en el pulmén
los vasos se dividen hasta formar capi-
lares, que se ajustan a los alveolos para
recoger el oxigeno. La sangre enrique-
cida con oxigeno llega a través de las
venas pulmonares hasta la auricula iz-
quierda, la circulaciéon se cierra.

Para que el suministro de oxigeno
al cuerpo sea adecuado, debe poner-
se en circulacion una cantidad de san-
gre suficiente por unidad de tiempo.
La fuerza del flujo, el volumen minu-
to cardiaco (VMC) es unos 5 1/min
en la persona adulta y puede aumen-
tar considerablemente cuando se rea-
liza un ejercicio fisico.

1.7.1 Ley de Ohm

Para que la sangre pueda fluir, el
musculo cardiaco debe generar pre-
sién. A lo largo de la distancia que
recorren los vasos esta presion dis-
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minuye. La presién (P) y el volumen
minuto cardiaco (VMC) estan relacio-
nados mediante la ley de Ohm:

VMC = AP/R.

Para que la sangre fluya no es de-
terminante la presién absoluta, sino
la diferencia de presién entre dos pun-
tos. A causa de esta diferencia de pre-
sién se puede mantener el flujo de la
sangre superando la resistencia de los
Vasos.

La resistencia total entre la aorta
y la auricula derecha es la resistencia
periférica total. Puede deducirse con
ayuda de la ley de Ohm. Se mide la
presion media en la aorta y la pre-
sién media en la auricula derecha, se
establece la diferencia y se divide por
el volumen minuto cardiaco.

La resistencia periférica total es un
valor complejo que se regula segiin
las necesidades. Con ayuda de la ley
de Ohm se puede establecer con fa-
cilidad las consecuencias de una adap-
tacion inadecuada a la presiéon. Si,
p.€j., la resistencia periférica total es
demasiado alta, para que el volumen
minuto cardiaco sea suficiente, el co-
razdén debe generar una mayor pre-
sién. El corazdén es sometido a una
gran carga y puede hipertrofiarse. Por
el contrario, una resistencia periférica
total demasiado baja también seria pe-
ligrosa para el cuerpo. La sangre esta
sujeta a la ley de la gravedad que la
empuja hacia abajo. Un reparto de
la sangre acorde con las necesidades,
especialmene para los 6érganos situa-
dos en la mitad superior del cuerpo,

requiere una determinada presién que
se ajusta con ayuda de la resistencia.

La resistencia periférica total resul-
ta de las resistencias que suponen los
diferentes vasos para el flujo y también
de las conexiones entre los vasos.

1.7.2 Ley de Hagen-Poiseuille

Para un unico tubo, p.ej. un vaso
sanguineo, la resistencia depende del
tipo de corriente. La resistencia méas
pequeria se encuentra en la corriente
laminar. Este tipo de corriente esta
ordenada. En el eje longitudinal del
tubo fluye la sangre mas rapidamen-
te y hacia los bordes lo hace con ma-
yor lentitud. La capa que esté justo al
lado de la pared esté quieta. Para una
corriente laminar de este tipo se cal-
cula la resistencia segun la ley de
Hagen-Poiseuille:

8.1.1
R —
n.rt
Esto significa: | = la longitud del

tubo, r = el radio del tubo, 1 = la vis-
cosidad del medio fluido. En la san-
gre, el hematécrito determina la vis-
cosidad. Cuanto mayor es ésta, me-
nos fluida es la sangre y mayor es la
resistencia.

La resistencia esta determinada en
gran medida por el radio del conduc-
to. La resistencia de los diferentes
capilares (radio de unos 4um) es cien
billones de veces mayor que la de la
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aorta (radio unos 1,2 cm). La cuarta
potencia que presenta el radio en la
ecuacién para la resistencia, explica
también que pequenas alteraciones del
radio, como las que causan las
arteriolas con fuerza muscular, produz-
can grandes cambios de resistencia.

Para la alteracion laminar, la re-
sistencia no depende de la velocidad
con la cual fluye el medio. Cambia
cuando hay turbulencias. Entonces au-
menta la resistencia a medida que se
incrementa la velocidad de la corrien-
te. Las turbulencias se forman en to-
das las ramificaciones y curvaturas de
los conductos. Cuando el cuerpo esta
en reposo estos torbellinos desapa-
recen en los vasos sanguineos al cabo
de una cierta distancia.

En los tubos rectos sin ramifica-
ciones se producen torbellinos en la
sangre cuando el producto

r.v.p
= Re (niimero de Reynolds)

n

(r = radio del vaso, v = velocidad
media de flujo, p = densidad, n =
viscosidad) supera el valor de 1200.
Ello ocurre regularmente en la aorta
durante el periodo expulsivo. Cuan-
do se efecttia un intenso trabajo mus-
cular o cuando la viscosidad de la san-
gre es muy baja, como sucede en la
anemia, la sangre puede presentar
turbulencias en todas las grandes
aretrias. Entonces aparecen ruidos
de flujo.

En determinadas circunstancias,
aunque el hematécrito se mantenga

constante, la viscosidad puede cam-
biar dependiendo de la velocidad del
flujo sanguineo. Cuando la sangre flu-
ye demasiado lentamente por los va-
s0s, los eritrocitos se adhieren unos a
otros. Esto supone una gran resisten-
cia frente al flujo de sangre.

Ademaés de la resistencia en los di-
ferentes vasos, la resistencia periférica
total estd muy determinada por el
numero y la conexién de aquellos. Un
eritrocito llega a través de aorta, ar-
teria y arteriola hasta los capilares.
Los distintos vasos se vuelven cada
vez mas estrechos, aunque mas nu-
merosos por sus ramificaciones. La
sangre expulsada de la aorta fluye ha-
cia unos seis mil millones de capila-
res paralelos. Si se colocan todos los
capilares unos junto a otros, su su-
perficie media total seria significa-
tivamente mayor que la de la aorta.
Por ello, la sangre fluye por los capi-
lares mucho mas lentamente que por
las arterias. Esto es extraordinaria-
mente importante para los procesos
de intercambio.

Gracias a la conexion en parale-
lo de los numerosos vasos pequeiios
se reduce la resistencia general. A
pesar de ello, la totalidad de las
arteriolas y capilares ofrece al flujo
sanguineo una mayor resistencia que
las arterias. Por ello se denominan
también vasos de resistencia. La
mayor resistencia se observa en las
arteriolas. Alli es donde la sangre
pierde la mayor parte de su energia
de flujo; la presion se reduce consi-
derablemente (fig. 1.64).
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Fig. 1.64 Disminucién de la presién en las
regiones vasculares conectadas unas tras
otras. A través de cada regién vascular debe
circular la misma cantidad de sangre por
unidad de tiempo, por lo cual la intensidad
de la corriente permanece constante, la
diferencia de presién entre el principio y el
final de un segmento vascular debe ser
mayor cuanto mayor es la resistencia.
Aunque el corte transversal total de los
capilares es mayor que el de las arterias y
por ello la sangre puede fluir con mayor
lentitud a través de los capilares, la resisten-
cia en toda la regién capilar es mayor que en
las arterias, va que el aumento del corte
transversal total no puede compensar
totalmente el aumento de la resistencia en el
vaso concreto.

1.7.3 Corazén

El corazén es un musculo hueco
que tiene como tarea bombear la san-
gre por el cuerpo. Para ello debe ge-
nerar presion, lo cual se realiza por
medio de la contraccién del musculo.
Para que la sangre pueda volver a en-
trar en el corazon, la presion en éste
debe reducirse durante un cierto pe-
riodo de tiempo. Por tanto, el cora-

z6n debe generar presion ritmicamen-
te y relajarse para ser llenado.

* **+ Formacion y transmision
de los estimulos

El corazon es un musculo que tra-
baja de forma auténoma, que para su
actividad no depende de los impulsos
nerviosos del exterior. Cuenta con sus
propios centros de estimulacion, de los
cuales parte el estimulo y es transmiti-
do de una célula a otra. El centro de
estimulacién primario es el nodo
sinusal, situado en la auricula derecha
en el orificio de entrada de la vena cava
superior. En las células del nodo sinusal
el potencial de membrana se reduce a
intervalos de tiempo regulares de for-
ma autbnoma hasta llegar al potencial
umbral. Se genera entonces un poten-
cial de accién que es transmitido por
medio de los musculos ventriculares.
Llega a la cavidad cardiaca solamente
a través del nodo auriculo ventricular
(nodo AV), el fasciculo de His, las ra-
mas izquierda y derecha del fasciculo
de His y las fibras de Purkinje hasta
los musculos activos (fig. 1.65). Este
sistema de transmision de los estimu-
los no participa en la contraccion.

El potencial de accién de las cé-
lulas de los musculos activos dura
entre 250 y 300 ms. Una fase de
refraccién larga impide una con-
traccién tetanica. La totalidad de
los potenciales de accién de los
musculos activos puede deducirse
con ayuda del electrocardiograma
(fig. 1.66). Gracias al hecho de que
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no todas las partes estan estimula-
das justo al mismo tiempo, se ob-
servan las ondas y puntas caracte-
risticas que han adquirido una gran
importancia en el diagnéstico de las
enfermedades cardiacas. La punta
P indica el estimulo auricular, con
la punta Q comienza el estimulo
ventricular, la distancia entre P y Q
indica el tiempo que tarda el estimulo
en pasar el nodo AV. (Alli la transmi-
sién puede estar interrumpida a veces,
entonces determinadas zonas del nodo
AV situadas en la parte en direccion
del ventriculo entran en accién como
marcapasos del corazén.) El complejo
QRS en el ECG es la manifestacion
de la expansién del estimulo en los
ventriculos. Entre Sy T el corazon esta
estimulado con regularidad, T indica
la repolarizacion.

A pesar de que el corazdn tiene en
los nodos sinusales su propio centro
de automatismo, no esta libre de las
influencias del sistema nervioso
vegetativo. El simpdtico sitta la fre-
cuencia cardiaca de 70 lat./min en
reposo a valores més altos. Bajo la in-
fluencia del parasimpatico disminuye
la frecuencia cardiaca. Cuando se pro-
duce una alteracion de la transmision
y los nodos AV asumen la funcion de
marcapasos, la frecuencia cardiaca se
sittia por debajo de 40 lat./min.

Fases de contraccién del
corazodn (figs. 1.67 y 1.68)

La accién mecéanica del corazén
se divide en una fase de contraccién,

la sistole, y una fase de relajacion y
llenado, la diastole. Las dos fases se
desarrollan de forma simultanea en
los ventriculos derecho e izquierdo.
En el ventriculo derecho se genera
una presiéon menor, ya que solamen-
te tiene que empujar la sangre a tra-
vés de las vias pulmonares. Los va-
sos sanguineos de las vias pulmonares
se sitiian a la misma altura que el co-
razbn. Gracias a ello, el corazéon no
tiene la necesidad de bombear la san-
gre hacia arriba superando la fuerza
de la gravedad, lo cual realiza el
ventriculo izquierdo. Este trabajo es
apoyado por una mayor resistencia
de los vasos en las regiones del cuer-
po situadas debajo del corazéon. El
ventriculo derecho bombea la sangre
superando una resistencia menor.
Dado que el volumen minuto de los
dos ventriculos es igual, durante la
sistole el ventriculo derecho solamen-
te necesita generar 1/5 parte de la
presion del ventriculo izquierdo. Los
valores descritos a continuacion se re-
fieren al ventriculo izquierdo.

Al final del llenado en los dos
ventriculos se encuentran unos 150
ml de sangre, la presion alcanza unos
0,5-1 kPa (5-10 mmHg). La vélvula
de la auricula estd abierta, la de la
aorta esta cerrada. Cuando se tensa
el masculo como consecuencia de un
potencial de accién, por el aumento
de la presion en la auricula se cierra
la valvula. Los musculos papilares
evitan que las valvulas se cierren en
direccién a la auricula. El muasculo
cardiaco se contrae al principio de
forma isovolumeétrica, es decir, sin
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cambiar el volumen. Si la presién en
el corazéon supera a la presion en la
aorta, las valvulas hacia la aorta se
abren. En la persona sana ocurre
cuando la presion llega aproximada-
mente a los 10-11 kPa (80 mmHG).
Seguidamente, la fase de tensién

\¥. modo sinusal
miocardio auricular
nodo AV

fasciculo de His

] __ ramas del
|, | fasciculo de His

_ fibras de
Purkinje

miocardio
ventricular

Fig. 1.65 Sistema de transmisién de
los estimulos cardiacos.

-
P
_/’P\VY/\ %
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Fig. 1.66 Electriocardiograma

P = Estimulo ventricular

QRS = expansién del estimulo en el
ventriculo,

T = desaparicion del estimulo.

isovolumétrica de la sistole pasa a la
fase de expulsién auxoténica, duran-
te la cual se bombean 70-80 ml ha-
cia la aorta. 70-80 ml quedan como
volumen residual en la cdmara. Du-
rante la expulsion aumenta la presion
a causa de la resistencia del sistema
vascular llegando a los 16 kPa (120
mmHg). La duracion de la sistole de-
pende de la frecuencia de contraccion
del corazén. Cuando la frecuencia
cardiaca es 70/min, aquélla es unos
250 ms. Al comenzar la fase de
relajacion la presion en el corazén
disminuye con rapidez, bajando por
debajo del valor de la aorta, donde
disminuye maés lentamente a causa de
la resistencia del flujo. De esta forma
se cierra la valvula hacia la aorta.
Cuando la presién en el ventriculo ha
disminuido por debajo de la presion
en la auricula, es decir hasta 1 kPa,
esta diferencia de presion hace que
se abran las valvulas hacia el ventriculo
y se mezcle sangre nueva con los 70-
80 ml del ventriculo. Por tanto, la
diastole esta dividida en dos fases:
la fase de relajacién isovolumétrica,
durante la cual se reduce la presion
en el ventriculo, v la fase de llenado.

El producto resultante de presiéon
x volumen indica el trabajo cardiaco.
Debe generarse para bombear la san-
gre superando la presion y acelerar la
sangre. Esta parte de aceleracion
constituye en el corazén que late con
tranquilidad y en una aorta bien dila-
table solamente el 1% del trabajo to-
tal. Si con la edad aumenta la rigidez
de la aorta, aumenta la proporcion de
trabajo de aceleracién para el cora-
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z6n, que también tiene que trabajar
mas. El trabajo total realizado por
sistole es 1 Nm cuando la circulacion
es la normal. Ello es suficiente para
elevar 100 g a 1 m de altura.

e » » » Valvulas cardiacas

La sangre siempre debe moverse
en una determinada direccién, con-
cretamente desde el lado venoso de
la circulacién donde existe una pre-
sién menor, hacia las arterias. Para
que no retroceda, las valvulas cardia-
cas estan dentro del flujo sanguineo.
Las valvulas se abren dependiendo
de la presion reinante, no existen
mausculos adicionales que muevan las
vélvulas, Los musculos papilares im-
piden que las valvulas entren en el
ventriculo.

* * * * Ruidos cardiacos

La accion cardiaca estd acompa-
fiada de ruidos, los denominados rui-
dos cardiacos. El1 ruido cardiaco apa-
rece al comienzo de la sistole y es pro-
ducido ante todo por la tensién mus-
cular. El II ruido cardiaco aparece al
comienzo de la diastole como conse-
cuencia del cierre de las valvulas.
Cuando las valvulas no cierran de for-
ma estanca (insuficiencia) y se produ-
ce un aumento de su resistencia (este-
nosis), también se detectan ruidos car-
diacos. Si, p.ej., la valvula adrtica no
cierra de manera estanca, durante
la diastole fluye sangre en con-
tradireccién desde la aorta en el

20
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Fig. 1.67 El diagrama presién-volumen
del ventriculo izquierdo.
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Fig. 1.68 El desarrollo de la presién en
el vetriculo izquierdo (V) y la aorta (A). La
presion en la aorta disminuye con mucha
lentitud a causa de la resistencia en las
arteriolas siguientes durante la didstole.

1 = tiempo de tensién isovolumétrica,

2 = tiempo de expulsién, 3 = tiempo de
relajacién isovolumétrica, 4 = tiempo de
llenado, 1 + 2 = sistole , 3 + 4 = didstole.


http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

Fisiologia

165

ventriculo izquierdo, en el cual la pre-
sibn es muy baja durante la diastole.
Este reflujo estd acomparnado por un
ruido, el denominado diastélico.

Irrigacion del masculo
cardiaco

El suministro de oxigeno y sustra-
tos para el musculo cardiaco se pro-
duce a través de las coronarias que
se ramifican de la aorta. El flujo
de sangre a través de la pared mus-
cular se ve disminuido en cada con-
tracciébn. Por tanto, la irrigacién es
s6lo realmente efectiva en la diastole.
Un aumento de la frecuencia cardia-
ca acorta en primer lugar la duracién
de la diéstole y con ello dificulta la
irrigacion del musculo cardiaco. En el
corazén de la persona en reposo la
irrigacion no es maxima. A medida
que aumenta la carga puede dismi-
nuirse la resistencia dilatando las
arteriolas, lo cual mejora la circula-
ciéon. El estimulo necesario para ello
es sobre todo una disminucién pasa-
jera de la presion parcial del oxigeno
en el musculo cardiaco. La potencia
del flujo en las coronarias también
aumenta cuando se incrementa la
presion en la aorta. Por el contrario,
una disminucién de la presion, sobre
todo durante la diastole, puede redu-
cir de forma peligrosa la irrigacion del
corazén. En la persona sana, median-
te un aumento de la irrigacion se pue-
de mejorar el suministro de oxigeno
en relacién con la necesidad en repo-
so de 4 a 5 veces. En caso de esteno-
sis coronaria esta reserva coronaria

es sensiblemente menor. Una mayor
necesidad de oxigeno no se puede
cubirir con el aporte de sangre. Cuan-
do aumenta la frecuencia aparecen
dolores: la angina de pecho.

* ¢ * » Adaptacion a las exigencias

El corazon debe adaptar la inten-
sidad de flujo, el volumen minuto, a
las necesidades. En reposo, el volu-
men minuto, que se calcula por el
volumen de bombeo (70-80 ml) mul-
tiplicado por la frecuencia cardiaca
(70/min), es aproximadamente 5 1.
Cuando se realiza un trabajo fisico las
necesidades de oxigeno de los mus-
culos aumentan. Para cubrir estas ne-
cesidades el corazén debe poner en
circulacion un mayor volumen minu-
to. En las personas medianamente en-
trenadas éste puede aumentar hasta
los 15-20 1/min, en las personas muy
entrenadas se han medido voliimenes
de hasta 30 I/min.

La cantidad del volumen bombea-
do depende del llenado diastélico.
Cuando durante la diastole el cora-
z6n esta mas lleno, durante la sistole
puede expulsar mas sangre hacia las
arterias. Ello es debido a la capaci-
dad de los musculos para desarrollar
mas fuerza cuando la tensién previa
es algo mayor (ver capitulo sobre fi-
siologia muscular).

Otra posibilidad de aumentar el
volumen bombeado la ofrece el sim-
patico. Bajo su influencia el corazon
puede expulsar un mayor volumen con
el mismo llenado diastoélico (efecto
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inotropo positivo del simpatico), con
lo cual el volumen residual es menor.
El simpatico también aumenta el ni-
mero de latidos del corazén (efecto
cronotropo positivo). El aumento del
volumen minuto cardiaco solamente
con el aumento de la frecuencia no
es recomendable por el consiguiente
acortamiento de la duracién de la
diastole (mala irrigacion del corazén,
en ocasiones mal llenado). Gracias al
entrenamiento se puede conseguir
que al realizar esfuerzo fisico aumen-
te ante todo el volumen bombeado.

1.7.4. Vias sanguineas

La circulacién puede dividirse en
dos vias sanguineas parciales conec-
tadas una tras otra: la via sanguinea

corporal y la via sanguinea y pulmonar.
La via sanguinea corporal comienza
en el ventriculo izquierdo y termi-
na en la auricula derecha. La via san-
guinea pulmonar se extiende desde
el ventriculo derecho hasta la auricula
izquierda (fig. 1.69). Por ello no es
correcto hablar de dos circulaciones.
La sangre que cargada de oxigeno va
desde el pulmén hacia el ventriculo
derecho fluye siempre primero por
una regién del cuerpo antes de vol-
ver al pulmoén.

Los distintos 6rganos del cuerpo
son irrigados paralelamente (fig.
1.69). El volumen minuto cardiaco
que llega en cada caso a una regién
vascular depende de su nivel de acti-
vidad. Cuando el cuerpo esta en re-
poso, alrededor del 20% del volumen

- volumen potencia
puimon corazon  de la presién
minuto % ml/min
ventriculo derecho ventriculo izquierdo 100 500
sistema coronario —
2 g 5 250
=
i —<—| cerebro |—<— g 15 750
® —q—l rifones |—<— ? o5 1250
_._I intestinos l—q— 30 1500
A_| musculos y piel I_qf o5 1250

Fig. 1.69 Distribucion del volumen de sangre en la persona en descanso. Cuando
realiza un trabajo no solamente aumenta el volumen corazén minuto, sino que se
reduce la irrigacién de los intestinos a favor del corazén y la musculatura (segun

Gauer).
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fluye por el rifién. Mediante proce-
sos de autorregulacion el flujo de 11/
min se mantiene cuando el volumen
minuto cardiaco ha aumentado por
el esfuerzo. Algo similar sucede con
otras regiones vasculares. Los mus-
culos esqueléticos reciben en reposo
aproximadamante el 20% del volu-
men minuto cardiaco. Cuando se rea-
liza un intenso trabajo fisico la pro-
porciéon puede aumentar hasta el 85%
del volumen minuto cardiaco que ha
aumentado mucho.

A pesar de que el diametro de los
distintos vasos desde la aorta hasta
los capilares disminuye paulatinamen-
te, aumenta su corte transversal ge-
neral por sus multiples ramificacio-
nes. Puesto que por la totalidad
de los capilares debe fluir el mismo
volumen de sangre por unidad de
tiempo que a través de la aorta, la
velocidad de flujo en los capilares es
considerablemente menor que en los
vasos mayores. En las venas vuelve a
aumentatr.

El aumento del corte transversal
general s6lo puede compensar en par-
te la reduccion del radio del vaso in-
dividual con respecto a la resistencia.
Toda la regién de las arteriolas y los
capilares muestra una mayor resisten-
cia que las arterias. La reduccion de
la presiéon, es decir, la diferen-
cia de presion entre la entrada y la
salida de una region vascular, es ma-
yor a través de las arteriolas vy los ca-
pilares que a través de las arterias y
venas (fig. 1.64 y ley de Ohm).

Es posible otra clasificaciéon de la
circulacion en sistema de alta y baja

presién teniendo en cuenta la pre-
sibn sanguinea reinante. Forman
parte del sistema de alta presion el
ventriculo izquierdo durante la sistole,
las arterias y las arteriolas de la cir-
culaciéon corporal. El sistema de baja
presion esta formado por los capila-
res, las venas, el corazon derecho y
toda la circulacion pulmonar hasta
el ventriculo izquierdo, que forma
parte del sistema de baja presion du-
rante la diastole, cuando la presién
en él es muy baja.

En el sistema de baja presion se
encuentra alrededor del 85% de la
cantidad total de la sangre del ser
humano. La sangre que se encuen-
tra entre las valvulas pulmonar y
aortica se denomina volumen sangui-
neo central. Se estima en alrededor
de 11. Este volumen sanguineo cen-
tral deberia permanecer siempre
constante, ya que es la sangre que
esta a disposiciéon directamente para
transporte en el cuerpo.

Aparte de su funcién como con-
ductos para el flujo de la sangre, los
diferentes segmentos de los vasos de-
ben desempeniar determinadas fun-
ciones, que son imprescindibles para
que la circulacion sanguinea se desa-
rrolle sin dificultades.

Arterias

El corazén bombea la sangre de
forma discontinua, entrecortada. Si
las arterias fueran tubos rigidos, el flu-
jo de sangre se detendria siempre al
final de la sistole, cuando el corazén
comienza a relajarse. Ello significaria
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una enorme carga para la accién
cardiaca, ya que entonces deberia
impulsarse de nuevo toda la sangre.
Esto lo impide la elasticidad de las pa-
redes de la aorta y las arterias junto con
la resistencia frente al flujo que gene-
ran las arteriolas y capilares. En cada
sistole se dilatan la aorta y las arterias,
va que, dada la resistencia en este cor-
to espacio de tiempo no puede fluir toda
la sangre (fig. 1.70). Una parte de la
sangre expulsada por el corazén se al-
macena por tanto en la dilatacién (vo-
lumen de depésito). La dilatacion de la
aorta y las grandes arterias esté unida a
un aumento de la presiéon, que es man-
tenido por el corazén (presion sangui-
nea sistdlica). En la persona sana es
unos 16 kPa (120 mmHg).

Al comienzo de la diastole, la pre-
sion del corazén disminuye con
rapidez. La mayor presion en la aor-
ta cierra las vélvulas. Las paredes de
las arterias que tienen que soportar
una presion muy fuerte empujan la
sangre a través de los vasos de me-
nor tamarno en direccién a la perife-
ria de la circulacion sanguinea. Cuan-
to mayor es esta resistencia, con ma-
yor lentitud fluye la sangre. Por esta
causa, la presion disminuye en las ar-
terias lentamente hasta que el cora-
z6n impulsa un nuevo volumen de
sangre. La presién adrtica mas baja
se observa al comienzo de una nueva
fase de expulsion. Este nivel de pre-
sién se denomina presién sanguinea
diastélica. Normalmente es 10-11
kPa (80 mmHg) (fig. 1.68).

Dependiendo de la capacidad de
los vasos para dilatarse, el corazén

debe generar méas o menos presion
para que las grandes arterias recojan
un determinado volumen. La capaci-
dad de dilatacién de los vasos dismi-
nuye con la edad. De acuerdo con ello,
la presioén sistélica debe aumentar. La
presion sanguinea diastolica depende,
sin embargo, de la cantidad de sangre
que puede fluir durante la diastole.
Normalmente es durante toda la vida
de 10-11 kPa (80 mmHg).

El principio explicado del almace-
namiento de sangre es el mismo que
el del recipiente de aire comprimido
utilizado por los bomberos que se usa
para mantener un chorro de agua
continuo. Esta caracteristica de la
aorta y de las arterias se denomina
capacidad de cdmara de aire.

La dilatacion de la aorta durante la
sistole se extiende como una ola a tra-
vés de todo el sistema arterial y en
determinados puntos se puede palpar
como pulso. El pulso tiene una velocidad
de transmisién mucho mayor que la
sangre que fluye.

ventriculo aorta y resistencia
izquierdo grandes arterias periférica
—
// \_f——/é— T —
v, — -
e

Fig. 1.70 Esquema del depésito de
aire. El volumen expulsado por el
corazon (Vt) es almacenado en parte en
la aorta provocando un aumento de la
presién que disminuye durante la
diastole.
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En la medicién de la presion se-
gun Riva-Rocci, la presion arterial se
compara con la presiéon de un man-
guito hinchable colocado alrededor
del brazo. Si la presién del manguito
es mayor que la de la arteria del bra-
zo, la arteria es comprimida, ya no
fluye mas sangre. Se produce un flu-
jo de sangre periédico cuando la
presion del manguito se sit(ia justo
por debajo de la presion sanguinea
sistolica. Entonces, el vaso se abre y
cierra de forma periddica. La interrup-
cion del flujo de sangre genera ruidos
(tonos de Koroktou) que pueden escu-
charse en la flexura del codo. Cuando
la presion en el manguito se sittia por
debajo de la presién minima, la sangre
vuelve a fluir de forma continua a tra-
vés del vaso, ya no se oyen ruidos.

e e+ Arteriolas

Las arteriolas estan conectadas a
las arterias pequerias. Su diametro es
solamente de 20-30 um. Por tanto,
generan una gran resistencia. Sus pa-
redes estan formadas por multitud de
musculos lisos, cuya contraccion re-
duce la luz del vaso. De esta forma se
puede modificar la resistencia y con
ello la irrigacion de la region capilar
posterior.

El estado de contraccién de los
musculos de las arteriolas puede
modificarse de distintas maneras:

— El estiramiento de los musculos
aumenta la actividad, la contrac-
cién se intensifica. In vivo, los
musculos de las arteriolas se esti-
ran mediante un aumento de la

presion y responde con un aumen-
to de la contracciéon y el consi-
guiente estrechamiento de la luz.
Por ello, a pesar del aumento de
la presion se mantiene constante
la potencia del flujo en la region
posterior irrigada. Este fenémeno
se denomina autorregulacion de la
irrrigacion. Desemperia un papel
muy importante, p.ej., en la irri-
gacion de los rifiones de 1 I/min.
El medio del tejido tiene una gran
importancia para el estado de con-
traccion de los musculos de las
arteriolas. En el cerebro, p.ej., el
aumento de la presion de CO, tie-
ne un efecto vasodilatador. Tam-
bién en el misculo esquelético los
vasos son abiertos por los cata-
bolitos que se producen. En el pul-
mon, por el contrario, un aumen-
to de la presion de CO, tiene un
efecto vasoconstrictor. Ello es muy
razonable, pues de esta foma se
irrigan menos los segmentos
pulmonares que estan peor venti-
lados

La mayor parte de las arteriolas
estan bajo la influencia constrictora
del simpético. Una disminucion de
la actividad del simpético abre los
vasos, un aumento del tono sim-
patico incrementa la resistencia. De
esta forma se reduce la irrigacion
cuando se realiza un trabajo fisico.
El volumen de sangre en circula-
cién se reparte por los musculos
que trabajan, donde los factores lo-
cales dilatan los vasos. Ademas de
ello, en el misculo esquelético vy
el pulmén existen fibras simpati-
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cas vasodilatadoras. Los 6rganos
genitales externos son inervados
por fibras parasimpéticas vaso-
dilatadoras.

— Para aumentar la pérdida de calor
en caso de necesidad, en la piel se
abren unas anastomosis arterio-
venosas sujetas a los cambios de
temperatura.

— Las sustancias activas en los teji-
dos, como las cininas, que son
secre-tadas p.ej. cuando acttian las
glandulas digestivas, pueden dila-
tar mucho los vasos. El sistema
renina angiotensina tiene un efec-
to vasoconstrictor. Se produce un
aumento de la secrecién de renina
en determinados trastornos de la
funcién renal. De esta forma se
pone en marcha una cadena de
reacciones, en cuyo final se sitGa
la angiotensina II, una sustancia con
un potente efecto vasoconstrictor.
Este proceso es responsable de al-
gunas enfermedades hipertensivas
cuando se produce una irrigacién
insificiente de los rifiones.

e * ¢+ Capilares

En los capilares, a través de los
cuales la sangre fluye muy lentamen-
te a causa de su estrechez, se produ-
ce el intercambio de sustancias v ga-
ses con el tejido. Este proceso se basa
fundamentalmente en la difusién. A
causa de la gran ramificacion de los
vasos V las finas paredes, la distancia
de difusién es muy corta. La luz de
los capilares es tan pequena que s6lo

cabe un eritrocito. De esta forma se
garantiza que el oxigeno pueda des-
prenderse de los eritrocitos de forma
homogénea.

Al contrario de lo que ocurre con
las paredes de las arterias y arte-
riolas, las paredes de los capilares
permiten que penetre liquido y pe-
quenas particulas solubles. Las mo-
léculas de proteinas traspasan la pa-
red en poca cantidad, de forma que
el nivel de proteinas en la sangre es
mayor que en el liquido intersticial.
La cantidad de liquido que sale de
los capilares depende de la diferen-
cia de presién entre el interior de
los capilares y el intersticio. Hacia
fuera, el liquido es impulsado por la
presién sanguinea, el reflujo es po-
sible por la presién coloidosmotica
y la presién tisular. En la vertiente
arterial de los capilares, la presion
sanguinea es unos 5,5 kPa (40
mmHg). Por tanto, es mayor que la
suma de la presiéon coloidosmotica
y la presion tisular, que es 0,2-0,4
kPa (2-3 mmHg). El liquido fluye
desde los capilares hacia el intersti-
cio. En el camino que recorre la san-
gre a través de los capilares la pre-
sidn sanguinea sigue bajando. En el
extremo venoso de los capilares
solamente es unos 2,5 kPa (15-20
mmHg). La suma de la presion
coloidosmética y la presiéon tisular
es aqui mayor que la presiéon san-
guinea: el liquido vuelve a penetrar
en los capilares (fig. 1.71). Por me-
dio de este intercambio de liquido
entre los capilares y el espacio
intercelular se establece un estrecho
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contacto con las células del entor-
no vy se acortan las distancias de di-
fusion.

e+ e+ Linfa

La cantidad de liquido que se fil-
tra por los capilares suele ser algo
mayor que la que es reabsorbida en
la vertiente venosa de los capilares.
La acumulacién de agua en el tejido
que se produciria por esta causa es
impedida por los vasos linfaticos.
Estos tienen terminaciones ciegas en
el tejido y sus paredes son muy
permeables al agua y las proteinas.
A lo largo de su recorrido, los vasos
linfaticos cuentan con musculos lisos
y valvulas que solamente permiten
que el liquido fluya en una direcciéon.
Mediante contracciones seguidas de
los distintos segmentos la linfa es
transportada hacia vasos cada vez
mayores. En éstos se hallan los
glanglios linfaticos, que retienen las
bacterias y particulas de cierto tama-
fio que fueron recogidas por la linfa.
En caso de infecciones de determi-
nadas regiones tisulares suelen infla-
marse los correspondientes tractos
y glanglios linfaticos. Los vasos
linfaticos de las extremidades inferio-
res, del abdomen vy el térax se unen
en el conducto toréacico, que termi-
na en la vena yugular izquierda. Los
vasos linfaticos de las partes supe-
riores del cuerpo también desembo-
can en venas. A través de todos los
vasos linfaticos fluyen diariamente

entre 2 y 4 1 de linfa. Puede parecer
poco en comparacion con los 7000-
8000 1 de sangre que el corazén
pone cada dia en circulaciéon. Sin
embargo, no hay que olvidar el flujo
linfatico. Cuando se extirpan los
ganglios linfaticos de una parte del
cuerpo (p.ej. los de las axilas en caso
la mastectomia), el tejido es drenado
de forma insuficiente y se forman
edemas.

Los edemas también pueden apa-
recer cuando la pared capilar ha sido
dafiada por téxicos de forma que las
proteinas pueden penetrar a través de
ella en grandes cantidades. La impor-
tante diferencia entre la presiéon
coloidosmoética en el vaso y el liquido
intersticial, tan importante para el re-
flujo del liquido, desaparece. También
el déficit de proteinas, que se produ-
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Fig. 1.71 Representacién esquemdtica
del intercambio de liquido en los capilares.
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ce en situaciones de hambre o en caso
de pérdida crénica de proteinas en
las enfermedades renales, provoca
edemas a causa de la disminucién de
la presion coloidos-moética. Ademés
de ello, los edemas son producidos
por la apertura de las arteriolas en
regiones vasculares aisladas. También
un aumento de la presion en la ver-
tiente venosa de los capilares produ-
ce edemas, va que la distancia de
reabsorcion en los capilares es dema-
siado pequena, como se observa en
las lineas de presién en la fig.1.71,
donde el valor de la presion en la ver-
tiente arterial de los capilares dismi-
nuye con menor intensidad. En cier-
tas circunstancias, la presion en la ver-
tiente venosa puede superar la pre-
sion coloidosmotica. Entonces sola-
mente drenan los vasos linfaticos del
tejido, lo cual no es suficiente para
volver a transportar el volumen de li-
quido que sale de los capilares en su
totalidad hasta el sistema vascular. Por
tanto, es inevitable que se produzca
una acumulaciéon de agua en el teji-
do. Como consecuencia del aumen-
to de la presidon venosa se forman
edemas en determinadas partes del
cuerpo cuando las vélvulas venosas
se convierten en insuficientes o por
otras razones se altera el retorno ve-
noso hacia el corazéon.

También se produce una acumu-
lacion de agua en el tejido cuando
aumenta el contenido de sodio en el
cuerpo, p.ej. en caso de una produc-
cién excesiva de aldosterona.

e * ** Venas

A través de las venas, la sangre
fluye devuelta al corazon. Sus pare-
des extensibles permiten recoger una
gran cantidad de liquido con un redu-
cido aumento de la presion. Los cam-
bios de los niveles hidricos del cuer-
PO, la reduccion de volumen después
de sudar y pasar sed, asi como el au-
mento de volumen después de haber
ingerido liquido se perciben especial-
mente en el diferente llenado de las
venas, mientras que el volumen de li-
quido de las arterias se mantiene en
gran parte constante. Por ello, las
venas también se denominan vasos
capacitativos. La capacidad de exten-
sion de las paredes de las venas, asi
como la permeabilidad de los capila-
res para los liquidos, determinan al-
gunos problemas que dificultan el re-
flujo de la sangre hacia el corazén.

Cuando la persona esta en posi-
cién erecta, sobre las paredes de los
vasos de piernas y pies recae la car-
ga de la presion arterial y también de
la hidrostatica. La presion hidrostética
no tiene ningun significado para la
diferencia de presiéon entre arterias y
venas, la cual mantiene la corriente
sanguinea, ya que actta de igual ma-
nera sobre las arterias y las venas.
Adquiere importancia para la presion
a través de la pared del vaso, presién
transmural. En las arterias no hay
que tenerlo en cuenta, ya que sus pa-
redes son relativamente rigidas. No
ocurre lo mismo con los capilares y
las venas. La presion hidrostatica debe
sumarse a la presion arterial. Por esta
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causa, las paredes extensibles de las
venas son empujadas hacia fuera.
Cuando se pasa de la posicion echa-
da, donde la presion hidrostéatica pue-
de ser pasada por alto a causa de las
pequerias columnas de liquido, a la
posicion de pie pueden desplazarse
400-600 ml de liquido hacia los teji-
dos y venas de las piernas.

Para que en la persona erguida se
produzca un reflujo hacia el corazén
de una cantidad suficiente de sangre
y la presion en las regiones maés ver-
ticales no aumente en exceso, ade-
maés de la presion, que en la sangre
arterial es aportada por el corazén y
reducida en los vasos con resistencia,
hay otros métodos adicionales para
ayudar al flujo sanguineo.

Presion hidrostatica en las venas

Las paredes eléasticas reducen la
presion de la columna de liquido
venoso. En las venas verticales
dilatadas se genera una fuerza de re-
troceso. Las venas de los segmentos
superiores del cuerpo estan menos lle-
nas, son presionadas por la presion
circundante, es decir, la presién del
aire. También por ello se genera una
fuerza de retroceso que impide el des-
censo de la columna de sangre.
El punto neutro hidrostéatico, es de-
cir, el punto en el cual la presion
venosa es igual a la del mundo exte-
rior, se sitlla aproximadamente a la
altura de la auricula derecha. En los
segmentos venosos situados encima
del corazén, la presion es negativa,
es decir, menor que en el espacio
externo. La presion del aire compri-

me los vasos. Sin embargo, en las
venas comprimidas hay suficiente es-
pacio para que no se produzca un
reflujo de la sangre.

La presion del aire queda especial-
mente patente en las venas de las
manos: cuando el brazo se dirige ha-
cia el suelo, las venas de los dorsos
de las manos destacan mucho, cuan-
do se levanta el brazo por encima del
hombro desaparecen en gran parte.

La presiéon venosa solamente es
positiva debajo del corazén. En posi-
cién erguida (ortostatismo) la presion
venosa en los pies es unos 12 kPa
(90 mmHGQG) (fig. 1.72). Un cambio
de posicién modifica la presion. En
posicidn cabeza abajo, p.ej., el punto
neutro se encuentra en las venas
femorales. Cada punto que modifique
el valor de presiéon incluso cuando
se produce un cambio de posicion se
denomina punto de indiferencia
hidrostéatica. Se sittia aproximadamen-
te a 5-10 cm por debajo del diafragma.

Un llenado excesivo del sistema
venoso dilata més las paredes, espe-
cialmente en las partes superiores del
cuerpo. Las venas alli ya no son com-
primidas, el punto neutro se despla-
za hacia arriba. Esto puede ocurrir
después de transfusiones o en caso
de insuficiencia cardiaca.

Bomba muscular vy valvulas
venosas

En las venas de las regiones infe-
riores del cuerpo, pero también en la
mano v el brazo, existen unas valvu-
las que solamente permiten un flujo
de la sangre en direccién al corazon.


http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

174

Fisiologia y teoria del entrenamiento

Los musculos esqueléticos circundan-
tes presionan durante su contraccion
la sangre fuera de los segmentos
venosos correspondientes, que a cau-
sa de las vélvulas solamente puede
desplazarse hacia el corazén. Cuando
se esta de pie apoyado o colgado esta
bomba muscular desaparece. La can-
tidad de sangre que llega hasta el co-
razon en determinadas circunstancias
puede no ser suficiente para mante-
ner el nivel de presion.

Las valvulas venosas tienen otra
funcion: reducen la presion de la co-
lumna de liquido que se encuentra en
las venas.

Succion del corazon

Durante la sistole, el nivel valvular,
es decir, la superficie que separa la
auricula del ventriculo, se desplaza ha-
cia abajo vy dilata la auricula. Esta pre-
si6n de llenado disminuye ligeramente
y desde las venas puede entrar una
mayor cantidad de sangre en la auricula.

Influencia de la respiracion

En cada inspiracién disminuye la
presion en el térax y al mismo tiem-
po aumenta la presion en el abdo-
men por el diafragma que es empu-
jado hacia abajo. Ello facilita el flujo
de sangre desde el abdomen hacia
el corazon. Las vélvulas venosas re-
ciben el reflujo proveniente del ab-
domen hacia las piernas durante la
fase de espiracion.

Cuando se espira profundamente,
la presion en el torax aumenta consi-
derablemente. El efecto es muy inten-
so cuando el proceso de espiracion

se realiza con la glotis cerrada (ma-
niobra de Valsalva), como ocurre con
la prensa abdominal. El reflujo ve-
noso queda estancado. Después de
un aumento pasajero de la presion
sanguinea se produce una reduccion
del volumen de bombeo y una dismi-
nuciéon de la presiéon sanguinea, con
una irrigacion deficiente del cerebro
y del musculo cardiaco. En las perso-

\ AL

punto de
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Fig. 1.72 La presién venosa de las
distintas partes del cuerpo en la perso-
na erguida.
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nas con enfermedades del corazon y
los vasos debe por ello evitarse una
prensa abdominal muy intensa.

Pulso venoso

En las grandes venas cercanas al
corazon se pueden observar unas os-
cilaciones de la presién periddicas,
que reflejan principalmente las osci-
laciones de la presion de la auricula
derecha. La contracciéon de la auri-
cula hace que la presibn aumente
(onda a), y después de una pequeria
disminucién de la presion (onda b)
se produce un nuevo aumento breve
de la presién (onda c) al principio de
la sistole del ventriculo, ya que la val-
vula auriculoventricular forma una
curvatura hacia la auricula. Seguida-
mente, la presiéon disminuye de for-
ma importante durante la sistole
ventricular, ya que durante el vacia-
do el nivel valvular se mueve hacia el
extremo. Esta disminucién de la pre-
sibn se denomina onda x. En la fase
de relajaciéon el nivel valvular vuelve
a ascender. Al principio, la valvula
auriculoventricular permanece toda-
via cerrada, la presién en la auricula
y en las venas aumenta temporal-
mente (onda v). La nueva reducciéon
de la onda y se debe al flujo de la
sangre desde la auricula hacia el
ventriculo. Entonces comienza un
nuevo ciclo con la onda a (fig. 1.73).

En algunos puntos de la circula-
cion las venas y arterias estan muy
cerca unas de otras. Las ondas de
presiéon arterial se transmiten hacia
las venas y estimulan el reflujo veno-
so hacia el corazon de forma similar

a como ocurre con los musculos
esqueléticos en combinacién con las
valvulas venosas.

Anastomosis arteriovenosas

En algunas regiones vasculares se
encuentran conexiones directas en-
tre arterias y venas pequenas circun-
dando una regién capilar. Las pare-
des de estas anastomosis contienen
miusculos lisos que pueden modifi-
car la anchura de estos vasos. En la
piel, estas anastomosis sirven para
la termorregulacion. Cuando se
abren por la acciéon de la bradici-
nina que se forma en las glandulas
sudoriparas, la piel se irriga mucho
mejor; puede irradiarse mas calor
sin que los capilares deban ser me-
jor perfundidos.

1.7.5 Regulacion de la
circulacion sanguinea

Con una cantidad total de sangre
de 5-6 1y un volumen minuto cardia-
co en reposo de 5-6 1, el cuerpo no
se puede permitir ningtin lujo con res-
pecto al volumen de sangre en circu-
lacion. Debe ajustar la irrigacion de
los distintos 6rganos a las necesida-
des; debe estar en condiciones de re-
partir el volumen de sangre por los
6rfganos de acuerdo con las circuns-
tancias.

El valor determinante en la regu-
laciéon de la circulacion es la presion
sanguinea en las arterias. En la sistole,
la presion sanguinea en descanso es
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16 kPa, en la diastole baja hasta 10,5

kPa (120/80 mmHg):

En el arco adrtico y en el punto de
divisiobn de la arteria cardtida comuin
(seno carotideo) se encuentran recep-
tores que moderan la presién sangui-
nea. A través de fibras nerviosas
aferentes, que se extienden para el seno
carotideo en el nervio glosofaringeo vy
para los receptores aodrticos en el ner-
vio vago, el centro circulatorio en el
bulbo raquideo es informado del valor
en aquel momento de la presiéon arterial.
El centro circulatorio, a través de
tractos nerviosos del sistema nervioso
vegetativo, sobre todo del simpatico,
da ordenes a los elementos de ajuste
del circuito regulador.

— Corazén: A través del sistema
nervioso vegetativo puede modi-
ficarse el numero de latidos del
corazén. Como consecuencia
del efecto inotropo positivo del
sismpatico sobre el corazén pue-
de aumentarse la fuerza de la con-
traccion muscular. Entonces, el
corazdn expulsa una mayor canti-
dad de sangre por minuto.

— Arteriolas: Estan bajo el control
nervioso del simpatico, el cual re-
gula el tono vascular.

— Venas: Los musculos de las pare-
des de las venas pueden contraer-
se, de forma que su capacidad de
extensién dismuinuye ligeramen-
te. Entonces se reduce su capaci-
dad de llenado; el reflujo hacia el
corazén mejora.

El mecanismo de regulaciéon se
puede explicar con un ejemplo muy

presion

tiempo

Fig. 1.73 El pulso en la vena yugular
externa de la persona echada (de
Wetterer).

simple: una persona es levantada pa-
sivamente desde la posicién echada.
La sangre sigue a la fuerza de la gra-
vedad y fluye hacia abajo en la cavi-
dad abdominal y las extremidades in-
feriores y vuelve menos sangre al co-
razén. Sin embargo, el corazén en
la persona erguida debe bombear la
sangre mas alto hacia arriba que en
la persona echada. Sin un dispositi-
vo regulador en poco tiempo, el vo-
lumen minuto cardiaco disminuiria y
con ello la presion sanguinea, llegan-
do a valores que no serian suficien-
tes para mantener la funcion del ce-
rebro. Los receptores de la presién,
sin embargo, informan al centro cir-
culatorio de la disminucién de la pre-
sion sanguinea. A través de nervios
simpaticos se aumenta desde alli el
tono de las arteriolas. El aumento de
la resistencia impide que el volumen
se escape con demasiada velocidad
del sistema arterial. Al mismo tiem-
po, el simpéatico aumenta la frecuen-
cia cardiaca. El corazéon solamente
puede expulsar un mayor volumen
cuando entra en él la cantidad sufi-
ciente de sangre. Para los primeros
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5-10 latidos después del cambio pue-
de utilizar el volumen de sangre cen-
tral de la circulacion pulmonar. Sino
se consigue intensificar el reflujo ve-
noso, a pesar del aumento de la fre-
cuencia cardiaca debera reducirse la
presién sanguinea: un cambio de po-
sicién bien tolerado al principio pue-
de conducir hacia el colapso. Median-
te el aumento del tono muscular de
las paredes de las venas se puede
reducir la capacidad de recepcion
de las venas mas inclinadas a través
del simpatico. De esta forma se faci-
lita el reflujo hacia el corazon.

A medio plazo (en un espacio de
tiempo de unos minutos) el rifion
ayuda también a permitir el reflujo
venoso. La reduccion del llenado de
las venas es medida por los recepto-
res de volumen y transmitida al
hipotalamo. El hipotdlamo aumenta
la produccién de adiuretina. La hor-
mona antidiurética reduce la secre-
cién de agua a través del rifion, de
forma que la circulaciéon dispone de
una mayor cantidad de liquido.

En esta misma direccion actia
el sistema renina angiotensina. Un
volumen insuficiente en las venas
induce, a través de la activaciéon del
simpatico, una vasoconstriccién de los
riflones. Estos secretan renina, que
convierte el angiotensinégeno conte-
nido en la sangre en angiotensina 1.
La angiotensina | se convierte en
angiotensina Il por medio de una en-
zima de las celular endoteliales de los
capilares pulmonares (angiotensin-
converting-enzyme). La angiotensina
II tiene un efecto constrictor muy po-

tente, por lo cual se dificulta el drena-
je de la sangre de las arterias. Ade-
mas, estimula la corteza suprarrenal
en la produccién de la aldosterona. La
aldosterona hace que el rifion secrete
menos iones sodio, lo cual también da
lugar a una retencion de liquidos vy al
aumento de la oferta venosa para el
corazon.

Cuando existe trabajo muscular,
hasta el centro de la circulaciéon lle-
gan informaciones de centros supe-
riores del sistema nervioso central
y de los mecano y quimiorreceptores
de la periferia acerca del esfuerzo rea-
lizado, de forma que se puedan apli-
car inmediatamante las medidas para
aumentar el volumen minuto cardia-
co. De esta forma, el cuerpo evita una
disminucién de la presiéon sanguinea,
algo que seria inevitable sin medidas
contrarias como consecuencia de la
apertura de los vasos musculares a tra-
vés de factores locales.

1.8 RESPIRACION

A través de la respiracion, el cuer-
po recibe oxigeno, el cual es impres-
cindible para la obtencion de energia.
También la eliminacién del diéxido de
carbono que se produce y el aprove-
chamiento del oxigeno en la célula
forman parte de la respiracion. Para
una mayor comprension, dividiremos
la respiracion en:

1. Ventilacién: Incluye la recepcion
del aire exterior en el pulmén y la
expulsion del aire que ha partici-
pado en el metabolismo gaseoso.
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. Metabolismo gaseoso en el pul-
mon.

Transporte gaseoso en la sangre.
Metabolismo gasesoso en el tejido.
Aprovechamiento del oxigeno en
la célula.

Adaptacion de la respiracion a los
cambios de necesidad (regulacién
de la respiracion).

1y 2 se consideran respiracion ex-
terna y se diferencian de la respira-
cién interna recogida en 4 y 5.

o Okw N

1.8.1 Ventilacion

El aire siempre se mueve desde el
lugar de mayor presiéon al de menor
presion. Para que el aire pueda pe-
netrar en el pulmoén desde el espacio
exterior debe reducirse la presiéon en
el pulmén (inspiracion). Ello se pro-
duce mediante el aumento del volu-
men pulmonar. El mayor volumen es
llenado por el aire que penetra. Por
el contrario, cuando se produce una
reduccion del volumen, el aire es ex-
pulsado por la influencia de una pre-
sion algo mayor (espiracién). Tanto
en la inspiracién como en la espira-
cién se produce una compensaciéon
de la presion entre el pulmén v el es-
pacio externo. Las fuerzas impulsoras
de los cambios de volumen del pul-
moén son generadas por los musculos
estriados del térax y las fuerzas elasti-
cas del pulmén y el térax.

El oxigeno y el di6xido de carbo-
no entran o salen de la sangre a tra-
vés de unos 300 millones de alveolos
mediante difusion. Una densa red de

capilares rodea los alveolos, que tie-
ne un tamano de unos 0,2-0,3 mm.
Toda la superficie de difusion es unos
90 m?.

Las vias respiratorias unen el es-
pacio exterior con el espacio alveolar.
Comienzan en la cavidad nasal, que
cuando esta obstruida o en caso de
fuerte ventilacién fuerza a respirar
por la boca en vista de la menor re-
sistencia. La glotis separa la laringe
de la traquea. Esta se divide en la
bifurcacién en los dos bronquios prin-
cipales, que en el hilio entran en
ambos pulmones junto a las ramas
de arteria pulmonar y las venas
pulmonares. Alli se dividen de nue-
vo por dicotomia. Cada division se
denomina generacion. Los conduc-
tos alveolares densamente ocupados
por alveolos consituyen la 202 a 23°
generacion.

El corte transversal total aumenta
de generacioén en generacion, de for-
ma que el aire fluye cada vez con
mayor lentitud en direcciéon a los
alveolos.

Las vias respiratorias constituyen
una resistencia frente a la corriente
de aire. Los distintos obstaculos colo-
cados uno tras otro de las generacio-
nes bronquiales, de la traquea y la ca-
vidad nasal tienen aproximadamente
el mismo tamario por unidad de dis-
tancia, con lo cual segin la ley de
Ohm, la presion en las vias respi-
ratorias es mas o menos la misma.
Al contrario de lo que ocurre con
la circulacién, en las vias respirato-
rias cambia periddicamente la direc-
cién de la corriente.
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e * * * Miusculos respiratorios
Inspiracion

El principal musculo respiratorio
es el diafragma. Esta tensado entre
la cavidad torécica y la abdominal.
Cuando se contrae penetra en ma-
yor profundidad en la cavidad abdo-
minal, con lo cual amplia la capaci-
dad de la cavidad toréacica (fig. 1.74).
Cuando la respiracion es tranquila
desciende unos 1,5 cm, cuando se
inspira profundamnete hasta 10 cm.
Unas contracciones del diafragma
muy fuertes pueden empujar las cos-
tillas inferiores hacia abajo, lo cual li-
mita en cierta manera el aumento de
volumen.

Otros musculos que acttian en la
inspiracion son los musculos inter-
costales externos. Estos musculos
se extienden desde el borde inferior
de cada costilla oblicuamente hacia
abajo hasta el borde superior de la
costilla situada debajo. Levantan las
costillas, que en posiciéon de descan-
so tienen una inclinacién de 45 gra-
dos con respecto al plano transver-
sal. Cuando el esfuerzo es maximo,
este angulo puede reducirse en 20-
25 grados para las costillas superio-
res, en la 72 costilla solamente en
unos 30 grados. Al mismo tiempo,
con este movimiento el borde infe-
rior es girado hacia fuera. Por el mo-
vimiento de las costillas, el torax se
expande sobre todo en su diametro
sagital, en el ambito caudal hacia el
diametro frontal. También los mus-
culos intercostales internos situa-
dos en la porcion paraesternal ha-

cen su contribucién a la expansiéon
inspiratoria. Otros inspiradores son
los musculos esca-lenos, que fijan
las costillas superiores y evitan que
el térax se hunda durante la inspi-
racion, y los musculos elevadores
de las costillas, el masculo serrato
superior posteriory, cuando la ins-
piraciéon es profunda, el musculo
esternocleidomastoideo (fig. 1.75).

Espiracion

La reduccién de volumen durante
la espiracién se produce de foma
pasiva cuando la respiracion es tran-
quila. El tejido pulmonar tiene una
fuerza de retracciéon que tiende a em-
pujar el pulmén hacia el hilio. Ello
es impedido por la pared del torax,
que estd unida al pulmén a través
de las hojas de la pleura. La pared del
torax misma tiende hacia fuera en la
posicion de inspiracion. Cuando todos
los musculos estan relajados, existe un
equilibrio entre la elasticidad del torax

Fig. 1.74 Modificacién del orificio
inferior del torax al realizar una
inspiracion profunda. El diafragma
contraido (inspiracién) esta indicado
por la linea de puntos (de Lullies).
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que actiia hacia fuera y la fuerza de re-
traccién del pulmén que empuja hacia
dentro. Se habla entonces de posicion
de descanso de la respiracion. Durante
la fase de inspiracion el equilibrio se ve
roto por las fuerzas musculares. La des-
aparicion de la contraccién de los muis-
culos que actiian para expandir el to-
rax y efectuar la inspiracion permite que
la fuerza de retraccién del pulmén es-
tablezca de nuevo el viejo equilibrio. La
fuerza de retraccion del pulmén es ge-
nerada, por una parte, por fibras elas-
ticas en el tejido pulmonar, pero en gran
medida por la tensién superficial de la
pelicula de liquido que recubre la pared
de los alveolos.

Desde esta posicion de equilibrio
solamente es posible que disminuya atin
mas el volumen pulmonar cuando se
utilizan los musculos de expansion.
Participan en la espiracion sobre todo
los musculos intercostales interdseos
internos, no los musculos intercostales
intercartilaginosos internos situados
en la porcién paraesternal. Estos mus-
culos se extienden desde el borde inter-
no de las costillas transversalmente en
direccion dorsal bajando hasta el borde
superior de la préxima costilla situada
a mayor profundidad, cruzandose con
los musculos intercostales externos en
angulo recto. Bajan las costillas. Tam-
bién tienen un efecto espirador los muis-
culos subcostales y el musculo
toracico transverso.

Los musculos abdominales su-
perficiales, sobre todo el misculo ab-
dominal transverso, cuando se con-
traen reducen la cavidad abdominal
y aumentan la presion abdominal. De

esta forma, el diafragma es empuja-
do hacia arriba y se reduce el volu-
men pulmonar. Los musculos abdo-
minales participan solamente en la
respiracién forzada, cuando el volu-
men respiratorio minuto supera los
40 1/min. Ayuda a la espiracion ra-
pida. Durante la respiraciéon en des-
canso los musculos abdominales es-
tan inactivos.

Entre la espiracion tranquila sin
utilizacion de la musculartura de espi-
racion y la espiracion forzada con ayu-
da de la misma existe una gran dife-
rencia. En el caso de la espiracion pa-

m. escaleno

=—clavicula

inspiraciéon

espiracion

Fig. 1.75 Actividad de los musculos en
la inspiracién.
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siva, la presiéon se genera en los
alveolos (tensién superficial de la pe-
licula de liquido, material elastico). Los
alveolos se reducen, empujan el aire
hacia los bronquios y empujan la pa-
red del térax hacia adentro y el
diafragma hacia arriba. En el caso de
la respiracion forzada, los musculos
forman un campo de presidn sobre
el pulmén que actia sobre los bron-
quios y en determinadas circunstan-
cias los puede aplastar.

Tipo de respiraciéon

Dependiendo de los grupos mus-
culares que participan principalmen-
te en el movimiento de inspira-
cion, se distingue entre dos tipos
de movimientos respiratorios. En el
movimiento respiratorio costo-
esternal (respiracién toracica) se
levanta el torax y el esternén se mue-
ve hacia delante. En el tipo de respi-
racion costodia-fragmatica (respira-
cion abdominal), el torax caudal es
movido hacia un lado, las paredes
abdominales son empujadas en ma-
yor o menor medida hacia delante
durante la inspiracién. Qué tipo de
respiracion se utiliza depende en la
persona sana de la posicién del cuer-
po ante todo. En la posicion de pie
y en la sentada domina la respira-
cién costodiafragmatica, ya que el
dia-fragma se puede mover libremen-
te. Cuando la persona esta situada
en posiciéon de decubito supino, so-
bre el diafragma acta una presién
que limita las posibilidades de des-
viaciéon del térax en direcciéon ven-
tral.

Pleura

El pulmén no estd unido a la

pared del torax. Entre ambos se sittia
la pleura, formada por dos mem-
branas. La membrana externa de
la pleura esté unida a la pared toracica
(pleura parietal). Se sittia cerca del
diafragma y el mediastino. La mem-
brana interna (pleura pulmonar) esta
situada en el lado del pulmén. Entre
ambas membranas existe un espacio
capilar (cavidad pleural) con liquido.
Este liquido no se puede expandir y
por ello evita que ambas membranas
se separen. El pulmén debe seguir los
movimientos del térax.
Sin embargo, si entre el espacio ex-
terior y la cavidad pleural existe una
unioén abierta, el aire puede entrar en
la cavidad, con lo cual la membrana
pleural interna es arrastrada por el
pulmén eléstico en direccion al hilio.
El pulmén pierde su capacidad fun-
cional (neumotdérax).

La unién liquida entre las mem-
branas pleurales permite que el pul-
mon se deslice sobre el térax. Ello es
necesario sobre todo cuando se ha-
cen grandes esfuerzos respiratorios.
Después de una inflamacién ambas
membranas se adhieren en algunos
puntos, con lo cual no se pueden des-
lizar una sobre otra. Por ello, los gran-
des esfuerzos respiratorios estan
acompanados de dolores.

Presion

Sobre la pleura recae desde fue-
ra la presion atmosférica, desde den-
tro la presiéon pulmonar interna y
contraria a ésta la traccion de re-
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traccion del pulmoén. Cuando las vias
respiratorias estan abiertas, la pre-
sion interna del pulmén es igual a
la presion del espacio exterior. La
traccion de retraccion en el pulmén
se encuentra entonces en equilibrio
con la presion en la cavidad pleural,
que en cualquier caso es menor que
la presion pulmonar interna. Enton-
ces vale

Ke
P =P -
pl L F
(I.)Pl = presion dg la pleura, P, = pre-
sion pulmonar interna, Ke = fuerza
de recuperacion elastica, F = superfi-
cie pulmonar). Generalmente, las pre-
siones en el pulmén y en la cavidad
pleural se refieren a la presion exte-
rior, que se sitlia a cero, p.ej., si la
presion del aire fuese de 100 kPa =
1000 mbar. Cuando las vias respira-
torias estan abiertas, la presion in-
terna de los pulmones tiene el mis-
mo valor, la presion pleural de acuer-
do con una determinada tracciéon
elastica del pulmon seria 99,73 kPa
0 997,3 mbar. A la presion pleural
(preswn intrapleural P._) se le adjudi-
ca el valor 997, 3- 1006 - 2,7 mbar.
Por tanto, las presiones negativas sig-
nifican solamente que son menores
que la presion externa correspondien-
te. Como consecuencia de la dilata-
cién inspiratoria del torax disminuye
la presiéon interna del pulmoén (fig.
1.76). La presion interna del pulmén
(referida a la presion externa, presion
intrapulmonar Pip) se vuelve negati-
va. Dependiendo de la velocidad del

movimiento inspiratorio, los valores
maximos alcanzados con una inspi-
racion oscilan entre — 1 mbar cuando
la respiracién es muy tranquila y —10
hasta—15 mbar (100-1500 Pa) cuan-
do la respiracion es forzada. Al final
de la inspiracién aumenta la presiéon
interna del pulmén hasta llegar de
nuevo a cero, pero la mayor dilata-
cién del pulmoén aumenta la traccion
elastica, con lo cual la presién
intrapleural alcanza unos valores ne-
gativos mayores.

Durante la fase de espiracién, la
presion en el pulmén aumenta por
encima de la presién atmosférica.
Los valores méaximos son similares a
los que se alcanzan en la inspiracién,
pero tienen un signo anterior con-
trario. La diferencia con respecto a
la presion pleural disminuye como
consecuencia de la tracciéon elastica
que se reduce. Cuando la respiracion
es tranquila suele permanecer nega-
tiva, pero aumenta cuando la respi-
racién es forzada por encima de la
presién atmosférica. Ello ocurre es-
pecialmente cuando se incrementa
la presion en el térax, p.ej. cuando
se tose.

La irritaciébn por un cuerpo ex-
trario de la traquea da lugar a un cie-
rre reflejo de la glotis. Los musculos
espiratorios se contraen al maximo,
la presiéon en el pulmén puede au-
mentar hasta los 16-20 kPa. Des-
pués de que se haya abierto la glo-
tis, el aire escapa a gran velocidad
del térax y arrastra consigo las parti-
culas. Pero la presién pleural nunca
alcanza la presion interna del pul-
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moén, excepto en el caso de que
la traccién elastica desaparezca en
un pulmoén colapsado a causa de un
neumotorax.

En la fig. 1.76 se compara el vo-
lumen de llenado con la presién
intrapleural. Cuando la respiracion es
muy lenta entre ambos valores existe
una relacion lineal, es decir, a medi-
da que aumenta la dilataciéon dismi-
nuye la presiéon intrapleural. La trac-
cion elastica es diferente en cada
persona, en la persona que sufre enfi-
sema, p.ej., es menor (pérdida de fuer-
za de retraccion), en la que sufre
fibrosis pulmonar es mayor. De acuer-
do con ello, las lineas en el diagrama
mostrado en la fig. 1.76 tienen
una inclinacion diferente. Para la per-
sona con enfisema se aplica la curva
B, que sube més verticalmente. Ello
significa que para recoger un determi-
nado volumen (eje y) se necesita una
menor diferencia de presion. Se dice
que la capacidad eldstica, es decir, la
relacién entre el cambio de volumen
AV'y el cambio de presion AP, | nece-
sario para ello ha aumentado; en la
persona con fibrosis pulmonar ocurre
todo lo contrario.

AV
Capacidad elastica (compliance) = — ——

APipl
(Debe ponerse el signo negativo ya
que el aumento de volumen esta
acompariado por una disminucién de
la presion intrapleural.)

Cuando se respira con rapidez, la
presion pleural v el volumen respi-
rado no estéan unidos mediante una
funcion lineal. Por el contrario, para

la inspiracién son necesarios mayo-
res presiones negativas para recoger
un determinado volumen, la curva se
desvia hacia abajo y la derecha. So-
lamente cuando se detiene el movi-
miento respiratorio se consigue una
linea recta, lo contrario de lo que ocu-
rre con la espiracion. La superficie
entre las curvas se denomina pérdi-
da de trabajo (presion x volumen =
trabajo). Con este trabajo, el orga-
nismo supera las resistencias de la
friccion, se libera finalmente en for-
ma de calor.

En lo referente a la capacidad elas-
tica hay que distinguir entre una ca-
pacidad elastica y otra dinamica. La
capacidad elastica dindmica es me-
nor que la estéatica, es decir, para
una extension rapida se necesita
mas trabajo.

e * * * Voliamenes y capacidades
pulmonares, medidas estaticas
(fig. 1.77)

Espacio muerto

Cuando la respiracion es
tranquila, el volumen respiratorio
intercambiado es de 0,51. Sin em-
bargo, solamente una parte del aire
fresco inspirado llega hasta los
alveolos, donde se desarrolla el me-
tabolismo gaseoso con la sangre.
Delante de los alveolos hay un es-
pacio muerto en el cual no se
intercambian gases. En el adulto
comprende 140-150 ml. Forman
parte del mismo la cavidad nasal y


http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

Fisiologia y teoria del entrenamiento

184
2,0 B A
Re)
2 1,54
S
(7]
2 espiracion
s 1,04
€
=
2 /
57 inspiracion
// C
[ T T I | I T |
-200 -400 -600 -800 -1000
presion intrapleural (Pa)

Fig. 1.76 EI diagrama presiéon-
volumen del pulmén. La curva A
representa la relacion estatica entre
presién-volumen en la persona sana.
Cuando se expande el térax dismi-
nuye la presién intrapleural, aqui
referida a la presion extrena. La linea
C recta se observa cuando aumenta la
rigidez del tejido pulmonar: para las
pequenas excursiones respiratorias se
necesitan grandes cambios de presion.
La recta B indica las relaciones cuando
se pierde tejido elastico.

Cuanto mas rdpidamente se respire,
mds desviacién se observa en la relacion
presion-volumen de la curva estatica por
las fuerzas de la actividad (linea conti-
nua). Un determinado cambio de
volumen requiere grandes diferencias de
presion. Solamente al finalizar una fase
respiratoria se alcanza la curva estdtica.
En el caso de la espiracion forzada,
cuando debe expulsarse con rapidez un
gran volumen respiratorio, debe
realizarse también trabajo muscular
anadido a las fuerzas elasticas. La
presion intrapleural aumenta brevemen-
te por encima del valor de espiracién
final, se vuelve menos negativa en
relacion con la presion exterior.

bucal, la cavidad faringea, la farin-
ge v los bronquios con las ramifica-
ciones (espacio muerto anatémico).
En determinadas circunstancias tam-
bién hay que sumar algunos al-
veolos, en los cuales entra aire pero
los cuales no son irrigados (espacio
muerto efectivo). Aproximadamen-
te un 3-12% de los alveolos son ven-
tilados pero no irrigados. En el
espacio muerto anatémico se calien-
ta y humedece el aire inspirado,
siendo limpiado también el polvo
que lleva. En este sentido, la cavi-
dad nasal desemperia un papel fun-
damental. La cavidad bucal limpia
el aire inspirado mucho menos. El
epitelio de vellosidades en la larin-
ge vy los bronquios, mediante movi-
mientos en direccion a la nariz, pue-
de transportar de vuelta particulas
pequenas.

Capacidad total

El llenado maximo posible del
pulmoén al final de la inspiracion
maéaxima se denomina capacidad to-
tal. Se sitia entre los 5y 10 I. En
las mujeres es algo menor que en
los hombres. La capacidad total de-
pende no solamente del tamario del
cuerpo, sino también del nivel de en-
trenamiento. Especialmente en los
remeros es muy importante.

Capacidad vital

La cantidad de aire que puede ser
espirada después de una inspiraciéon
méaxima se denomina capacidad vi-
tal. Es menor que la capacidad total
en cuanto al volumen residual.
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Volumen residual

El volumen residual son aquellos 1-
1,5 1 de aire que permanecen en el
pulmén también después de una espi-
racion maxima. Sale cuando la cavi-
dad pleural es abierta a ambos lados.

Volumen aspirado

Por razones de tiempo y de la ne-
cesaria constancia de las presiones ga-
seosas parciales en la sangre arterial,
no se puede aprovechar la posibili-
dad de intercambiar el volumen de ca-
pacidad vital total en cada aspiracion.
Normalmente, el organismo opera
con un volumen aspirado mucho
menor, el cual puede ser cambiado
con més frecuencia en la unidad de
tiempo.

El volumen aspirado en descanso
esunos 0,51, lo cual solamente es una
parte infima de la capacidad vital. Una
espiracién pasiva normal termina con
un llenado pulmonar que resulta del
equilibrio entre la tracciéon elastica del
pulmoén v la capacidad para deformar-
se del torax. La posicion de respira-
cién tranquila cambia algo cuando se
modifica la posicion del cuerpo, ya que
entonces se desplazan las fuerzas que
recaen sobre el térax. Cuando se pasa
de la posicion de pie a la horizontal,
la posicion de respiraciéon tranquila
se desplaza hacia la espiraciéon. Tam-
bién en el caso de una respiracion
entrecortada no se supera este estado
de llenado.

Se denomina posicién media res-
piratoria al llenado medio del pulmén
durante una aspiraciéon. Desaparece,
Pp-€j., cuando el volumen aspirado au-

menta sobre todo a costa del volu-
men de reserva espiratorio.

Volimenes de reserva

El volumen que puede ser expul-
sado después de una espiracién con
ayuda de los musculos espiratorios
se denomina volumen de reserva
espiratorio. De acuerdo con ello, el
volumen de aire que todavia puede
ser inspirado esforzandose mucho
después de una inspiracion se llama
volumen de reserva inspiratorio. La
suma de los volimenes inspiratorio y
espiratorio y el volumen de aspiracion
indica la capacidad vital.

La cuantia de los dos volimenes
de reserva depende en gran medida
de la posicion respiratoria en descan-
s0, es decir, del equilibrio entre la fuer-
za de retraccion del pulmén v la ca-
pacidad para deformarse del torax.
El cese de las fuerzas elasticas des-
plaza la posicion respiratoria en
descanso a mayores niveles de llena-
do, p.ej., en el enfisema. Por el
contrario, cuando el torax puede de-
formarse sin dificultad, el volumen de
reserva espiratorio es menor que el
volumen de reserva inspiratorio. Los
valores medios normales son 1-2 |
para el volumen de reserva espiratorio
y 2-4 | para el volumen de reserva
inspiratorio. Para el organismo, una
posicion respiratoria en reposo, es de-
cir, un menor volumen de reserva
espiratorio en comparacién con el
volumen de reserva inspiratorio, es es-
pecialmente favorable, ya que de esta
forma en un volumen de aspiracion
determinado el aire fresco inspirado
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se mezcla menos con el aire que que- Coeficiente de ventilacion= (Vo-
da en el pulmoén después de la espi-  lumen de aspiracion — volumen del
racion. espacio muerto) / (volumen residual

+ volumen de reserva espiratorio).
Coeficiente de ventilacion
La relacién entre el aire recogido en En la persona sana en reposo
los alveolos (ventilacion alveolar) y el aire  es 1/5 aproximadamente. Si la po-
que atn queda en el pulmoén al final de  sicién media respiratoria se trasla-
la espiracién (volumen residual + volu-  da hacia la inspiracion (enfisema),
men de reserva espiratorio = capacidad el coeficiente de ventilacion se re-
residual funcional) es la siguiente: duce.

capacidad capacidad volumen
total vital inspiratorio de reserva
7 -
6
5
i)
=
o
g
@ 47
o
g
I - volumen de traccién
=}
2 3
volumen f \ situacion de
espiratorio | descanso respiratorio
2 l de reserva |
i capacidad
funcional de
I aire residual
= volumen
residual
0~

Fig. 1.77 La distribuccion del volumen pulmonar (de Giebel).
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Tension de las paredes (ten-
sion superficial)

Las oscilaciones de volumen en el
pulmén son las sumas de las oscilacio-
nes de volumen de los 300 millones
de alveolos distintos. Sus voliimenes
aumentan en cada inspiraciéon y
disminuyen con cada espiracion.
Entre la tension superficial, que
compactaria los alveolos si no lo impi-
diese la pleura, la presiéon con la cual
el aire es expulsado de los alveolos por
la tension elastica, y el radio de los
alveolos existe la siguiente relacion:

2T

(p = presion, T = tension superficial,
r = radio).

Ello significa que los alveolos ex-
pulsan con mayor potencia el aire
cuanto mas pequerios son. Por ello
tienen tendencia a contraerse. Ello
es impedido por los fosfolipidos (sus-
tancia activa en superficie), que es-
tan depositados en las paredes de los
alveolos. Reducen la tension super-
ficial (T) de los alveolos cuando el pul-
moén se deshincha. De lo contrario,
podria ocurrir que con la misma ten-
sion superficial los alveolos peque-
fios empujaran su aire hacia los
alveolos grandes en lugar de hacia
los bronquios. Para que el factor su-
perficial funcione favorablemente en
el pulmoén debe haber una humedad
Optima. En el caso de la ventilacion
artificial o cuando se utilizan apara-
tos de oxigeno, en algunos segmen-

tos puede aparecer una pérdida de
humedad. El tejido pulmonar se
colapsa (atelectasia).

* * ¢ ¢ Medidas dinamicas del
ciclo respiratorio (fig. 1.78)

En reposo, una aspiracion, en la cual
son ventilados unos 0,5 | de entrada y
salida, dura unos 4 s. La fase de espira-
cién es mas larga que la de inspiracion,
estan en una relacion de 1,5 : 1. Con
frecuencia, la espiracion finaliza con un
periodo, de distinta duracién segin la
persona, en el cual no se detecta nin-
gun movimiento respiratorio (pausa
respiratoria telespiratoria). Cuando
la respiracion es tranquila solamente
aparecen pequenias oscilaciones de pre-
sibn entre — 0,35 kPa en la inspiracion
vy + 0,35 kPa en la espiracién, referi-
das a la presion externa. También en
la persona sana, las distintas aspira-
ciones varian con respecto a la dife-
rencia de presion, duracién y profun-
didad de la aspiracién.

Frecuencia v volumen de aspi-
racion

En reposo, la persona aspira unas
15 veces por minuto. Sin embargo,
se trata solamente de un valor me-
dio. La frecuencia en reposo puede
oscilar entre las 12 y 20 aspiracio-
nes/min. El producto de la multipli-
cacion de la frecuencia y el volumen
de aspiracién indica volumen respi-
ratorio minuto, es decir, la cantidad
de aire cambiada en un minuto. En la
persona en reposo es unos 7-8 I/min.
Se absorben unos 0,25 1 de oxigeno
(ver metabolismo). La relacién entre
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el volumen respiratorio minuto y la
absorcion de oxigeno minuto indica
el equivalente respiratorio. Suele ser
28, es decir, para absorber 1 | de oxi-
geno deben ventilarse 28 | de aire.
Cuanto méas pequeno sea el equiva-
lente respiratorio, mas econdémica
seréa la ventilacion.

Resistencia respiratoria

Los musculos respiratorios deben
realizar un trabajo superando las si-
guientes resistencias para conseguir
un cambio de volumen:

Resistencias elasticas

Deben superarse cuando se trata
de aumentar el volumen del pulmén
y del torax. El trabajo que debe reali-
zarse para la inspiracion puede recu-
perarse en parte en la espiraciéon. La
distensibilidad del pulmén puede
modificarse en caso de enfermedad.
Cuando se produce un aumento de
la elasticidad es suficiente con una
pequeiia presion para llenar el pul-
moén con un determinado volumen.
Para ello aumenta la presion respira-
toria en descanso, la espiracién se
vuelve mas lenta. Cuando se produ-
ce una pérdida de elasticidad, debe
generarse una diferencia de presion
considerablemente mayor para con-
seguir la ventilacién de un determi-
nado volumen.

Resistencias de la corriente en
las vias aéreas

Las corrientes de aire en las vias
respiratorias siguen solamente en par-
te la ley de Hagen-Poiseuille, de acuer-

do con la cual la resistencia depende
de la longitud del conducto v la visco-
sidad de la sustancia que fluye y, por
el contrario, de la cuarta potencia del
radio. Ademas de las corrientes
laminares que siguen esta ley, en las
vias respiratorias se forman turbulen-
cias. Entonces la corriente ya no es
regular, sino que presenta torbellinos
que aumentan la resistencia. Depen-
de de la velocidad de la corriente.
Cuanta mayor sea la rapidez con la
que se mueve a través de las vias res-
piratorias, mé&s aumentaran las resis-
tencias. La potencia de la corriente ya
no es proporcional a la diferencia de
presion. Para trasladar un determina-
do volumen de aire por unidad de
tiempo, en estas circunstancias los
musculos respiratorios deben conse-
guir una diferencia de presion mucho
mayor. Las turbulencias aparecen
con mayor frecuencia en los puntos
de ramificacion, a medida que aumen-
ta la velocidad de la corriente se ha-
cen maés frecuentes, pero ya existen
cuando la respiracion es tranquila.
Cuando existe un estrechamiento li-
mitado (estenosis) de un bronquio, no
solamente aparece un aumento de la
resistencia, sino también otras com-
plicaciones. De acuerdo con la ecua-
cion de continuidad para los fluidos en
movimiento, que también se puede
aplicar al flujo de gases, se desprende
que el producto de la velocidad de flu-
jo es constante al corte transversal de
dos porciones de conducto seguidas:

v, xQ, =Q,xv,

(v = velocidad, Q = corte transversal).
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En el punto estenosado, el corte
transversal es menor y si ninguna par-
te del volumen de aire que pasa por
el bronquio puede escaparse por otro
lugar, el aire debe fluir con mayor ra-
pidez a través del punto estenosado.
De acuerdo con la ecuaciéon de
Bernoulli, la suma de la presiéon
de retencion y la presion estética de
un fluido que pasa por un conducto
debe ser constante:

pxv? P xv,?
=Py=Py F
2 2

Pyt

(p = presién estética, v = velocidad,
p = densidad del medio que fluye, p x
v,, / 2 = presion de retencion , p, =
presion total).

La presion propia del fluido li-
quido o gaseoso se divide en dos
componentes. Un componente in-
dica la direccién de la corriente: la
presion de retencion. El otro com-
ponente act@ia sobre la pared en
sentido perpendicular al mismo: es
la presiéon estatica o de pared. En
las estenosis, la v aumenta y con
ello también la presién de reten-
ciéon. La presiéon de pared se redu-
ce. Con la mayor velocidad, el aire
fluye desde la estenosis y hacia el
segmento bronquial siguiente.

En los conductos deformables, una
categoria en la que entran los bronquios
a pesar de su contendido en cartilago,
la anchura es influida por la presion
transmural. Esta es la diferencia entre
la presién de la pared, que actiia desde
dentro y mantiene el vaso abierto, y la

presion externa, que intenta aplastar
el vaso. Si disminuye la presion de la
pared en una estenosis y en el segmento
bronquial siguiente a causa del flujo ra-
pido, predomina la presiéon externa. La
anchura del vaso se reduce y puede ce-
rrarse por completo.

El aire recogido en la periferia de
la estenosis ya no se puede evacuar.
Cuando se ha detenido el flujo se abre
el lugar cerrado y puede escapar mas
aire. Este mecanismo ralentiza la es-
piracion. Especialmente la espiracion
forzada pierde su regularidad, se hace
entrecortada.

La presion transmural, y con ello
los cambios de anchura de los bron-
quios, desemperia un papel importante
en las condiciones patoldgicas de una
estenosis. La pesadez de la sangre que
fluye por el pulmén aplasta ligeramen-
te los bronquios y alveolos en los seg-
mentos inferiores del pulmén, pero en
los superiores aquéllos se dilatan. Por
el contrario, los capilares sanguineos
en los segmentos inferiores del pulmoén
estan mas llenos que en los superio-
res. Esta distribucion desigual influida
por la fuerza de la gravedad, cuando
se afaden dificultades respiratorias,
puede dar lugar a un grado de satura-
cién insuficiente de la sangre con oxi-
geno. Ademas de ello, las resistencias
bronquiales en los segmentos superio-
res del pulmén son mayores que en
los inferiores.

La anchura de los bronquios tam-
bien depende de la fase respiratoria.
Durante la fase de inspiracion se activa
el simpético, durante la de espiracion,
el parasimpético. Ello da lugar a una
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dilatacién inspiratoria y un estrecha-
miento espiatorio. El estrechamiento
espiratorio reduce el espacio muerto.
Las oscilaciones de actividad del siste-
ma nervioso vegetativo que dependen
de las fases respiratorias se pueden de-
terminar con facilidad en el pulso en
forma de arritmia respiratoria. Duran-
te la inspiracion aumenta la frecuencia
cardiaca, en la espiraciéon disminuye.
Durante una fase de espiracion, la
presion debe disminuir de forma con-
tinuada desde el alveolo hasta la boca.
Solamente alli se ha reducido hasta

alcanzar la presion del tejido circun-
dante. La presion transmural que ac-
tia a través de la pared de los bron-
quios actua desde dentro hacia
fuera. Los problemas con la presion
transmural aparecen en una espiracion
forzada, en la cual se une la fuerza de
retraccion y los masculos espiratorios.
Entonces, el térax no es empujado
hacia dentro, sino que presiona sobre
el pulmén. La presion en el tejido
pulmonar, en el entorno de los bron-
quios, se convierte en igual o mayor
que en los bronquios. Posiblemente,

0,6 4
5 0,4 4
£ i
=2
S 0,2 4
0 T T T f T T T
1 2 3 4 5 6 7 tiempo (s)
i presién pulmonar
200 ~
presion m
atmosfé-
rica (Pa)
200 4.
s presion pleural
estatica
presion pleural
dinamica

Fig. 1.78 Distribucién temporal de una aspiraciéon en reposo. Arriba: cambio de
volumen. Centro: presiéon pulmonar. Abajo: presion intrapleural. Debe tenerse en
cuenta la diferente duracién de la inspiracion y espiracién. Durante la inspiracion
se producen mayores oscilaciones de presion que durante la espiracién. En reposo,
la espiracién suele finalizar con una parada breve de la respiracion, la pausa

espiratoria final.
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la contraccion inducida de forma
parasimpatica de la musculatura
bronquial sirve para estabilizar la pa-
red bronquial, de forma que no sea
comprimida y cierre el bronquio.
En condiciones patologicas, una con-
tracciéon de la musculatura bronquial
provocada por los receptores de
los irritantes puede ocluir el bron-
quio vy dificultar la espiraciéon. Los
simpaticomiméticos facilitan entonces
la respiracion.

Resistencias no elasticas a la
deformacién

Al respirar, los huesos en las arti-
culaciones de la region toracica deben
moverse unos contra otros, el tejido
conjuntivo y los musculos son despla-
zados. En la persona sana estas resis-
tencias pueden no ser muy potentes
ya que los tejidos se deslizan bien unos
sobre otros. Sin embargo, si existen
anquilosamientos articulares y retrac-
ciones del tejido conjuntivo, entonces
se requiere mucha fuerza para cam-
biar el volumen pulmonar.

Resistencias por inercia

En el movimiento respiratorio, tan-
to el aire como el tejido en reposo
deben ser puestos en movimiento,
para lo cual es necesario un trabajo
de aceleracién que supere las resis-
tencias por inercia. En general, pue-
den pasarse por alto.

Influencia de la fuerza de la gra-
vedad

Especialmente en la posicion ergui-
da, en la inspiracion el térax debe le-

vantarse superando la fuerza de la gra-
vedad. Como en el caso de la dilata-
ci6én del pulmén durante la inspiracion,
la energia que se genera puede utilizar-
se, p.ej., de nuevo para la espiraciéon.

Test de Tiffeneau

La capacidad por segundos, que
se mide con ayuda del test de
Tiffeneau, da una idea de la magni-
tud de las resistencias, sobre todo de
las resistencias a la corriente. Para ello
se hace que el paciente inspire al
méaximo vy se le pide que, después
de una breve pausa, espire en un
espirbmetro registrador con la maxi-
ma velocidad y fuerza. Una persona
sana expulsa durante el primer segun-
do de tiempo de espiraciéon entre el
70 vy 80% de su capacidad vital; este
valor se denomina capacidad por se-
gundo relativa. Una obstruccion de las
vias respiratorias disminuye este va-
lor. Cuando se valora la capacidad por
segundo relativa debe tenerse en
cuenta que también la reduccién de
las fuerzas de retroceso elasticas y
el debilitamiento de los musculos
espiratorios pueden reducir la capa-
cidad por segundo relativa.

1.8.2 Metabolismo gaseoso

Aire exterior

El aire exterior estd compuesto en
un 21% de oxigeno, en un 78% de
nitrégeno y en un 1% de gases no-
bles y CO,, siendo el contenido en
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di6xido de carbono variable depen-
diendo del lugar. En el mar o la monta-
fla puede ser menor que en la ciu-
dad. Los porcentajes se refieren a aire
secado. Estan sujetos a la altura geo-
gréfica por encima del nivel del mar.
Con la altura cambia la presion at-
mosfeérica y con ello también la pre-
sién parcial de los distintos gases. La
presion parcial es muy importante
para la difusion en los alveolos. A la
hora de realizar el célculo de las pre-
siones parciales también debe tener-
se en cuenta el vapor de agua, el cual
no es un gas ideal. Para cada tempe-
ratura existe una capacidad de recep-
cion determinada de la atmoésfera
para las moléculas de agua. El valor
de saturacion se indica en unida-
des de presion. A 37°C, es decir, en
el pulmoén, la presién de saturacion
es 6,38 kPa (unos 48 mmHg), inde-
pendientemente de la presién atmos-
férica. A 20°C la presion de satura-
cién del aire para H,O es solamente
2.4 kPa (18 mmHg). Incluso cuando
inspiramos aire saturado de vapor de
agua a 20°C, sufrimos una pérdida
de agua a través de la respiracion. Se
denomina humedad relativa la rela-
cién de la presion de vapor de agua
real con el valor de saturacion en la
temperatura correspondiente. 1,68
kPa de presién de vapor de agua co-
rresponden a 20°C a una humedad
relativa del 70%, a 37°C solamente
del 26%. Cuando la presién atmos-
ferica es 1 bar = 100 kPa, con una
humedad relativa de aproximadamen-
te el 70% y una temperatura de 20°C,

se calculan las siguientes presiones
parciales: O, = 21 kPa (158 mmHg),
N, = 78 kPa (5685 mmHg), CO, = 1
kPa (7,5 mmHg).
e * * * Aire alveolar

Una parte del aire que penetra en
los alveolos en la inspiracion provie-
ne del espacio muerto situado antes
de los alveolos. Ya ha participado en
el metabolismo gaseoso. Ademas de
ello, no todo el aire alveolar es reno-
vado. Por esta razon, el aire alveolar
tiene un bajo contenido en oxigeno y
un mas alto contenido en CO,, que el
aire exterior. El aire alveolar seco esté
formado en un 14% por oxigeno, un
5,7% es dibxido de carbono y un
80,3%, nitrbgeno y gases nobles. La
presion parcial del oxigeno es unos
13 kPa (100 mmHg) y la de CO,, 5,3
kPa (40 mmHg).

Metabolismo gaseoso
entre alveolos y sangre (fig. 1.79)

Los alveolos estan rodeados de
una red de capilares, en los cuales flu-
ye la sangre, que ha cedido una parte
del oxigeno al cuerpo y contiene el
di6éxido de carbono resultante del
metabolismo. Los gases estan dilui-
dos en el plasma. El plasma puede
absorber mas oxigeno y diéxido de
carbono cuanto mayor sea la presion.
La presion parcial en la sangre venosa
es para el oxigeno de 5,3 kPa (40
mmHg) y para el diéxido de carbo-
no, 6,1 kPa (46 mmHg). Ambos va-
lores dependen del trabajo muscular.
La presion parcial del oxigeno en la
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sangre venosa de la arteria pulmonar
puede caer hasta los 3,3 kPa (25
mmHg) cuando se realiza un gran
esfuerzo, y la presion parcial de CO,
aumentar hasta los 8 kPa (60 mmHg).
A causa de la diferencia de presion
en los alveolos v la sangre el oxigeno
difunde a través de la pared de los
alveolos hacia el exterior de los mis-
mos, el liquido intersticial y la pared
capilar hacia el plasma sanguineo,
desde donde llega hasta los eritrocitos.
La sangre solamente puede recoger
muy poco oxigeno en forma diluida.
Su capacidad de transporte para el
oxigeno estd determinada por la he-
moglobina en el eritrocito, el cual pue-
de asociarlo en grandes cantidades.
El oxigeno puede difundir hacia la san-
gre hasta que la hemoglobina esta sa-
turada por completo. Para ello se ne-
cesita un cierto tiempo, unos 0,5 s.
En reposo, un eritrocito tiene duran-
te 1,2 s contacto con los alveolos
(tiempo de contacto). Cuando se pro-
duce un aumento del volumen minu-
to cardiaco y la sangre fluye con ma-
yor rapidez a través de los capilares,
el tiempo de contacto se acorta.
Cuando el volumen minuto cardiaco
es muy grande, se evita un acorta-
miento del tiempo de contacto por
debajo del valor critico de 0,5 s me-
diante la apertura de maés capilares.
La sangre puede fluir con mayor len-
titud por los distintos capilares. El
tiempo de contacto tiene una espe-
cial importancia en caso de trastor-
nos de la difusién. En estos casos se
dificulta el paso del oxigeno desde
los alveolos a la sangre, p.ej. a cau-

sa de la liberacién de secreciones
inflamatorias. Las moléculas de oxi-
geno necesitan entonces mas tiem-
po para llegar a la sangre a través
de las paredes de separacion de los
alveolos, la hemoglobina no se car-
ga del todo con oxigeno. El aumen-
to de la presion parcial de O, en el
alveolo mediante la respiracion de
oxigeno puro aumenta la diferencia
de presién parcial entre los alveolos
y la sangre, acelerando asi la
disfuncién y fomentando la absorcion
de O, en la sangre.

El di6éxido de carbono recorre el
camino inverso que el oxigeno a tra-
vés de la pared de los alveolos. Su
difusiéon es mucho mas facil, de for-
ma que los obstaculos para la libera-
cién de CO, tienen poca incidencia.

La superficie de difusion total en
los alveolos es 90 m?. Ello es suficien-
te para explicar los procesos del me-
tabolismo gaseoso mediante difusion

venosa

~—arteriola
PO, :53kPa
Pco,:6,1kPa

aire / alveolar

Po, :12-13kPa
Q 5,3 kPa

- vénula
Po, :106-13kPa
Pco,: 5,3 kPa

arterial

Fig. 1.79 El intercambio gaseoso en
los alveolos. Debe tenerse en cuenta
que en la arteriola fluye “sangre
venosa”; en la venula, “sangre arterial
(segun Giebel).
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sin suponer que existen otros meca-
nismos activos de transporte. Incluso
la mitad de la superficie basta para
aportar al organismo el oxigeno sufi-
ciente cuando realiza un trabajo mo-
derado. Unas pérdidas mayores de
superficies de difusion tienen como
consecuencia una saturacion deficien-
te con O, de la sangre.

Relacién ventilacion-irrigacion

Un metabolismo gaseoso efecti-
vo en el pulmén requiere que los
alveolos ventilados también estén
irrigados vy solamente se irriguen
aquellas partes del pulmén que tam-
bién participen en la ventilacion.
Cuando se cumplen estas condicio-
nes la relacion ventilacién-irrigacion
es 0,84 (ventilacion alveolar/volu-
men minuto cardiaco; ventilacion
alveolar = el volumen que ha sido
cambiado en un minuto en los
alveolos, es decir, que ha participa-
do realmente en el metabolismo
gaseoso). Pero este recorrido no
dice nada acerca de si el reparto ha
sido equitativo. Pueden aparecer,
p.ej, alteraciones del reparto, en las
cuales la sangre fluye por los
alveolos no ventilados o se ventilan
segmentos pulmonares no irrigados
(fig. 1.80). Este ultimo trastorno so-
lamente constituye un aumento del
espacio muerto, en el primer tras-
torno se mezcla la sangre venosa
con la arterial, la presiéon parcial de
O, baja y la presion parcial de CO,
aumenta. La irrigacién de segmen-
tos pulmonares no irrigados se evi-
ta en parte por el hecho de que la

disminucién de la presién parcial de
oxigeno en el aire alveolar reduce
la resistencia frente al flujo para la
sangre en la regién afectada (meca-
nismo de Euler-Liljestrand). También
puede producirse un trastorno del
reparto por culpa de la ley de la gra-
vedad. Cuando la persona esta er-
guida la sangre se acumula en las
regiones mas bajas y el aire es em-
pujado hacia arriba.

Transporte de gases
en la sangre

Transporte de oxigeno

El oxigeno es captado en la san-
gre por la hemoglobina. La canti-
dad de oxigeno que puede recoger
la hemoglobina depende de la pre-
sion parcial del oxigeno. La relacion
viene determinada por la curva de
disociacién del oxigeno de la he-
moglobina (fig. 1.81). Cuando las
presiones de oxigeno son muy ba-
jas en el tejido en el lugar donde se
consumen, la hemo-globina no pue-
de mantener el oxigeno. Debe en-
tregarlo al plasma, desde donde
puede difundirse por el tejido. Lla-
ma la atencioén el hecho de que la
curva de disociacién es muy plana
cuando las presiones son superio-
res alos 10-11 kPa (75 mmHg). Ello
significa que en este ambito los cam-
bios de presién solamente tienen
una influencia muy baja sobre la can-
tidad de oxigeno transportada por
la hemoglobina. Ello puede tener
una cierta funcién de proteccion:
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una caida de la presién parcial del
oxigeno en los alveolos no conlle-
varia un suministro insuficiente de
oxigeno a los tejidos. Una presién
alveolar de O, de 9,5 kPa (~ 70
mmHg) satura casi por completo la
hemoglobina. Las personas que de-
ben vivir durante mucho tiempo a
gran altura, donde la presién atmos-
ferica y con ello la presiéon parcial

arteria pulmonar
traquea

sangre venosa

sangre arterial

venas pulmonares

Fig. 1.80 Esquema de la alteracién de
la distribucion. a = segmento pulmonar
bien ventilado e irrigado, en el cual la
sangre venosa se convierte en arterial.
b = segmento pulmonar ventilado, pero
no irrigado. Ello conlleva un aumento
del espacio muerto. ¢ = segmento
pulmonar irrigado pero no ventilado. La
sangre venosa se mezcla con la arterial,
con lo cual disminuye la concentracion
de oxigeno en las venas pulmonares.

del oxigeno son muy bajas, forman
para compensar mas eritrocitos y
mas hemoglobina, de forma que
aunque la saturacion de la hemog-
lobina sea baja se transporte el sufi-
ciente oxigeno.

Transporte de diéxido de car-

bono
El di6xido de carbono se transpor-

ta de distintas maneras en la sangre:

- Una parte se disuelve en el plas-
ma (3 ml/100 ml sangre).

- Lamayor parte (~ 80%) se une con
el H,0 formando H,CO.. Esta re-
accion se desarrolla en el eritroci-
to. Es acelerada por una enzima,
la carboanhidrasa. El H,CO, que
se forma se disocia en iones H* y
CO;” Los iones H* son tam-
ponados por la hemoglobina, me-
diante lo cual se evita que el nivel
de pH de la sangre descienda por
debajo del valor normal 7,4. Tam-
bién los iones HCO,™ tienen capa-
cidad tampoén. En caso de necesi-
dad pueden unirse con los iones H*,
que acidifican la sangre, formando
de nuevo H,CO,. Una pequefia
parte del didxido de carbono se une
con proteinas, especialmente con
hemoglobina.

1.8.3 Aprovechamiento
del oxigeno en la célula

En las células se transmite el oxi-
geno a los combustibles en una cade-
na de complicadas reacciones. Asi se
genera energia. Los combustibles


http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

196

Fisiologia y teoria del entrenamiento

(hidratos de carbono, lipidos, protei-
nas) se convierten en H,O y CO,,.
Cuando se produce la disociacion de
las proteinas también se obtiene urea,
que debe ser eliminada a través del
rinén.

Una parte de la energia se libera
inmediatamente en forma de calor,
que debe ser retirado a través de la
sangre. Otra parte se almacena en
enlaces de fosfatos que, p.ej., permi-
ten la transformacién de energia de
movimiento en el musculo.

1.8.4 Regulacion de la
respiracion (fig. 1.82)

El consumo de oxigeno v la pro-
ducciéon de didxido de carbono estan

Vol.-% | (%
mi/100ml| - saturacion de hemoglobina en sangre
con oxigeno

50 - 100

80
60 /
40 /
sl oo

15

oxigeno en sangre
N
o
1

5 10 15
presion del oxigeno (kPa)

Fig. 1.81 La curva de disociacion de
oxigeno de la hemoglobina. Debe
tenerse en cuenta que, cuando se
produce una reduccién de la presion de
oxigeno hasta los 9,3 kPa, disminuye
poco la saturacién de la hemoglobina
con oxigeno.

estrechamente relacionados con la
energia que es producida por el or-
ganismo. Una mayor necesidad de
energia requiere un aumento del apor-
te de oxigeno. Al mismo tiempo debe
eliminarse mas CO,. Si el volumen
minuto respiratorio conservara su va-
lor en reposo de unos 7 1 al realizar
esfuerzo fisico, el metabolismo gaseo-
so en el pulmoén no seria completo,
en la sangre arterial disminuiria la pre-
siébn parcial del oxigeno y la presion
parcial de CO, aumentaria.

e * * * Indices de regulacion

Los indices de regulacion respi-
ratoria son la presion parcial de oxi-
geno, la presion parcial de didéxido
de carbono y el nivel de pH en la
sangre arterial. Estos indices deben
mantenerse constantes. La presion de
O, se mide en el arco adrtico en el
cuerpo carotideo, el nivel de pH vy la
presion de CO, en las células del cen-
tro de la respiracién del bulbo
raquideo. Los receptores periféricos
en el cuerpo carotideo estan unidos a
través del nervio glosofaringeo, los del
arco aortico a través del nervio vago
con el centro de la respiracion.

Los impulsos quimicos mas fuer-
tes para la respiraciéon son la presion
parcial del di6xido de carbono y el
aumento de la concentraciéon de
iones de H* (descenso del pH). Si en
el metabolismo se produce mucho
dioxido de carbono, el volumen mi-
nuto respiratorio aumenta corres-
pondientemente. La presiéon parcial
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de CO, en los alveolos también pue-
de verse aumentada cuando el aire
respiratorio tiene mayor cantidad de
CO,,. Ello se consigue temporalmen-
te aumentando artificialmente el es-
pacio muerto. El cuerpo debe res-
ponder con mayor aspiraciones, de
lo contrario los alveolos no reciben
el suficiente aire fresco. La caida de
la presién de oxigeno influye en
menor medida sobre la regulaciéon de
la respiraciéon. Por esta razon, cuan-
do existen trastornos de la difusién,
en los cuales la absorcién de oxige-
no se ve mas afectada que la elimi-
nacion de didxido de carbono, no
se observa una respiraciéon mas fre-
cuente a pesar de la clara deficien-
cia de oxigeno.

* ¢+ Centro de la respiracion

En el centro de la respiracion se
distingue entre los segmentos
inspiratorios y espiratorios que se
inhiben mutuamente. Los movimien-
tos respiratorios ritmicos ya estan de-
terminados de antemano en el centro
de la respiracion. En el puente se si-
tta el centro de la apnea, que al pare-
cer inhibe las regiones que participan
en la inspiraciéon del centro de la res-
piraciéon medular. Desde centros supe-
riores del sistema nervioso central se
mandan impulsos distintos hacia el
centro de la respiracion e influyen so-
bre su actividad. Permiten que los mo-
vimientos respiratorios y el ritmo res-
piratorio estén en concordancia con
las necesidades del aparato locomo-
tor y el lenguaje. Transmiten la reac-

cion de la respiracion frente a las im-
presiones sensoriales. A través del
hipotélamo vy las regiones vecinas en
el bulbo raquideo, el centro respirato-
rio esta conectado con las regiones nu-
cleares del resto de las funciones
vegetativas, como las de la circulacion,
la termorregulacion y la regulacion del
agua. El centro de la respiraciéon esta
en estrecha relacion con el centro de
la circulacion sanguinea. Junto a las
interacciones que existen entre respi-
racién y circulacion, que se basan en
principios fisicos, como la influencia
de las fases respiratorias sobre el re-
flujo venoso, el ritmo circulatorio y el
respiratorio estan coordinados. Los es-
timulos que estimulan el centro de la
respiracion también pueden activar el
centro de la circulacion como, p.ej.,
un aumento de la presiéon de didxido
de carbono.

Estimulos periféricos del cen-

tro de la respiraciéon
Ademas de los estimulos quimicos

y los impulsos provenientes del siste-

ma nervioso central, existe una serie

de estimulos provenientes de la peri-
feria que influyen sobre la accién del
centro de la respiraciéon.

— En los bronquios se encuentran
receptores que a través del ner-
vio vago envian impulsos al cen-
tro de la respiracién cuando se
produce una extension. Alli se
inhibe la actividad de las porcio-
nes inspiratorias, con lo cual la
inspiracién se detiene. Por tanto,
una fuerte inspiracién se inhibe a
si misma. Segin sus descubrido-
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cortex
centros motores centro de otros centros
extrapiramidales la circulacion vegetativos

|

 J

centro
respiratorio
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R centro T
[ESpiEon? quimiorreceptor gt =
pulmon
l—~ — P02 l—
—— PCO,
metabolismo f ;
- pH @

Fig. 1.82 Esquema de la regulacién de la respiracion. Los valores de regulacion
son la presion del oxigeno, la presion del diéxido de carbono y el nivel de pH. Son
medidos por los quimiorreceptores en la sangre arterial. Sus valores del momento
son comparados con los valores debidos en el centro respiratorio. Cuando existen
desviaciones se envian las érdenes correspondientes a los puntos intermedios de los
musculos respiratorios y del pulmén, a través de los cuales se consiguen los valores
correctos. Los valores reguladores se ven afectados por el metabolismo. Para que la
alteracion pueda compensarse mejor, se mide en el lugar de su aparicion en el
musculo (R) y es informado el centro de la respiracién. Los receptores de extensién
en el pulmén (Hering-Breuer) y los husos musculares de los musculos respiratorios
dan impulsos que modifican el ritmo respiratorio. Ademads de ello, actuian aferencias
de la piel sobre el centro. Desde el cértex, la voluntad v la psique tienen influencia
sobre el centro respiratorio, que también estd conectado con el centro circulatorio y
los centros del sistema motor.
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res, este arco reflejo se denomi-
na reflejo de Hering-Breuer. Su
funcién consiste en el control del
ritmo respiratorio. La inspiracién
se acorta, las aspiraciones son
maés planas de lo que indica el cen-
tro de la respiracion. De esta for-
ma, el organismo evita las inspi-
raciones demasiado profundas,
para las cuales se necesita mucho
tiempo sin que se gane excesivo
volumen. El reflejo de Hering-
Breuer seguramente también pro-
duce la respiracion plana y fre-
cuente en caso de alteraciones
fibroticas de los alveolos. En es-
tas circunstancias, en la inspira-
cién los bronquios se ven muy di-
latados en proporcién, ya que el
tejido alveolar se puede dilatar
muy poco a causa de su rigidez.
La fuerte dilatacion de los bron-
quios da lugar a una inhibicién
temprana del movimiento de
inspiracién. Sin embargo, no
hay que considerar el reflejo de
Hering-Breuer como una inhibi-
cién de la inspiracion siempre que
se produce un determinado volu-
men de llenado del pulmén. En-
tonces no seria posible inspirar
nunca en profundidad. Otras in-
fluencias sobre el centro de la res-
piraciéon pueden modificar en
cualquier momento el reflejo de
Hering-Breuer.

Por otra parte, existen receptores
en los bronquios cuya dilatacion
provoca una respiracion mas pro-
funda. Transmiten el denominado
reflejo paradojico de Head. Un au-

mento de la aspiracién de este tipo
(suspiro) se produce con muy poca
frecuencia, suponiendo 1 de cada
100 aspiraciones normales. Su
funciéon se centra en la dilatacion
de los segmentos del pulmén que
participan poco en la respiracion
en reposo.

También el aumento de las resis-
ten- cias frente al flujo, p.ej., por
estenosis de las vias respiratorias
o por formacién de mas torbelli-
nos cuando se respira con rapidez,
hace que la aspiracién sea mas
profunda: en cada aspiracién tam-
bién se cambia un mayor volumen.
En este sentido, seguramente los
husos musculares de los muscu-
los respiratorios desemperfian un
papel importante. En la practica,
este mecanismo se puede aprove-
char con facilidad para conseguir
que el paciente aspire con mayor
profundidad. Por ello, cuando se
realiza, p.ej., una compresion ma-
nual del térax, los husos muscula-
res de los muisculos que participan
en la inspiracién se estiran y acti-
van. La consecuencia es una ins-
piracién maés profunda.

Los impulsos de los receptores cu-
taneos también pueden modifi-
car la forma de respirar. Un
estimulo frio intenso produce la
parada de la respiracion, con fre-
cuencia seguida de una aspira-
ciébn mas profunda. También el
masaje puede influir sobre la res-
piracion.

En las vias respiratorias se en-
cuentran receptores sensibles a
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los estimulos quimicos y meca-
nicos (receptores irritantes). En
general se produce la parada
temporal de la respiraciéon cuan-
do se estimula la nariz con gases
irritantes. Cuando se producen
estimulos de tacto en la traquea
y la nariz, se genera de forma re-
fleja, después de una inspiracion
profunda, un estrechamiento de
la traquea y una mayor velocidad
de flujo durante la espiracion,
para lo que se utilizan los mus-
culos espiratorios, gracias a lo
cual los cuerpos extrafios pueden
ser expulsados con el aire.

— Nuestra respiracion se adapta con
tiempo a las nuevas necesidades,
aunque la presion parcial de CO,,
y el nivel de pH en la sangre
arterial todavia no presenten alte-
raciones medibles. El centro de la
respiracion recibe noticia del mo-
vimiento del organismo a través
de los receptores del movimiento
en los musculos y articulaciones.
A través de estos receptores es po-
sible influir sobre la respiracién con
movimientos pasivos de las extre-
midades.

— La aceleraciéon de la respiracion
al comenzar un trabajo también es
provocada por estimulos que lle-
gan al centro de la respiracion des-
de centros superiores del sistema
nervioso central. Gracias a estas
influencias, sobre todo, se evita
que los indices de regulacion ba-
jen por debajo del valor normal
cuando se realiza un trabajo. Des-
de estos centros superiores tam-

bién se transmiten sobre la respi-
racioén las alteraciones psiquicas.

Elementos de ajuste

El centro de la respiracién trans-
mite sus 6rdenes a las motoneuronas
o de los musculos respiratorios. Para
el diafragma se sittian en el 3* y 4°
segmento cervical; para el resto de
los musculos respiratorios, en los seg-
mentos toracicos y lum-bares de la
médula espinal. Los musculos respi-
ratorios son estriados, estan sujetos
a la voluntad. En realidad, la regula-
cién de la respiracion puede contro-
larse durante un cierto tiempo de for-
ma consciente.

También el pulmén es un impor-
tante elemento de ajuste para la re-
gulacion respiratoria. Es inervado
por nervios del sistema vegetativo.
La inervacién del musculo bronquial
liso tiene una especial relevancia.
Este se relaja ante la influencia del
simpético, con lo cual se reducen las
resistencias al flujo. Por el contrario,
una hiperactividad del musculo bron-
quial, especialmente en relacién con
la liberacién de secre-ciones visco-
sas, puede aumentar la resistencia al
flujo de tal forma que se produce una
verdadera dificultad respiratoria
(asma bronquial).

El volumen minuto respiratorio
puede aumentarse incrementando el
volumen de aspiracién v la frecuen-
cia. En este sentido, para el organis-
mo es mucho mas favorable cuando
el volumen minuto respiratorio au-
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menta, ya que de esta forma dismi-
nuye el espacio muerto. La cantidad
de aire que llega hasta los alveolos
es determinante para el metabolis-
mo gaseoso. Cuando se realizan as-
piraciones profundas se puede alcan-
zar la misma ventilacién alveolar con
un menor volumen minuto respira-
torio. Ello significa que en la unidad
de tiempo tiene que fluir menor can-
tidad de aire por las vias respirato-
rias y se reduce la velocidad de flujo.
La resistencia al flujo disminuye y se
tiene que realizar menos trabajo res-
piratorio.

El hecho de que el volumen mi-
nuto respiratorio en cada caso
concreto se consigue a través del au-
mento de la frecuencia o del volu-
men de traccién depende en gran
parte de las influencias que llegan
hasta el centro de la respiracion pro-
venientes de los receptores peri-
fericos, tal y como ya se ha comen-
tado antes.

El volumen minuto respiratorio
puede aumentarse como maximo a
120 1/min. Naturalmente también
depende del nivel de entrenamien-
to. Sin embargo, estos valores tan
altos solamente se pueden alcan-
zar como experimento. No se pro-
ducen en la vida cotidiana, tampo-
co cuando se realiza un esfuerzo
que produzca una fatiga méaxima.
En la persona sana, la respiracién
no es un factor que limite el rendi-
miento, excepto en los casos en
que se trabaje a gran altura con una
presion atmosférica muy baja. En-
tonces por unidad de tiempo la can-

tidad de oxigeno que se difunde a
través de los alveolos no cubre las
necesidades.

Una respiracion adaptada a las
necesidades sin problemas se deno-
mina eupnea. Se habla de disnea
cuando aparece una sensacion de
falta de aire, cuando el paciente per-
cibe el esfuerzo para respirar. La
ortopnea es una falta de aire que
aparece en posicion horizontal y me-
jora al sentarse. Es especialmente
tipica cuando se sufre una insuficien-
cia del ventriculo izquierdo. En
posicién echada, el aumento del vo-
lumen de sangre llena en exceso los
capilares del pulmén, de forma que
se ven entorpecidos los movimien-
tos respiratorios. En la posicion sen-
tada erguida, el retorno de sangre
al pulmén es algo menor. En el pul-
moén, la sangre desciende hacia los
segmentos inferiores y libera los su-
periores para la ventilacién.

Un aumento de la frecuencia res-
piratoria cuando existe una mayor
necesidad de oxigeno a causa de un
esfuerzo o fiebre se denomina
taquipnea.

Los conceptos de hipoventila-
cién o hiperventilacién se refieren
al equilibrio de CO,. En caso de
hipoventilacion se libera menos CO,
por unidad de tiempo que el que se
forma por el metabolismo. El PCO,
aumenta, el paciente entra en
hipercapnia. En el caso de la hiper-
ventilacion se libera mas CO, que el
se produce por el metabolismo. El
PCO, disminuye, el paciente entra
en hipocapnia.
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1.9 EQUILIBRIO ACIDO-BASE

Ecuacion de
Henderson-Hasselbalch

El nivel de pH de la sangre sola-
mente puede oscilar entre unos limi-
tes muy definidos (7,37-7,4-7,43). Es-
pecialmente las células cerebrales re-
accionan con mucha sensibilidad al
trastorno del equilibrio acido-base.
Las desviaciones de la norma afec-
tan a la conciencia. Los equivalentes
basicos y alcalinos que se producen
en el metabolismo son amortiguados
por la sangre. Los principales siste-
mas tampon son la hemoglobina y
el bicarbonato. El efecto de amorti-
guacién del bicarbonato como sal de
sodio de un &cido poco potente con-
siste en el hecho de que los iones H*
son disociados de acuerdo con la
ecuacion H* + NaHCO, «<» Na* +
H,CO, . El bicarbonato se consume.
Entre H*, HCO," y H,CO, existe la
siguiente relacion segin la ley de efec-
tividad de masas:

[H*] x [HCO,]

K=
[H,CO, ]

K es la constante de peso.

Para obtener el nivel de pH de la
concentracion de iones H* la ecua-
cién debe resolverse y logaritmizarse
segun H*. Entonces se obtiene la
ecuacion caracteristica de la amorti-
guacion en la sangre (ecuacion de
Henderson-Hasselbalch):

[HCO,7
pH = pK'+ log
(H,CO.]

En el caso de la sangre, pK" —el
logaritmo negativo de las constantes
de equilibrio— 6,1. H,CO, esta en
equilibrio con la presion de CO, en la
sangre, que se puede medir con mu-
cha mayor facilidad. Por ello, gene-
ralmente se introduce el PCO, en la
ecuacion. Entonces debe ser multipli-
cado con el coeficiente de propor-
cionalidad o:

o=0,226

La ecuacién de Henderson-
Hasselbalch es la siguiente:

H,CO,
pH =6,1 + log
0,226 . PCO,

Con los valores normales para HCO,"
y PCO, resulta:

24
pH=6,1+log— =
0,226 x 5,3

6,1 +log20=6,1+13=74

La ecuacion de Henderson-
Hasselbalch siempre es aplicable.
Por ello es posible, como lo demues-
tra el ejemplo, calcular uno de los
tres parametros a partir de dos valo-
res medidos. Estos dos pueden
modificarse de forma independiente
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desde el punto de vista puramente
formal. En el ejemplo mostrado se-
ria posible que la concentracion de
bicarbonato se mantuviese contante
a pesar de un aumento del PCO,,
p.ej. en caso de hipoventilaciéon.
Entonces, el cambio se reflejaria en
el nivel de pH. El otro extremo con-
sistiria en un cambio de la concen-
tracion de bicarbonato en la misma
medida que el PCo,, en cuyo caso el
nivel de pH permaneceria constan-
te. El efecto que tiene un cambio de
una de las tres variables sobre las
otras dos depende del contenido en
hemoglobina de la sangre. La hemo-
globina tiene una gran capacidad
para recoger iones H*. Por tanto,
una alta concentracién de hemoglo-
bina significa que un aumento del
PCO, conlleva un aumento de la con-
centracion de HCO,". El nivel de pH
cambia poco. Todo lo contrario ocu-
rre con un déficit de hemoglobina.
Ademas de ello, el contenido en oxi-
geno de la hemoglobina influye so-
bre la capacidad de amortiguacion.
La hemoglobina saturada de O, es
un &cido algo mas fuerte y une los
iones H* peor que la hemoglobina
desoxi-genada. En el tejido, la libe-
raciéon de O, fomenta la union de
iones H* y con ello el efecto de amor-
tiguacion. El eritrocito desempeiia un
papel fundamental en el equilibrio
acido-base por su contenido en
carboanhi-drasa, que convierte el
CO, difundido en los eritrocitos con
H,O con mucha rapidez en la corta
distancia capilar en H,CO,, el cual
se disocia después.

Alteraciones del equili-
brio acido-base

Los tres indices unidos en la ecua-
cion de Henderson-Hasselbalch, que
son pH, HCO,™ y PCO,, pueden ver-
se desequilibrados por alteraciones
metabdlicas y respiratorias. Pequefias
alteraciones pueden compensarse uti-
lizando la capacidad de amortiguacion
tampdn. Aqui se compensan los tras-
tornos respiratorios con medidas
metabdlicas. Solamente cuando se ha
agotado la capacidad de amortiguacion
se altera el nivel de pH cuando el es-
fuerzo contintia —el sistema se
descompensa—. Si las alteraciones del
equilibrio &cido-base conducen a un au-
mento del nivel de pH, se habla
de alcalosis; en el caso contrario de
acidosis. Se produce una acidosis res-
piratoria en caso de hipoventilacién,
cuando se puede espirar menos CO,
que el que se produce por el metabo-
lismo. El rifién lo compensa median-
te la retencién de bicarbonato v la se-
crecion de iones H*. En el estado com-
pensado encontramos un aumento de
PCO,, de HCO," (exceso de bases) y
un pH muy poco reducido.

Se genera una alcalosis respira-
toria en la hiperventilacion cuando en
la unidad de tiempo se espira mas
CO, que el que produce el metabolis-
mo. La disminucién de PCO, se com-
pensa mediante un aumento de la se-
crecion de bicarbonato por el rinén.
Encontramos entonces una disminu-
cion de PCO,, HCO," (déficit de ba-
ses), y un leve aumento del pH.


http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

204

Fisiologia y teoria del entrenamiento

Se genera una acidosis meta-
bélica cuando se libera una mayor
cantidad de acidos a la sangre, p.ej.
en el caso de la diabetes o cuando se
realiza un intenso trabajo muscular.
Entonces la compensacion la realiza
el pulmén, que espira una mayor
cantidad de CO,: disminucién de
PCO, y HCO, , y pH sélo ligera-
mente bajo.

Se genera una alcolosis metabdlica
cuando, p.ej. por vomitos, se produce
una importante pérdida de acido clor-
hidrico. El trastorno se compensa con
una respiracion mas plana y un au-
mento del PCO, y HCO,™ , y pH pri-
mero poco o nada aumentado.

1.10 METABOLISMO

El organismo debe adaptarse cons-
tantemente a su entorno, debe actuar
sobre &l para mantener constante la
temperatura del cuerpo. Para ello
necesita energia, la cual consigue
mediante la disociacién de compues-
tos quimicos con contenido en ener-
gia, las denominadas sustancias
nutritivas, con oxigeno. En el orga-
nismo mueren constantemente célu-
las que deben ser sustituidas. Para ello
se necesita energia y sustancias que
deben ser aportadas.

El metabolismo, por tanto, puede
clasificarse en metabolismo energé-
tico y metabolismo de construccion.
El metabolismo energético es un pro-
blema de equilibrio. La energia que

necesita el cuerpo para realizar el tra-
bajo muscular y mantener la tempe-
ratura debe recibirla en forma de sus-
tancias nutritivas, de lo contrario debe
utilizar los propios depoésitos de re-
serva, p.ej., la grasa, durante el tiem-
PO que sea posible.

1.10.1 Sustancias nutritivas

El cuerpo humano obtiene la ener-
gia de las grasas, proteinas e hidratos
de carbono.

Hidratos de carbono

Los hidratos de carbono estéan for-
mados por los elementos carbono (C),
hidrégeno (H) y oxigeno (O). Los ato-
mos de carbono forman una estruc-
tura bésica a la que se unen los ato-
mos de oxigeno e hidrogeno. Estas
estructuras béasicas se denominan
monosacaridos. Los monosacaridos
mas importantes para nuestra alimen-
tacion estan formados por 6 &tomos
de C, hexosas. De acuerdo con la or-
denacién de los atomos de oxigeno e
hidrégeno se puede distinguir entre
diferentes tipos de hexosas. Las prin-
cipales son la glucosa, la galactosa y
la fructosa. Todas cuentan con el mis-
mo numero de 4&tomos y tienen la for-
mula CH,,O,.

Dos monosacaridos se unen a
través de un puente de oxigeno for-
mando un disacdrido. La glucosa
y fructosa forman la sacarosa, el
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azlcar de cafia. Dos moléculas de
glucosa se unen formando maltosa.
El aztcar lacteo lactosa es una unioén
de galactosa y glucosa.

Cuando entre 3 y 8 monosa-
caridos estan unidos entre si se habla
de oligosacéridos. Los polisacaridos
contienen alin méas monosacéaridos.

En las plantas, los hidratos de car-
bono son almacenados principalmen-
te en forma de moléculas de almidon,
que estan formadas por una gran can-
tidad de moléculas de glucosa. Los
polisacéaridos en el organismo animal
se denominan glucégeno. El cuerpo
humano cuenta con alrededor de 400
g. Estan almacenados en el higado y
el musculo y pueden ser disociados y
consumidos con mucha rapidez.

Un polisacérido también muy fre-
cuente en el mundo de las plantas es
la celulosa, que también esta forma-
da de glucosa. Sin embargo, no tiene
ninguna importancia para la alimen-
tacion del ser humano, ya que no
contamos con enzimas que puedan
romper la unién especial entre las
moléculas de glucosa. Los herbivoros
tienen en su tracto gastrointestinal
bacterias que pueden disociar para
ellos la celulosa.

Lipidos

Los lipidos son divididos en
lipoides vy lipidos neutros. Los
lipoides son sustancias de estructura
muy compleja que se utilizan poco
para la obtenciéon de energia v que
sirven esencialmente para la forma-
cion de las células. Con los lipidos
neutros solamente tienen en comin

el hecho de que son insolubles en
agua. Al igual que los hidratos de
carbono, los lipidos neutros estan for-
mados por hidrégeno, carbono y
oxigeno, pero en relacién con los
atomos de carbono contienen mu-
chos menos atomos de oxigeno. Los
lipidos neutros son uniones de glice-
rina y dacidos grasos. Si los tres gru-
pos OH estan unidos a la glicerina,
se trata de triglicéridos, de lo con-
trario de mono o diglicéridos. Los
acidos grasos saturados son cadenas
largas de grupos CH,, que en un
extremo llevan un grupo CH, y en
el otro extremo el grupo de acido
organico COOH. Los més frecuen-
tes son el dcido palmitico con 16
atomos y el estedrico con 18. Los
acidos grasos insaturados contienen
uniones dobles entre algunos atomos
de carbono, p.ej. el dcido linoleico.
Son especialmente frecuentes en los
aceites vegetales. El organismo hu-
mano los necesita para formar algu-
nos sistemas enzimaéticos y membra-
nas, pero no los puede formar él
mismo y depende de su aporte. Se
denominan &cidos grasos esenciales
(a veces también vitamina F).

Proteinas

Las proteinas estan formadas por
carbono, oxigeno, hidrégeno vy
nitr6geno, pero también contienen
azufre. Son grandes moléculas
de estructura muy complicada,
formadas por aminodcidos. Los
aminoacidos contienen ademas del
grupo de acido organico COOH un
grupo NH,, que esta unido en los


http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

206

Fisiologia y teoria del entrenamiento

20 principales aminoéacidos al ato-
mo C, el cual esta al lado del grupo
acido (aminoacidos o). En las pro-
teinas, los aminoacidos estan uni-
dos entre si a través de los grupos
NH, y COOH. Si a una molécula
de proteina estan unidos otros gru-
pos quimicos, se habla de protidos.
Los proétidos y las proteinas consti-
tuyen unas estructuras fundamenta-
les para los procesos vitales. Su es-
tructura es diferente para cada ser
vivo. Algunos aminoacidos pueden
ser formados por el organismo,
cuando dispone de C, H, Oy N en
otros uniones. Ocho aminodcidos
esenciales deben ser necesariamen-
te aportados con los alimentos.
Cuando faltan no son posibles
determinados procesos de forma-
cién, el cuerpo se deteriora (valina,
leucina, isoleucina, metionina,
treonina, fenilalanina, triptéo-
fano, lisina, los aminoacidos facul-
tativos arginina, cistina, prolina,
serina y tirosina no pueden ser for-
mados por el cuerpo a la velocidad
necesaria, tal y como se exige para
la sintesis de las proteinas en el or-
ganismo en crecimiento). De acuer-
do con el contenido de estos
aminoacidos esenciales se determi-
na la valencia biolégica de una pro-
teina. Todos los aminoacidos esen-
ciales se encuentran en la leche,
también la carne y los huesos tie-
nen un gran valor biolégico. Las
proteinas vegetales no contienen
todos los aminoéacidos esenciales;
una comida puramente vegetal
debe, por tanto, ser elegida con
mucha precaucién.

1.10.2 Minerales,
oligoelementos, vitaminas

Junto a las sustancias nutritivas que
son importantes no solamente para
la obtencién de energia, sino también
para la formacién de estructuras, el
cuerpo debe absorber agua y las sus-
tancias que necesita en menor canti-
dad para las funciones vitales. Entre
ellas se encuentran las sales minera-
les, especialmente la NaCl, pero tam-
bién las sales de calcio, magnesio y
sodio, los oligoelementos y las vita-
minas.

Sales minerales

La sal comuin (NaCl) es la sal méas
abundante en el liquido extracelular.
Es responsable de la presion osmética
y tiene una gran importancia en los
procesos de estimulacion. El conte-
nido en sal comin del cuerpo es re-
gulado por los rifiones, el intestino y
las glandulas sudoriparas.

El sodio se encuentra sobre todo
en el espacio intracelular y también
desempena una importante funcién
en los procesos de estimulacion.
Con una comida que contenga mu-
cha carne se cubren las necesidades
de sodio y potasio. Cuando la alimen-
tacion sea ante todo vegetal debe
aportarse la sal aparte.

El calcio se necesita para la forma-
cion de los huesos. Desemperia un
papel importante en la coagulacién de
la sangre y disminuye la irritabilidad
de las membranas nerviosa y muscu-
lar. Cuando el nivel de calcio dismi-
nuye (pérdida de los corpusculos
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epiteliales, hiperventilacion) se produ-
ce una hiperexcitacién (tetania). La ne-
cesidad de calcio es especialmente alta
durante el embarazo, ya que el feto en
crecimiento absorbe el calcio de la
madre. La absorcién de calcio a tra-
vés del intestino con frecuencia es in-
completa, ya que otros componentes
de los alimentos dificultan su absorcion.
La vitamina D estimula la absorcion
de calcio a través del intestino.

El magnesio es imprescindible
para muchas reacciones enzimaticas.
Los fosfatos tienen una gran impor-
tancia para el almacenamiento de
energia y su conversion.

Oligoelementos

Los oligoelementos debe ser apor-
tados al cuerpo en cantidades muy
pequeiias. Son especialmente impor-
tantes el hierro para la hemoglobina
y el yodo para la sintesis de la hor-
mona tiroidea. Ademas de ellos, el
fltior, el cobalto, el manganeso, el cinc
y el cobre son vitales para el orga-
nismo en cantidades infimas. Una
alimentacion equilibrada de compo-
nentes animales y vegetales contiene
estos oligoelementos en cantidades
suficientes.

Vitaminas

Las vitaminas son sustancias or-
ganicas imprescindibles para el desa-
rrollo de los procesos metabélicos.
Desde el punto de vista quimico, no
pueden incluirse en un grupo de sus-
tancias. De acuerdo con su compor-
tamiento fisico, se dividen en vitami-
nas hidrosolubles y liposolubles. Es

costumbre llamar a las vitaminas no
por su nombre quimico, sino simple-
mente con letras mayusculas y a ve-
ces subindices. Ello es resultado de la
historia de su descubrimiento. Las vi-
taminas tienen un efecto catalizador
en el metabolismo celular, y general-
mente forman parte de los sistemas
enzimaticos. Su déficit (avitaminosis)
o un aporte insuficiente (hipovita-
minosis) dan lugar a unos signos de
carencia muy tipicos (tabla 1.3), que
pueden solucionarse con el aporte de
vitamina o provitamina (un nivel an-
terior, que se activa solamente en el
cuerpo). Uno de los sintomas de falta
de vitaminas méas conocido es el ra-
quitismo. No solamente se puede so-
lucionar aportando a tiempo la vita-
mina D, sino también con irradiacion
de luz ultravioleta. De esta forma se
activa un nivel previo de la vitamina,
que se encuentra en la piel. Los sig-
nos tipicos de falta de vitaminas tam-
bién se pueden provocar mediante la
administraciéon de antivitaminas. Es-
tas sustancias estan emparentadas
quimicamente con las vitaminas v las
expulsan de su lugar de accion sin pro-
ducir el efecto biolégico de las vita-
minas. Una vision general de las prin-
cipales vitaminas, su localizacién y los
signos de su déficit se recogen en la
tabla 1.3.

Junto a los signos de carencia tam-
bién se conocen las hipervitaminosis,
sobre todo en el caso de las vitami-
nas A y D. Una sobredosis crénica
de vitamina A provoca alteraciones
del crecimiento, los huesos se frac-
turan con mayor frecuencia. La
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hipervitaminosis de vitamina D se
manifiesta en los depositos de cal-

los riflones.

Tabla 1.3 Vision general de las principales vitaminas.

Vitamina Nombre

Localizacion

cio, p.ej. en los vasos sanguineos y

Enfermedad

por deficit

I. Vitaminas hidrosolubles

B, Aneurina
B, Lactoflavina
B Piridoxina

6

B, Cianocobalamina
Factor pp Amida de acido
nicotinico, acido
félico
C Acido ascérbico

II. Vitaminas liposolubles

A Axeroftol
D Calciferol
K Filoquinon

Levadura, trigo,
huevos, carne

Higado, levadura,
huevos, leche, trigo

Levadura, trigo,
higado, carne

Higado

Levadura, higado,
leche, carne, col,
espinacas, higado,
carne de ternera

Escaramujo, limon,
patatas

Aceite de higado de
bacalao, mantequilla,
zanahorias

Aceite de higado de
bacalao, mantequilla,
yema de huevo

Higado, verdura,
bacterias intestinales

Beriberi, polineuritis

Transtornos del creci-
miento, raquitismo

Transtornos del creci-
miento, dermatitis

Anemia perniciosa

Pelagra, transtornos
nerviosos centrales,
transtorno de la for-
macion de eritrocitos
y leucocitos

Escorbuto, lesiones
vasculares

Cegera nocturna,
lesiones de piel y
mucosas

Raquitismo

Transtorno de la
coagulaciéon de la
sangre
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1.10.3 Absorcion
de las sustancias

* ¢ * * Digestion

Las sustancias nutritivas no pue-
den ser absorbidas por el cuerpo en
su forma molecular. Los lipidos de-
ben adquirir su forma hidrosoluble.
En el tracto gastrointestinal las sus-
tancias nutritivas son modificadas de
forma que puedan entrar en las vias
sanguineas. El tracto gastrointestinal
es un tubo largo de musculo liso (so-
lamente el tercio superior del esofa-
go cuenta con musculo estriado). Los
musculos tienen como funcién mez-
clar el bolo alimenticio y hacerlo
avanzar. En el tracto gastrointestinal,
numerosas glandulas secretan jugos,
cuyas enzimas aceleran la disociacion
de las sustancias nutritivas de gran-
des moléculas. Los productos resul-
tantes pueden entonces ser absorbi-
dos por el interior del cuerpo a tra-
vés de la pared intestinal.

Cavidad bucal

La digestion comienza ya en la
cavidad bucal. Los dientes trituran los
alimentos. Con las muelas se pue-
den generar fuerzas de hasta 900 N.
La masticaciéon se realiza de forma
refleja. El reflejo es desencadenado
por los estimulos de tacto de la cavi-
dad bucal. Los movimientos de la
mandibula contra el maxilar superior
pueden dividirse en 3 componentes:
apertura y cierre, movimiento late-
ral, movimientos hacia delante y

atras. Mediante la apertura y el cie-
rre se separan trozos de los alimen-
tos, que son triturados por los movi-
mientos restantes. Por regla gene-
ral, se forman trozos de pocos mili-
metros cubicos de tamafio. Sin em-
bargo, existen grandes diferencias
dependiendo de los habitos
alimentarios. El cuidado con que se
mastica parece no tener influencia
sobre los procesos de digestion y con
ello el aprovechamiento de los ali-
mentos. Sin embargo, trozos exce-
sivamente grandes provocan moles-
tias en el epigastrio.

La saliva humedece los alimentos,
por lo cual se forman bocados que se
deslizan muy bien. Las glandulas
submandibular y sublingual contienen
saliva con mucina (moco); la saliva de
la glandula parétida es serosa. Las
glandulas secretan de forma refleja,
uno de los productos que mayor las
provoca es el acido citrico. El flujo de
saliva oscila entre los 0,5-1 ml/min en
reposo y un maximo de 7,4 ml/min.
Las fibras parasimpaticas que activan
las glandulas salivales llevan a éstas
a través del nervio glosofaringeo y
la cuerda del timpano del nervio fa-
cial y el nervio hipogloso. El liquido
salival contiene ademas de sales una
enzima para la digestién de los
hidratos de carbono, la amilasa a, la
cual disocia el almidén en partes méas
pequenas.

Deglucién

Si el bolo alimenticio toca la tvula
o la pared de la faringe, se pone en
funcionamiento el acto de deglutir de
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forma automatica. En la pared de la
faringe y la Gvula existen receptores
que envian los estimulos del tacto a
través del nervio glosofaringeo y el
nervio vago hasta el centro de la de-
glucion en el bulbo raquideo. Desde
alli se desencadena el acto de deglu-
tir, que siempre es completo y se de-
sarrolla de la misma forma, en el cual
participan 6 nucleos de los pares
craneales, ademas de motoneuronas
espinales con un gran namero de
musculos. El reflejo dura unos 0,5
segundos. La deglucién comienza con
la presién que hace la lengua sobre el
bolo, que tiene un tamario entre 5y
10 ml, contra la faringe. El paladar
blando se apoya contra la pared de la
faringe y separa las cavidades faringea
y bucal de la cavidad nasal; la laringe
es empujada hacia arriba, por lo cual
la epiglotis se sittia sobre ella cerran-
do la entrada a la tradquea. De esta
forma se evita que el bolo penetre
en la trdquea (peligro de neumonia
por aspiracion). El bolo es empujado
hacia el eso6fago, desde donde es
transportado hacia el estbmago me-
diante movimientos peristalticos. En
una onda peristaltica se contraen los
musculos en direccién oral con res-
pecto al bolo y se relaja en direc-
cién distal del mismo. Estas ondas
peristalticas se desarrollan a lo lar-
go de segmentos més o menos
largos de todo el tracto digestivo.

Estomago

En el estébmago, el bolo alimenti-
cio es depositado por capas. La mu-
cosa del estébmago secreta desde sus

células principales el pepsinégeno,
una enzima importante para la diges-
tibn de las proteinas. Es activado en
pepsina a través del acido clorhidri-
co, el cual es secretado por las célu-
las que recubren la mucosa. La
pepsina convierte las proteinas en
polipéptidos. La pepsina que se ha for-
mado activa de nuevo el pepsindégeno
en pepsina. Pero el acido clorhidrico
no es por ello superfluo. Mantiene
bajo el nivel del pH del estébmago.
Cuando éste se sithia en 3, es ideal
para que la pepsina disocie las pro-
teinas. Ademas, el acido clorhidrico
desnaturaliza las proteinas y desinfec-
ta el contenido del estbmago. La
mucosidad secretada por las denomi-
nadas células accesorias protege la
mucosa del estbmago de ser atacada
por la pepsina. También secreta una
lipasa que separa algunos acidos
grasos de la glicerina.

Cada 20 segundos aproximada-
mente se extiende una onda de
contraccion desde el fondo hasta el
antro. En el antro mezcla el bolo ali-
menticio con saliva y jugos gastricos
(quimo), separa una pequefia parte
de éste y lo empuja a través del pi-
loro hacia el duodeno. El duodeno
mismo controla la velocidad con la
cual el quimo entra a traves del pi-
loro. Cuando el alimento es rico en
grasas se inhibe la actividad del es-
tébmago a través de impulsos nervio-
sos y una sustancia quimica, la
enterogastrona. Los alimentos per-
manecen entonces durante mucho
tiempo en el estbmago. La comida
rica en hidratos de carbono es la que
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antes abandona el estbmago. Una ali-
mentacién mezclada permanece
como media unas 4 horas en el est6-
mago. En el estbmago no se desarro-
lla ningtin tipo de proceso de absor-
cibn importante.

La mucosa del estébmago tiene
una importancia especial para la
absorcion de la vitamina B ,. La vi-
tamina B, es una molécula de gran
tamario, que solamente puede tras-
pasar la pared del intestino cuando
otra molécula secretada por el es-
tomago (factor interno) forma con
ella un gran complejo. Cuando se
extirpa por completo el estbmago
debe contarse con una anemia
hipercrémica, pero al cabo de mu-
chos afos, ya que el higado sano
ha almacenado grandes cantidades
de vitamina B_,.

Intestino delgado

En el intestino prosigue la diges-
tiobn y los productos que se forman
son absorbidos. Los jugos digestivos
que son secretados en el tubo digesti-
vo son alcalinos. Provienen de glan-
dulas de la mucosa intestinal misma,
del pancreas vy el higado.

Los hidratos de carbono son di-
sociados por una amilasa del pancreas
hasta formar disacaridos, el proximo
paso lo realiza la maltasa formada en
la pared intestinal. En la digestion de
los hidratos de carbono se forma glu-
cosa y es bombeada activamente so-
bre todo en el yeyuno desde la luz
intestinal hacia la sangre.

Los lipidos no hidrosolubles son
emulsionados por las sales vesicales,

junto con las lipasas que separan los
4cidos grasos de la glicerina, for-
mandose pequenas bolas (micelas),
en las cuales las lipasas pueden ata-
car mejor los lipidos. Las micelas
estan formadas por una mezcla de
acidos grasos libres, mono, di y
triglicéridos, lipasas y sales vesicales.
Penetran a través de la membrana
de lipoprétidos y entran en la célu-
la de la mucosa. Aqui son conver-
tidas en quilomicrones, gotas de
grasa que vya no contienen sales
vesicales. Los quilomicrones son
transportados a través de la linfa.
Las sales vesicales entran en la san-
gre y vuelven al higado. Esta circu-
lacion enterohepdtica permite que
el higado secrete muchas mas sales
vesicales que las que produce. En caso
de insuficiencia del pancreas se pro-
duce una esteatorrea, es decir, un ex-
ceso de grasa en las deposiciones,
porque faltan las lipasas; en caso de
insuficiencia hepatica, porque las gra-
sas ya no son emulsionadas.

La digestion de las proteinas se pro-
longa en el intestino mediante una en-
zima del péncreas, la tripsina. La
tripsina es liberada como tripsinégeno
inactivo y es activada en tripsina por la
enteropeptidasa, formada en la pared
intestinal. Otra enzima secretada por
las glandulas de la pared intestinal y que
disocia las proteinas es la erepsina, res-
ponsable de convertir las proteinas en
aminoacidos. Los aminoécidos son
absorbidos activamente a través de la
pared del yeyuno.

Ademés de sustancias nutritivas, la
pared intestinal absorbe agua, mine-
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rales, vitaminas y oligoelementos.
Para los iones sodio y cloridio exis-
ten unos mecanismos de transporte
activos. El calcio es especialmente
bien absorbido de los alimentos ricos
en proteinas, la vitamina D fomenta
la absorcién de calcio.

Las glandulas que secretan las
enzimas en el tracto gastrointestinal
liberan al dia entre 9 y 10 litros de
agua, que deben ser recuperados ex-
cepto un pequerio resto de unos 200
ml. Ello se consigue sobre todo en el
intestino delgado. La cantidad de res-
tos no digeridos que pasan del intes-
tino delgado al grueso depende prin-
cipalmente de la cantidad de compo-
nentes de los alimentos que no se pue-
den digerir. Los alimentos vegetales
contienen mucha celulosa, que el ser
humano no puede disociar, con lo cual
los restos son mayores. La denomi-
nada fibra dilata la pared del intesti-
no y con ello facilita el transporte.

Intestino grueso

En el intestino grueso se produ-
ce una cierta absorcién de agua,
ademaés de desarrollarse unos pro-
cesos de descomposicién y fermen-
tacién mantenidos por las bacterias
que viven en el intestino grueso. Los
productos metabélicos de algunas
bacterias son necesarios para el or-
ganismo humano como vitaminas.
La destruccioén de la flora intestinal,
p.ej. por una terapéutica antibiotica
inadecuada, puede dar lugar a sin-
tomas de carencia de vitaminas
como deéficit de riboflavina, acido
folico y vitamina K.

Movimientos del tracto
gastrointestinal

Excepto en el segmento superior
del eséfago vy los musculos esfin-
teres del ano, que estan formados por
musculo estriado, la pared del tracto
digestivo esta formada por musculo
liso. Se distinguen distintos tipos de
movimientos:

— Peristaltismo: En caso de dilata-
cién local de un pequerio segmen-
to del intestino por un bolo ali-
menticio se contrae el segmento
situado por encima del mismo, y
el segmento situado por debajo
se relaja. De esta forma, el bolo
es empujado hacia delante y dila-
ta de nuevo la pared intestinal.
Ello puede desencadenar de nue-
vo una contraccién peristéltica,
que se extiende como una onda
a través de un segmento intesti-
nal mayor. Se habla por ello de
onda peristéltica. A través de un
segmento de intestino pueden ex-
tenderse hasta 10 ondas peris-
talticas por minuto. El pe-
ristaltismo es controlado por unas
redes nerviosas intramurales. La
intensidad de las distintas contrac-
ciones vy la longitud del segmento
intestinal a través del cual se ex-
tiende la onda varia mucho con
la actividad del sistema nervioso
vegetativo. El pe-ristaltismo apa-
rece en todos los segmentos del
tracto digestivo. Sin embargo, no
existen ondas peristélticas que
se extiendan desde el es6fago has-
ta el ano.
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— Las contracciones de los mus-
culos anulares, que cierran por
completo la luz intestinal a deter-
minada distancia, segmentan el in-
testino. Los puntos de contraccion
cambian, se forman nuevos seg-
mentos. Mediante este tipo de con-
tracciéon, el bolo alimenticio se
mueve menos hacia delante y méas
de un lado a otro. De esta forma
se mezcla y se mejora el efecto de
la enzima. La contracciéon seg-
mentario en el colon da lugar a su
tipico prolapso.

— Las contracciones periddicas de los
musculos longitudinales que se pro-
ducen por segmentos se denominan
movimientos pendulares. Hacen
que el bolo alimenticio esté en me-
jor contacto con la pared intestinal.

— Independientemente de la activi-
dad de los musculos anulares y
longitudinales, los musculos de la
mucosa modifican constantemen-
te los patrones de las vellosidades,
lo cual facilita también el contacto
entre el bolo y la mucosa.

— En el intestino grueso se observan
los denominados movimientos de
masa. Una contraccion que afec-
ta a un segmento amplio del in-
testino grueso transporta una ma-
yor cantidad de heces desde el
colon transverso hacia el recto,
donde las heces pueden desenca-
denar el reflejo de defecacion.

Defecacion

La dilatacion del recto provoca la
necesidad de defecar y desencadena

el reflejo de la defecacion. Este refle-
jo consta de varios componentes. El
esfinter interno se relaja, la débil con-
tracciébn permanente del esfinter ex-
terno, por el contrario, se intensifica.
Ademas de ello, se contrae la pared
del recto, lo cual aumenta atin mas la
presion. Cuando se alcanza un deter-
minado nivel de presion se relaja de
forma refleja el esfinter externo y se
eliminan las masas de heces. La res-
puesta refleja es mas intensa y la ex-
pulsiébn mas rapida cuanto mas lleno
esté el recto. Los alimentos vegetales
con mucha fibra facilitan la defeca-
cién. Los pequenos aciumulos de he-
ces requieren medidas accesorias,
como la prensa abdominal con con-
tenciéon de la respiracién (intento de
presion de Valsalva) e inclinaciéon ha-
cia delante del tronco. El centro re-
flejo se sittia en la médula sacra. Esta
bajo la influencia de un centro de de-
fecacién adicional en el bulbo raquideo,
que coordina sobre todo las medidas
accesorias. Los centros contractiles
inhiben el reflejo de defecacion y acti-
van el esfinter externo. Estos centros
nos permiten evitar la defecaciéon vo-
luntariamente. En estas circunstancias
las masas de heces son empujadas de
vuelta hacia el sigmoide, la necesidad
desaparece. Una represion voluntaria
frecuente de la defecacion puede dar
lugar al estrefiimiento.

Se distinguen varias formas de es-
trefiimiento. En su forma rectal, las
masas de heces permanecen en el
recto dilatado. En la forma espastica,
muy frecuente, las contracciones
segmentarias en el colon son tan in-


http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

214

Fisiologia y teoria del entrenamiento

tensas, que se dificulta el transporte
de las heces. En la forma aténica, las
contracciones de los musculos del in-
testino no son suficientes para trans-
portar material suficiente. A pesar de
que en las personas estrefiidas no se
producen intoxicaciones, p.ej. por
productos en descomposicion, el es-
trefiimiento afecta al estado general.
Una de las posibilidades de tratamien-
to mas efectivas es el ejercicio fisico.

* * * * Funcion del higado

El higado desemperia un papel fun-
damental en el metabolismo. La san-
gre venosa proveniente del intestino se
acumula en la arteria porta, que la con-
duce hacia el higado. De esta forma, el
higado controla las sustancias absorbi-
das y comienza con su elaboracion.
Ademas, desempenia tareas importan-
tes en el metabolismo intermedio.
Como 6rgano secretor libera sales
vesicales hacia el duodeno, importan-
tes para la absorcion de las grasas.

Bilis: formacion y secrecion
El higado produce diariamente
entre 0,24 y 1,1 | de bilis. La secre-
cion de bilis se aumenta a través del
nervio vago v la secretina. La bilis con-
tiene las sales que son sintetizadas en
las células hepéticas a partir de la
colesterina. Sin embargo, se eliminan
mas acidos biliares que se producen,
ya que en gran parte son absorbidos
por el intestino y secretados de nue-
vo (circulacién enterohepatica). Ade-
maés de ello, en el liquido biliar se en-
cuentra colesterina, acidos grasos y

especialmente los colorantes biliares.
Los colorantes biliares son productos
de desecho de la hemoglobina, que
tifien el liquido biliar de amarillo.
En el intestino son modificados de
nuevo y dan a las heces su color ca-
racteristico. La bilis secretada por el
higado fluye hacia la vesicula biliar,
donde se concentra y es almacena-
da. Después de una comida se con-
trae la vesicula biliar y la bilis entra en
el duodeno. Las contracciones son
desencadenadas a nivel nervioso a
través del n. vago (fase cefal) y a ni-
vel humoral por el intestino grueso
(colecistocinina). Las grasas y protei-
nas son las que mas estimulan la pro-
duccién de bilis v la vesicula biliar.

Papel del higado en el meta-
bolismo de las proteinas

El higado transforma los amino-
acidos absorbidos v sintetiza las pro-
teinas del plasma, a excepcion de las
inmunoglobulinas. En caso de lesio-
nes hepéticas disminuye el conteni-
do en el plasma, lo cual da lugar a
edemas. Pero, dado que los factores
de coagulacién también son sinteti-
zados en el higado, aparecen igual-
mente trastornos de la coagulacion.

En el higado se catabolizan algunas
hormonas, otras se unen a las protei-
nas, con lo cual se influye sobre su fun-
cion. En caso de lesiones hepéticas el
equilibrio hormonal se ve alterado.

En el intestino, por la descomposi-
cion bacteriana de las proteinas, se for-
man sustancias que son téxicas para el
organismo y que son destruidas por
el higado. La sangre de la arteria porta
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que llega a la circulacién sin pasar
por el higado (p.ej. por anastomo-
sis portocavas colocadas mediante
intervencion quirdrgica en caso de
hipertensién portal) dafa el cerebro.

Papel del higado en el metabo-
lismo de los hidratos de carbono

A partir de los monosacéridos se
sintetiza, entre otros, el glucbgeno, que
puede ser almacenado en el higado. El
glucdgeno también es sintetizado v al-
macenado en el musculo. Bajo el efec-
to del glucagdn vy los glucocorticoides,
el glucdégeno se puede convertir rapi-
damente en glucosa y ser liberada en la
sangre. El contenido en glucégeno de-
termina la capacidad de rendimiento en
caso de esfuerzo continuado. Los
glucocorticoides estimulan también la
gluconeogénesis en el higado: la trans-
formacion de aminoacidos en glucosa.

Niveles de vitaminas

En el higado se almacenan algu-
nas vitaminas (A, D y B ,), otras
vitaminas son convertidas desde la for-
ma inactiva a la forma activa. El hi-
gado depende de la vitamina K para
la formacién de algunos factores de
coagulacién.

1.10.4 Control de la actividad
del tracto intestinal

El tracto intestinal muestra bastan-
te independencia. Las contracciones
descritas son provocadas por estimu-
los de extensién en el lugar en con-

creto. Los musculos lisos responden
a la extensién con una contracciéon.
Las redes nerviosas intramurales,
ricas en células ganglionares, coor-
dinan la actividad a lo largo de un
segmento muy largo. Se pierde su
capacidad de coordinacién cuando la
red nerviosa falta en algin punto.
En el megacolon (enfermedad de
Hirschsprung) un determinado seg-
mento no participa por ello en los mo-
vimientos. Su vaciamiento se retrasa,
las masas de heces que se acumulan
en él lo dilatan. Un trastorno similar
se produce en la acalasia esofagica.
El sistema nervioso vegetativo
controla la actividad del tracto
gastrointestinal. El parasimpético tie-
ne un efecto estimulante sobre los pro-
cesos de digestion, el simpatico los
inhibe. El parasimpético influye sobre
el tracto digestivo desde la cavidad bu-
cal hasta aproximadamente la flexura
esplénica del colon a través del nervio
vago, en la parte distal de la misma a
través de las fibras parasimpaticas en
la médula sacra. El simpatico inerva el
tracto digestivo a través de los ganglios
simpéticos situados en los segmentos
afectados, que estan unidos con la
médula espinal.

El control se realiza, por una par-
te, de forma refleja a través de los es-
timulos provenientes del tracto diges-
tivo mismo. Varios llenados del tubo
digestivo dan lugar a un aumento de
la irrigacion, la motilidad v la secre-
cion. A través de quimiorreceptores si-
tuados en el epitelio digestivo se pue-
de determinar la composicion de las
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secreciones glandulares de acuerdo
con los componentes de los alimen-
tos. Los quimiorreceptores del est6-
mago son capaces de provocar el re-
flejo del vémito cuando los alimentos
en mal estado o determinadas toxi-
nas entran en contacto con la muco-
sa del estébmago. Para este reflejo de
protecciéon en el bulbo raquideo exis-
te un centro reflejo propio, que coor-
dina el transporte del contenido del
estbmago hacia la boca con la consi-
guiente prensa abdominal, los movi-
mientos respiratorios y el estado de
contraccion de la musculatura de es-
tébmago y esofago.

El sistema nervioso vegetativo
transmite sobre el tracto digestivo
también los estimulos de los recepto-
res situados en otra region. Estas co-
nexiones forman la base de los refle-
jos condicionados. La visién y el olor
de alimentos bien preparados activan
los movimientos y la secreciéon (p.ej.
fase vagal o cefélica de la actividad
del estbmago). Los estimulos 6pticos
y especialmente los estimulos de
olor y gusto desagradables pueden
desencadenar el reflejo del vomito. Un
cambio de la diferencia arteriovenosa
de la glucosa en el hipotalamo pare-
ce ser responsable de las contraccio-
nes de hambre en el estbmago, que
son la expresion de una actividad
vagal especialmente intensa.

También en la coordinacion de
las actividades de los diferentes seg-
mentos del tracto digestivo partici-
pa el sistema nervioso vegetativo.
La actividad de un segmento con-
lleva la actividad de otro (reflejo

gastroileal, reflejo intestinointes-
tinal). A los procesos locales y ner-
viosos se unen una serie de meca-
nismos de regulacién bajo control
hormonal, que tienen una gran im-
portancia para el desarrollo ordena-
do de la digestiéon. La mucosa del
antro libera gastrina a la sangre in-
cluso con el contacto con molécu-
las de proteinas algo trituradas, san-
gre que, dando un rodeo por la cir-
culacion, llega hasta la pared del es-
tébmago y da lugar a un aumento de
la actividad (fase gastrica de la acti-
vidad del estbmago). La gastrina lle-
ga naturalmente también hasta el
colon y participa en el desencade-
namiento de la contraccion masiva.
Esta es la razén por la cual después
de ingerir un alimento a menudo
aparece la necesidad de defecar (re-
flejo gastrocolico). La mucosa del
duodeno, cuando el medio se vuel-
ve acido por los jugos géastricos, for-
ma secretrina, que a su vez estimu-
la la produccién de la secreciéon
pancreética alcalina. También tiene
un efecto estimulante sobre la acti-
vidad del estémago (fase intestinal
de la actividad estomacal) y la pro-
duccion de bilis. La pancreocmina
(colecistocinina) de la mucosa del
intestino delgado activa la formacién
de enzimas en el pancreas y desen-
cadena contracciones de la vesicula
biliar. El epitelio del intestino delga-
do también libera sustancias a la san-
gre que inhiben otros segmentos. El
estimulo para la secrecién de
enterogastrona libera quimo rico en
lipidos en el duodeno. La entero-
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gastrona inhibe la actividad del es-
tbmago.

1.10.5 Procesos de combustion

Indice de combustién

La energia que nuestro cuerpo
necesita para los movimientos, la
generacién de calor, la sustitucion de
las células muertas y el transporte
activo de sustancias, proviene de la
catabolizacion oxidativa de las sustan-
cias alimentarias. En la persona sana,
los hidratos de carbono vy lipidos se
convierten en CO, y H,0, y las pro-
teinas en CO,, H,0 y urea (NH,-CO-
NH,). La energia que se genera en
los procesos de combustion se refie-
re a 1 g de una sustancia nutritiva y
se denomina indice de combustién.
Sin embargo, cuando se indica el in-
dice de combustiéon debe tenerse en
cuenta el aporte. En las sustancias

que ya se encuentran en el cuerpo y
son catabolizadas debe utilizarse el
indice de combustién fisiolégico. En
la ingestion oral normal de los ali-
mentos siempre se produce un cier-
to desgaste por uso. De acuerdo con
este importe desde corregirse el in-
dice de combustion (tabla 1.4). En la
tabla 1.5 se recoge la composicion y
el contenido energético de algunas sus-
tancias alimentarias importantes. Con
respecto a su contenido energético,
las sustancias nutritivas, hidratos de
carbono, lipidos y proteinas son inter-
cambiables entre si, pero no con res-
pecto a su contenido en aminoéacidos
esenciales o acidos grasos. La alimen-
tacion debe contener una cierta can-
tidad de hidratos de carbono, de
lo contrario fallan los procesos
metabolicos intracelulares. La compo-
sicién de la alimentacién se diferen-
cia mucho segin las costumbres y
necesidades. Las personas con un
gran gasto de energia prefieren los

Tabla 1.4 Calorias de los alimentos (de Reichel, H., A. Bleichert: Leitfaden del
Physiologie des Menschen, 5% edicion, Enke, Stuttgart 1970)

Pérdida de Aprovechamiento

Sustancia Calorias
Fisiologicas
(kd/g)
Lipidos 38,9
Proteinas 18,0
Hidratos de 17,1
carbono

calorias corregidas
(kd/q)
5 37,3
8 16,7
2 16,7
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alimentos ricos en grasas. Cuando el
gasto de energia es bajo se recomien-
da una alimentacién que contenga
mas proteinas. El aprovechamiento
intracelular de los aminoéacidos con-
sume mucha energia (efecto especifi-
co-dinamico), que se pierde para otros
procesos que consumen energia. El
grado de consumo de energia depen-
de de la cantidad de energia que nues-
tro cuerpo desprende hacia el entor-
no, algo que se puede producir en
forma de trabajo o calor.

Metabolismo basal

Se denomina metabolismo basal
a la energia que debe presentar el or-
ganismo sin ropa, por la mafiana con
el cuerpo completamente inmévil, en
estado sobrio (a causa del efecto es-
pecifico-dinamico sobre todo de las
proteinas) y a una temperatura indi-
ferente (una temperatura en la cual
no debe producirse un calor adicio-
nal para mantener la temperatura del
cuerpo: en el aire quieto y con una
humedad media de unos 25°C). Con

Tabla 1.5 Contenido energético y composicién de algunos alimentos (de: Physiologie
des Menschen 24° edicion, Springer, Berlin 1990)

Alimento Energia Proteinas Grasa Hidr. Carb. Agua Fibra

Fruta 190 0,7 0,3 10,5 86 2,3
Verdura 85 1,6 0,2 3,0 93 2,0
Patatas 330 21 0,1 16,8 79 2,0
Nueces 2680 16,9 57,0 8,2 7 10,1
Carne 860 19,0 13,0 0 68 0
Pan 1020 7,3 1,4 47,0 40 4,3
Mantequilla 3220 0,6 82,6 0,6 16 0
Queso 1340 23,7 22,3 2,8 51 0
Embutido 1500 12,9 30,4 1,1 55 0
Leche 256 3,3 3,1 4,7 89 0
Zumo de fruta 186 0,3 0,1 10,9 89 0
Cerveza 200 0,5 0 4.8 95 0

Los wvalores han sido publicados por la Sociedad Alemana de la Alimentacién e.V. en
1980. Deben entenderse como valores orientativos que se refieren a valores meidos. En
casos aislados puede aparecer desviaciones, p. ej. en el contenido de agua del pan o de
grasa en embutidos y queso.
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esta energia el cuerpo mantiene las
funciones del cerebro, la circulacion,
la respiracién, los rifiones y el higa-
do. El metabolismo basal aumenta
proporcionalmente al tamafno del
cuerpo vy disminuye con la edad; en
las mujeres es algo menor por la ma-
yor proporcion de grasas en el tejido
subcutaneo que en los hombres de la
misma talla, peso y edad. Por térmi-
no medio se sitlia entre los 6.300 y
7.100 kd/dia.

Aumento del rendimiento
del metabolismo

Cualquier trabajo realizado y todo
cambio de temperatura aumentan el
metabolismo. Este aumento, especial-
mente cuando se realiza un trabajo, se
denomina aumento del rendimiento. En
posiciéon sentada constituye el 5-10%
del metabolismo basal, en la persona
de pie es del 20-30%. Los valores maxi-
mos registrados se sittian en 5.000 kJ/
dia. En estos niveles, el consumo no
puede cubrirse Unicamente con la in-
gestion de alimentos; se consume un
material propio del cuerpo. Ello es po-
sible durante un corto espacio de tiem-
po. En las condiciones de una alimen-
tacion normal el trabajo durante un
tiempo prolongado solamente es posi-
ble hasta 20.000 kJ/dia.

Grado de efectividad

No toda la energia generada por
el cuerpo puede convertirse en tra-
bajo externo. Una gran parte de la
energia se libera en forma de calor.
La relaciéon entre la energia que se
libera hacia fuera en forma de ener-

gia y la energia generada por el cuer-
po al mismo tiempo se denomina
grado de efectividad = rendimiento/
metabolismo. Su grado depende
mucho del tipo de actividad. Si ésta
exige muchas contracciones muscu-
lares (estéticas), el grado de efectivi-
dad es bajo. El ciclismo tiene un gra-
do de efectividad muy alto del 25%;
el de la halterofilia se situa entre el 5
y 10%.

Medicion del metabolismo ener-
gético

Cuando las condiciones experi-
mentales son adecuadas, la energia
generada por una persona puede
convertirse en calor. Este calor
puede medirse directamente con ayu-
da de un calorimetro, aunque es bas-
tante dificil. Otra forma para deter-
minar el metabolismo energético es
la calorimetria directa. Se basa en el
hecho de que toda la energia pro-
viene de procesos que consumen oxi-
geno. A partir de las ecuaciones qui-
micas que describen los procesos de
combustiéon se puede establecer una
relacion entre el consumo de oxige-
no, que se determina con facilidad con
ayuda de un espirbmetro, y la ener-
gia que se produce. Ello se demues-
tra en el ejemplo de la glucosa:

CH,0

6 71276

+60,—6C0,+6H,0 + 2830k

Este tipo de ecuaciones se refiere
siempre a mol, es decir, 1 mol de glu-
cosa hace combustién con 6 mol O,,
convirtiéndose en 6 mol CO, y 6 mol
agua generando 2830 kJ.
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Un mol de glucosa son 180 g (el
valor de combustion que aqui resulta
para la glucosa de 2830/180 = 15,7
kJ/g es menor que en la tabla 1.4
para los hidratos de carbono. Alli
siempre se indica un valor medio. El
valor de combustiéon es mayor en los
polisacéridos). 6 mol de oxigeno ocu-
pan en condiciones normales un vo-
lumen de 134,4 1 (condiciones nor-
males: 101,3 kPa [1013,25 mbar] de
presion atmosférica y 0°C). El equi-
valente calérico se define como la can-
tidad de energia que se libera al con-
sumir 1 | de oxigeno. En el caso de la
combustién de la glucosa es

2870 kJ kJ
— =211 —
134,41 10,

Sin embargo, no es suficiente con
multiplicar el equivalente calérico por
el consumo de oxigeno para deter-
minar la energia que se produce, ya
que nosotros no solamente obtene-
mos nuestra energia de la glucosa,
sino también de lipidos y proteinas.
La informacién acerca de la propor-
cion de proteinas en los procesos de
combustion se puede obtener a par-
tir de la secrecion de nitrégeno por la
orina, ya que la urea que se produce
con el catabolismo de las proteinas
solamente se excreta a través del ri-
néon. Acerca de la proporcién de gra-
sas e hidratos de carbono da infor-
macion el cociente respiratorio. El
cociente respiratorio es la relacion
entre el CO, eliminado y el O, ab-
sorbido. Como se desprende de la

ecuacion mencionada, es de 1 cuan-
do la combustion es puramente de
hidratos de carbono. La molécula de
grasa contiene muchos menos ato-
mos de oxigeno en relacion con los
atomos de carbono e hidrégeno. Para
el catabolismo de CO, y H,O se ne-
cesita méas oxigeno. El cociente res-
piratorio para la combustién pura de
grasa es 0,7. Cuando la alimentacién
es mixta el cociente respiratorio se
sittia entre 0,7 y 1. De forma anélo-
ga al calculo del equivalente calérico
del oxigeno cuando existe una com-
bustion pura de hidratos de carbono,
también es posible calcular el equiva-
lente calorico del oxigeno cuando exis-
te una combustion pura de grasa. Es

kJ
19,6 ——— -
10,

El equivalente calérico entre estas
dos condiciones extremas de alimen-
tacién no se diferencia mucho. Cuan-
do la alimentacién es mixta es
suficiente desde el punto de vista prac-
tico, p.ej. para determinar el meta-
bolismo energético en diferentes es-
fuerzos o trabajos, cuando se limita a
utilizar un equivalente calérico de

kJ
20 —.
10,

El metabolismo energético resul-
ta de la multiplicaciéon: consumo de
oxigeno por minuto por equivalente
calérico.
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La diferencia del equivalente cal6-
rico cuando existe una combustion
pura de hidratos de carbono o lipidos
es importante cuando se realizan ren-
dimientos a largo plazo. La cantidad
de oxigeno utilizada por el volumen
minuto cardiaco por los musculos que
trabajan limita el rendimiento. El
consumo de hidratos de carbono pro-
porciona mas energia con un litro de
oxigeno que la combustion de las gra-
sas, es mas econémico. Los depor-
tistas procuran, por tanto, tomar
alimentos ricos en hidratos de carbo-
no durante el dia antes de la compe-
ticion para contar con una reserva de
glucogeno.

Pero también una reserva de
glucégeno de este tipo tiene una de-
terminada duracion, que se puede es-
tablecer con un célculo muy sencillo:
un deportista tiene una reserva de
glucégeno de 400 g y consume 3 1
O,/min. La energia calérica del
glucoégeno es 17 kd/g. Por tanto, de
los 400 g de glucdgeno se pueden
obtener 6800 kdJ. Para ello se nece-
sitan 6800/ 21,1 = 322 1 de oxige-
no. Cuando el consumo de oxigeno es
3 I/min, las reservas de glucdgeno se
han agotado a los 107 minutos. Un
corredor de maratén no ha llegado a la
meta en este tiempo. Por tanto, es con-
veniente que queme lipidos con el tiem-
po suficiente. Esta lip6lisis es un proce-
dimiento controlado por hormonas. Es
estimulada por las catecolaminas
(adrenalina, noradrenalina), la hormo-
na adrenocorticotropa (ACTH) la hor-
mona del crecimiento y el glucagén,
pero es inhibida por la insulina. Dis-

poner de las hormonas estimulantes
y reducir la produccién de insulina se
puede conseguir a través del entre-
namiento. Los rendimientos inferio-
res a una hora de duracion utilizan el
glucégeno, sobre todo en el caso de
que antes se haya ingerido glucosa u
otros hidratos de carbono de facil di-
gestion que estimulen la produccion
de insulina. Cuando los rendimientos
son prolongados, el aprovechamien-
to de los lipidos se facilita tomando
unos alimentos mixtos antes del es-
fuerzo, siempre y cuando el organis-
mo haya sido preparado para ello con
ayuda del entrenamiento adecuado.

Obtencién anaerébica de energia
El organismo puede obtener una
pequena parte de su energia de de-
terminados procesos en los cuales se
consume oxigeno. En los musculos
se encuentra fosfato de creatina, que
tiene mucha energia. Esta energia pue-
de ponerse a disposicion a través de
la contraccién muscular. Ademas
de ello, la glucosa puede cataboli-
zarse de forma anaerobica, es decir,
sin oxigeno (glucdlisis anaerébica). Se
produce siempre que un musculo
debe realizar un trabajo con rapidez
y todavia no es posible obtener la
mayor cantidad de oxigeno a través
de los vasos sanguineos. En la
glucolisis anaerdbica se genera por
gramo de glucosa menos energia que
cuando la combustién se realiza con
oxigeno. Ademas, se producen
catabolitos, especialmente acido lac-
tico, que son tolerados por el tejido
hasta una determinada concentra-
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cién. Deben ser eliminados rapida-
mente del mismo, lo cual solamente
se consigue por completo con ayuda
del oxigeno, de lo contrario no se
podréa seguir obteniendo energia, el
trabajo debe interrumpirse. El oxige-
no que se ha ahorrado por la glucélisis
anaerdébica al inicio del trabajo debe
aportarse posteriormente para elimi-
nar los catabolitos perjudiciales; ade-
maés, deben rellenarse los depdsitos
de fosfato de creatina. Por tanto, el
cuerpo se encuentra en un déficit de
oxigeno, el cual alcanza como maxi-
mo los 20 1. Para compensar este
deéficit al final del trabajo, la actividad
cardiaca y la respiracién permanecen
aceleradas también cuando ha finali-
zado el trabajo, alcanzado gradual-
mente sus valores en reposo.

1.11 REGULACION DE LA
TEMPERATURA

Para que las funciones organicas
se desarrollen sin problemas, en los
animales de sangre caliente, entre
los que se encuentra el ser humano,
es necesario mantener una tempera-
tura constante. En el hombre es
37°C. Las oscilaciones de la tempe-
ratura ambiente no deben afectar a
los 6rganos vitales. En la persona sin
vestir, la temperatura de las partes
superficiales del organismo se aseme-
ja a la temperatura exterior. Estas par-
tes se denominan cdscara del cuer-
po. Debe procurarse que el nicleo
del cuerpo mantenga una tempera-
tura constante. El ambito en el cual

reina una temperatura de 37°C no
siempre es el mismo. Cuando el cuer-
po se encuentra en un entorno frio,
entonces se expande la céascara en
detrimento del ntcleo, y viceversa,
el nucleo se expande en perjuicio de
la céscara cuando el ambiente es ca-
lido (fig. 1.83 a y b). Lo importante
es que el cerebro, los érganos toréa-
cicos y abdominales conserven una
temperatura de 37°C.

Para que la temperatura del niicleo
se pueda mantener constante, en el
cuerpo debe producirse calor. Por otra
parte, también debe existir la posibili-
dad de eliminar el calor excesivo. La
temperatura que reina en el cuerpo es
el resultado de la formacion de calor y
eliminacion de calor. La temperatura
nuclear se mide en el cerebro, proba-
blemente en el hipotadlamo. Para la
regulacion se dispone de termorre-
ceptores periféricos en la piel. El cen-
tro de regulacion se encuentra en el
hipo-talamo.

Formacioén de calor

El calor se genera mediante pro-
cesos metabdlicos en las células.
Cuando se necesita se pueden acele-
rar los procesos metabdlicos, p.ej. a
través de la tiroxina. También las con-
tracciones de los musculos, que per-
cibimos como temblores de frio, pue-
den producir calor.

Eliminacién de calor

El cuerpo pierde calor a través del
intestino, la vejiga, el pulmén y
espacialmente la piel. Hasta alli lleva
la sangre desde la célula que trabaja.
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Fig. 1.83 a y b. Distribucién del nticleo y la corteza del cuerpo a diferentes
temperaturas externas. La zona de color mas oscuro indica las regiones del cuerpo
en donde reina una temperatura de 37°C.

a. Temperatura externa baja: el ntucleo del cuerpo se ha reducido a una zona
pequena. En los segmentos distales del brazo la temperatura ha descendido por
debajo de los 30°C. b. Temperatura externa alta: el nicleo de temperatura se
expande mucho (de Hensel).
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Dependiendo de las exigencias de ca-
lor, las 6rdenes de regulaciéon que se
generan en el hipotadlamo transfor-
man la irrigacién de la piel. Cuando
la produccién de calor es superior a
la de eliminacion, debe aumentarse
la irrigacién de la piel con el fin de
evitar un sobrecalentamiento del or-
ganismo. Para ello se abren anasto-
mosis, a través de las cuales fluye la
sangre, rodeando las regiones capi-
lares, desde las arteriolas hacia las
vénulas. Ello permite un transporte
efectivo. Sin embargo, el organismo
debe aceptar que la resistencia de los
vasos disminuya, lo cual puede dar
lugar en algunas ocasiones a un des-
censo de la presion arterial.

Por el contrario, una reduccion de
la irrigacion de la piel disminuye la irra-
diacién de calor. Ademés de ello, la
vecindad de las arterias y venas en las
extremidades disminuye la pérdida de
calor. La sangre caliente que viene por
las arterias desde el ntcleo del cuerpo
pierde una parte de su calor pasando-
lo a las venas y su corriente en sentido
contrario, ya que proviene de la peri-
feria en direccién al nicleo. Este in-
tercambio impide el calentamiento
excesivo de la periferia y frena el en-
friamiento del ntcleo del cuerpo.

La piel dispone de varias posibili-
dades para eliminar calor. La conduc-
cion del calor requiere una diferencia
de temperatura. El calor fluye del lu-
gar de mayor calor al de menor ca-
lor, por ejemplo, desde la piel bien
irrigada hacia el aire del entorno. Ya
que el aire tiene poca capacidad para
retener el calor, el entorno circundan-

te se calienta con rapidez: se forma
una atmosfera privada, que dificulta
entonces la conduccién por la dismi-
nucion de la diferencia de temperatu-
ra. Ello puede resultar beneficioso
cuando hace frio y debe ahorrarse
calor. Los animales de pelo aumen-
tan el efecto de la atmosfera privada
levantando el pelaje y aumentando asi
la amortiguacion de aire. En el ser hu-
mano, la contraccién de los muscu-
los erectores del pelo solamente pro-
duce carne de gallina.

Sin embargo, si hay que perder ca-
lor debe evitarse la formacién de una
atmosfera privada. Ello se consigue
gracias a la conveccién del calor, es
decir, cuando la capa de aire caliente
es retirada por el viento. De esta for-
ma se conserva la diferencia de tem-
peratura.

También se elimina una parte del
calor transportado en la piel a través
de la irradiacién. Para ello es nece-
sario que los objetos circundantes ten-
gan una temperatura baja, de lo con-
trario el cuerpo absorberia calor por
irradiacion. El agua llega a la superfi-
cie de la piel a través de las glandulas
sudoriparas sobre todo, pero también
mediante difusion a través de las ca-
pas externas de la piel (perspiracién
insensible). Cuando se evapora qui-
ta al cuerpo mucho calor, ya que para
pasar del estado liquido al gaseoso se
necesita mucha energia. La cantidad
de calor que puede perder a través de
la evaporacion depende de las condi-
ciones climéticas exteriores. Cuanto
mayor sea la temperatura externa
maés vapor de agua puede absorber
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la atmésfera. Cuando las temperatu-
ras ambiente son altas, cuando no se
puede eliminar calor por medio de la
conduccion, conveccion e irradiacion,
puede eliminarse mucho calor me-
diante la evaporacién, siempre y
cuando la humedad del aire exterior
sea menor que la que rodea el cuer-
po. Por tanto, sudar o perder agua
no aumenta la pérdida de calor, sino
que el sudor debe evaporarse.

Elvolumen de sangre necesario para
el transporte de calor v liquido se pier-
de en el abastecimiento de las regiones
que trabajan y consumen oxigeno. El
volumen minuto cardiaco debe aumen-
tar més de lo que corresponde con el
consumo de oxigeno. Cuando el cora-
z6n no puede impulsar el volumen ne-
cesario se produce un descenso de la
presion arterial y la pérdida del conoci-
miento: el colapso por calor.

Cuando se trabaja en un entorno
donde hace calor, la pérdida de éste
no puede estar acorde con la forma-
cion de calor, la temperatura del
nicleo aumenta: se trata de la hiper-
termia por trabajo. Los valores que
superan los 42°C no pueden ser tole-
rados por las células del cerebro; éstas
interrumpen su trabajo y se pierde el
conocimiento: es el golpe de calor.

Fiebre

En el caso de la fiebre, son las toxi-
nas de las bacterias las que alteran la
termorregulacion. Cuando el nivel
adecuado aumenta al principio de la
enfermedad, el organismo reacciona
con medidas que fomentan la forma-

cion de calor y reducen la pérdida. El
metabolismo se acelera, se produce
el temblor muscular, la piel no es irri-
gada en grado suficiente: es el esca-
lofrio. Cuando los niveles vuelven a
la normalidad, el cuerpo debe des-
prenderse de nuevo del calor acumu-
lado, mejora la irrigacion de la piel y
elimina calor mediante el sudor.

Temperatura indiferente
Tanto cuando la temperatura ex-
terior es baja —aumento del metabo-
lismo, temblores musculares— como
cuando es alta —aumento de la irriga-
cion de la piel y pérdida de agua—, el
cuerpo debe trabajar adicionalmente
para mantener el calor. En el caso de
la temperatura indiferente este traba-
jo es cero. En la persona desnuda se
observa cuando el aire esta a 25°C,
en el agua cuando esta a 35°C dado
su mayor conductibilidad del calor, es
decir, que incluso cuando el agua esta
a 30°C debe aportarse energia para
mantener la temperatura del cuerpo.

Estimulos periféricos

El estimulo para tomar las medi-
das de la termorregulacién no sola-
mente es la temperatura nuclear, sino
que también se tiene en cuenta la in-
formacion recibida a través de los
termorreceptores cutaneos. Por tan-
to, el enfriamiento aislado de la su-
perficie cutanea estimula el consumo
de energia incluso antes de que la tem-
peratura nuclear se haya desviado del
valor adecuado, reduciéndose enton-
ces la irrigacién cutanea. El resultado
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es un aumento pasajero de la tempe-
ratura nuclear.

1.12 EQUILIBRIO HIDRICO Y
FUNCION RENAL

El organismo del ser de sangre ca-
liente adulto esta formado en un 60%
por agua. El agua es lo que permite
que se desarrollen los procesos vita-
les como las reacciones enziméticas,
los procesos de estimulacion, la difu-
sibn y la osmosis. Para que la con-
centracion de las particulas disueltas
se mantenga constante, el cuerpo
debe procurar que sus niveles de agua
no se modifiquen mucho.

* ¢+ Pérdidas de agua

El cuerpo sufre constantemente
pérdidas de agua: mediante la
perspiracion insensible (eliminacion de
vapor de agua a través de la piel) y a
través de las glandulas sudoriparas se
elimina agua para la termorregulacion.
Por esta causa, el aire espirado suele
contener mas vapor de agua que el
inspirado. En los procesos metabdlicos
se producen sustancias que en mayor
concentraciéon perjudicarian al organis-
mo, p.ej. la creatina, creatinina, el aci-
do Urico vy la urea. Estas sustancias
deben ser eliminadas a través del ri-
fién en forma soluble.

Absorcion de agua

En consonancia con estas pérdi-
das de agua, el organismo debe ab-

sorber agua. La absorcion de liquido
esta regulada por medio de la sensa-
cién de sed. Es producida por la pér-
dida de agua de algunas células del
hipotalamo. La absorcién de liquido
da lugar a la desaparicién de la sen-
sacion de sed, incluso cuando el liqui-
do atin no ha sido absorbido. No so-
lamente las influencias psiquicas, sino
también la inervacion de la cavidad
bucal desemperia un papel destaca-
do. La pérdida de liquido resultado
de la termorregulacién necesaria
cuando se realiza un trabajo, que pue-
de llegar al 4-5% del peso corporal,
suele compensarse después de reali-
zar el trabajo; la actividad fisica pare-
ce inhibir la sensacion de sed.
Ademas de absorber liquido be-
biendo, el organismo obtiene agua de
las sustancias alimenticias, que so-
lamente en caso muy raros se absor-
ben en forma seca. En la combustion
de las sustancias alimenticias se pro-
duce también CO,, que el cuerpo
puede utilizar: agua de oxidacion.

e ¢ ¢+ Depositos de liquido
El liquido con las particulas que

en él se hayan disueltas no se distri-

buye de forma regular por todo el
cuerpo. Se distinguen tres depo6sitos
de liquido:

— Agua intracelular: constituye alrede-
dor del 55% de toda el agua del cuer-
po. Las células contienen principal-
mente iones potasio como cationes,
como aniones proteinas, algo de
fosfato, sulfato e iones cloruro.
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— El145% del agua del cuerpo restan-
te se encuentra en el espacio
extracelular. El agua extracelular,
que contiene sobre todo iones
potasio, cloruro y bicarbonato, se
dispone en:

a) el liquido extracelular en los
vasos sanguineos (intravasal)
(constituye alrededor del 7% del
agua corporal);

b) el agua intersticial es el agua
que se encuentra entre las células,
la linfa y el tejido conjuntivo firme,
como huesos v cartilagos (alrede-
dor del 38% del agua corporal.

e * ¢ » Eliminacion de agua

La piel, el pulmén y el rifion eli-
minan agua. Mientras que la elimina-
cién de través de la piel esta sobre
todo al servicio de la termorregulacion
y a través del pulmén depende mu-
cho del volumen minuto respiratorio,
el rifién regula los niveles de agua.

Nefrona

El agua que se elimina a través del
rifidn se obtiene de la sangre. Ello ocu-
rre en la nefrona (fig. 1.84), de las
cuales cada rifién de una persona con-
tiene unos 1,2 millones. Constituye
la unidad funcional mas pequeria del
rifdn v esta formada por el glomérulo
y el tibulo adyacente, que se divide
en contorneado proximal, asa de
Henle y contorneado distal. Los
contorneados distales de varias
nefronas se unen formando conduc-

tos que terminan en la cavidad renal.
Filtracion

En el glomérulo, que esta separa-
do del resto del tejido renal por la cap-
sula de Bowman, penetra una peque-
fa arteriola, que se divide en muchos
capilares. La pared de los capilares es
permeable al agua y particulas disuel-
tas como electrolitos, glucosa, urea y
aminoéacidos, pero no para las células
sanguineas y las proteinas de molécu-
la grande. La presion sanguinea en los
capilares (p_~ 10 kPa [~ 75 mmHg])*
impulsa el liquido hacia la capsula de
Bowman ( P, 2 kPa [15 mmHg]).
En contra de Ele)a filtracion actua la pre-
sion coloidosmética (P, ~ 3,33 kPa
[25 mmHg]) de la sangre vy la presion
capsular. La presic')n de filtracion efec-
tivaP =P — +P_)esunos 4,7
kPa §5 mmHg$3 Debe ser suficiente
como para mover el liquido tubular
hasta la cavidad renal. El volumen de
liquido filtrado por minuto se denomi-
na indice de filtrado glomerular. En
el ser humano es 120 ml/min. Ello
corresponde aproximadamente al
20% del flujo plasmatico y algo maés
del 10-12% de la irrigacion renal, que
es 1 1/min aproxima-damente. La irri-
gacion renal permanece constante
también cuando aumenta la presiéon y
el volumen minuto cardiaco. Esta
autorregulacion se basa en un aumen-
to de la actividad dependiente de la
presién de los musculos de las
arteriolas renales. Sin embargo, cuan-
do la presién sanguinea es inferior a
los 10-11 kPa (80 mmHag), la irriga-
cién renal disminuye. La presion de

* Debe tenerse en cuenta que en los capilares del glomérulo la presion es mucho mayor que en el

resto de los capilares.
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Fig. 1.84 Representacion esquemdtica de la nefrona. G = glomérulo con vaso
sanguineo aferente y eferente. Las flechas delgadas indican la direccion de flujo de
la orina. Las flechas gruesas simbolizan el transporte activo; las flechas abiertas, la
direccién de difusion (de Deetjen).
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filtrado desciende. En algunas circuns-
tancias se puede interrumpir por com-
pleto la actividad del rifion.

Reabsorcién y secrecion

En el aparato tubular y en el con-
ducto colector se reabsorbe de vuel-
ta a la sangre la mayor parte del
ultrafiltrado v las sustancias disueltas
que son filtradas en el glomérulo, me-
diante procesos activos. Se bombean
de retorno sobre todo iones potasio,
glucosa y aminoéacidos. El agua debe
seguir a la presién osmética: transpor-
te obligatorio del agua (aproximada-
mente el 80% del ultrafiltrado). El sen-
tido de este proceso bastante costoso
radica en el hecho de que las sustan-
cias que deben eliminarse (p.ej.
creatina, creatinina, urea, acido Urico)
se acumulan en el liquido tubular. Al-
gunas sustancias provenientes de la
sangre pueden formarse en el tbulo,
de forma que su concentracién ain
aumenta mas.

Concentraciéon

La concentraciéon de la orina se
produce en el asa de Henle. Alli se
bombean los iones Na y Cl fuera del
asta ascendente. El agua misma per-
manece, ya que la membrana del asta
ascendente es permeable a aquélla.
Los iones extraidos se difunden ha-
cia el intersticio, el asta descendente
y los vasos sanguineos. Alli aumen-
ta la concentracién, es decir, la
osmolaridad, pero en el asta ascen-
dente disminuye. El tibulo conduce
de vuelta a la corteza y desde alli al
conducto colector. El conducto colec-

tor lleva el liquido iso o hipoténico a
lo largo de la zona de alta presion
osmotica. Dependiendo de la per-
meabilidad de la membrana del con-
ducto penetra mas o menos agua a
la médula. Desde alli la recogen los
vasos sanguineos y la conducen ha-
cia la corteza. De esta forma se man-
tiene la alta presién osmoética en la
médula. Si el conducto colector des-
prende mucha agua, la orina que se
elimina serd mas concentrada.

La permeabilidad de las membra-
nas y con ello la concentracion de la
orina se ajustan en el organismo de-
pendiendo de las necesidades. En el
hipotadlamo se encuentran osmorre-
ceptores y en los ventriculos del co-
razon y las venas receptores de volu-
men, que informan al cerebro sobre
los niveles de agua del cuerpo. De-
pendiendo de la desviacion de la pre-
sibn osmotica y del volumen sangui-
neo, el hipotadlamo mide la secrecion
de adiuretina. Esta hormona aumen-
ta la permeabilidad de los ttbulos
distales y de los conductos colectores
para el agua. Si aumenta la presion
osmoética de la sangre o disminuye
el volumen de sangre en circulacion,
se secreta mas adiuretina a la san-
gre. Por ello, en el rifidon puede fluir
mas agua proveniente de los con-
ductos urinarios hacia la sangre
(antidiuresis). La orina eliminada tie-
ne una alta concentracién de sustan-
cias nocivas. En el caso contrario,
p.ej. cuando el aporte de liquido es
muy alto, el hipotalamo secreta muy
poca adiuretina a través del l6bulo
posterior de la hipéfisis. Ello da lugar
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a una secrecion de grandes cantida-
des de orina poco concentrada (diu-
resis). Cuando falta por completo la
adiuretina (diabetes insipida), se elimi-
nan al dia unos 20 | de agua. Otra
hormona que influye sobre el rifnén es
la aldosterona, un mineralocorticoide.
Fomenta la reabsorcién de iones
potasio desde los conductos urinarios
hacia el plasma.

Vejiga urinaria

Normalmente, hasta la cavidad
renal llega 1,5 [ de orina, desde don-
de penetra en la vejiga a través de
los uréteres. El transporte a través
de los uréteres se realiza mediante
ondas peristalticas de los musculos
lisos, que conducen la orina a gotas
hasta la vejiga. De esta forma, el
transporte de la orina desde el riién
se realiza independientemente de la
presion de la vejiga.

La vejiga es un 6rgano hueco ro-
deado de musculos lisos. A medida
que se llena, la presién se incrementa
lentamente al principio, después con
mayor intensidad. En la pared de la
vejiga existen receptores que infor-
man acerca del estado de dilatacion
a través de vias sensibles hacia la
médula sacra y lumbar. Desde alli y a
través de los nervios parasimpéticos
de la pelvis llegan impulsos hasta la
los musculos y el esfinter vesical.
Cuando se ha alcanzado un determi-
nado grado de dilatacién, se pone en
marcha a través de este arco reflejo
la contraccién de la musculatura
vesical v la relajacion del esfinter, de
forma que se produce el vaciamiento

de la vejiga, la miccién, para la cual
se puede utilizar también los muscu-
los abdominales estriados (prensa
abdominal).

Los tractos en la médula espinal
que ascienden hacia el cerebro pro-
ducen la sensacién de necesidad
de orinar. Los tractos descendentes
que proceden de la circunvoluciéon
precentral influyen sobre los puntos
de conexién en la médula sacra. Es-
tos tractos permiten que la miccion
sea controlada por la voluntad. La ne-
cesidad de orinar que aparece cuan-
do se ha alcanzado un determinado
grado de llenado de la vejiga, que se
proyecta hacia la region de la sinfisis,
desaparece cuando no se produce la
miccién. La vejiga puede recoger en-
tonces un gran volumen de orina. Por
otra parte, el miedo, la alegria y otros
estados de excitaciéon producen una
intensa necesidad de orinar que casi
no se puede contener, aunque la veji-
ga no esté del todo llena.

* * ¢ * Funciones del riiiéon
Reabsorcion de la glucosa
Determinada por la reabsorcién ac-
tiva de la glucosa, que en el ultrafiltrado
tiene la misma concentracién que en
la sangre, se produce una diferencia
de concentraciéon entre el tibulo vy la
sangre. La diferencia de concentracion
puede ser como maximo tan grande
como la concentracion en la sangre,
especialmente cuando toda la glucosa
ha sido bombeada fuera del tubulo y
es nula. El nivel normal de glucosa
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en el plasma es 4,44-5,55 mmol/l
(80-100 mg/100 ml). Esta diferen-
cia puede ser superada por las bom-
bas. Sin embargo, los mecanismos
activos de transporte no pueden su-
perar por completo diferencias de
concentracion de mas de 10 mmol/l
(180 mg/100 ml). Entonces, el rindn
secreta glucosa. Estas concentracio-
nes sanguineas tan altas y aiin mas
altas aparecen en caso de deficien-
cia de insulina (diabetes mellitus,
cuando existe una produccién exce-
siva de glucocorticoides (enfermedad
de Cushing) y después de una gran
ingestion de aztcar (glucosuria
alimentaria).

Papel del riiién en el equilibrio
acido-base

El rifidn actGia sobre el equilibrio
acido-base a través de:

— la secrecion o reabsorcion de bicar-

bonato y
— la secrecion de iones H* adaptada

a las necesidades.

Ambos mecanismos estan relacio-
nados entre si. El bicarbonato que se
elimina de los glomérulos hacia los
tibulos tiene la férmula Na*HCO,".
Los iones Na* son transportados ac-
tivamente de vuelta a la célula tubular.
Para ello entran iones H* desde la cé-
lula hacia el tibulo. Con los iones H*
se forma H,CO, a partir de HCO,,
disociandose después en H,O y CO,,.
El CO, se difunde hacia la célula
del ttbulo, en la cual se encuentra
la carboanhidrasa, que cataliza la
transformacion del CO, + H,O en
H,CO, que se disocia a su vez en

H* y HCO, . El H* puede ser
intercambiado por Na*. Este ion Na*
entra en la sangre con el HCO,™. Si
se produce méas CO,, p.ej,. por una
hipoventilacién, en la célula se ace-
lera la reacciéon

CO, + H,0 - HCO", » H* + HCO,

Carboanhidrasa hacia la derecha,
llega mas HCO," de vuelta a la san-
gre. Los iones H* se eliminan junto
con amoniaco. El amoniaco se pro-
duce en las células tubulares a partir
de aminoéacidos. La direccion de la
reaccion NH, + H* <> NH,* esta bajo
la influencia de la concentracion de
iones H* en el tibulo. Si es alta se pro-
duce mucho NH,*, que es secretado
después en forma de sal de amonio.

Otra forma de eliminar iones H*
se realiza con el fosfato, el cual pro-
viene del metabolismo de las protei-
nas y los fosfolipidos. En un medio
alcalino ( pH > 7) se encuentra como
Na,HPO,. Cuando disminuye el ni-
vel del pH se une a los iones H* y se
convierte en NaH,PO, primario. Esta
reaccion libera al mismo tiempo iones
Na*, que son reabsorbidos.

El nivel del pH de la orina no baja

del 4,5.

Aclaramiento (clearance)

El funcionamiento correcto del ri-
néon puede determinarse con el mé-
todo del aclaramiento. Por aclara-
miento de una sustancia se entiende
el volumen de plasma que es limpia-
do por minuto de una determinada
sustancia. Dependiendo de como tra-
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te el rildn una sustancia, su indice de
aclaramiento cambiaréa. La insulina
p.ej. aparece en el ultrafiltrado en
la misma concentracién que en la
sangre, en el sistema tubular no es
ni reabsorbida ni disociada. El volu-
men de plasma aclarado de insulina
por minuto es el mismo que el indi-
ce de filtrado glomerular. El dcido
paraaminohiptrico, en su paso por
el rifién, se elimina casi por comple-
to mediante una disociaciéon adicio-
nal. Por ello es adecuado para
medir la irrigacion renal, ya que su
aclaramiento concuerda con el flujo
plasmatico a través del rifion. La glu-
cosa se reabsorbe por completo, su
indice de aclaramiento es 0.

1.13 HORMONAS

Junto al sistema nervioso vegeta-
tivo, las hormonas desemperfian una
tarea importante en la regulacion del
medio interno. Son sustancias orga-
nicas especificas, que se producen en
las glandulas incretoras. Desde alli en-
tran en la sangre. De acuerdo con su
estructura quimica, las hormonas se
pueden dividir en tres grandes grupos:

— las hormonas proteicas, entre las
que se encuentran las hormonas
hipofisiarias, la glandula para-
tiroides, el pancreas y la placenta;

— las derivadas de los aminoacidos,
que son las hormonas del tiroides
v la médula de la glandula supra-
rrenal;

— las hormonas esteroideas, que
son las hormonas de la corteza
suprarrenal vy de las glandulas
germinativas.

La estructura quimica determina la
forma de aplicacion en las terapéuticas
sustitutorias. Las hormonas proteicas,
p.€j., no se pueden administrar oral-
mente a causa de la digestion.

Las hormonas pueden surtir efec-
to en diferentes partes del cuerpo. Son
catabolizadas en el cuerpo sobre todo
en el higado, perdiendo de esta forma
su efectividad. Cuando las glandulas
hormonales ya no son capaces de
compensar la catabolizacién de las
hormonas, aparecen unos sintomas de
deficiencia muy caracteristicos, que
pueden ser resueltos con la correspon-
diente administracién terapéutica de
las hormonas insuficientes. Por el con-
trario, las glandulas hormonales pue-
den producir un exceso de hormonas,
p.ej. a causa de alteraciones por tu-
mores. También entonces se ve afec-
tada la regulacién del medio interno,
que se manifiesta a través de los co-
rrespondientes signos de enfermedad.

Las glandulas hormonales no sola-
mente influyen sobre el desarrollo de
determinadas funciones del cuerpo,
sino que también actiian unas sobre
otras. Se conocen las interacciones
entre la hipofisis y la glandula tiroides,
como también entre la hipdfisis y las
glandulas germinativas. Dependiendo
de su forma de actuacién se distingue
entre hormonas efectoras, que
actlian sobre circulos funcionales si-
tuados fuera del sistema incretor, y
aquellas que influyen principalmente


http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

Fisiologia

233

sobre el funcionamiento de otras glan-
dulas hormonales. Estas tltimas se de-
nominan hormonas glandotropas y
son secretadas exclusivamente por el
l6bulo anterior de la hipofisis. Ade-
maés de ello, la actividad de las glan-
dulas hormonales esta controlada por
el sistema nervioso vegetativo, sobre
todo en el caso de la hipéfisis, pero
también la glandula suprarrenal.

1.13.1 Hipofisis

e ¢ » Hormonas glandotropas

Las hormonas glandotrépicas se
forman en el 16bulo frontal a instan-
cias del hipotalamo, el cual forma par-
te del sistema vegetativo y produce
sustancias (los denominados releasing
factors) que llegan hasta la hipofisis,
estimulando alli la produccién de hor-
monas.

— La hormona adrenocorticotropa
(ACTH) permite a la corteza
suprarrenal producir sus hormo-
nas. Un déficit de ACTH produ-
ce necesariamente un déficit de
las hormonas de esta corteza. Y
viceversa, una producciéon exce-
siva de ACTH daria lugar a una
mayor produccién de hormo-
nas por la corteza suprarrenal,
que por su parte inhibe a través
de una reduccion de la secre-
cién del releasing factor del
hipotalamo la producciéon de

ACTH, de forma que ellas mismas
son producidas en menor cantidad
(fig. 1.85).

— Lahormona tireoestimulante (TSH)
fomenta la formacion de la hor-
mona tiroidea. También aqui exis-
te una retroaccion negativa.

— Las gonadotropinas controlan la
actividad de las glandulas germi-
nativas. La hipofisis produce tres
gonadotropinas, que tienen fun-
ciones muy diferentes:

e La hormona foliculoestimulante
(FSH) estimula en la mujer el creci-
miento y la maduracion del foliculo
en el ovario e influye sobre la forma-
cion de estrogenos. En el hombre es-
timula la formacién de esperma.
¢ La hormona luteinizante (LH) ayu-
da en la mujer a la maduracién del
huevo y fomenta junto con la FSH la
formacién de estrégenos. También
controla la formacion del cuerpo
amarillo. En el hombre se denomina
hormona estimulante de las células
intersticiales (ICSH) y estimula la for-
macién de testosterona.

¢ La hormona luteotropa (LTH), tam-

bién denominada prolactina, mantie-

ne la formaciéon del cuerpo amarillo
junto con la LH y prepara los senos
para la produccion de leche.

También la placenta forma en los
primeros meses de embarazo una
gonadotropina, la coriogonado-
tropina, que tiene un efecto parecido
aldela LH y LTH y detiene la forma-
ciéon de progesterona durante el em-
barazo.
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e » » » Hormonas efectoras
Loébulo anterior de la hipéfisis

El l6bulo anterior de la hipofisis
produce la hormona del crecimiento
(somatotropina, STH) como hormo-
na efectora. Estimula el crecimiento
del cuerpo. Si existe un déficit de STH
durante la juventud, la persona pre-
senta una talla baja. Si se produce
en exceso, el crecimiento es desmesu-
rado. En la persona adulta, una
produccion excesiva da lugar a la
acromegalia, en la cual, p.ej., crecen
desmesuradamente la nariz, el men-
ton y los dedos. La somatotropina au-
menta la disociacion del glucégeno en
el higado, con lo cual sube el nivel de
azlcar en la sangre. Por tanto, tiene
un efecto diabetdgeno.

()

hipotalamo | «——

adiuretina releasing factor

Y+ V
l6bulo posterior I6bulo anterior | hormona

de la hipdfisis de la hipdfisis | adrenocortico-
tropa

ACTH

i

corteza suprarrenal

Fig. 1.85 Esquema de la funcién de la
hipéfisis, representada en la producciéon
de ACTH vy adiuretina. Mientras que la
adiuretina solamente es almacenada en
la hipéfisis, la ACTH se produce en el
I6bulo anterior bajo la influencia del
hipotalamo.

Loébulo posterior de la hipofisis

El l6bulo posterior de la hipofisis
secreta la adiuretina y la oxitocina,
que son producidas en el hipotalamo.
Se produce un aumento de liberacion
de adiuretina en la sangre cuando se
incrementa la presién osmética san-
guinea o se reduce la volemia. Facili-
ta la reabsorcion de agua en los con-
ductos urinarios del rifién. Cuando se
secreta en menor cantidad se elimina
una mayor cantidad de agua a través
del rifién (diabetes insipida).

La oxitocina estimula el ttero al fi-
nal del embarazo para que efectte las
contracciones y pone en funcionamien-
to el parto junto con otros mecanismos.

1.13.2 Tiroides

El tiroides produce la tiroxina,
que tiene como base un aminoéacido
y contiene yodo en su molécula.
Cuando la cantidad de yodo en los
alimentos no es suficiente, el tiroides
produce menos tiroxina o ninguna en
absoluto. Como consecuencia de ello,
va no se inhibe la formacién de la hor-
mona tireoestimulante en la hipéfisis,
lo cual estimula el crecimiento del
tiroides. Se forma entonces el bocio
por falta de yodo, el cual es frecuen-
te sobre todo en las regiones monta-
fosas con poco yodo.

La tiroxina participa en el meta-
bolismo, acelerando la combustion de
las sustancias nutritivas. Cuando exis-
te un hipertiroidismo, el metabolismo
basal estd muy acelerado, lo cual
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conlleva taquicardia y un ligero
aumento de la temperatura, que
determina una mayor irrigacion
cutanea y secrecion de sudor. Con
frecuencia se observa también una
mayor excitabilidad psiquica. En al-
gunos casos, los globos oculares so-
bresalen ligeramente de la cavidad
ocular (exoftalmia). Un déficit de la
formacién de tiroxina produce dife-
rentes sintomas dependiendo de la
edad. En el adulto se reduce el me-
tabolismo basal, la frecuencia car-
diaca disminuye. Los pacientes pre-
sentan poca actividad mental.
Llama la atencién la alteracion
edematosa vy seca de la piel, que da a
la enfermedad el nombre mixedema.
Cuando la formaciéon de tiroxina es ya
baja durante la fase de desarrollo fetal
o en los primeros afios de la vida, se
producen fuertes trastornos del creci-
miento; sobre todo el desarrollo del ce-
rebro esta tan afectado que los nifios
son completamente subnormales. Este
cretinismo solamente se puede aliviar
o solucionar aportando a tiempo la
hormona que falta, de lo contrario el
cerebro queda afectado de forma irre-
versible.

Otra hormona tiroidea es la tireo-
calcitonina. Actia como antagonista
de la parathormona en el equilibrio
acido-base.

1.13.3 Glandulas suprarrenales

Las glandulas suprarrenales se di-
viden en corteza y médula.

e ¢ * * Corteza suprarrenal

La corteza suprarrenal produce
hormonas esteroideas. Dependiendo
del efecto que producen y el lugar en
que se forman dentro de la corteza
renal, estas hormonas pueden dividir-
se en tres grupos:

— El primer grupo lo constituyen los
mineralocorticoides (= hormonas
de la corteza renal [= cortex] que
actian sobre los niveles de mine-
rales). Su representante principal
es la aldosterona. La aldosterona
fomenta la reabsorcién del sodio
en los tubulos renales. Si falta, el
nivel de sodio en sangre disminu-
ye, el de potasio aumenta. Estas
alteraciones de electrolitos estan
acompanadas de trastornos de los
niveles hidricos. Se produce un
descenso de la presién arterial, que
puede poner en peligro la vida.
Una hiperproduccién de aldoste-
rona, que puede deberse a un
tumor, aumenta el contenido cor-
poral de sodio v da lugar a una
acumulacion de liquido en los teji-
dos. La concentracién de potasio
en el suero disminuye, se produce
debilidad muscular.

— Elsegundo grupo esté formado por
los glucocorticoides con el cortisol
como principal representante. Cui-
dan de que el nivel de glucosa en
la sangre sea adecuado y con ello
ponen el combustible a disposicién
de los muisculos. Fomentan la for-
macién de glucdégeno y glucosa a
partir de aminoécidos. En caso de
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esfuerzo del organismo, p.ej. cuan-
do se realiza un trabajo fisico o un
esfuerzo mental, se secretan maés
glucocorticoides con la media-
cion de la ACTH de la corteza
suprarrenal. Esta hace posible que
el cuerpo se enfrente a una situa-
cion de estrés. Los glucocorti-
coides estimulan la produccién
de adrenalina por la médula
suprarrenal. Inhiben en gran
medida las reacciones mesenque-
maticas de los tejidos, p.ej. los pro-
cesos inflamatorios, la actividad de
los leucocitos y reducen la forma-
cién de anticuerpos. Ello puede ser
beneficioso si el cuerpo reacciona
con una produccién excesiva de
anticuerpos cuando tiene contacto
con sustancias extrafas, como ocu-
rre en las alergias, o cuando el cuer-
po forma anticuerpos contra sus
propias proteinas, como en las en-
fermedades autoinmunes. En estos
casos se utilizan los glucocorticoides
como tratamiento. Pero puesto que
también inhiben las defensas natu-
rales frente a las infecciones y los
procesos de curacion, este tipo de
terapéutica puede tener graves con-
secuencias si se realiza con poco
criterio.

— Las hormonas del tercer grupo son
las hormonas sexuales, sobre todo
los androgenos, que son hormo-
nas que estimulan la aparicion de
los caracteres sexuales masculinos.

Cuando existe una produccién exce-
siva de hormonas de la corteza
suprarrenal debido, p.ej., a un tumor

hipofisiario que da lugar a una mayor
produccion de ACTH, puede desarro-
llarse una osteoporosis, sobre todo de
la columna vertebral, ya que la forma-
cion de la estructura 6sea y la fijacion
del calcio pueden verse afectadas.

Meédula suprarrenal

En la médula suprarrenal se forman
la adrenalina y la noradrenalina. La
noradrenalina también se observa en
las sinapsis postganglionares del sim-
pético. Por lo tanto, el efecto de la
adrenalina y la noradrenalina es igual
a una estimulacién del simpético, ya
que el simpético fomenta la secrecion
de ambas hormonas. Conducen al or-
ganismo a una situacién de reaccion
ergotropia, con aumento de la frecuen-
cia cardiaca, vasoconstriccion, aumen-
to de la volemia por el vaciamiento
de los depositos de sangre en el higa-
do y el bazo, y disminucion de la acti-
vidad intestinal. El nivel de aztcar en
la sangre aumenta. Sobre todo la
adrenalina estimula el sistema nervio-
so central y acelera las funciones ce-
rebrales. Ademas de ello, la corteza y
la médula suprarrenales se estimulan
mutuamente, lo que permite una adap-
tacion optima del organismo a las si-
tuaciones de estrés.

1.13.4 Glandulas germinativas

En las glandulas germinativas se
forman las hormonas sexuales. Estas
determinan la formacién de los ca-
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racteres sexuales secundarios y en
parte regulan el comportamiento
psiquico y sexual. Las principales hor-
monas sexuales femeninas son el es-
trogeno v la progesterona. Ambas
son secretadas por el ovario en la san-
gre. La cantidad producida y el desa-
rrollo temporal de la produccién y se-
crecion estan intimamente ligados a
la actividad de la hipéfisis.

En los ovarios maduran los fo-
liculos primarios bajo la influencia de
la gonadotropina. En las nifias, el de-
sarrollo de la pubertad comienza con
la producciéon de estrégenos. Bajo la
influencia del estrogeno se desarrolla
la mucosa del ttero con el fin de que
pueda recibir el 6vulo fecundado. El
estrégeno inhibe la secrecion de la
hormona foliculoestimulante (FSH) de
la hipofisis y al mismo tiempo secre-
ta una mayor cantidad de hormona
luteinizante (LH), bajo cuya influen-
cia estalla el foliculo; el 6vulo comien-
za su andadura por las trompas de
Falopio hacia el Gtero. La LH produ-
ce la transformacién del foliculo en el
cuerpo amarillo que secreta pro-
gesterona. La progesterona estimula
en el utero la transformacion de la
denominada mucosa proliferativa en
mucosa de secrecién, que esta capa-
citada para alimentar el 6vulo. Al mis-
mo tiempo, la progesterona inhibe la
formacién de LH y LTH en la
hipéfisis, con lo cual también desapa-
rece el estimulo para la formacion de
progesterona. Unos 14 dias después
de la ovulaciéon se expulsa la mucosa
por falta de proges-terona, se produ-
ce la hemorragia menstrual. Después

de ella se produce un aumento de la
FSH y el ciclo comienza de nuevo (fig.
1.86) con la maduraciéon de un nue-
vo foliculo. Si el 6vulo es fecundado
por un esperma, puede dividirse v fi-
jarse a la mucosa preparada para ello.
En los puntos de unién entre el 6vulo
y la mucosa se forma la placenta, que
produce a tiempo la coriogona-
dotropina, que hace que el cuerpo
amarillo siga produciendo proges-
terona. En las fases de embarazo
avanzadas la placenta produce estré-
geno y progesterona, lo cual impide
que se expulse la mucosa.

En el hombre, las glandulas
germinativas, estimuladas por las
gonadotropinas, producen sobre todo
testosterona, que ayuda en el desa-
rrollo de los caracteres sexuales mas-
culinos secundarios.

1.13.5 Glandulas paratiroides

En las glandulas paratiroides se
produce la parathormona, una hor-
mona proteica que influye sobre el
equilibrio del sodio v el fosfato acti-
vando en los huesos los osteoblastos.
Cuando existe un déficit, el hueso
absorbe demasiado calcio y fosfato
de la sangre, con lo cual alli dis-
minuye la concentracion de calcio.
Ello da lugar a un aumento de la exci-
tabilidad nerviosa. Aparecen contrac-
ciones muy graves (tetania), que pue-
den ser mortales si no se administra
calcio con rapidez. En los excesos de
parathormona ocasionados por tumo-
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res disminuye el nivel sérico de calcio
a costa del calcio en el hueso. Como
consecuencia de ello, los huesos pier-
den solidez y se produce un mayor
numero de fracturas 6seas. En el ri-
n6n pueden precipitarse sales de cal-
cio, con lo cual se forman célculos.

1.13.6 Islotes de Langerhans
pancreaticos

En los islotes de Langerhans se sin-
tetiza la insulina. La insulina, una hor-

mona proteica, es la responsable de
que la glucosa pase de la sangre a la
célula. Por tanto, su tarea consiste en
poner combustible a disposiciéon de
las células que trabajan. Por ello, la
insulina reduce el nivel de azicar de
la sangre (valor normal 4,44-5,55
mmol/] de glucosa [80-100 mg en
100 mg sangre = 80-100 mg%)]), que
es aumentado por las hormonas de
la glandula suprarrenal y la hormona
del crecimiento. En caso de déficit de
insulina (diabetes mellitus), aumenta
el nivel de aztcar de la sangre. Si su-

20 22 24

o o0 b @ @

ovulacién

menstruacion t

ovario
estréogeno

HHH

menstruacion

progesterona

| 1 1

mucosa
del
utero

|

menstruacion

dias del ciclo

4 6 14 | 16

|

18 20 | 22 | 24 | 26 | 28

Fig. 1.86 La regulacién del ciclo menstrual (de Weisbecker).
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pera el valor de 10 mmol/1 (180
mg%), se elimina glucosa a través del
rindn, ya que los procesos de bom-
beo activo en los tubulos se ven so-
metidos a un esfuerzo excesivo.
Aunque entonces el nivel de azGcar
de la sangre es mayor, las células del
cuerpo no disponen de la suficiente
cantidad de glucosa. Ello altera los
procesos metabdlicos de la célula.
En la sangre penetran productos
metabdlicos intermedios acidos, que
provocan acidosis y finalmente con-
ducen hacia una pérdida del cono-
cimiento (coma diabético).

Cuando existe un exceso de in-
sulina, como sucede en ocasiones en
la terapéutica con insulina o en un tu-
mor de los islotes, el nivel de azGcar
en sangre baja hasta situarse por de-
bajo del nivel normal. Como las célu-
las cerebrales cubren sus necesidades
energéticas sobre todo con glucosa,
que entonces ya no esta a su disposi-
cién en cantidad suficiente, aparecen
también trastornos de la conciencia,
el denominado shock hipoglucémico.

Otra hormona muy importante
de los islotes de Langerhans es el
glucagén. Mediante la estimulacion de
la disociacion del glucdgeno, esta hor-
mona es responsable de que la insulina
tenga siempre la suficiente glucosa
para transportarla hasta la célula.

1.37.7 Hormonas de los tejidos

Junto a las hormonas que se for-
man en glandulas muy especificas, se
conoce una larga serie de sustancias

que son liberadas a la sangre por de-
terminadas células o grupos celulares.
Se denominan hormonas tisulares.
Entre ellas se encuentran la gastrina,
la secretina y la colecistocinina, que
se forman en el estbmago o el intes-
tino delgado y controlan en parte la
actividad del tracto gastrointestinal. La
histamina desempefia un papel im-
portante en la percepcion del dolor y
en las reacciones alérgicas. La
serotonina se libera cuando se des-
truyen los trombocitos y da lugar
a la contraccion de los musculos
vasculares. La bradicinina se forma
por el efecto de la tripsina a partir de
una globulina o,. Presenta un poten-
te efecto vasodilatador y seguramen-
te tiene importancia en la regulacion
local de la irrigacién. Otras hormo-
nas tisulares son la prostaglandina, la
eritropoyetina y la heparina. Las
prostaglandinas parecen desempenar
un papel importante en la regulacion
del tono del musculo liso en los bron-
quios, vasos sanguineos y el intesti-
no. La eritropoyetina se forma sobre
todo en el rifién y el higado. Fomen-
ta la formaciéon de eritrocitos. El
anticoagulante heparina se observa en
las células cebadas y los granulocitos.

1.14 FISIOLOGIA
DEL RENDIMIENTO

En el uso general del lenguaje, por
rendimiento se entiende la capacidad
de enfrentarse al entorno. Aqui des-
empefian un papel importante los
componentes psiquicos, como la mo-
tivaciéon de una actividad v la volun-
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tad de éxito; también es fundamen-
tal la capacidad de reaccién. Desde
el punto de vista fisico, el rendimien-
to es trabajo por unidad de tiempo,
que el cuerpo realiza hacia el exte-
rior o bien el gasto de energia por
unidad de tiempo.

e ¢ ¢+ Grado de efectividad
Los dos valores estan unidos por
el grado de efectividad. Cuando se
realiza un trabajo fisico, una parte de
la energia formada por el cuerpo, que
realmente es emitida hacia fuera, de-
pende mucho del tipo de actividad.
Desde el punto de vista fisico, el tra-
bajo es el producto de fuerza por dis-
tancia. Cuando una contracciéon mus-
cular no da lugar a un movimiento
(contraccion isométrica o estatica), en
el sentido fisico no se realiza un tra-
bajo, aunque indudablemente se haya
activado el metabolismo. El grado de
efectividad de una determinada acti-
vidad ser4 menor cuanto mayor sea
la proporcién estética. El caso extre-
mo lo constituyen los trabajos pura-
mente de sostén. Por el contrario, la
necesidad de energia puede reducir-
se si aprendemos a reducir la parte
estatica en el desarrollo de un movi-
miento. También el movimiento
acompanante de grupos musculares
que no son necesarios para un deter-
minado movimiento reduce el grado
de efectividad, p.ej. cuando al ir en
bicicleta se balancea el cuerpo de un
lado a otro. Para alcanzar rendimien-
tos altos el grado de efectividad debe
ser 6ptimo. También es fundamental

que los pacientes realicen su activi-
dad de forma econdémica con el fin
de no cargar innecesariamente su cir-
culaciéon y su respiracién. Mediante
ejercicios en los cuales se aprende a
evitar los movimientos adicionales y
ahorrar contracciones isométricas, en
muchos casos se puede conseguir un
importante aumento del rendimiento
sin que haya necesidad de aumentar
el metabolismo.

Duracion del rendimiento

Cuando se consigue un grado de
efectividad 6ptimo, el rendimiento
maximo, es decir, el maximo consu-
mo de energia por unidad de tiem-
PO, es una funcién de la duracién del
rendimiento. Un corredor de 100 m
alcanza una mayor velocidad que un
corredor de 1000 metros. El rendi-
miento disminuye cuanto mas largo
sea el tiempo en que debe mantener-
se. La causa para el descenso del
méaximo rendimiento posible con el
tiempo debe buscarse en los proce-
SOs que proporcionan la energia para
la contraccion muscular. En los tra-
bajos cortos, los musculos tienen a su
disposicion depositos intracelulares
con fosfatos muy energéticos; ade-
mas, pueden obtener energia de
la glucolisis anaerdbica. Ambos
procesos se desarrollan de forma
anaerdbica, es decir, sin oxigeno,
pero la obtencién de energia es limi-
tada. Los depdsitos intracelulares con
fosfatos energéticos se agotan con ra-
pidez. En la glucélisis anaerodbica se
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produce acido lactico, que reduce el
nivel del pH y con ello inhibe la
glucolisis anaerédbica. Ademas, de
una determinada cantidad de gluco-
sa solamente se obtiene una infima
parte (1/;0) de la energia que podria
liberarse en la disociaciéon oxidativa.
En general, por causa del metabolis-
mo anaerdbico se puede entrar en un
deéficit de oxigeno de 15-20 1. El cuer-
po puede aguantar realizando un es-
fuerzo méximo medio minuto. Si en-
tonces se interrumpe el aporte de
oxigeno, se produce el agotamiento
de los depésitos de energia y la acu-
mulacién de acido lactico. La fuerza
de contraccién del musculo se redu-
ce, el tiempo de contracciéon se pro-
longa, finalmente el musculo no se
relaja por completo y no puede ser
estimulado. Al mismo tiempo apa-
recen dolores, el trabajo debe inte-
rrumpirse.

La cuantia de un rendimiento con-
tinuado esta limitada por el aporte
de oxigeno al musculo.

El aporte de oxigeno al musculo
estéa limitado por el volumen de san-
gre que el corazdén puede bombear
por unidad de tiempo. El volumen
minuto cardiaco puede incrementarse
desde su valor en reposo de 5-6 1/
min hasta los 15-20 I/m por el au-
mento de la frecuencia cardiaca y del
volumen de bombeo. Este aumento
se produce bajo la influencia de la ma-
yor actividad del simpético y de la se-
crecion de adrenalina y norarenalina
por la médula suprarrenal. Ya que a
medida que aumenta la frecuencia
cardiaca se acorta sobre todo la

diastole, el aumento de la frecuencia
cardiaca y del volumen de bombeo
estan interrelacionados. El méaximo
volumen de bombeo se alcanza
aproximadamente a 110 latidos/min.
Un incremento de la frecuencia por
encima de este valor todavia produce
un aumento del volumen minuto,
pero el volumen de bombeo se redu-
ce. En frecuencias cardiacas de 170-
180/min ya no se puede compensar
la reduccién del volumen de bombeo
y el volumen minuto desciende.

La dependencia entre el trabajo
realizado y el aporte de oxigeno y el
volumen minuto cardiaco, que au-
menta junto con la frecuencia, hace
que la frecuencia del pulso sea una
buena medida para determinar la car-
ga por esfuerzo.

Como existe la posibilidad de
incurrir en un déficit de oxigeno, la
frecuencia del pulso aumenta gradual-
mente al comenzar el trabajo y
solamente pasados 2-3 minutos alcan-
za un valor constante que se corres-
ponde con el consumo de oxigeno.
Después del trabajo la frecuencia car-
diaca no baja inmediatamente hasta
su valor en reposo, ya que los
catabolitos, como p.ej. el acido lacti-
co que se ha producido al comienzo
y en parte también a lo largo del
trabajo, deben ser quemados con
oxigeno. El nimero de latidos que
después de un trabajo se sitGan
por encima de la frecuencia de re-
poso, se denomina suma de pulso
en recuperacién. Es una medida
para determinar el estado de entre-
namiento de una persona.
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Elincremento de la frecuencia car-
diaca estd determinado no sélo por
los procesos que regulan la circula-
cién, sino que desempenan también
un papel destacado los procesos lo-
cales que se desarrollan en los mus-
culos. Alli se encuentran receptores
que probablemente son sensibles a los
catabolitos y que provocan un aumen-
to de la frecuencia cardiaca cuando
éstos se acumulan. En este sentido,
también el trabajo de un pequeno
grupo muscular, cuya necesidad de
oxigeno podria ser cubierta por el co-
razbn sin ningun problema, puede
conducir hasta el agotamiento, ya que
al contraerse el musculo detiene su
irrigacion. Una contraccion de cierta
duracién y sin pausa, por tanto, se
limita a si misma.

Los procesos de recuperacion son
especialmente intensos al inicio de
una pausa. Para que la recuperacion
sea un éxito no es tan determinante
la duracion de las pausas como su
numero, pudiendo entonces ser muy
cortas. De aqui resulta que el muscu-
lo trabaja de una forma mucho mas
efectiva cuando se alternan las fases
cortas de contracciéon y las pausas
breves.

El aumento del volumen minuto
cardiaco solamente puede aportar
una recuperaciéon del rendimiento
cuando la sangre que fluye en ma-
yor cantidad y el mayor aporte de
oxigeno llegan realmente hasta el
musculo que trabaja. Aqui desem-
pefia un papel importante el repar-
to de la sangre cuando fluye a tra-
vés del cuerpo. Cuando se realiza

un trabajo fisico debe reducirse de
forma importante la irrigacion de los
intestinos a través del simpético, la
sangre que fluye lentamente a tra-
vés del higado v del bazo debe vol-
ver desde alli rapidamente hasta el
corazon. Pero una determinada par-
te del volumen de sangre es siem-
pre necesaria para eliminar el calor
que se produce cuando se genera
energia. Las altas temperaturas ex-
teriores y los altos rendimientos exi-
gen que la sangre fluya més por la
piel para poder desprenderse del ca-
lor hacia el entorno. Esta sangre se
pierde para los musculos; ademas,
el cuerpo pierde agua a travées del
sudor. Esta pérdida solamente se
puede compensar durante un cierto
tiempo mediante la entrada de liqui-
do intersticial en las vias sanguineas.
Cuando los rendimientos son altos
y generan mucho calor, aunque las
temperaturas externas sean mode-
radas se puede producir un so-
brecalentamiento que obliga a inte-
rrumpir el trabajo.

Los trabajos que duran muchas
horas se limitan finalmente por el he-
cho de que el cuerpo ya no dispone
de material de combustion que esté
disponible de forma rapida, como el
glucogeno y la glucosa.

Una produccién deficiente de
glucégeno de un dia a otro puede
convertirse en un factor que limite
los rendimientos que se prolongan
durante varios dias, como las carre-
ras ciclistas o los torneos de futbol.
La sustituciéon del glucbgeno debe
realizarse por medio de una alimen-
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tacion rica en hidratos de carbono.
Ademas de ello, los glucocorticoides
ayudan a la gluconeogénesis con
aminoacidos.

Control central

La disminucién del limite del ren-
dimiento en las actividades que se pro-
longan durante mucho tiempo tam-
bién estd determinada por una fatiga
central. La capacidad de reaccién y
concentracion se reduce y dominan
las sensaciones de cansancio. Los mo-
vimientos musculares se realizan de
una forma menos coordinada. Por
otra parte, la capacidad de rendimien-
to puede aumentarse con un gran
esfuerzo de voluntad. Con farmacos
similares a la adrenalina, pueden mo-
vilizarse rendimientos mediante pro-
cesos del sistema nervioso central que
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n este capitulo se resumiran los

aspectos de la teoria del en-

trenamiento que son relevantes
para la fisioterapia. Entre otras, se dara
respuesta a las siguientes preguntas:

- ¢Qué es entrenamiento?

- ¢Qué significado tiene la teoria
del entrenamiento para la fisiote-
rapia y rehabilitacion?

- ¢En qué medida pueden aplicarse
los conocimientos de la teoria del
entrenamiento al &mbito terapéu-
tico?

- ¢Qué fundamentos tedricos son
importantes para entender los pro-
cesos de entrenamiento?

- ¢Con qué métodos se pueden
alcanzar determinados objetivos de
entrenamiento y qué principios
fundamentales deben tenerse en
cuenta?

En el marco del que disponemos
solamente se pueden recoger las re-
laciones teéricas fundamentales vy las
directrices practicas. En general se
presupone un conocimiento funda-
mental previo, el cual se puede obte-
ner en los tomos correspondientes de
esta coleccion.

2.1 ENTRENAMIENTO
Y TEORIA
DEL ENTRENAMIENTO

En general, por “entrenamiento”
se entienden todas aquellas medidas
concretas que conducen al manteni-
miento o incremento de la capacidad
de rendimiento (Letzelter, 1982). En
determinadas circunstancias, el entre-
namiento también sirve para reducir

de forma concreta la capacidad de
rendimiento fisico, p.ej. en las fases
de reduccién de entrenamiento des-
pués de finalizar un deporte de alto
rendimiento. De forma mas especifi-
ca, el entrenamiento puede definirse
como “la repeticion sistematica de
contracciones musculares concretas
y por encima del umbral con manifes-
taciones de adaptacion tanto morfolé-
gica como funcional con el fin de
aumentar el rendimiento” (Hollmann
y col., 1990).

La teoria del entrenamiento (cien-
cia del entrenamiento) recoge siste-
maticamente las leyes que determi-
nan los procesos de entrenamiento o
bien establecen reglas cuyo cumpli-
miento aumenta la efectividad del en-
trenamiento.

La capacidad de rendimiento fisi-
co (que en el uso general de la lengua
se llama “condicion”) estd determina-
da por las caracteristicas motoras ba-
sicas que son la resistencia, la fuerza,
la velocidad, la coordinacién y la mo-
vilidad. Sin embargo, la condicién es
algo més que la suma de todas las
caracteristicas motoras bésicas (com-
parar con fig. 2.1).

Junto a estos componentes, tam-
bién los factores psiquicos, como la
motivaciéon y la fuerza de voluntad,
asi como las condiciones marco ex-
ternas, como la hora del dia y la tem-
peratura ambiente, desempeinan un
papel importante en la capacidad de
rendimiento.

Los distintos factores de la condi-
cién no pueden separarse claramen-
te unos de otros, ya que se determinan
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capacidad de
rendimiento fisico

flexibilidad | coordinacion|
_//

2.1 Caracteristicas motoras fundamenta-
les que determinan la capacidad de ren-
dimiento fisico.

mutuamente: la movilidad debe ser
aprovechada con la fuerza, la cual debe
mantenerse durante largo tiempo o
generarse a mucha velocidad. La mo-
vilidad, la fuerza v la velocidad deben
utilizarse de una forma efectiva con ayu-
da de la coordinacion. La calidad de la
coordinacién, a su vez, depende del
grado de desarrollo de las demés ca-
racteristicas motoras fundamentales
(Weineck,1994;Letzelter,1982).
Dependiendo del cuadro de mo-
lestias, en la terapia se sitia en pri-
mer plano uno u otro factor de la con-
dicién; sin embargo, en general, la
condicién ocupa un lugar destacado.
La coordinacién es la que hace que
el resto de las caracteristicas motoras
fundamentales puedan utilizarse des-
de el punto de vista funcional. Ello

ocurre sobre todo en la rehabilitacion
en caso de estados de sobrecarga vy
lesiones del sistema motor (Einsing-
bach y col., 1992).

2.2. IMPORTANCIA DE LA
TEORIA DEL ENTRENAMIEN-
TO PARA LA FISIOTERAPIA

La fisioterapia utiliza el movimien-
to en cualquiera de sus formas “... para
el desarrollo, la conservacion y recu-
peracion de todas las funciones en el
ambito somatico y psiquico o bien [...]
para el aprendizaje de funciones
sustitutorias en trastornos que no
pueden eliminarse” (Hausermann y
Ehrenberg, 1985).

Por tanto, su objetivo queda cu-
bierto en gran parte con los conteni-
dos del entrenamiento o de la teoria
del entrenamiento arriba definidos. En
la préactica fisioterapéutica se encuen-
tran con frecuencia problemas rele-
vantes para el entrenamiento, p.ej. las
cuestiones de como se puede recu-
perar la capacidad de rendimiento del
sistema cardiocirculatorio después de
una fase de inmovilidad o de enfer-
medad interna, cémo se puede vol-
ver a desarrollar los musculos atro-
fiados, qué diferentes cualidades de
la fuerza deben tenerse entonces en
cuenta y cobmo se pueden incremen-
tar de forma concreta, cémo puede
mejorarse la capacidad de coordi-
nacioén, etc.
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La aplicacién de los conocimien-
tos acerca de la ciencia del entrena-
miento puede contribuir a aumentar
considerablemente la efectividad de
las medidas fisioterapéuticas. Ello ocu-
rre sobre todo en la interrelaciéon en-
tre la fisioterapia en sentido estricto
y el entrenamiento de rehabilitacion
(“terapia deportiva”, “entrenamiento
meédico de desarrollo muscular”) en
el sentido de una terapia compleja.
En comparacién con la utilizacién de
la resistencia del terapeuta o del peso
del cuerpo del paciente y unos me-
dios de ayuda sencillos, como son la
cinta Thera, los pesos libres o tam-
bién los aparatos de tracciéon simples,
las posibilidades de esfuerzo mas
amplias y variadas pueden garantizar
con mayor efectividad la necesaria
intensidad, amplitud y especificidad
de estimulos del entrenamiento de re-
habilitacion. La terapia compleja com-
bina las ventajas de un tratamiento
terapéutico Ginico y del entrenamien-
to individual intensivo. También est&
prevista en los 6rganos que asumen
su financiacién en forma de fisioterapia
ambulante y rehabilitacién ambu-
lante (para mas informacién véase
La rehabilitacién en el deporte,
Paidotribo, 2005)..

El concepto de “rehabilitacion” in-
cluye no sélamente contenidos fisiote-
rapéuticos en sentido maés estricto,
sino también todas aquellas medidas
que conducen a la méxima recupera-
cién posible de la capacidad de ren-
dimiento del organismo o también a
la prevencion de sobrecargas v lesio-
nes (prevencién secundaria).

2.3 APLICACION DE LA
TEORIA DEL ENTRENAMIEN-
TO A LAS CONDICIONES
TERAPEUTICAS

Por regla general, los conocimien-
tos de la teoria del entrenamiento se
basan en las experiencias del deporte
de alto rendimiento. Por tanto, en prin-
cipio son vélidos para el organismo
sano. Si éste se ve afectado funcio-
nalmente por enfermedades o lesio-
nes, deberd tenerse en cuenta en el
momento de la aplicaciéon de las re-
glas de la teoria del entrenamiento al
ambito fisioterapéutico y rehabilitador,
concretamente desde los siguientes
puntos de vista (Frobose y col., 1991;
Freiwald y col., 1993, 1996, Grimby
1994; Spring y col., 1990):

- La capacidad de esfuerzo y funcio-
namiento del organismo suele es-
tar limitada: Queda sobreentendi-
do que en la terapia, dependiendo
de la enfermedad, lesion, interven-
cién quirtrgica y estado actual del
proceso de curacién, deben tener-
se en cuenta las directrices de es-
fuerzo especificas.

- Los miusculos no entrenados o
atrofiados reaccionan de forma dis-
tinta frente a los estimulos de en-
trenamiento que los musculos con
plena capacidad de rendimiento.

- Los procesos neurofisiolégicos
han cambiado en el sentido de me-
canismos de proteccion reflejos.
Por tanto, cuando existe una in-
flamacion intraarticular o estados
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de dolor del sistema locomotor,
se produce una inhibicién de la
fuerza muscular o una hipertonia
reactiva. Ello altera la generacion
de la fuerza, la elasticidad, la
capacidad de coordinacion, el
metabolismo y la capacidad de
adaptacioén a los estimulos de es-
fuerzo de los musculos afecta-
dos (ver fig. 2.2).

- En general, en caso de derrame
intraarticular y estados de dolor
e inflamacioén intraarticulares las
motoneuronas de los extensores
estan inhibidas (reduccién del de-
sarrollo de la fuerza). Cuando
existe inflamacion y dolor, se pro-
duce, ademas, una estimulacién
de las motoneuronas flexoras.
Cuando existen dolores muscu-
lares debe contarse con un au-
mento del tono en descanso y
una reduccién de la fuerza de
contraccion.

- A causa de la inhibicion del de-
sarrollo de la fuerza, el potencial
de fuerza existente no puede
aprovecharse al maximo. En la
determinacién de la fuerza maxi-
ma actual puede servir como base
del control del esfuerzo en el en-
trenamiento de la fuerza (compa-
rar con 2.7.2) para deducir unas
intensidades de esfuerzo demasia-
do bajas y, por tanto, una menor
efectividad del entrenamiento.
Por esta razén debe suponerse
que en la rehabilitacion la carga
es mas bien demasiado baja que
excesiva. Por tanto, parece razo-

nable entrenar con las maximas
intensidades posibles teniendo
muy en cuenta la capacidad de
carga real. Sin embargo, todavia
no se sabe a ciencia cierta cbmo
se desarrollan los procesos de
adaptacién ante las condiciones
de rehabilitacion.

Por principio, el entrenamiento en
la terapia debe adaptarse a las condi-
ciones especiales que alli rigen. Ello
significa que generalmente debe co-
menzarse con esfuerzos relativamente
bajos para acercarse cada vez mas a

dolor de musculo-partes
blandas

proceso articular
(sinovitis, derrame)

nociceptores
del tipo I

aferencias AS y C aferencias AP

médula
espinal

motoneuronas oy Y

tono muscular
(en descanso)

motoneuronas oLy Y

|

inervacion
muscular (voluntaria)

Fig. 2.2. Representacién esquematica
de las diferentes formas de reaccion de
la inervaciéon muscular sobre los
estimulos de dolor a nivel de las partes
blandas-musculo (izquierda) vy sobre los
estimulos artrégenos (derecha) (de
Spring v col.)
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los esfuerzos recomendados en la teo-
ria del entrenamiento.

Cuando se aplica una terapia es
mejor centrarse en la eliminacion de
los mecanismos de proteccion refle-
jos o bien no ponerlos repetidamente
en funcionamiento o intensificarlos
mediante sobrecarga en la terapia y la
vida cotidiana. Como complemento se
puede seguir un entrenamiento ade-
cuado a la capacidad de carga real
para de este modo aumentar lo mas
rapidamente posible la capacidad de
rendimiento.

Para conseguir la efectividad del
entrenamiento es fundamental cum-
plir los principios de entrenamien-
to que a continuaciéon se describen.

2.4 PRINCIPIOS DEL
ENTRENAMIENTO

Los principios describen las leyes
fundamentales de la adaptaciéon bio-
légica. Su cumplimiento permite una
adaptacion optima del organismo a
los estimulos de esfuerzo.

En la ciencia del entrenamiento se
distinguen un nimero de principios de
entrenamiento adecuados para el de-
porte de alto rendimiento, que pue-
den ser sistematizados siguiendo unos
puntos de vista pedagodgicos, de
organizaciéon del entrenamiento y
en cuanto a contenido y método
(Martin, 1991). Aqui solamente se co-
mentaran los principios de mayor im-
portancia para la terapia (comparar
también Weineck, 1994; Ehlenz y col.,
1995).

2.4.1 Principio del estimulo
efectivo para el entrenamiento

Un estimulo de esfuerzo debe ser
lo bastante intenso, es decir, debe al-
canzar un determinado umbral de la
capacidad de rendimiento para poder
desencadenar procesos de adapta-
cion. La situacion de este umbral de-
pende del estado de entrenamien-
to. En el entrenamiento de la fuerza,
p.ej., de una persona no entrenada
es aproximadamente el 30% de la
fuerza méxima. En la persona muy
entrenada deberia generarse alrede-
dor del 70% de la fuerza méaxima para
conseguir un aumento de la fuerza.

En general es vélida la siguiente re-
gla: Cuando un estimulo de entrena-
miento es demasiado débil no produce
ningun efecto. Si se sitta ligeramente
por encima del umbral mantiene la ca-
pacidad de rendimiento. Si supera am-
pliamente el umbral aumenta la capa-
cidad de rendimiento. Si es excesivo
produce lesiones (regla de los niveles
de estimulo).

Ademas de ello, un estimulo de
entrenamiento debe tener un efecto
especifico. Si se quieren conseguir
unos efectos del entrenamiento muy
definidos, los estimulos de esfuerzo
deben adaptarse exactamente al ob-
jetivo del entrenamiento deseado. Por
ejemplo, el desarrollo de la masa
muscular requiere otros esfuerzos que
el incremento de la duraciéon de la
fuerza o la fuerza explosiva.

La efectividad de los estimulos de
esfuerzo se determina de acuerdo con
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los siguientes pardmetros de esfuerzo:

- Intensidad del estimulo (= potencia
de cada estimulo, dependiendo del
grado del obstaculo que debe su-
perarse).

- Duracién del estimulo (= duracién
de la efectividad de un estimulo,
determinada p.ej. por la velocidad
del movimiento).

- Densidad del estimulo (= relacion
entre tiempos de estimulo y recu-
peracion).

- Amplitud del estimulo (= ntimero
de repeticiones y series dentro de
una unidad de entrenamiento).

- Frecuencia del entrenamiento
(= nimero de las unidades de
entrenamiento por semana).

La importancia de los distintos
parametros volvera a comentarse en
el tratamiento del entrenamiento de
las caracteristicas motrices funda-
mentales.

El principio del estimulo con efec-
to sobre el entrenamiento constituye
el principio bésico del entrenamiento.

2.4.2 Principio del esfuerzo
progresivo

Alo largo del entrenamiento la in-
tensidad del esfuerzo debe adaptarse
permanentemente al aumento del
nivel de rendimiento para que el gra-
do de intensidad relativa y con ello la
efectividad del entrenamiento se man-
tengan constantes. Ello presupone
una determinacién regular de la ca-
pacidad de rendimiento real.

2.4.3 Principio de la relacion
optima entre esfuerzo
VY recuperacion

Después de un esfuerzo debe pro-
ducirse una fase de recuperacion en la
que el organismo pueda regenerarse
de forma suficiente. Ello tiene como
finalidad la adaptaciéon a un aumento
de los esfuerzos con un incremento de
la capacidad de rendimiento (mante-
nimiento de la homeostasia). Por esta
razén, cuando los esfuerzos son lo su-
ficientemente altos no solamente se
produce una recuperacion del nivel de
entrenamiento original (= compensa-
cién), sino también un aumento de la
capacidad de rendimiento (= compen-
sacion excesiva). Este proceso se de-
nomina sobrecompensacién.

El aumento de la capacidad de ren-
dimiento se pierde de nuevo si dentro
de un determinado lapso de tiempo
no se produce un nuevo esfuerzo. Se
observa un aumento 6ptimo del ren-
dimiento cuando se produce en el pun-
to maximo de las fases de sobrecom-
pensacion consecutivas (ver fig. 2.3).

No debe producirse un nuevo es-
fuerzo demasiado temprano para que
no se acumule la fatiga y ello cause la
correspondiente disminucion del ren-
dimiento, ademaés de que es posible
que la fase de sobrecompensaciéon no
se produzca o no lo haga en grado
suficiente. La pausa entre esfuerzos
tampoco debe ser excesivamente lar-
ga para que sea posible la suma de
las fases de sobrecompensacion. Una
recuperacion adecuada es tan impor-
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capacidad de rendimiento

sobrecompensacion

¢

fase de fase de
esfuerzo | | fatiga

fase de

| fase de
rrecuperacion: esfuerzo Il

tiempo

Fig. 2.3 Aumento de la capacidad de rendimiento gracias a fases seguidas de

sobrecompensacién.

tante para el éxito del entrenamiento
como un esfuerzo controlado. El con-
cepto de la sorbrecompensacion se uti-
liza para todas las formas de la adap-
tacion al entrenamiento. Aqui hay que
recalcar que la sobrecompensacion so-
lamente ha sido probada cientifica-
mente con respecto a los cambios del
metabolismo energético (sobre todo
en el fosfato de creatina y los deposi-
tos de glucogeno). Para los restantes
procesos de adaptacion tiene el ca-
racter de modelo (Weineck, 1994,
Martin y col., 1991).

Dependiendo del tipo de esfuerzo
o bien de la forma en que se dispone
de la energia, deben tenerse en cuenta
determinados tiempos de recupera-
cién (comparese con apartado 2.5.1).
El estado de entrenamiento también
influye sobre la capacidad de recupe-

racion y el grado de las adaptaciones
al entrenamiento: cuando menor sea
el nivel de rendimiento, maés rapida-
mente aumentara la capacidad de ren-
dimiento y méas prolongado sera el
tiempo de recuperacion. Un buen es-
tado de entrenamiento se caracteriza
por unos tiempos de recuperacion
cortos. El aumento del rendimiento
s6lo se puede conseguir con un tiem-
po relativamente largo dedicado al en-
trenamiento.

2.4.4 Principio del
esfuerzo continuado

Un entrenamiento debe realizarse
a lo largo de un periodo de tiempo
adecuado para permitir que se pro-
duzcan unos procesos de adaptacion
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completos y estables desde el punto
de vista funcional y estructural. Cuan-
to mas se prolongue el tiempo del au-
mento del rendimiento mas lentamen-
te se perderan las adaptaciones en las
fases de poco esfuerzo propias del
entrenamiento.

2.4.5 Principio de la
individualidad v de la
adecuacion a cada edad

Un entrenamiento debe adecuarse
a las posibilidades de esfuerzo y ren-
dimiento individuales, aqui también
hay que tener en cuenta la edad. La
aceptacion individual y la motivacion
desemperian asimismo un papel des-
tacado.

2.4.6 Principio del orden de
esfuerzo correcto

Si se realizan varios objetivos del
entrenamiento dentro de una unidad
de entrenamiento, se situaran al prin-
cipio aquellos esfuerzos que tengan
mayor importancia para un estado li-
bre de fatiga con respecto a la efecti-
vidad del entrenamiento. Por tanto, en
la estructuraciéon de una unidad de
entrenamiento debe seguirse este
orden: (calentamiento, estiramien-
to), entrenamiento de la coordinacion,
entrenamiento de la fuerza reactiva y
explosiva, entrenamiento maximo o
de hipertrofia, entrenamiento de la
fuerza de resistencia (enfriamiento, es-
tiramiento).

2.5 FUNDAMENTOS
TEORICOS ESPECIALES

Los siguientes conocimientos ba-
sicos tienen una especial importan-
cia para comprender los procesos
del entrenamiento: fisiologia de los
musculos y del sistema cardiovas-
cular, metabolismo energético, bio-
mecanica, procesos de regulaciéon
neuromotriz y capacidad de carga
especifica para cada edad. Una pre-
sentacion detallada de estos ambitos
tematicos se encuentra en el aparta-
do sobre “Fisiologia” v en el libro
La rehabilitacién en el deporte,
Paidotribo, 2005.

En este capitulo se expondran los
aspectos relevantes para el entrena-
miento y en el tratamiento del entre-
namiento de las diferentes caracteris-
ticas motrices fundamentales.

2.5.1 Obtencion de la energia

Para controlar el entrenamiento
de una forma efectiva es necesario
comprender los procesos béasicos de
la obtencién de la energia. La dura-
cién de los tiempos de esfuerzo y des-
canso, asi como la distancia de las
unidades de entrenamiento cuando
se entrenan las caracteristicas
motrices fundamentales, estan deter-
minadas sobre todo por la forma de
obtencion de la energia.

La disminucién de las reservas de
energia contribuye mucho a la apari-
cion de la fatiga que se produce cuan-
do se realiza un trabajo corporal.
Otras importantes causas de la fatiga
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energia .
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Fig. 2.4 Distintos procesos que proporcionan energia utilizando como ejemplo el

esfuerzo fisico intensivo (de Markworth).

son la fatiga central (disminucion de
la capacidad de rendimiento de los
procesos de control del sistema ner-
vioso central, entre otras cosas, por
fatiga de los transmisores), acumula-
cién de los productos intermedios y
finales del metabolismo (“acidosis”)
y con ello inhibicién de los procesos
que aportan energia, alteraciones de
los niveles de electrolitos (inhibicién de
la transmision del estimulo en la mem-
brana celular), fatiga de los transmiso-
res en las placas motoras terminales y
reducciéon de las hormonas cuando el
esfuerzo es intenso y constante (esto
tltimo puede dar lugar a un déficit de
sustancias transmisoras y a una re-
duccién del metabolismo). Con res-

pecto a todo ello, a continuacién se
expondran las relaciones fundamen-
tales especificas del entrenamiento en
cuanto a la obtencién de la energia
(compérese con Markworth, 1983;
Zintl, 1994, Ehlenz, 1995):

El movimiento sbélo es posible
cuando la energia quimica se convier-
te en energia mecéanica. La Gnica co-
nexiéon rica en energia que el musculo
puede aprovechar de forma inmediata
para una contraccién es el adeno-
sintrifosfato (ATP), cuya descompo-
sicibn en adenosindifosfato (ADP) y
fésforo genera la energia necesaria
para ello. Todos los demés procesos
que proporcionan energia sirven para
resintetizar el ATP. Las reservas de
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ATP son suficientes para un trabajo
que tenga una duracién de 1 a 2 se-
gundos o un méaximo de 3 a 4 con-
tracciones.

La descomposicion del ATP y el
fosfato de creatina se produce sin la
participacién del oxigeno y sin for-
macién de lactato (obtenciéon de
energia aléctica y anaerobica). Cuan-
do la energia ya no puede estar dis-
ponible por medio del fosfato de
creatina, la obtencién de energia se
realiza a través de la disociacién
aerdbica v anaerodbica de las sustan-
cias nutritivas.

El aprovechamiento aerébico de
la glucosa y los acidos grasos (ciclo
del &cido citrico, oxidacién, cadena
respiratoria) es posible durante todo
el tiempo que se disponga del sufi-
ciente oxigeno. Si ello no esta garan-
tizado, la glucosa se descompone de
forma anaerébica, con lo que se pro-
duce acido lactico (lactato). Esto es
siempre necesario cuando se da co-
mienzo un trabajo corporal, cuando
el sistema cardiopulmonar, a causa de
los procesos de transformaciéon (au-
mento del volumen minuto cardiaco,
respiracién acelerada v mas profun-
da aumento de la irrigaciéon y activa-
cion del metabolismo en los muscu-
los que trabajan), necesita un cierto
tiempo de arranque hasta que pone
a disposicion la suficiente cantidad de
oxigeno. Este espacio de tiempo dura
entre 2 y 6 minutos, dependiendo del
estado de entrenamiento y el grado
de esfuerzo. El déficit de oxigeno ini-
cial tiene como consecuencia un au-
mento del nivel de lactato, que vuel-

ve de nuevo a sus valores de reposo
(aproximadamente 1 mmol/l) cuan-
do se ponen en funcionamiento los
procesos energéticos de oxidacion
suficientes. La figura 2.4 muestra el
juego de conjunto de los distintos pro-
cesos que proporcionan energia,
mostrando como ejemplo el esfuerzo
fisico intensivo.

El aprovechamiento anaerébico de
la glucosa es 18 veces més efectivo
que el aerdbico, es decir, gracias a ello
se puede producir una cantidad
correspondientemente mayor de ATP.
La ventaja de la obtencion anaerébica
de la energia es que se desarrolla con
mucha mayor velocidad que la
aerébicay pone a disposicion mayo-
res cantidades de energia en un me-
nor lapso de tiempo. Con ello hace
posible una resintesis mas rapida del
fosfato de creatina también al comien-
zo de un esfuerzo. Por otra parte, el
lactato que se produce frena los pro-
cesos meta-bélicos y conduce maés ra-
pidamente a la fatiga cuando se al-
canza una determinada concentracion
(duracién méxima del trabajo de la
glucdlisis anaerobia : 40-90 segun-
dos). Cuando el nivel de lactato no
supera un determinado grado, el es-
fuerzo puede prolongarse durante un
tiempo relativamente largo sin pérdi-
da de rendimiento (aprox. 30-40 mi-
nutos). La disposicién de la energia
se encuentra entonces en un “steady
state anaerdbico”. Este valor limite
de la concentracion de lactato es unos
4 mmol/l (dependiendo del nivel de
entrenamiento) y se denomina um-
bral anaerébico. El organismo pue-
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de trabajar durante mucho mas tiem-
po en el steady state aerdbico en el
umbral aerébico (2 mmol/l de
lactato). Aqui el factor que limita el
rendimiento es el tamaro de los de-
positos de glucdégeno (duracién maxi-
ma del trabajo 60-90 minutos).

Cuando un esfuerzo dura mas de
unos 30-45 minutos, se utilizan mas
acidos grasos para la obtencién
aerdbica de la energia (oxidacion).
Estos permiten un esfuerzo mas pro-
longado, algo que no seria posible
solo con los depositos de glucogeno.
Unicamente la combustion de las gra-
sas permite hacer un esfuerzo duran-
te horas, p.ej. en la carrera de
maratén. La combustion de las gra-
sas alcanza toda su intensidad al cabo
de unos 45-60 minutos (aumento
desde el 20% inicial hasta el 90% de
la disponibilidad de energia).

Por encima del umbral anaerdbico
debe obtenerse cada vez mas energia
de forma anaerdbica. Los procesos
energéticos aerdbicos y anaerdbicos
se desarrollan entonces de forma pa-
ralela. Cuanto mayor sea la intensi-
dad del esfuerzo, mayor sera la pro-
porcién anaerdbica.

La forma en que influyen la dura-
ciéon vy la intensidad del esfuerzo so-
bre los diferentes procesos que pro-
porcionan energia queda reflejada en
los siguientes ejemplos y en la fig. 2.5
(Markworth, 1983).

Cuando se realiza un esfuerzo
como pasear, la necesidad de ener-
gia, después de aumento inicial del
nivel de lactato, puede cubrirse por
completo de forma aerdbica.

Cuando se realiza una carrera
continuada por debajo del umbral
anaerdbico, una parte de la energia
debe obtenerse de forma anaerébica.
Sin embargo, todavia no se produce
ninguna acumulacién de lactato, ya
que el que se forma puede ser com-
pensado (steady state anaerdbico).

después

esfuerzo fisico del esfuerzo

reposo :

: nivel de lactado en sangre
I 9

obtencion anaerébica
de energia

“necesidad
total de
\_energia

andar

gy
:obtencién anaerobica de la energia
g

I

g S

necesidad
total de

h energia

T
nivel de lactado en sangre

obtencion anaerébica
de energia

carrera continuada

nivel de lactado en sangre :

~hecesidad
1 total de
:\ energia

obtencion anaerébica
de energia

carrera de distancia media

0 1 2 3 4
duracion del esfuerzo

5 min

Fig. 2.5 Efecto de la duraciéon e
intensidad del esfuerzo sobre los
distintos procesos que aportan energia.
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Cuando se realiza una carrera de
distancia media (p.ej. 1500 m) la pro-
porcion de la obtencion anaerébica de
energia es claramente superior. El
lactato que se forma ya no puede com-
pensarse en grado suficiente. Ello da
lugar a una acumulacién y a la consi-
guiente acidificacion, que obstaculiza
cada vez mas los procesos metabolicos
y conduce hacia la fatiga.

Los esfuerzos cuyas necesidades
de energia son cubiertas principal-
mente por el fosfato de creatina, por
su breve tiempo de duracion, son,
p.ej., el tenis, las carreras inferiores a
los 50 my el entrenamiento de la fuer-
za con intensidad alta y pocas repeti-
ciones. Aqui es posible volver a sinte-
tizar en grado suficiente los fosfatos
ricos en energia en las pausas entre
esfuerzos, por lo cual es posible dis-
poner de nuevo de la suficiente ener-
gia en la siguiente fase del esfuerzo.

Cuando el nivel de entrenamiento es
bueno, al realizar esfuerzos intensivos,
al cabo de un minuto se ha resintetizado
aproximadamente el 90% y pasados tres
minutos, el 100% del fosfato de
creatina consumido. En la persona no
entrenada este tiempo se prolonga
hasta de dos a cinco minutos.

El tiempo de recuperacion después
de un esfuerzo aerébico intensivo
cuando se ha producido un vaciamien-
to de los depositos de glucégeno de-
pende del estado de entrenamiento y
del consumo de glucdégeno, v suele
durar entre 12 y 24 horas; para una
recuperacion completa después de un
esfuerzo maximo se puede tardar has-
ta 48 horas (Ehlenz, 1995).

El tiempo de recuperacion des-
pués de un esfuerzo anaerdbico esta
determinado por la duracion de la
degradacion del lactato. Después de
unos esfuerzo anaerébicos impor-
tantes puede durar entre 1 y 33
horas, dependiendo de la concen-
tracion del lactato vy el estado de en-
trenamiento.

2.5.2 Tipos de fibras
musculares

Se distingue entre:

- Fibras de tipo I = fibras rojas = fibras
ténicas = fibras slow-twitch (ST).
Activacién en los movimientos len
tos con poco desarrollo de fuerza,
alta resistencia a la fatiga, poca ve-
locidad de contraccién.

- Fibras de tipo II = fibras blancas = fi-
bras fasicas = fibras fast-twitch (FT).

Ila: Todavia alta proporciéon de ob-
tencion oxidativa de energia (= fi-
bras FTG), movimientos lentos y r&-
pidos con desarrollo de medio a
alto de la fuerza, se fatigan con re-
lativa rapidez, contraccion rapida.

[Ib: Alta proporcion de obtencién
de energia anaerobica, glucolitica (=
fibras FTG), activacién en movi-
mientos de gran velocidad y gran
desarrollo de la fuerza, fatiga rapida
y alta velocidad de contraccion.

llc: Tipo intermedio, situado entre
los tipos Ila y IIb (muy escasas, so-
lamente 1 a 2%).

Enlatabla 2.1 se ofrece una vision
general de las principales diferencias en-

tre las fibras de los tipos [ y 1.
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De aqui se puede deducir el siguien-
te patrén de activacion de las diferen-
tes fibras musculares: cuando el esfuer-
zo muscular es bajo vy la velocidad de
movimientos es escasa, se activan prin-
cipalmente las fibras ST; cuando el de-
sarrollo de la fuerza es alto y/o los
movimientos son rapidos, se utilizan
también las fibras FTO; cuando los es-
fuerzos son importantes y sobre todo
cuando se realizan movimientos explo-
sivos, trabajan las fibras FTG. Son es-
pecialmente importantes para los ren-
dimientos de fuerza explosiva en el
deporte. Una activacion selectiva de
las fibras FT se produce en la realiza-
cién de movimientos explosivos supe-
rando resistencias de ligeras a medias
(North, 1994; Zintl, 1994 Ehlenz,
1995, vease fig. 2.6).

Comportamiento de la
atrofia

También aqui se observan diferen-
cias entre las fibras. Cuando se produ-
ce una inmovilizacién, domina la atro-
fia de las fibras de tipo I. Las fibras de
tipo II se atrofian sobre todo cuando,
a causa de una falta de movimiento,
faltan los estimulos de esfuerzo de in-
tensidad alta (Grimby, 1994).

Aspectos especificos
del entrenamiento

En el entrenamiento de rehabilita-
cién deben tenerse en cuenta, a ser
posible, todos los tipos de fibras de
forma adecuada. Ello es especialmen-
te importante en el caso de las fibras

Tabla 2.1 Caracteristicas de los tipos de fibras musculares (de Spring v col.).

Fibra tipo 1 Fibra tipo II

Disponibilidad  en general anaerébica, de en general anaerébica, de

de energia glucégeno y grasas, sin glucégeno, gran produc-
produccion de lactato cién de lactato

[rrigacion como media 4,8 capilares como media 2,9 capilares
por fibra por fibra

Fatiga pronto tarde

Velocidad de lenta, contraccion isométri- rapida, contraccién iso-

contraccion ca maxima al cabo de 80- métrica méxima al cabo de
100 ms 40 ms

Miosina—ATPasa poca mucha
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Fig. 2.6 Reclutamiento de fibras
musculares dependiente de la intensi-
dad del esfuerzo (de Spring vy col.).

musculares rapidas que desemperian
un papel destacado en los esfuerzos
deportivos. Las resistencias y veloci-
dades de movimiento altas necesarias
con frecuencia solamente se pueden
tolerar al final de la rehabilitacion,
cuando el sistema locomotor puede ser
sometido a carga por completo.

La relacién entre fibras muscula-
res lentas y rapidas es diferente en
cada musculo y también esta deter-
minada genéticamente de forma dis-
tinta. La transformacién de las fibras
musculares mediante el entrenamien-
to sélo es posible de forma limitada
de acuerdo con el nivel actual de los
conocimientos. Se supone que un en-
trenamiento de la resistencia prolon-
gado hace que las fibras rapidas de
tipo IIb se puedan convertir en fibras
de tipo Ila y tipo I (Ehlenz). La trans-
formacion de las fibras lentas en ra-
pidas mediante el entrenamiento no
parece ser posible (North 1994). Sin
embargo, mediante un entrenamien-

to concreto puede mejorarse selecti-
vamente la capacidad de rendimiento
de las fibras rapidas. Cuando desapa-
recen los correspondientes estimulos
de entrenamiento, estos cambios des-
aparecen asimismo con rapidez.

2.5.3 Fundamentos del control
del entrenamiento

La condicibn necesaria para que un
entrenamiento sea efectivo es que esté
planificado y controlado razonable-
mente, es decir, que se determi-
nen unos objetivos de entrenamiento
y unos estimulos de esfuerzo adecua-
dos. Ello solamente es posible cuan-
do se conoce el nivel de entrenamien-
to real. Por tanto, su determinacion
constituye la base del control del en-
trenamiento. Si, por ejemplo, se debe
llevar a cabo un entrenamiento
hipertrofico con un 70% de la fuerza
maxima, primero hay que determinar
el nivel actual de fuerza maxima de los
musculos correspondientes.

Alo largo del proceso de entrena-
miento es necesario que se determi-
ne frecuentemente la capacidad de
rendimiento para poder llevar a cabo
el correspondiente aumento de los
estimulos de entrenamiento cuando
se obtiene un incremento de la capa-
cidad de rendimiento. Por el contra-
rio, cuando la efectividad del entre-
namiento es insuficiente, hay que
modificar las medidas del entrena-
miento. Por tanto, el control del es-
fuerzo en el entrenamiento esta for-
mado por tres pasos fundamentales:
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1. Anadlisis del estado actual de ren-
dimiento.

2. Definicién de los objetivos del
entrenamiento y los estimulos
de entrenamiento adecuados.

3. Comprobacién del éxito del en-
trenamiento y correspondiente
adaptacion de las medidas del en-
trenamiento (fig. 2.7).

Para medir el nivel de rendimiento
de las diferentes caracteristicas motrices
fundamentales es necesario utilizar
determinados métodos de determina-
cion (véase capitulo correspondiente).

2.6 RESISTENCIA

2.6.1 Definiciéon y
diferenciacion del concepto
de resistencia

La resistencia se refiere a la capaci-
dad del organismo para soportar la fa-
tiga, es decir, su capacidad para man-
tener un rendimiento determinado
durante tanto tiempo como sea posi-
ble (Hollmann, 1990).

La resistencia puede diferenciarse
de varias formas: de acuerdo con el

punto de vista de la forma de obten-
cion de la energia (resistencia aerébica
y anaerobica), grado y duracion del
esfuerzo (duracion corta, media o pro-
longada), de los musculos sometidos
a esfuerzo (resistencia local y gene-
ral), de la forma de trabajo muscular
(resistencia dinamica y estética), de la
especificidad deportiva (resistencia
general y especial), asi como la parti-
cipacién de otros factores condicio-
nantes (fuerza de resistencia o fuerza
explosiva; Weineck, 1994; Villiger y
cols., 1991).

Aqui solamente se expondran con
mayor detalle aquellos aspectos de la
resistencia que tienen importancia en
el ambito de la rehabilitacion o fisio-
terapia.

Resistencia aerdbica
v anaerdbica

Los rendimientos de resistencia se
diferencian sobre la base de la for-
ma de obtencién de la energia sub-
yacente. La capacidad de rendimien-
to aerdbico se denomina resistencia
aerdbica. Enlos esfuerzos continua-
dos aerdbicos, el oxigeno disponible
es suficiente para cubrir por comple-
to las necesidades energéticas me-

v

diagnoéstico del nivel
momentaneo de
rendimiento

 S—

determinacion / modificacién
de objetivos y métodos de
entrenamiento

realizacion del
entrenamiento

Fig. 2.7 Control del entrenamiento.
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diante la obtencién oxidativa de ener-
gia. Una obtencién de energia pura-
mente aerdbica es posible hasta que
se alcanza el umbral aerébico. Si el
esfuerzo sigue aumentando se
incrementa la concentracion de
lactato a causa del mayor metabolis-
mo anaerdébico. En la region de paso
del ambito aerdbico al anaerébico
esta concentracion es relativamente
baja. En el umbral anaerébico (gra-
do pendiente del estado de entrena-
miento) el lactato que se produce
todavia puede ser compensado. A
partir de ahi se produce una acumu-
lacién de lactato y una disminucion
del rendimiento (véase 2.5.1).

La resistencia aerobica garan-
tiza un suministro de energia
econdmico y duradero, por lo que
constituye la base de la capacidad
de rendimiento fisico. Sin ella, el tra-
bajo fisico prolongado conduciria ra-
pidamente a la fatiga.

Cuando esta bien desarrollada,
permite una rapida recuperacion des-
pués de los esfuerzos, con lo cual per-
mite un entrenamiento intensivo. A
causa de la fatiga, que se produce
mas tarde, la capacidad de reacciéon
y de coordinacién se mantiene du-
rante mas tiempo. Ello a su vez re-
duce el peligro de lesiones (Weineck,
1994).

La capacidad de rendimiento
aerdbico esta determinada, por una
parte, por el consumo méaximo de oxi-
geno. Este depende de la capacidad
de rendimiento de los sistemas respi-
ratorio (volumen minuto respiratorio,
capacidad de difusién) y cardio-

vascular (volumen minuto cardiaco,
cantidad de sangre, contenido en he-
moglobina). En el organismo sano, el
sistema cardiovascular es el factor que
limita el rendimiento.

La capacidad de rendimiento
aerébica depende también de la me-
dida en que los musculos pueden
aprovechar el oxigeno que pone a su
disposicion el sistema cardiovascular.
Esta capacidad esta determinada por
el grado de capilarizacion, el tamario
y nimero de las mitocondrias, la ca-
pacidad enzimatica aerébica, el tama-
fio de los depésitos de glucdgeno, el
contenido en mioglobina de los mus-
culos y la proporcién de los distintos
tipos de fibras. Ademas de ello, tam-
bién la economia en el desarrollo de
los movimientos (coordinacion) deter-
mina la rapidez con la que aparece la
fatiga (Weineck, 1994; Hollmann y
cols., 1990).

La resistencia anaeroébica es la ca-
pacidad de obtencién anaerébica de
energia. Por tanto, corresponde a la
capacidad de llevar a cabo esfuerzos
continuados de alta intensidad duran-
te todo el tiempo posible (ejemplo:
“capacidad para estar de pie” en la
carrera de 400 m). Los factores que
determinan el rendimiento son fun-
damentalmente: la fuerza maxima, la
capacidad de los depositos de ener-
gia y de las enzimas especificas, la
tolerancia al lactato (capacidad de
amortiguacion) y la calidad de la co-
ordinacién. En el ambito terapéutico,
la resistencia anaerébica tiene impor-
tancia con respecto a la fuerza de re-
sistencia (ver apartado. 2.8).
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* * * * Resistencia general y local

Se habla de resistencia general
cuando se somete a esfuerzo mas de
una sexta parte de la masa muscular
total en el sentido de la resistencia.
Solamente cuando se supera este li-
mite, el sistema cardiovascular es
sometido a tal esfuerzo que se produ-
cen unas adaptaciones al entrena-
miento dignas de mencién.

Se entiende por resistencia local
la capacidad de resistencia en caso de
esfuerzos en los cuales participa me-
nos de una sexta parte de la masa mus-
cular total. Este tipo de esfuerzo no
constituye un estimulo de entrenamien-
to digno de mencién a causa del poco
esfuerzo general que se realiza. Esta
distincién entre resistencia aerébica lo-
cal y general es razonable desde el pun-
to de vista de la metodologia del entre-
namiento (con refe-rencia a los esfuer-
zos dinamicos) (Hollmann y cols.,
1990; Villiger y cols., 1991).

2.6.2 Resistencia aerobica
general

La resistencia aerdbica general de-
termina todos los rendimientos de los
distintos tipos de esfuerzo en los cua-
les se utiliza méas de una sexta parte
de la masa muscular total durante un
periodo de tiempo prolongado.

A continuacién, cuando se hable
de resistencia aerébica general siem-
pre se hara referencia a su versiéon
dindmica. La resistencia aerdbica
general estética, en la cual se so-

meten a esfuerzo isomeétricos gru-
pos musculares de cierto tamaro
con menos del 15% de la fuerza maxi-
ma, al contrario de la forma dinami-
ca, no tiene una relevancia especial
para la capacidad de rendimiento
fisico (Hollmann y col., 1990).

La resistencia aerdbica general
puede mejorarse con ayuda de los mé-
todos intervdlicos y de duracién.

Entrenamiento con me-
todo de duraciéon

En el método de la duracion se
somete a esfuerzo la resistencia
aerdbica en forma dinamica sin in-
terrupciéon durante un determinado
periodo de tiempo con un esfuerzo
relativamente bajo y constante. En
la persona no entrenada y para con-
seguir unos efectos de entrenamien-
to suficiente debe darse una intensi-
dad de esfuerzo minima de al menos
el 50% de la capacidad méaxima de
absorcién de oxigeno (= umbral
aerdbico). Esto corresponde a una
frecuencia de pulso de aprox. 130/
minuto (Hollmann v col., 1990).

La duracién del esfuerzo depende
de la frecuencia del entrenamiento.
Ejemplos de unos esfuerzos de en-
trenamiento minimos son:

- entrenamiento cinco veces a la
semana con un tiempo de esfuer-
zo de 12 minutos,

- entrenamiento dos veces a la se-
mana con un tiempo de esfuerzo
de 30 minutos.

Un entrenamiento que se realice
menos de una vez por semana ya no
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es efectivo. Un Unico entrenamien-

to semanal s6lo sirve generalmente

para conservar la capacidad de ren-
dimiento.

Cuando el nivel de rendimiento
aerdbico es mas alto, y para conseguir
unos efectos 6ptimos sobre la salud, son
necesarios mayores esfuerzos (Zintl,
1994).

- Intensidad del esfuerzo aprox.
el 70% del rendimiento cardio-
vascular méximo = frecuencia de
pulso aprox. 150/minuto (= umbral
anaerobico); duracion y frecuencia:
al menos 6 x 30 6 3 x 60 minutos
semanales.

Pero también un entrenamiento
2-3 veces por semana en este ambi-
to de intensidad especialmente efec-
tivo para la salud produce unos
efectos de entrenamiento objetivables.

En la persona no entrenada inclu-
so los esfuerzos con una frecuencia
de pulso de 100-110/minuto pueden
provocar unas manifestaciones de
adaptacion sistematicas si se realizan
de forma diaria y durante al menos
una hora (p.ej. andar a buen paso o
excursionismo) (Zintl, 1994; Villiger,
1991; Hollmann y col., 1990).

Un entrenamiento que siga el mé-
todo de duracién en el ambito del um-
bral aerébio se denomina también
método de duracion extensivo; el
que se sitia en el ambito del umbral
anaerébico se denomina método de
duracion intensivo. Para el princi-
piante se recomienda al principio el
método de duracién extensivo.

Cuando se ha alcanzado un nivel
de rendimiento alto, debe realizarse

un mayor esfuerzo para poder con-
seguir una mejora de la capacidad
aerdbica. Un deportista de resisten-
cia muy entrenado alcanza el umbral
aerébico solamente cuando estd en
el 60-65% de su capacidad maxima
de consumo de oxigeno, con una fre-
cuencia cardiaca de 150-160 lat/min;
el umbral anaerdbico se sittia en el 85-
95% con una frecuencia cardiaca de
180-190 lat/min. De acuerdo con ello,
se incrementa la intensidad del entre-
namiento en el deporte de alto rendi-
miento (Weineck, 1994; Zintl, 1994).

Un entrenamiento que fomente la
combustion de las grasas deberia rea-
lizarse en el umbral aerdbico, cuando
el nivel de rendimiento aerdbico es
bajo debe situarse en una intensidad
de aproximadamente el 50% de la
capacidad circulatoria méaxima (pulso
120 hasta 139). Al cabo de unos 45
minutos la combustion de las grasas
aumenta claramente (Weineck, 1994;
Zintl, 1994).

e = « « Entrenamiento intervalico

El entrenamiento intervélico se ca-
racteriza por una alternancia sistema-
tica entre esfuerzo y recuperacion.
En las pausas entre esfuerzos solamen-
te se produce una recuperacién in-
completa. Esta recuperacion incom-
pleta también se denomina ‘‘pausa
util”’, concepto que indica el fenéme-
no por el cual al comienzo de una fase
de recuperacion los procesos de recu-
peraciéon se desarrollan con mayor
efectividad que al final. Por tanto, en
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la primera cuarta parte hasta el pri-
mer tercio del espacio de tiempo que
es necesario para una recuperacion
completa se produce aproximadamen-
te la mitad de la recuperacion total.
En el tiempo de recuperacion restan-
te disminuye gradualmente la eficacia
de los procesos de recuperacion. El
siguiente esfuerzo se inicia cuando la
frecuencia cardiaca ha bajado hasta los
120 latidos/minuto. Cuanto mejor sea
el estado de entrenamiento, con ma-
yor velocidad bajara el pulso de esfuer-
2o hasta este valor.

La pausa util tiene, entre otras, la
ventaja de que los procesos energéti-
cos aerdbicos permanecen activos y que
se reduce el déficit de oxigeno que apa-
rece siempre al comenzar un esfuerzo.
La eficacia de los procesos de recupe-
racién puede mejorarse conservando
una ligera actividad fisica en el sentido
de las bombas musculares (andar, tro-
tar) durante la pausa (= pausa activa).

En el entrenamiento deportivo se
distingue entre método intervdlico in-
tensivo y extensivo. Solamente este Ul-
timo es adecuado para el entrenamien-
to especifico de la resistencia aerébica
(= método intervélico de larga duracién
= carrera continua intervélica). Aunque
al contrario de lo que ocurre con el mé-
todo intervalico intensivo, se entrena
con una intensidad relativamente baja
y una gran amplitud, con lo cual pre-
domina la obtencién aerdbica de ener-
gia, también aqui se produce una acu-
mulacién lenta de lactato (Hollmann,
1990; Weineck, 1994).

En el ambito preventivo y de re-
habilitacion esta forma convencional

del entrenamiento intervélico extensi-
vo no es adecuada. Ello ocurre sobre
todo cuando se sitlia en primer plano
el aspecto de la habituacién al esfuer-
zo o el entrenamiento de la resisten-
cia. Ademas, el método de duracion
permite alcanzar en general un entre-
namiento mas eficaz de la resistencia
aerdbica. Unicamente cuando se ha
conseguido una capacidad de rendi-
miento suficiente es razonable seguir
un entrenamiento intervélico extensi-
vo de intensidad normal o también
intensivo segun las necesidades, con
el fin de desarrollar las capacidades
aerbbicas y anaerdbicas o principal-
mente anaerdbicas.

Por el contrario, un entrenamien-
to intervdlico adecuado constituye una
opcidn 6ptima de conseguir la habitua-
ci6n al esfuerzo.

Las personas mal entrenadas al
principio con frecuencia no pueden
soportar el tiempo de esfuerzo nece-
sario en el método de duracion y tie-
nen tendencia a sobrecargarse. Por
tanto, en este tipo de entrenamiento
intervalico la intensidad del esfuerzo
se rige primero de acuerdo con las
condiciones previas individuales de la
persona que se entrena. Un ejemplo
de entrenamiento de carrera puede
explicarlo mejor (van Aaken, 1984):

Trotar durante una unidad de en-
trenamiento unos 30 segundos, es-
fuerzo dentro del &mbito del umbral
aerébico (= pulso unos 130 latidos/
minuto), después andar 50 m, un to-
tal de 10 series.

Al cabo de una o dos semanas lo
mismo trotando 100 m y andando
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100 m (...) etc., hasta que al cabo de
unas seis semanas sea posible trotar
6 x 200 m con pausas 100 m an-
dando.

Con este método, incluso las per-
sonas sin ningun tipo de entrenamien-
to de carrera con poca capacidad
aerdbica por regla general al cabo de
medio afio estan en disposicién de re-
correr sin interrupcién 5 km en 30
minutos y al cabo de un afio 10 km
en 60 minutos con un pulso de 140
a 160 latidos/minuto.

Este ejemplo constituye una for-
ma adecuada para que el principian-
te en la carrera se acostumbre al es-
fuerzo. Naturalmente, cuando existen
las condiciones adecuadas se puede
aumentar el esfuerzo mas rapida o
lentamente o comenzarse a un nivel
mas alto o bajo. Por tanto, al comien-
zo de una unidad de entrenamiento
se puede trotar durante 30 segundos
y hacer una pausa de 1 a 2 minutos
andando, para al final de la misma
unidad de entrenamiento realizar in-
tervalos de 3 minutos de esfuerzo y 3
minutos de pausa activa. El tiempo
total de entrenamiento puede situar-
se entre los 30 y 60 minutos. Ello
permite aumentar lentamente el es-
fuerzo, lo cual evita un déficit de oxi-
geno excesivo y, en consecuencia, la
interrupcion demasiado temprana del
entrenamiento. Poco a poco se pue-
de prolongar las fases de carrera,
acortar las pausas andando, aumen-
tar la velocidad de carrera y la ampli-
tud general, hasta que se tolere un es-
fuerzo contante efectivo (Kleinmann,

1987; Zintl, 1994).

Estas formas de entrenamiento in-
tervélico pueden proporcionar, al
menos en la fase inicial unos estimu-
los de entrenamiento minimos para
el sistema cardiovascular. Su verda-
dero objetivo es permitir que se lleve
a cabo un entrenamiento de la resis-
tencia eficaz.

Los principios de la habituacion al
esfuerzo, explicados mediante el
ejemplo del entrenamiento de la ca-
rrera, pueden aplicarse en su forma
adecuada de manera correspondien-
te a todos los deportes o formas de
esfuerzo que requieren una resisten-
cia aerobia.

Otros métodos para mejorar la re-
sistencia aerdbica son, p.ej., los cam-
bios de velocidad, el método repetiti-
vo y el método de competicion. Aqui
no se comentaran con mas detalle,
ya que solamente tienen relevancia
para el deporte de alto rendimiento.

Control de esfuerzo en el
entrenamiento de la resistencia
aerobica

Control del esfuerzo con ayu-
da de la frecuencia de pulso
Los comentarios que se acaban de
hacer sobre la intensidad del entre-
namiento (frecuencia de pulso o bien
porcentajes del consumo méximo de
oxigeno) deben entenderse como da-
tos globales que explican las relacio-
nes de base, pero que no permiten
un control optimo del esfuerzo. No
tienen en cuenta, entre otras cosas,
la edad o el nivel individual de entrena-
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miento, lo cual seria necesario para
determinar la intensidad de entrena-
miento eficaz. Por tanto, una frecuen-
cia cardiaca de 130 lat/min en una
persona de 20 afios no entrenada sig-
nifica un esfuerzo de aproximadamen-
te el 50% de su capacidad de rendi-
miento aerdbica; para una persona no
entrenada de 50 arios, el 70% mas o
menos. De acuerdo con ello, también
en el estado de entrenamiento se ob-
servan diferencias (Martin, 1991).

Para asegurar que el entrenamien-
to sea eficaz, deben tenerse en cuen-
ta estas diferencias individuales a la
hora de determinar el esfuerzo. Las
formulas sencillas como “Trimming
1307 no tienen en consideracion es-
tos factores. La frecuencia de pulso
de 130/minuto constituye solamen-
te un valor de aproximacién muy bur-
do para establecer el estimulo eficaz
para el entrenamiento.

Una posibilidad que permite esta-
blecer con mayor exactitud la frecuen-
cia de pulso 6ptima para el entrena-
miento la ofrece la regla de pulso de
entrenamiento = 170 —° edad para
el ambito de aproximadamente el
70% de la capacidad de rendimiento
aerdbica maxima, que permite alcan-
zar unos efectos de entrenamiento op-
timos (valido hasta los 60 afos de
edad) (Villiger v col. 1991; Zintl
1994). Un intento diferenciado por
tener en cuenta adecuadamente la
edad y el nivel del pulso en descanso
lo constituye la siguiente formula:

Pulso de entrenamiento = pulso
en reposo + [(220 — edad) — pulso en
reposo] x 0,66 (Lagerstrom, 1992).

De aqui se calcula para una perso-na
de 30 afios con un pulso en repo-
so de 70 latidos/minuto un pulso de
entrenamiento 6ptimo de 149 lati-
dos/minuto, para una persona de 50
afios con el mismo pulso en reposo
un pulso de entrenamiento de 136
latidos/minuto.

Junto a los ejemplos arriba men-
cionados hay un gran nimero de for-
mulas de pulso méas o menos razona-
bles.

Para la persona entrenada existen
unos parametros para el control in-
dividual del esfuerzo sencillos pero
bastante fiables:

- esforzarse de manera que se pueda
seguir hablando (“correr sin jadear”).

- la sensacion subjetiva de esfuer-
zo, p.ej., se corresponde con un
esfuerzo en el ambito del umbral
aerobico con una sensacion de es-
fuerzo ligera y agradable.

De esta forma siempre se entre-
na en un ambito de esfuerzo eficaz
individualmente. Esto permite una
adaptacién automatica del esfuerzo
de entrenamiento al aumento de la
capacidad de rendimiento y con ello
un entrenamiento efectivo (Geiger,
1988; Lagerstrém, 1992).

Métodos para determinar la ca-
pacidad aerébica

Para determinar la capacidad de
rendimiento aerébico son importan-
tes los siguientes parametros:

- frecuencia de pulso,

- consumo de oxigeno,

- concentracién de lactato,
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La posibilidad de medicion més
exacta la constituye la medicién de la
concentracion de lactato en la san-
gre. Sin embargo, es muy costosa.

También es muy costosa la deter-
minacion de la capacidad maxima de
consumo de oxigeno con ayuda de
un espirébmetro, midiéndose la dife-
rencia de la concentraciéon de O, y
CO, en el aire inspirado y espirado.

Otra posibilidad la constituye la me-
diciéon de la distancia maxima que se
puede recorrer en un determinado
espacio de tiempo (test de Cooper) o
la determinacion de la frecuencia de
pulso cuando se alcanza un grado
de esfuerzo definido (niimero de vatios
en una bicicleta ergbmeétrica, test de
“physical work capacity”). Este proce-
dimiento se basa en los valores que se
conocen sobre las capacidades de ren-
dimiento medias de personas entrena-
das o no entrenadas.

Una variante sencilla que puede
realizarse sin muchos problemas tam-
bién en la practica fisioterapéutica es
el test del escalén de 3 minutos

(Villiger, 1991). Es cierto que no es
muy exacto, pero puede servir para
valorar la capacidad aerdbica de ren-
dimiento sin riesgos. Es adecuado
Unicamente para personas con un ni-
vel de rendimiento bajo.

En este test, el paciente debe su-
bir durante 3 minutos 24 veces por
minuto un escaléon de 30 cm de altu-
ra. Ello se realiza con un orden de
pasos determinado de antemano (rit-
mo de 4, ver fig. 2.8 a-d). Al finalizar
el esfuerzo el paciente tiene 5 segun-
dos de tiempo para buscar el pulso.
A continuaciéon contara el pulso du-
rante 60 segundos. Cuanto menor
sea la frecuencia de pulso medida,
mejor seré el estado de entrenamien-
to. En caso de que la altura del esca-
16n no sea 30 cm, la frecuencia de
paso de modificara segin la férmula
24 x 30/ altura del escalén. Con ayu-
da de una tabla la frecuencia de pulso
puede indicar el nivel de rendimiento
segin edad y sexo (tabla 2.2).

Otro método sencillo pero bastan-
te inexacto consiste en la capacidad

L, & s

Fig. 2.8 a-d Realizacion del test del escalon (ritmo de 4, 24 ciclos/min) (de Villiger vy col).
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de recuperacién basandose en lave-  un esfuerzo continuado la frecuencia
locidad con la que disminuye la fre- de pulso baja hasta los 100/minuto
cuencia de pulso después de un es- en un espacio de 3 minutos, ello indi-
fuerzo. Si, por ejemplo, después de ca un estado de entrenamiento bue-

Tabla 2.2 Transformacién de los resultados del test en niveles de rendimiento.

Mujeres

Nivel de
rendimiento

18-25 26-35 36-45 46-55 56-65 >65

Excelente <92 <92 <92 <92 <92 <92
Bueno 94-112 94-112 94-112 94-116 94-114 94-118
Suficiente 110-124 111-124 114-122 118-122 116-122 120-122
Bajo 126-140 126-140 124-140 124-136 124-136 124-134
Muy bajo  >142 >142 >142 >138 >138 >136

Hombres

Nivel de
rendimiento

18-25 26-35 36-45 46-55 56-65 >65

Excelente <85 <85 <90 <93 <93 <92
Bueno 88-101 88-101 94-105 96-109 97-105 95-104
Suficiente 102-110 104-114 108-116 113-120 109-116 109-116
Bajo 114-126 116-126 118-128 121-130 118-128 119-128
Muy bajo  >130 >130 >132 >135 >131 >133
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no o muy bueno; si lo hace en 5 mi-
nutos, se considera satisfactorio (Zintl
1994). Unos valores de comparacion
maés exactos existen para esfuerzos
minimos, cuya realizacién no entra-
fia problemas en la rehabilitacion.

Cuando deben determinarse los
avances en el entrenamiento, se pue-
de medir el pulso después de un
esfuerzo determinado, p.ej., en una
bicicleta ergométrica o un test del es-
calén, comparandolo con una segun-
da medicién después de un periodo
de entrenamiento. Si puede medirse
la disminucién de la frecuencia de pul-
so habra aumentado la capacidad de
rendimiento.

Indicaciones sobre la medicion
de la frecuencia de pulso

La medicion del pulso como base
de muchos tests de rendimiento con
frecuencia da lugar a errores en su
realizacion. En ese sentido, debe te-
nerse en cuenta que después del es-
fuerzo, independientemente del esta-
do de entrenamiento, se produce una
disminucién mas o menos rapida de
la frecuencia de pulso. Si se espera
demasiado tiempo para medir o no
se encuentra el pulso con rapidez, la
medicidbn no sera correcta. Lo mis-
mo ocurre con la duracién de la me-
dicién. No deberia sobrepasar los 15
segundos. Sin embargo, ello conlle-
va el peligro de que aparezcan erro-
res de contaje. Para que el pulso de
esfuerzo pueda ser un parametro fia-
ble que permita hacer una valoracion
del rendimiento, también habra que
“practicar” la medicién: deteccion

rapida y segura del pulso en la murie-
ca o la carétida, medicién inmediata
y exacta. La medicion del pulso debe
realizarse antes de un esfuerzo de 5
minutos de duracién como minimo.
El pulso en reposo debe establecer-
se con una medicion de 1 minuto de
duracion (Kleinmann, 1987; Zintl,
1994).

Cuando se interpretan los valores
del pulso es importante tener en cuen-
ta que puede variar segin la forma
de esfuerzo a pesar de que el sistema
cardiovascular realiza el mismo esfuer-
zo. Por tanto, la frecuencia de pulso
en el agua en comparacioén con la de
la carrera aunque se realice el mismo
esfuerzo, es menor en un 6-7%
(aprox. 10 latidos/minuto) en el ci-
clismo en 8-10% (12-15 latidos/mi-
nuto con una frecuencia de pulso de
150/minuto) (Zintl, 1994).

2.6.3 Resistencia aerobica local

La resistencia aerébica local esta
determinada por la capacidad del
musculo para aprovechar el oxigeno.

La resistencia aerdbica local es un
factor fundamental que determina la
capacidad para realizar un esfuerzo
deportivo. En el ambito terapéutico
tiene una especial importancia cuan-
do, p.ej., debe recuperarse la capaci-
dad de rendimiento de un musculo
atrofiado por un periodo de inmovili-
zacién. Una inmovilizaciéon de 4 se-
manas reduce, por ejemplo, la con-
centraciéon de importantes enzimas
del metabolismo aerébico en un 50%
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y también el contenido en mioglobina
de forma significativa.

Un entrenamiento especifico de la
resistencia aerdbica local siempre es
necesario cuando existen los corres-
pondientes déficit y no es posible rea-
lizar un entrenamiento mediante una
carga general del sistema locomotor,
p.ej. cuando existe una inmoviliza-
cién. En el entrenamiento de la resis-
tencia aerébica general también se so-
mete a esfuerzo simultdneamente la
resistencia aerébica local.

Para el entrenamiento es recomen-
dable hacer una diferenciacién entre la
resistencia local estética y dindmica.

En la resistencia aerdbica local
estdtica, la aportacion de energia pu-
ramente aerdbica sélo puede realizar-
se hasta un 15% de la fuerza méaxima
aproximadamente, ya que mas alla de
este limite, v a causa del aumento
de la compresion constante de los
capilares por la forma de trabajo
isomeé-trico, se reduce gradualmente
la irrigacion. En el 50% de la fuerza
maéxima se llega a una detencién de
la irrigacién, lo cual debe tenerse en
cuenta cuando se lleve a cabo un en-
trenamiento isométrico de la fuerza
(duracion de la tensién, influencia
negativa sobre el metabolismo). La
resistencia aerdbica local estatica des-
empenfa un papel importante, p.ej.,
en la estabilizaciéon de la postura er-
guida o cuando se mantienen los bra-
zos estirados durante largo tiempo.

Para el entrenamiento de la resis-
tencia aerdbica local y la capacidad
de rendimiento muscular es mas im-
portante la resistencia aerébica lo-

cal dindmica. Aqui se consiguen bue-
nos resultados con el entrenamiento
cuando se trabaja con el 10-30% de
la fuerza méaxima y mas del 50% de
la duracién méaxima del esfuerzo en
una o varias series.

Un aumento relativo de la resisten-
cia aerébica local también se consigue
mediante la mejora de la fuerza
maxima y la coordinacion, ya que gra-
cias al aumento de la capacidad
de rendimiento se traslada hacia
arriba el limite del rendimiento conti-
nuado o el umbral aerébico. En los es-
fuerzos de mas del 30% de la fuerza
maéxima domina cada vez maés la ob-
tencion anaerébica de energia y la re-
sistencia aerébica local para fluida-
mente convertirse en resistencia
anaerobica local (véase el capitulo fuer-
za de resistencia) (Hollmann, 1990).

2.6.4 Efectos del entrenamiento

En general, el entrenamiento de
la resistencia aerobica tiene los efec-
tos principales siguientes (Hollmann,
1990; Zintl, 1994):

- Economizacién del trabajo car-
diaco mediante el aumento del vo-
lumen de bombeo, disminucién de
la frecuencia cardiaca y mejora
de la capilarizacién del musculo
cardiaco.

- Mejora del aprovechamiento del
oxigeno y en general de la capaci-
dad de rendimiento aerdbico de los
musculos.

- Mejora de la capilarizacién, au-
mento de los depositos intramus-
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culares de energia y del nivel de
mioglobina, aumento del tamano
y nimero de las mitocondrias, in-
cremento de la actividad de las
enzimas aerdbicos.

Por otra parte, el entrenamiento
de la resistencia elimina el estrés y tie-
ne un efecto positivo sobre el estado
de 4nimo. También parece tener una
influencia beneficiosa sobre el siste-
ma inmunitario.

Un entrenamiento aerdbico de la
resistencia estimula principalmente las
fibras musculares lentas. Un entrena-
miento regular tiene los siguientes
efectos preventivos:

La hipertension, hipotension y los
trastornos de la circulacion periférica
pueden verse influidos positivamen-
te, aparte de que parece producir-
se un efecto protector frente a la
aterosclerosis por la influencia positi-
vo de la relacion entre el HDL y LDL
colesterol. El riesgo de trombosis se
reduce (Bringmann, 1994; Villiger,
1991; Zintl, 1994).

Los primeros efectos del entrena-
miento se manifiestan a través de al-
gunos parametros fisiolégicos al cabo
va de 2 a 3 semanas (p.ej. disminu-
cion de la frecuencia cardiaca). Los
efectos claros y generales se alcan-
zan al cabo de unas 8-10 semanas
cuando el nivel inicial es bajo y unas
10-15 semanas cuando el nivel de
rendimiento aerdébico es superior
(Zintl, 1994; Hollmann y cols., 1990).

Por tanto, en la terapéutica el
entrenamiento de la resistencia puede
utilizarse beneficiosamente en las en-

fermedades cardiovasculares, después
de una inmovilizacién prolongada, en
los pacientes con una condicion fisica
mala en general (pacientes de edad
avanzada), pacientes con dolencias de
espalda (en general activacion/esti-
mulacion del metabolismo), en la psi-
quiatria como apoyo al tratamiento de
las depresiones (Huber, 1992), etc.

A partir de la edad de 35 a 40 afios
antes de iniciar por primera vez un
entrenamiento de la resistencia se de-
beria realizar una exploracion médi-
ca. En caso de que exista una enfer-
medad deben seguirse atentamente las
directrices impuestas por el médico.

Las formas de esfuerzo mas ade-
cuadas son: ciclismo, excursionismo,
natacion, esqui de fondo y carrera
continuada. En esta ultima, las car-
gas a las que se ve sometido el siste-
ma locomotor son relativamente al-
tas. La estructuracién del esfuerzo
deberia tenerlo en cuenta (aumento
lento, pausas suficientes). También los
juegos de baldén son adecuados para
el desarrollo de la resistencia general
(Geiger, 1988, Villiger, 1991).

Como alternativa se podria reali-
zar el entrenamiento en la cinta sin
fin, la bicicleta estatica, el aparato de
subida de escaleras y mediante la ba-
jada y subida de un escaldn (step).

Para que un entrenamiento de la
resistencia individual tenga éxito es
determinante que el paciente/depor-
tista reciba unas directrices de orien-
tacion razonables, que le permitan te-
ner acceso individual, efectivo vy al
mismo tiempo inocuo al deporte de
resistencia de su eleccién.
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2.6.5 Edad

Para los nifios y jovenes practica-
mente no existe peligro de sobrecar-
ga producido por un entrenamiento
aerobico de la resistencia. Ya en los
nifios de 10 afios se pueden observar
adaptaciones al entrenamiento. Sin
entrenamiento, la capacidad de rendi-
miento aerébico disminuye lentamen-
te a partir de los 30 afios de edad. A
la edad de 60 anos es solamente del
70-80% de la capacidad original. La
pérdida de rendimiento puede redu-
cirse considerablemente gracias al en-
trenamiento. También para las perso-
nas de edad avanzada existen buenas
posibilidades de realizar un entre-
namientoa aerdbico de la resistencia
(Weineck, 1994; Geiger, 1988).

2.7 ENTRENAMIENTO
DE LA FUERZA

2.7.1 Fundamentos teodricos

La funcion principal del musculo
es generar fuerza.

La fuerza motriz puede diferenciar-
se en distintas formas de manifesta-
cién segun la intensidad, velocidad y
duracion de la generacion de la fuer-
za, asi como la participacion de es-
tructuras conectivas y procesos refle-
jos en el desarrollo de la fuerza:

- fuerza maxima,

- fuerza de resistencia,
- fuerza explosiva,

- fuerza reactiva.

* * ¢ * Fuerza maxima

La fuerza méaxima es la mayor fuer-
za posible que puede generarse de
forma voluntaria (Weineck, 1994). Es
la base para las restantes capacida-
des de la fuerza.

La fuerza méaxima debe distinguir-
se de la fuerza absoluta, que también
incluye las reservas de fuerza autono-
mas que no se pueden utilizar volun-
tariamente y que solamente pueden
movilizarse en condiciones excepcio-
nales, como situaciones de peligro o
con ayuda del hipnotismo o el dopaje.
En este contexto también se utilizan
conceptos tales como fuerza maxima
relativa y fuerza maxima absoluta. La
proporciodn de las reservas autbnomas
que generalmente no estan disponi-
bles es en la persona no entrenada
del 30% aproximadamente, en la
persona altamente entrenada puede
reducirse en un 10-5%. La fuerza
maxima isométrica sirve normal-
mente como fundamento para la de-
terminacién de intensidades de esfuer-
zo en el entrenamiento de la fuerza
(Martin, 1991; Hollmann v cols.,
1990).

El desarrollo voluntario de la fuerza
tiene diversa intensidad en las diversas
formas de contraccién dependiendo
del grupo muscular y el estado de en-
trenamiento. Por tanto, los niveles de
fuerza maxima en los trabajos excén-
tricos pueden ser superiores en un 5
al 45% que en el desarrollo de la con-
traccion isométrica. Ello parece de-
berse a la resistencia de las estructu-
ras pasivas y elasticas y la activacion
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muscular refleja adicional. Cuanto
menor sea el nivel de rendimiento,
mayor es la diferencia entre la fuerza
maéaxima isomeétrica y concéntrica (la
isométrica es mayor en un 5-20%)
(Martin, 1991).

Factores que determinan

el rendimiento del desarrollo

de la fuerza
La capacidad del muasculo para el

desarrollo de fuerza estd determina-
da principalmente por los siguientes
factores (Hollmann 1990, de Marées

1994).

Corte transversal del musculo.
Composicion de las fibras mus-
culares: Numero y corte transver-
sal de las fibras lentas y rapidas.
Tiene mucha importancia para el
desarrollo de la fuerza maxima
cuando los movimientos se reali-
zan a gran velocidad. Para los
movimientos mas lentos no pare-
ce ser relevante, ya que las fibras
musculares lentas y rapidas desa-
rrollan su propia fuerza en relacion
con el corte transversal (Billeter,
1994).

— Coordinacién intramuscular:
Cuantas maés unidades motoras se
activen al mismo tiempo (recluta-
miento) y cuanto mas alta sea la
frecuencia de los impulsos nervio-
sos de estas unidades motoras
(frecuenciacion), mayor seré la fuer-
za o la velocidad de contraccion.

— Longitud inicial del musculo vy
relaciones de palanca: Un muscu-
lo puede desarrollar su maxima fuer-
za alli donde los filamentos de actina

y miosina se solapan de forma opti-
ma. Ello corresponde por regla ge-
neral a la longitud en reposo del
musculo (= estado de no-contrac-
cién). Si se acorta o estira mas, se
reduce el maximo desarrollo acti-
vo de fuerza posible. Sin embar-
go, un mayor estiramiento previo
hace que el desarrollo de tensiéon
pasiva (almacenamiento de energia
en las estructuras elasticas) aumen-
te méas que se reduce la fuerza de
contraccién, de forma que la fuerza
general del musculo aumenta. Ello
tiene una especial importancia en
los movimientos de impulso en el
deporte. La mayor parte de los mis-
culos generan la maxima fuerza ge-
neral cuando presentan el 120% de
su longitud en reposo.
Junto a la longitud del musculo,
también las relaciones de palanca
tienen importancia para el desa-
rrollo de la fuerza. Aqui, la posi-
cién de las articulaciones que
presenta la longitud 6ptima del
musculo no se corresponde con
aquella que permite la relacién
mas adecuada entre brazo de fuer-
za y brazo de carga. Solamente si
se tienen en cuenta ambos paréa-
metros se podra determinar la po-
sicion de las articulaciones en la
que el musculo puede superar la
mayor resistencia.

— Forma de contraccién: Isomét-
rica, concéntrica o exceéntrica.

— Motivacién.

Ademas de ello, en los movimien-
tos complejos también la coordina-
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cién intermuscular (sintonia del de-
sarrollo de la fuerza de sinergistas y
antagonistas) desempeiia un papel
fundamental para un desarrollo efec-
tivo de la fuerza total dentro de una
cadena muscular.

Fuerza resistencia

La fuerza resistencia es la capaci-

dad para resistir a la fatiga cuando
se realizan rendimientos de fuerza
prolongados que superan el 30% de
la fuerza maxima (Martin, 1991,
Schmidtbleicher, 1987). Depende del
grado de fuerza maxima y de la ca-
pacidad local tanto aerdbica como
anaerdbica.
Por encima del limite del 30% se ne-
cesita cada vez mas la obtencién
anaerdbica de la energia (= resisten-
cia anaerébica). La fuerza resisten-
cia fuerza se necesita siempre alli don-
de debe desarrollarse fuerza durante
un espacio de tiempo prolongado.
Ello ocurre ya en los esfuerzos coti-
dianos como subir escaleras o subir
cuestas, estabilizar la postura cuando
se lleva una mayor carga, para los
esfuerzos fisicos en la profesion, etc.
En el deporte ocurre en esfuerzos
como la carrera de media distancia.
Una fuerza resistencia bien desarro-
llada mejora también la tolerancia de
los musculos frente a unos esfuerzos
de entrenamiento elevados.

Fuerza explosiva

La fuerza explosiva es la capaci-

dad del sistema neuromuscular para
desarrollar el mayor grado de fuerza
posible en un espacio de tiempo lo
mas corto posible (Schmidtbleicher,
1994 b) Para la velocidad del desa-
rrollo de la fuerza para superar la
resistencia externa tiene importan-
cia, sobre todo, el grado de fuerza
maxima, la proporcion de fibras mus-
culares rapidas vy la calidad de la co-
ordinaciéon intramuscular. Junto a la
importancia de todos los factores que
determinan la fuerza maxima, se apli-
ca, ademas, este principio: cuanto
mayor sea el obstaculo que deba su-
perarse, menor sera la posible velo-
cidad del desarrollo de la fuerza (por
ejemplo: el codo puede moverse con
mayor velocidad si la mano sujeta un
peso de 1 kg que si el peso es 10 kg).

Fuerza reactiva

La fuerza reactiva es la capaci-
dad del musculo para volvier a trabajar
de nuevo concéntricamente a partir de
una contracciéon excéntrica. Esto se
denomina también trabajo en el ciclo
de estiramiento-acortamiento y cons-
tituye una forma de fuerza explosiva
especial e individual. El ejemplo de un
movimiento de cadera puede mostrar
las diferentes fases y los distintos com-
ponentes de una carga reactiva:

— Activacién previa de los mus-
culosantes del contacto con el
suelo mediante anticipacion del
apoyo.

— Almacenamiento de la energia de
movimiento en las estructuras
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pasivas y elasticas (tendén y tejido
conjuntivo muscular) durante el
movimiento de frenado excéntri-
co en el apoyo.

— Activaciébn muscular adicional me-
diante reflejos de estiramiento, los
cuales son desencadenados por el
estiramiento excéntrico de los
musculos en el apoyo. Por ello se
produce el aumento de la rigidez
de las estructuras elasticas, lo cual
permite un mejor almacenamien-
to de la energia de movimiento.

— Contraccién concéntrica al reanu-
dar el rebote con aprovechamien-
to de la energia de movimiento
almacenada.

Para la capacidad de rendimien-
to reactivo es determinante el grado
de fuerza maxima, la cantidad de fi-
bras musculares rapidas y la rigidez
(material y neutral) del sistema
tendomuscular (Schmidtbleicher,
1994b; Ehlenz, 1995).

Las cualidades de fuerza reactivas
son imprescindibles no solamente en
el deporte, sino también en la vida
cotidiana. Se necesitan en menor
medida ya al andar con normalidad y
especialmente al bajar escaleras. Su
entrenamiento es, por ello, un com-
ponente importante de la rehabilita-
cién. Todos los movimientos ciclicos
contienen elementos del ciclo de es-
tiramiento-acortamiento.

Hipertrofia

El valor umbral del estimulo de
entrenamiento para la hipertrofia se
sitla cuando la intensidad del esfuer-

zo es un 70-85% aproximadamente
de la fuerza maxima. En el entrena-
miento estéatico de la fuerza, por re-
gla general, en la persona no entre-
nada se observa un aumento de la
masa muscular a partir de este nivel
de carga. Cuando la intensidad es el
20-30% de la fuerza méxima, no se
trata del aumento de la fuerza o de su
pérdida. Estos valores sélo son vali-
dos cuando el nivel de rendimiento
muscular es limitado. Cuanto mejor
es el estado de entrenamiento, mas
intensidad de esfuerzo es necesaria
para alcanzar un estimulo de entre-
namiento efectivo y mas lento es el
avance en el entrenamiento. Cuando
un deportista de fuerza muy entre-
nado entrena con un 70% de su fuer-
za maxima, puede sufrir incluso una
pérdida de rendimiento. Ello demues-
tra lo importante que es tener en
cuenta el nivel de rendimiento real
para determinar la intensidad del en-
trenamiento (Hollmann, 1990).

Todo esto vale en principio para
el entrenamiento de la fuerza dindmi-
co. En este sentido, no solamente son
determinantes los tiempos de concen-
tracion, sino sobre todo el niimero de
repeticiones y series de las amplitu-
des de esfuerzo.

Frecuencia del entrenamiento:
Cuanto mas alto es el nivel de fuerza,
con mas frecuencia debe entrenar-
se para conseguir un aumento del
rendimiento. Lo mas eficaz es un
entrenamiento diario cuando no pro-
duce sobrecarga o fatiga. En el ambito
de la rehabilitacién, un entrenamiento
realizado 2-3 veces a la semana pro-
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duce unos buenos efectos de entrena-
miento. Cuanto mas corto sea el es-
pacio de tiempo durante el cual se au-
ment6 la fuerza mediante el entrena-
miento, més rapidamente se perdera
y viceversa. Si el nivel de fuerza es bajo,
parece ser que un entrenamiento rea-
lizado cada 14 dias es suficiente para
estabilizar la capacidad de rendimien-
to (Weineck, 1994, Ehlenz, 1995):

Los primeros efectos de hipertro-
fia no se observan antes de las 3 sema-
nas de estar realizando un entrena-
miento de fuerza. Hasta entonces, un
aumento de la fuerza solamente pue-
de deberse a una mejora de la coordi-
nacion intra e intermuscular, es decir,
a un mejor aprovechamiento del po-
tencial de fuerza existente (Hollmann
y cols., 1990).

En general, cuando el nivel de ren-
dimiento es de bajo a medio solamen-
te se perciben con claridad las mani-
festaciones de adaptacion al cabo de
4-5 semanas; los buenos resultados
del entrenamiento se observan al cabo
de 10-12 semanas de entrenamiento
3-4 veces semanales (Ehlenz, 1995,
Moritani, 1994).

Edad vy sexo

Un claro aumento de la muscula-
tura en el sentido del incremento del
corte transversal del musculo sélo es
posible en el inicio de la fase de la
pubertad (nifios a partir de los 12-13
anos, nifias a partir de 11-12 afios)
como consecuencia de los cambios
hormonales. Sin embargo, entre los
9y 12 afios de edad se produce un
fuerte crecimiento longitudinal de los

musculos adecuado al crecimiento del
esqueleto, lo cual provoca un aumen-
to de la fuerza producido por los sar-
cémeros conectados en serie. El esfuer-
zo fisico regular tiene un efecto benefi-
cioso sobre todo en los musculos de
sostén. También deberia garantizar-
se en esta fase una cantidad suficien-
te de estimulos de entrenamiento. Por
lo demés, la mejora de la fuerza se-
guramente se debe principalmente a
una mejor coordinacién intra e
intermuscular y al aumento propio del
crecimiento de la proporcion de los
musculos en la masa corporal general.

Un aumento de la fuerza gracias a
los estimulos de esfuerzo es posibles
a partir de los 7 a 9 afios de edad.
Hasta el comienzo de la pubertad, los
estimulos de entrenamiento mas ade-
cuados son los esfuerzos dinamicos
mas variados posible con componen-
tes de estiramiento y esfuerzos de fuer-
za explosiva de baja intensidad (saltar,
brincar). En el entrenamiento con apa-
ratos, la intensidad del esfuerzo no de-
beria sobrepasar el 40% de la fuerza
maxima. En comparaciéon con los adul-
tos, los huesos son menos resistentes
a la presion v la flexion, los ligamen-
tos no resisten tanto a la tracciéon, los
cartilagos son menos estables frente a
las fuerzas de presion y cizallamiento.
Ello es vélido para las nifas hasta la
edad de 14 a 15 afios, en los nifios
hasta los 16 a 17 afos. Hasta enton-
ces no deberia producirse un entrena-
miento de la fuerza con grandes pe-
sos ni tampoco otro esfuerzo extremo
del sistema locomotor, como un en-
trenamiento de los aterrizajes. Des-
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pués, la capacidad de carga del siste-
ma esquelético aumenta notablemen-
te. Hasta los 18-19 a 22 aros éste no
ha madurado del todo.

La fuerza méaxima se consigue en-
tre los 20 y 30 anos de edad. A partir
de los 30 afios la fuerza maxima co-
mienza a disminuir lentamente. La pér-
dida de fuerza puede reducirse de for-
ma considerable mediante un entre-
namiento regular. Ello demuestra que
estd mas bajo una influencia psi-
cosocial (falta de ejercicio/esfuerzo)
que biolégica. También a edad avan-
zada (60 a 70 anos) se puede conse-
guir un importante aumento de la fuer-
za con ayuda del entrenamiento.

Las diferencias de los niveles de
fuerza entre hombre vy mujer se de-
ben principalmente al mayor nivel de
testosterona (estimulacién de la for-
macién de proteinas) en el hombre y
el relativamente menor porcentaje de
musculatura en el peso corporal de la
mujer. En las mujeres, dependiendo
del grupo muscular, la fuerza maxi-
ma es el 60% en comparacion con el
80% en el hombre con el mismo peso
corporal (Israel, 1994; Weineck,
1994, Ehlenz, 1995):

Transfer contralateral

El entrenamiento de la fuerza que
se realiza en un lado del cuerpo me-
jora también la fuerza del lado que
no es sometido a esfuerzo. El efecto
es mas evidente cuanto mayores son
la intensidad del esfuerzo vy la motiva-
cion. Este mecanismo de transmision
es especialmente util cuando la posi-
bilidad de entrenar una regiéon del

cuerpo esta limitada por una reduc-
cién de la capacidad de carga. Con
su ayuda se puede aumentar la efec-
tividad del entrenamiento del lado
afectado o bien reducirse una atrofia
resultado de la inactividad. Por esta
razén, sobre todo en las primeras fa-
ses de la rehabilitacion deberia apro-
vecharse con intensidad (Hollmann y
col., 1990; Weineck, 1994). El efec-
to es debido a procesos neuronales,
el aumento de la fuerza a la coordi-
nacién intramuscular.

Necesidades energéticas vy
tiempos de recuperacion en el
entrenamiento de la fuerza

A excepcion del entrenamiento de
la fuerza resistencia, las necesidades
energéticas en el entrenamiento de
la fuerza se cubren principalmente
con el fosfato de creatina. Desde el
punto de vista de la energia muscu-
lar, aquél permite una recuperacion
rapida después de realizar esfuerzos
de fuerza maxima o explosiva. Ade-
més de ello, la fatiga central, las
afectaciones de las estructuras de
transmisién neuromusculares y otros
factores del cansancio limitan el ren-
dimiento (véase apartado 2.5.1). En
el caso de las fuerzas que se generan
durante poco tiempo y con intensi-
dad seguramente desempefian un
papel principal en la fatiga.

Cuando se determina la duracion de
las pausas también deben tenerse en
cuenta factores como la limitacion de
la capacidad de carga v la sobrecarga
muscular (contractura, calambre)
(Schmidtbleicher, 1987; Ehlenz, 1995).
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2.7.2 Determinacion de la
intensidad del esfuerzo en el
entrenamiento de la fuerza

La condicién necesaria para dosi-
ficar adecuadamente el esfuerzo en
el entrenamiento de la fuerza es la de-
terminacién de la fuerza méaxima real
para poder deducir las intensidades
del esfuerzo con el fin de alcanzar
determinados objetivos de entrena-
miento. La base para ello es en la teo-
ria del entrenamiento normalmente
la fuerza maxima isométrica, que se
define por la resistencia que el mus-
culo puede superar mediante un tra-
bajo estatico. Ello provoca problemas
en el ambito de la rehabilitacién, ya
que por regla general precisamente no
es posible trabajar superando obsta-
culos méximos. Por esta razon, debe
realizarse una determinacién indirec-
ta de las intensidades de esfuerzo.

Para ello se aprovecha la experien-
cia que ha demostrado que a un deter-
minado porcentaje de la fuerza maxi-
ma le corresponde un posible nimero
de repeticiones (valores experimenta-
les de acuerdo con los musculos con
capacidad de rendimiento y no afec-
tados). La exactitud de este método se
ve afectada por muchos factores: dis-
ponibilidad al rendimiento o miedo in-
consciente del paciente frente al dolor
o las lesiones, exigencia del ejercicio
de realizar un rendimiento fisico, for-
ma diaria, grupo muscular estudiado,
velocidad de realizacion, ambito de
intensidad vy la cuestiéon de las posibili-
dades de aplicacién a las condiciones

de rehabilitacién. Por tanto, este mé-
todo solamente permite un acerca-
miento aproximado a las intensidades
de esfuerzo, lo cual todavia permite
un control del esfuerzo lo suficiente-
mente efectivo.

La siguiente tabla 2.3 muestra
cuantas repeticiones se pueden reali-
zar todavia con una determinada
intensidad de esfuerzo y de forma co-
rrecta. Los valores se deben enten-
der como aproximados (basada en
Schmidtbleicher, 1994 b).

Para que el test sea exacto es im-
portante que las repeticiones se
realicen con la misma amplitud de
movimiento, a velocidad lenta hasta
la fatiga y que los musculos afectados
sean sometidos a esfuerzo lo mas ais-
ladamente posible. La aplicacion de
este método es razonable sélo si no
existen dolores.

Esta forma de determinacién in-
directa de la intensidad del esfuerzo
solamente permite un control exacto
del esfuerzo en el ambito por encima
del 50% aproximadamente de la fuer-
za maximo. Por debajo de este valor
este procedimiento es muy inexacto.

Si hay que valorar los progresos
conseguidos con el entrenamiento
puede utilizarse el méaximo de repeti-
ciones con una determinada resisten-
cia. Si, por ejemplo, el sujeto puede
superar en el test un peso de 50 kg
10 veces como méaximo y mas tarde
alcanza las 15 repeticiones con las
mismas condiciones de test, habréa de-
mostrado un claro éxito de entrena-
miento.
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Tabla 2.3 Numero de repeticiones en una determinada intensidad de esfuerzo.

% del maximo de fuerza

Namero de repeticiones (aprox.)

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%

1

34

8-10

12-15

20-25

35-40

aprox. 50-60

La comparacién con la fuerza
maéxima del lado no afectado solamen-
te es razonable en cierta medida cuan-
do la atrofia y las inhibiciones reflejas
del desarrollo de la fuerza del lado afec-
tado no estan muy desarrolladas.

2.7.3 Caracteristicas de la
carga para el
entrenamiento de la fuerza

Entrenamiento de la hi-
pertrofia

El objetivo del entrenamiento de la
hipertrofia (= entrenamiento de la
fuerza méxima = entrenamiento del
desarrollo de la fuerza) consiste en
un aumento de la masa muscular. Este

aumento permite incrementar la fuer-
za maxima cuando se mejora la coor-
dinacién intramuscular.

Entrenamiento estatico de la hi-
pertrofia

(Véase Hollmann y col., 1990; de
Marées, 1994):

Cuando el nivel de fuerza es bajo
es suficiente con esfuerzos entre el 20-
30% de la fuerza méxima para man-
tenimiento y del 30% para conseguir
un ligero aumento de la masa muscu-
lar. Se consiguen unos buenos efec-
tos hipertroficos en las personas no
entrenadas con los siguientes esfuer-
zos estaticos:
- 50-70% de la fuerza méaxima,
— tiempo de contracciéon 6-10 se-

gundos,
— 5 repeticiones,


http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

Teoria del entrenamiento

281

— pausa: de acuerdo con la capaci-
dad de recuperacién y la sensacion
subjetiva del paciente.

Cuando existe una determinada
capacidad de carga también se pue-
de trabajar con la méaxima intensidad
y un tiempo de contraccion de 2-4
segundos. Con ello se evita la dificul-
tad de determinar los porcentajes del
maximo de fuerza.

Cuando el nivel de fuerza es alto
la intensidad de esfuerzo debe ser ma-
yor para poder conseguir los corres-
pondientes efectos del entrenamien-
to, p.ej.:

— 80-100% de la fuerza maxima,

— tiempo de contraccion: 8-12 segun-
dos

— 5 repeticiones

— pausa: disminucién de la frecuen-
cia cardiaca por debajo de 120 lat./
min.

A poder ser, debe entrenarse
siempre con la posiciéon articular
maés importante desde el punto de
vista funcional, p.ej. en ligera flexion
de rodillas en el fortalecimiento del
cuédriceps.

Nota: En los pacientes de riesgo
(enfermedades cardiovasculares, etc.)
el tiempo de contracciéon no debe ser
superior a 5-6 segundos, ya que de
lo contrario la presién arterial y la fre-
cuencia cardiaca pueden aumentar
excesivamente. Ademas, existe el ries-
go de la respiracion forzada, sobre
todo en el entrenamiento estatico de
la fuerza. El aumento de la presion
intratoracica que ello provoca da lu-
gar a un fuerte incremento de la pre-

sién arterial v la frecuencia cardiaca,
asi como a un menor aporte de oxi-
geno sobre todo al cerebro. La res-
piracién forzada debe, por tanto,
evitarse en otras formas de entrena-
miento en el ambito de la rehabi-
litacion. Una buena posibilidad de
control para el terapeuta la constitu-
ye la espiracion durante la contrac-
cion con ayuda del freno labial.
También la respiracién jadeante ayu-
da a evitar la respiracion forzada.

Ventajas del entrenamiento estéatico de

la fuerza

— alta efectividad con poca necesi-
dad de tiempo,

— sin necesidad de aparatos,

— buenas posibilidades de aplicacion
en el &mbito de la rehabilitacién
en caso de inmovilizaciéon y limi-
tacion de la capacidad de carga
dinamica.

Desventajas del entrenamiento estéa-

tico de la fuerza

— el aumento de la fuerza se centra
sobre todo en la posicion articular
entrenada,

— no se obtienen efectos sobre la
coordinacién; la utilizaciéon de
la fuerza adquirida para los movi-
mientos funcionales es problema-
tica en general,

— desarrollo de las fibras muscula-
res lentas, por lo cual mejora poco
la fuerza explosiva,

— sin mejora de la resistencia mus-
cular local (detencion de la irrigacion
en el 50% de la fuerza méxima),

— peligro de respiracion forzada.
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Apéndice

El entrenamiento estatico de la
fuerza es muy adecuado en el ambi-
to de la rehabilitacion para la profi-
laxis de la atrofia y la movilizacion
temprana. Sin embargo, en bien de
la funcionalidad debe pasarse cuan-
to antes al fortalecimiento dinamico,
que debe preferirse al entrenamien-
to estatico desde el punto de vista
de los aspectos generales de la loco-
mocion.

Entrenamiento dinamico de la
hipertrofia

Como ocurre con el entrenamien-
to estatico, se consigue un aumento
de la masa muscular a partir del
30% de la fuerza maxima cuando los
estimulos de esfuerzo acttian durante
el tiempo suficiente (= niimero de re-
peticiones y series).

Ventajas del entrenamiento dinémi-

co de la hipertrofia

- efecto coordinador

- estimulacion local de la circulacion

- cuando la intensidad o la velocidad
de movimientos es adecuada se so-
meten a esfuerzo todas las fibras
musculares.

Desventajas del entrenamiento
dinamico de la hipertrofia

- necesidad de aparatos

- tiempos de entrenamiento relativa-
mente largos

- peligro de sobrecarga de las articu-
laciones cuando no se realiza co-
rrectamente.

En la préctica del entrenamiento,
de la hipertrofia o desarrollo muscu-
lar se realiza generalmente en el &m-
bito del 40% (principiantes, fitness y
jovenes) y el 90% (deporte de alto
rendimiento) de la fuerza maxima.
Para acostumbrarse al esfuerzo y de-
sarrollar lentamente la fuerza en la
fase temprana de la rehabilitaciéon es
adecuado un entrenamiento con el
siguiente esfuerzo (Ehlenz, 1995;
Schmidtbleicher, 1994 a; Moritani,
1994; Frobsse, 1993):

-40-60% de la fuerza méaxima,
- 15-25 repeticiones,

- 3-5 series,

- pausa: 2-3 minutos,

- realizacion lenta de los movimientos.

Estos esfuerzos estimulan no sélo
el aumento muscular, sino también la
resistencia de la fuerza aerébica y
anaerébica. Ademas, provocan p.ej.,
un aumento de los depdsitos de
fosfato de creatina y ATP y manifes-
taciones de adaptacién en la transmi-
sién de los estimulos (sinapsis, canti-
dad de transmisores) que incrementan
el rendimiento. En este nivel de es-
fuerzo y cuando los movimientos se
realizan lentamente se someten a es-
fuerzo sobre todo las fibras muscula-
res lentas.

Los estimulos intensivos de la hi-
pertrofia se consiguen en el am-
bito de intensidad realizable del
60-80% de la fuerza maxima en la
rehabilitaciéon avanzada:

- 70-80% de la fuerza méaxima,
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- 8-12 repeticiones,

- 3-5 series,

- pausa 3-5 minutos,

- realizacion lenta de los movimientos.

En estos esfuerzos se utilizan las
fibras musculares lentas y rapidas.

En general vale lo siguiente:

Cuanto mayor sea la intensidad del
esfuerzo, menor sera el nimero de
repeticiones y mas larga la pausa. Un
entrenamiento de la hipertrofia de
baja intensidad deberia producir la
fatiga por la suma de las series, un
entrenamiento intensivo también de-
beria conducir hasta el limite de la fa-
tiga dentro de las series. La medida
para determinar el limite de la fatiga
es el nimero maximo de las repeti-
ciones realizadas correctamente.

La realizacion lenta de los movi-
mientos en el entrenamiento de la
hipertrofia sirve para aprovechar al
méaximo el tiempo de efectividad de
los estimulos de esfuerzo.

Un entrenamiento del desarrollo
muscular de intensidad baja a media
puede realizarse diariamente con re-
ferencia al tiempo de recuperacion.
En el entrenamiento intensivo v si el
nivel de entrenamiento es bueno, al
cabo de unas 24 horas se produce
una regeneracion del 90-95%, que a
las 48-72 horas es completa. En las
personas poco o mal entrenadas se
alargan estos tiempos, que son de-
terminantes para la distancia tempo-
ral de las unidades de entrenamien-
to. Esta distancia depende ademas de
la capacidad de carga real del siste-
ma de locomocioén.

La duracién de las pausas entre
las series se orienta principalmente
de acuerdo con el tiempo de rege-
neracion de los depositos de fosfato
de creatina y la recuperacion de las
estructuras intermedias tanto del sis-
tema nervioso central como neuro-
musculares (Ehlenz, 1995). Este
tiempo es mas corto cuanto mejor
sea el estado de entrenamiento. Las
pausas indicadas se refieren a un ni-
vel de rendimiento muscular bajo,
que es lo normal en las condiciones
de rehabilitacion. La duracion de las
pausas puede prolongarse depen-
diendo de las sensaciones subjetivas
del paciente.

Entrenamiento de la
fuerza resistencia

El entrenamiento de la fuerza re-
sistencia de baja intensidad mejora la
disponibilidad de la energia aerdbica-
anaerobica:

- 30-40% de la fuerza maxima,

- aproximadamente 30-50 repeti-
ciones,

- 0,5-1 minuto de pausa,

- realizacién fluida de los movi-
mientos.

La duracién de la pausa es relati-
vamente corta en el entrenamiento
de la resistencia de la fuerza para
conseguir una acumulacion de fati-
ga lo més alta posible. El esfuerzo
total debe conducir hasta la fatiga
dentro de una unidad de entrena-
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miento. En el ambito de la rehabili-
tacién pueden prolongarse las pau-
sas de acuerdo con la capacidad ge-
neral de esfuerzo.

En caso de necesidad (esfuerzo de-
portivo y profesional) el entrenamien-
to de la fuerza resistencia puede rea-
lizarse con intensidad alta, p.ej.:

— 50-60% de la fuerza maxima,

— 15-25 repeticiones,

— 4-6 series,

— 0,51 minuto pausa.

— realizacion fluida de los movimientos.

Solamente a este nivel de esfuer-
zo se producen sobre todo adapta-
ciones anaerdbicas en el ambito de
la fuerza resistencia. Dependiendo
del nivel de entrenamiento, este es-
fuerzo puede producir ya una hiper-
trofia mas o menos importante es-
pecialmente de las fibras lentas,
también cuando los musculos no
estan entrenados. En general, el
efecto del entrenamiento de la re-
sistencia consiste en un aumento de
la capilarizacién, aumento del nu-
mero de mitocondrias, incremento
de la resistencia neural a la fatiga v,
dependiendo de la intensidad y du-
racion del esfuerzo, también el au-
mento del tamano de los depdsitos
de glucogeno.

Después de un entrenamiento
agotador, la persona entrenada ne-
cesita unas 24 horas y la no entre-
nada unas 48 horas para la recupe-
raciéon completa (Frobdse, 1993;
Ehlenz, 1995).

Entrenamiento de la
coordinacién intramuscular
v la fuerza explosiva

También es necesario el entrena-
miento de la fuerza explosiva en el
ambito de la rehabilitaciéon cuando se
cumplen las necesidades de esfuerzo
adecuadas del paciente y se ve afec-
tado el sistema locomotor. Los movi-
mientos de fuerza explosiva conllevan
un aumento significativo del esfuerzo
en comparacion con el entrenamien-
to de la fuerza dindmico y lento. El
deportista debe estar especialmente
preparado para ello, ya que en el en-
trenamiento deportivo o la competi-
cion con frecuencia no se da una ha-
bituacion al esfuerzo controlada.

El entrenamiento de la fuerza ex-
plosiva debe diferenciarse del entre-
namiento de la velocidad. La ve-
locidad “pura” se muestra en forma
de velocidad de reaccion y de frecuen-
cia (movimientos a méaxima velocidad
con resistencias bajas, Weineck,
1994). Por regla general, su entre-
namiento no constituye un aumento
del esfuerzo para el sistema locomo-
tor, a diferencia de los esfuerzos de
fuerza explosiva y reactivos, por lo
cual en general se puede realizar sin
una preparacion especial en el entre-
namiento deportivo. En el entrena-
miento de la fuerza explosiva se en-
trena con resistencias que permiten
todavia una realizacion explosiva de
los movimientos.

La fuerza explosiva se puede en-
trenar ya con unas intensidades de es-
fuerzo bajas, p.ej., con:
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— 30-40% de la fuerza méxima,

— 6-8 repeticiones,

— 3-5 series,

— 3-5 minutos de pausa,

— realizacién explosiva de los movi-
mientos.

Cuando la capacidad de rendi-
miento es suficiente se puede aumen-
tar la efectividad con un entrenamien-
to del 50-60% de la fuerza maxima
sin cambiar la realizaciéon.

Los efectos del entrenamiento de
la fuerza explosiva son, entre otros:
— mejora de la coordinacién intra-

muscular y con ello de la fuerza

maxima,
— activacion marcada de las fibras
musculares rapidas.

Cada repeticiéon se debe realizar
con plena concentracion v sin fatiga.

Cuando se reduzca la velocidad del
movimiento se interrumpira el entre-
namiento. Por ello deben observarse
unas pausas relativamente largas;
también son recomendables algunos
segundos de pausa entre las diferen-
tes repeticiones.

Después de un entrenamiento in-
tensivo de la fuerza explosiva hay que
observar dos dias de descanso entre
dos unidades de entrenamiento.

En 3-4 semanas, vy si se realizan
2-3 unidades de entrenamiento por
semana, se consiguen buenos resul-
tados de entrenamiento.

Otra posibilidad de mejorar la ca-
pacidad para la fuerza explosiva la
ofrece el entrenamiento de la fuer-
za intramuscular. Junto al entrena-

miento de la hipertrofia constituye
una buena posibilidad de aumentar la
fuerza méxima y con ello la fuerza
explosiva. Ello se consigue aprove-
chando al méaximo la fuerza poten-
cial existente mediante una coordi-
nacioéon intramuscular 6ptima.

Los efectos de entrenamiento in-
tramusculares 6ptimos solamente se
consiguen utilizando obstaculos entre
subméaximos y maximos, p.ej.:

— 90% de la fuerza maxima,

— 3 repeticiones,

— 3-5 series,

— pausa de 5 minutos,

— realizaciéon explosiva de los movi-
mientos.

Esta forma de entrenamiento se
menciona para completar este apar-
tado. En la rehabilitacion sélo se pue-
de utilizar en casos excepcionales,
cuando se cumplen las correspondien-
tes condiciones de esfuerzo y la ca-
pacidad de carga es méxima.

Si se utilizan estas resistencias, la
velocidad de movimientos no puede
ser maxima. Lo decisivo para el
desarrollo explosivo de la fuerza no
es la velocidad, sino la velocidad
de contraccién intramuscular. Ambos
conceptos no deben confundirse.

El entrenamiento debe realizarse
en un estado libre de fatiga. Por ello
hay que observar unas pausas de du-
racion adecuada.

Los efectos fundamentales del
entrenamiento son:

— activacién méaxima de todas las
unidades motoras,
- mejora de la fuerza explosiva.
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Los primeros indicios se observan
al cabo de 3-4 semanas y las muestras
claras al cabo de 6-8 semanas cuando
se realizan 3-4 unidades de entrena-
miento a la semana (Schmidtbleicher,
1994a; Ehlenz, 1995).

Entrenamiento de la
fuerza reactiva

La fuerza reactiva se desarrolla ya
en cierta medida cuando se realizan
ejercicios de coordinaciéon dinamicos
(véase 2.8.3). El paso del entrena-
miento reactivo de la estabilizacion al
entrenamiento de la fuerza reactiva
es fluido.

Para la preparacion de los esfuer-
zas de motricidad cotidiana son ade-
cuados ejercicios como la bajada de
una elevacion con la posterior subi-
da rapida. Lo mejor es anteponer
un entrenamiento aislado de las fa-
ses de movimiento concéntrica y ex-
céntrica.

Para la preparaciéon al esfuerzo
deportivo es imprescindible un en-
trenamiento de la fuerza reactiva con
intensidades altas. Para ello, las fir-
mas de entrenamiento simples son
el salto vy la utilizaciéon de la comba.
Los saltos horizontales y verticales
tienen una intensidad mas alta, asi
como los saltos al suelo con levanta-
miento inmediato (drop jumps/ciclo
de estiramiento-acortamiento): la
realizacion debe ser explosiva en to-
das las formas y el contacto con el
suelo ser lo més breve posible.

Ejemplos:

— saltar con ambas piernas con 20-
30 repeticiones en 3-5 series con
5 minutos de pausa cada vez,

— lo mismo sobre 1 pierna y 10 re-
peticiones,

— drop jumps desde una altura de
10-40 cm, 10 repeticiones con
unos 10 segundos de diferencia,
3-5 series con pausas de 3-5 mi-
nutos cada vez.

Los saltos al suelo desde una altu-
ra mayor constituyen una carga ex-
trema para el sistema locomotor. Su
realizacién es recomendable soélo
cuando existe una capacidad de car-
ga total y el paciente cumple las exi-
gencias de carga adecuadas. Junto a
los ejemplos arriba mencionados se
pueden realizar muchas variantes de
ejercicios, p.ej. en forma de un cir-
cuito de saltos.

El entrenamiento intensivo de la
fuerza reactiva se produce dentro del
proceso de rehabilitacion solamente
después de tolerar un entrenamiento
de la fuerza explosiva a causa del alto
esfuerzo que supone.

La causa principal de la fatiga en
el entrenamiento de la fuerza reactiva
es la fatiga neural. Su realizacién en
el estado libre de cansancio y el cum-
plimiento de los tiempos de descan-
so son fundamentales para la efecti-
vidad del entrenamiento.

Una buena posibilidad de inicia-
cién en el entrenamiento intensivo de
la fuerza explosiva y reactiva son los
ejercicios en un sistema cerrado (pa-
tin/ prensa de piernas) a causa de la
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buena funcionalidad vy la posibilidad de
dosificar los esfuerzos. Al final se rea-
lizan esfuerzos reactivos siguiendo
unos patrones de movimientos espe-
cificos para la modalidad deportiva.

Un test para la fuerza reactiva sen-
cillo v fiable es saltar sobre una pier-
na y comparar ambos lados (altura y
velocidad de movimiento).

Antes de llevar a cabo un entrena-
miento de la fuerza explosiva o reactiva
deben realizarse un estiramiento mus-
cular intenso, pero que no produzca
fatiga. Sin embargo, no ha de ser exce-
sivamente intensivo, sino realizarse en
forma de estiramientos repetidos y bre-
ves estaticos o repetidos y dinamicos,
para no reducir en exceso la tension
basica muscular necesaria para el entre-
namiento posterior (véase apartado

29.2)

2.8 COORDINACION

La coordinacién constituye un fac-
tor fundamental en la capacidad de
rendimiento motor. Es su efecto el que
hace que el resto de las caracteristi-
cas motrices fundamentales sean efi-
caces para alcanzar un determinado
objetivo de movimiento.

Con respecto a la mejora de la co-
ordinacioén, la teoria del entrenamien-
to se dedica sobre todo a la cuestion
sobre cémo se puede alcanzar un buen
nivel de coordinacién general y como
se puede aprender los desarrollos de
movimientos especificos para un de-
terminado deporte (aprendizaje de la
técnica).

Los conocimientos adquiridos en
este sentido pueden utilizarse con li-
mitaciones para resolver problemas
en el campo de la rehabilitacion, so-
bre todo en lo concerniente a los tras-
tornos de la propiocepcion. Por esta
razon, a continuaciéon se hard ma-
yor mencion de la bibliografia espe-
cializada en el campo de la terapéu-
tica.

2.8.1 Definiciéon del concepto

La coordinacion es la “actuacion
conjunta del sistema nervioso central
y los musculos esqueléticos dentro de
un desarrollo de movimiento concre-
to” (Hollmann y col., 1990), lo cual
incluye todos los componentes y
procesos del control de los movimien-
tos. Cuanto mejor es la coordinaciéon
del desarrollo de un movimiento, me-
nos fuerza se necesita para conseguir
un objetivo de movimiento. Por tan-
to, una buena coordinacién permite
una realizacién econémica de los mo-
vimientos, con lo cual se reducen, en-
tre otras cosas, los riesgos de fatiga y
lesiones.

Los aspectos importantes de la ca-
pacidad de rendimiento coordinativo
son, entre otros, la armonizacién de
los diferentes segmentos del cuerpo
en un movimiento (capacidad de aco-
plamiento), la exactitud de los movi-
mientos (capacidad de diferenciacion),
la capacidad para mantener el equili-
brio, la capacidad para seguir un rit-
mo v la capacidad de reacciéon. Con
frecuencia se distingue en general
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entre agilidad (= nivel coordinativo
de la motricidad general) y destreza
(capacidades para la motricidad de
exactitud de determinadas partes del
cuerpo) (Weineck, 1994).

2.8.2 Fundamentos tedricos

Coordinacion intra
e intermuscular

Se distingue entre la coordinacién
intra e intermuscular.

La coordinacién intramuscular
permite el control del desarrollo de la
fuerza dentro de un musculo concre-
to a través de la frecuencia de los im-
pulsos nerviosos que activan las fibras
musculares (frecuenciacion) y el na-
mero de las unidades motoras activa-
das al mismo tiempo dentro de un
musculo (reclutamiento).

A través de la coordinacién inter-
muscular se armoniza la actividad de
los agonistas y antagonistas. Por tan-
to, los antagonistas no deben inhibir
el flujo del movimiento, lo cual con-
duciria a un trabajo excesivo de los
agonistas y con ello a la pérdida de
energia. Por otra parte, los antago-
nistas deben evitar los movimientos
excesivos y contribuir a la estabilidad
de las articulaciones.

Para la buena coordinaciéon de un
movimiento también es muy impor-
tante el juego de conjunto de todos
los sinergistas que participan en el
movimiento.

Coordinacién y propio-
cepcion

El control de los movimientos se
consigue con ayuda de diferentes
centros motores. Los principales son
(véase de Marées, 1994; Markworth,
1983; Hollmann y col., 1990;
Lephart 1994).

control de la conciencia y la mo-

tivacién (planificacion e impulso

del movimiento),

— cobrtex motor (activacion de las
unidades motoras con coordina-
cién aproximada),

— cerebelo y ganglios basales
(correccidon mas precisa de movi-
mientos lentos y rapidos y alma-
cenamiento de los programas de
movimiento),

— tronco encefalico (equilibrio y
motricidad de apoyo, reflejos de
sostén y posicion),

— motricidad vertebral (programas
elementales de sostén y movimien-
to, reflejos espinales, p.ej reflejo
de extensién muscular).

Toda la motricidad depende de
los sensores periféricos en el senti-
do de la retroalimentacién (retroali-
mentacién sensomotora). Aqui des-
empefia un papel fundamental la
propiocepcioén (= sensibilidad pro-
funda o percepcion de uno mismo,
percepcion interna del cuerpo). Ella
permite la percepcién de los cam-
bios que se desarrollan en las articu-
laciones, los ligamentos, musculos y
tendones durante la actividad motriz.
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Se distingue entre:

— Los mecanorreceptores en capsu-
las articulares y ligamentos, que
perciben la presion intraarticu-
lar, la posiciéon de las articulacio-
nes, la aceleracion, la amplitud y
velocidad de los movimientos arti-
culaciones.

— Los husos musculares vy los 6rga-
nos de Golgi que se encuentran
en los musculos o el punto de
union entre musculo y tendén, los
cuales miden la longitud y los cam-
bios de los misculos o también su
tensiéon y sus modificaciones.

— Los nociceptores informan sobre
todas las influencias perjudiciales
en las estructuras del sistema ner-
vioso a través de la sensacion de
dolor.

Especialmente los husos muscula-
res permiten al cuerpo reaccionar con
rapidez frente a las influencias exter-
nas a través de arcos reflejos a nivel
espinal, sin necesidad de dar un ro-
deo por los centros motores. La ma-
nifestacién de esta capacidad es la
capacidad de estabilizacién reactiva
de los musculos. Su importancia se
muestra sobre todo en el tobillo, cu-
yos musculos deben reaccionar con ra-
pidez durante el desarrollo de un mo-
vimiento sobre superficies irregulares
o repentinos cambios de direccién. Un
control consciente de la motricidad
necesitaria demasiado tiempo y so-
brecargaria la capacidad de los cen-
tros motores superiores debido a la
gran cantidad de procesos de control
necesarios para ello. La actividad

propioceptiva del pie y de la colum-
na cervical tiene una gran importan-
cia para la postura y el movimiento
en general. Estas zonas clave deben
tenerse en cuenta adecuadamente en
la terapia, aunque no se vean afecta-
das directamente (Nepper, 1993). Si
la estabilizacion articular refleja esta
afectada, p.ej. después de una lesion,
puede dar lugar a un mayor trauma-
tismo y a la degeneracion articular
(Lephart y col., 1994):

Los trastornos de la retroalimenta-
cibn proprioceptiva pueden tener una
influencia negativa sobre todos los
componentes del proceso de control
motor, hasta incluso provocar la mo-
dificacién de los patrones de movi-
miento (Janda y cols. 1994):

Junto a los propioceptores tam-
bién tienen importancia el aparato
vestibular, la percepcién éptica y los
receptores cutdneos como aferencias
para la coordinacion. Ello queda de-
mostrado en el hecho de que una al-
teracion de la capacidad general para
mantener el equilibrio influye negati-
vamente en el nivel de coordinacion
general y con los ojos cerrados resul-
ta mucho mas dificil la realizacion de
ejercicios de coordinacion. Los deéfi-
cit de la sensibilidad profunda se pue-
den compensar en parte mediante la
mayor utilizaciéon de la sensibilidad
cutdnea a través del uso de ortesis,
vendas adhesivas y vendajes articula-
res (Nepper, 1993).

En resumen, la propiocepcion
constituye el fundamento del control
motor en general y de la capacidad de
estabilizacion reactiva en concreto.
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Un aprendizaje propioceptivo se
dirige de forma especifica a la mejo-
ra de la sensibilidad profunda y la ac-
tividad muscular refleja con ayuda de
movimientos activos y pasivos, la per-
cepcidn, reproduccion y estabilizacion
de posiciones articulares y ejercicios
de equilibrio sobre superficies de apo-
yo (estables e inestables). Por tanto,
se centra en aspectos parciales de
la coordinacién general.

Un entrenamiento de la coordina-
cién en sentido mas amplio incluye,
por el contrario, todos los niveles de la
motricidad, es decir, la sensibilidad
profunda vy la capacidad de esta-
bilizacion refleja, asi como la reali-
zacion consciente de patrones de
movimiento complejos y su realizacion
inconsciente con ayuda de procedi-
mientos de automatizacién (aprendizaje
de movimientos) a nivel general (des-
treza) o especial (técnica deportiva).

El concepto «entrenamiento de
la coordinacion» se utiliza en el &m-
bito terapéutico con frecuencia de
forma inespecifica y se refiere en-
tonces al entrenamiento de los
propioceptores. En general, debe
distinguirse claramente entre la
adaptaciéon morfolégica y funcional
y las transformaciones del sistema
nervioso central producidas por el ejer-
cicio vy el aprendizaje, asi como la
optimizacion funcional neuromuscular.

Un entrenamiento propioceptivo
especial siempre es necesario cuando
existe un déficit de la sensibilidad pro-
funda. Esto sucede cuando un trau-
matismo destruye los propioceptores
o su capacidad funcional se ve reduci-

da por la inmovilizacién o un uso in-
suficiente (Nepper, 1993). Se cono-
ce poco en qué medida y durante
cuéanto tiempo estos déficit influyen
sobre la estabilidad articular, qué pa-
pel desempeiian los distintos tipos de
propioceptores y en qué medida pue-
den compensarse en caso de fallo.
Muchos estudios demuestran que in-
cluso meses después de una lesién se
observan déficit de la sensibilidad pro-
funda (Jerosch y cols., 1994). Ello
permite suponer que ésta es una de
las principales causas de la inestabili-
dad articular funcional (Jerosch y col.,
1994, Fink y col., 1994; Eckhardt y
col., 1994).

La sensibilidad profunda y la ca-
pacidad de estabilizacién refleja pue-
den verse influidas parcialmente por
un entrenamiento adecuado, que tam-
bién puede mejorar la estabilidad fun-
cional de las articulaciones (Jerosch y
col., 1994).

Una propiocepciéon con plena ca-
pacidad funcional constituye la base
para todas las deméas medidas de re-
habilitacién, como son el entrenamien-
to de la fuerza y el ejercicio de patro-
nes de movimientos funcionales. Su
entrenamiento se sitGia, por tanto,
siempre al comienzo de la terapia. En
definitiva, aquélla debe estar siempre
integrada en un entrenamiento de la
coordinacién amplio y general, que
ensefie patrones de posicion y movi-
miento complejos, p.ej. a través de la
ensefianza de la postura y marcha y
el entrenamiento especifico de un de-
porte, ya que la estabilidad de una ar-
ticulaciéon depende siempre de las


http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

Teoria del entrenamiento

291

articulaciones vecinas o de la activi-
dad de toda la cadena funcional.

Con frecuencia, la actividad muscu-
lar refleja no es suficiente para estabili-
zar una articulacion. Si, por ejemplo,
en el tobillo se sobrepasa con rapidez el
limite del vuelco (40-50°) a causa de un
fallo de la sujecion muscular en el senti-
do de la supinacion, la actividad refleja
se produce demasiado tarde, es decir,
se produce al finalizar el proceso de tor-
cedura. Por ello, aparte de la estabiliza-
cién refleja de las articulaciones es ne-
cesaria una activacion anticipadora de
los musculos estabilizadores de la arti-
culacién poco antes de tomar contacto
con el suelo. Ello se consigue mediante
el aprendizaje de patrones de movimien-
to complejos con ayuda de un entrena-
miento funcional de los ejes de las pier-
nas, el trabajo de las articulaciones del
pie v la reeducaciéon de la marcha v la
carrera (Lohrer y col., 1993).

La diferenciacién entre entrena-
miento propioceptivo y coordinativo
permite la diferenciacién entre un en-
trenamiento para la estimulacién con-
creta de la sensibilidad profunda y un
entrenamiento que tenga en cuenta
todos los aspectos de la coordinacion
general. A continuacién se utilizara
el concepto “coordinaciéon” incluyen-
do siempre el aspecto de la propio-
cepcion.

e * * » Aprendizaje de la coordi-
naciéon y automatizacion

En los intentos por explicar cientifi-
camente el aprendizaje de los movi-
mientos se parte de la base de que la

realizacion repetida de un patréon de
movimiento en el sistema nervioso
central produce fenémenos de adap-
tacion especificos. Al mismo tiempo
se reduce la tendencia de los estimu-
los, que aparecen en la corteza cere-
bral en la activacion de los musculos,
a extenderse a las reas vecinas. Por
tanto, en el transcurso de un proceso
de aprendizaje motor se produce una
reducciéon sucesiva de la actividad
muscular superflua en la realizacion
de los patrones de movimiento. Ade-
mas, se observan fenémenos de adap-
tacion de la estabilidad en las sinapsis
nerviosas que participan (hipertrofia,
aumento de las sustancias transmiso-
ras), que dan lugar a la fijacién de unos
programas de movimiento determi-
nados (= automatizacion/estereotipo
motor; Hollmann y col., 1990; Martin

y col., 1991; Weineck, 1994). Los

pasos fundamentales del proceso de

aprendizaje motor son los siguientes

(Martin, 1991; Weineck, 1994):

— Forma aproximada: Realizaciéon
del movimiento con coordinacién
aproximada con una proporcidon
de actividad muscular superflua
mas o menos importante, gran
gasto de energia, alto grado de
control consciente y aprovecha-
miento intensivo de la percepciéon
Optica.

— Forma perfeccionada: Mejora pro-
gresiva de la coordinacion intra e
intermuscular con un consumo
energético cada vez menor, dismi-
nuciéon del control consciente y
aumento de la importancia de la
sensibilidad profunda.
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— Estabilizacién/automatizacion:
Patrones de movimiento estables
y reproducibles de forma incons-
ciente; cuando la coordinaciéon es
buena, realizacién con gasto ener-
gético minimo, perfeccionamien-
to de la coordinacion.

Si los patrones de movimiento au-
tomatizados no se utilizan durante mu-
cho tiempo, se produce su lento
solapamiento. Sin embargo, si se vuel-
ve a practicarlos se pueden activar y
utilizar nuevamente con rapidez.

Los ejercicios de coordinacion de-
ben realizarse lo mas exactamente po-
sible para impedir la introduccion de
unos estereotipos motores incorrec-
tos. El nuevo aprendizaje de patro-
nes de movimiento es mas facil que
la correccién de unos patrones inco-
rrectos. El entrenamiento de la coor-
dinacién debe realizarse, por tanto,
en un estado sin fatiga.

Cuando el aprendizaje de la coor-
dinacién se realiza dentro de una uni-
dad de entrenamiento junto con el
entrenamiento de otras caracteristicas
motrices béasicas, es mejor en este sen-
tido efectuarlo justo al principio (des-
pués de un calentamiento que no pro-
duzca fatiga) (Hollmann y col., 1990).

Por otra parte, existe la posibili-
dad de que las conexiones sinapticas
estimuladas durante el aprendizaje de
la coordinacién (engramas dinamicos)
sean solapadas por esfuerzos poste-
riores, lo cual podria tener efectos
negativos para su afianzamiento (for-
macién de engramas estructurales)
(Martiny col., 1991). Si se desea unas

condiciones de aprendizaje de la co-
ordinacién 6ptimas debe tenerse en
cuenta estos solapamientos. En este
caso, la mejora de la coordinacién ha
de situarse al final de un entrenamien-
to no fatigoso, o bien realizarse de
forma aislada.

Con respecto a la amplitud del
aprendizaje de la coordinacién, los
estudios sobre la realizacion de unos
ejercicios de coordinacién de manos
sencillos han demostrado que se con-
sigue el maximo grado de éxito con el
ejercicio cuando se realizan alrededor
de 150 repeticiones al dia entrenan-
do 5 veces por semana. Al cabo de 4
a 6 semanas de entrenamiento se con-
sigui6é una mejora de la coordinacion
del 30 al 40%. Las mejoras en el lado
no sometido a esfuerzo por el transfer
colateral (véase después) fueron hasta
del 50% (Hollmann v col., 1990).

Estos resultados con seguridad so-
lamente son aplicables con limitacio-
nes a otros ambitos del cuerpo o de-
sarrollos de movimiento y niveles de
complejidad coordinativa. Ello ocurre
en especial medida para las condicio-
nes de rehabilitacion con posibles
cambios de la capacidad de anticipa-
cién coordinativa (Einsingbach y col.,
1992). Por regla general, para alcan-
zar aqui los correspondientes éxitos
en el aprendizaje se necesita maés
tiempo de entrenamiento. Los bue-
nos resultados con respecto a la me-
jora de las inestabilidades funcionales
de la articulacion del tobillo, por ejem-
plo, se obtienen al cabo de unas 12
semanas de entrenamiento (Renstrém
y col., 1993).
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Estos datos pueden ofrecer un
marco de orientacién aproximado
para el control del esfuerzo en el
aprendizaje de la coordinacién,
por lo cual son necesarios un alto nt-
mero de repeticiones y un entrena-
miento frecuente.

La fuerza necesaria para la reali-
zacion de los ejercicios de coordi-
nacién debe ser reducida hasta que
el correspondiente patron de movi-
miento esté adecuadamente afian-
zado. Solo después es posible un
entrenamiento utilizando un alto
grado de fuerza, p.ej. para la reali-
zacion de una técnica deportiva o
desarrollos de movimientos motores
cotidianos (levantar pesos, p.ej.) en
los que sea necesario mucha fuer-
za. Unicamente en estas condicio-
nes, la fatiga muscular dentro del
entrenamiento de la coordinaciéon
desempena un papel importante. El
esfuerzo coordinativo en si produce
mas bien una fatiga central que pare-
ce deberse, entre otras cosas, a la
pérdida de la capacidad de control del
cerebelo (Martin, 1991; Hollmann y
col., 1990).

La intensidad del esfuerzo en el
ambito de la coordinacion esta deter-
minada por el nivel del esfuerzo de
coordinacion. En la fase de la estabi-
lizaciébn coordinativa es posible un
entrenamiento diario dada la poca
intensidad de fuerza necesaria, y tam-
bién es recomendable para el desa-
rrollo de los procesos de aprendizaje
y automatizacion.

El entrenamiento de la coordina-
cién ha de realizarse lo antes posi-

ble bajo una carga axial para conse-
guir la activacién o6ptima de los
propioceptores y su integracion e los
patrones funcionales de postura y
movimiento.

e * * * Transfer colateral

Como en el entrenamiento de la
fuerza, con respecto a la coordina-
cién el entrenamiento de un lado del
cuerpo aumenta también el rendi-
miento del otro lado. El efecto de ejer-
cicio del lado no sometido a esfuerzo
puede ser en los ejercicios sencillos
de destreza manual hasta el 50% del
lado sometido a entrenamiento. El
efecto de transfer es mayor cuanto
mas bajo sea el nivel de coordinacion
inicial, cuanto mas alta sea la motiva-
cion y més prolongadas sean las pau-
sas entre las distintas fases de esfuer-
zo dentro de una unidad de entrena-
miento. Por esta razén, en el entre-
namiento de la coordinacién es me-
jor someter a un esfuerzo intensivo
también el lado no afectado. La prac-
tica en ambos lados conduce en ge-
neral a un éxito de aprendizaje de co-
ordinacién mas rapido y a una mejor
calidad de los movimientos (Hollmann
y col., 1990; Weineck, 1994).

Edad

La mejor edad para el aprendizaje
de la coordinacion se sitta entre los
10y 12 afios, asi como entre los 14 y
18 anos. En estos periodos de tiempo
también es posible desarrollar de una
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forma muy eficaz un buen nivel béasi-
co en cuanto a la coordinacién con
ayuda de unas experiencias de movi-
miento muy variadas, lo cual constitu-
ve el fundamento de posteriores ca-
pacidades coordinativas especi-ficas.
A partir de los 40 afios de edad
aproximadamente las capacidades
coordinativas disminuyen lentamen-
te con el paso del tiempo, lo cual pue-
de frenarse en gran medida median-
te unos esfuerzos continuados de co-
ordinacion. Muchos accidentes que se
producen a edad avanzada se deben a
una deficiente coordinacion de los
desarrollos de los movimientos coti-
dianos. En este sentido, un sencillo
entrenamiento de la coordinaciéon
puede contribuir de forma determinan-
te a la profilaxis de estos accidentes
(Hollmann, 1990; Weineck, 1994).

2.8.3 Directrices para
mejorar la coordinacion

e * * * Principios generales
En resumen, se pueden determi-

nar las siguientes directrices para el

entrenamiento de la coordinacién:

— Condiciones previas: propiocepcion
suficiente, fuerza y movilidad sufi-
cientes, ausencia de dolor en la
realizacion de los ejercicios.

— Realizacion del aprendizaje de la
coordinacion al comienzo de la uni-
dad de entrenamiento o entrena-
miento aislado,

— Realizacion exacta.

— Alto nimero de repeticiones con
tiempos de recuperacion suficien-
tes para garantizar una préactica sin
fatiga, entrenamiento frecuente y,
a poder ser, diario (entrenamien-
to en casa).

— Realizaciéon de ejercicios de coordi-
nacién con poca fuerza, hasta
conseguir una estabilizacion/
automatizacién satisfactorias.

— Aprovechamiento del transfer con-
tralateral.

Trabajar con carga axial tan pron-
to como sea posible.

* « * » Estructuraciéon metodica
Los principios de la estructura-
cion metddica de un entrenamiento
propioceptivo o de la coordinacién se
explicaran utilizando como ejemplo
las extremidades inferiores, que con
mucha frecuencia se ven afectadas por
las lesiones y los déficit coordinativos.
Ello ocurre sobre todo en las articula-
ciones del tobillo (Nepper, 1993; Day
y col., 1988; Thue y col., 1994,

Einsingbach, 1990).

a) Aguda después de trauma u ope-
racion: aprendizaje de la sensibilidad
profunda y de la actividad muscular
refleja mediante descarga, p.ej. con
ayuda de:

— Movimiento pasivo y activo con fo-
mento de la velocidad de movi-
mientos regular y retorno del mo-
vimiento fluido.

— Estabilizacién de las posiciones
articulares determinadas, modifi-
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cando el terapeuta las resistencias,
también multidimensional en el
sentido de la técnica de relajacion

de Hold-FNP.

Al principio es mejor hacer los mo-
vimientos en posiciones articulares en
las que, cuando existen irritaciones de
la capsula articular y derrames
intraarticulares, se minimicen las re-
acciones reflejas evitando para ello las
presiones intraarticulares. Para la ar-
ticulacion de la rodilla el margen se
sittia entre los 20 y 60° de flexion;
una reduccion 6ptima de la flexion se
consigue en una flexiéon de 30°
(Grimby, 1994; Day y col., 1988).
Lo mismo es vélido para otras articu-
laciones. La posicién de la articula-
cién con la presion intraarticular mi-
nima se corresponde con la posicion
articular en reposo.

Dependiendo de los sintomas, se
ejercita poco a poco el comportamien-
to reactivo de los musculos con ampli-
tudes cada vez mayores. En cuanto sea
posible, debe trabajarse con presion
axial para estimular la propiocepcion
de los musculos del pie. De esta for-
ma se permite una actividad autégena
efectiva de los musculos de toda la
cadena de las piernas y de la region
de la columna lumbar. Ello se consi-
gue también en el estadio agudo con
ayuda de la presiébn manual sobre la
planta del pie, pudiéndose aumentar
la carga de forma sucesiva mediante
la préactica de las correspondientes
posiciones iniciales (posicién sentada
con contacto con el suelo, media po-
sicibn sentada, de pie con ambas pier-

nas con y sin apoyo, de pie sobre una
pierna con apoyo/estabilizacion por
el terapeuta).

b) Es posible la realizacion indivi-
dual de ejercicios de equilibrio senci-
llos de pie cuando existe la suficiente
sensibilidad profunda y capacidad de
estabilizacion refleja.

La ayuda tactil del terapeuta (p.e;j.
aproximacion y resistencias de guia)
puede contribuir eficazmente a con-
seguir la posicion fisiologica de los ejes
de las piernas, y la tension basica de
todo el cuerpo. Se comienza con ejer-
cicios estéticos de pie sobre ambas
piernas sobre una superficie de apo-
yo estable. El esfuerzo de coordina-
cién puede modificarse con ayuda de
los siguientes parametros:

— Realizacién sobre una pierna
(comenzar por el lado no afecta-
do).

— Aumento de la inestabilidad de la
superficie de apoyo (colchoneta,
circulo terapéutico, balancin, mini-
trampolin).

— Tareas adicionales (movimientos
de la pierna no sometida a carga y
de los brazos con y sin resistencia
p.ej contra cinta Thera, estabiliza-
cion frente a resistencias ejercidas
por el terapeuta rapidamente cam-
biantes, sujecién y lanzamiento,
etc.)

— Eliminacién del control éptico.

Solamente cuando los ejercicios de
un nivel de esfuerzo se controlan de for-
ma exacta y segura y en grado suficiente
también sin control éptico, puede au-
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mentarse el grado de dificultad. No se
debe incurrir en riesgo de lesion.

Después de una lesion hay que
estimular principalmente los meca-
norreceptores de las porciones arti-
culares o de las direcciones de mo-
vimiento no afectadas y sélo después
recalcar los esfuerzos en el plano de
la direccion de la lesion.

¢) Cuando se dominen con seguri-
dad estos ejercicios estaticos, puede
comenzarse a integrar la practica de
las capacidades reactivas en ejercicios
dindmicos, que sometan a esfuerzo
toda la coordinacion.

Entre ellos se encuentran, ordena-
dos segiin el grado de esfuerzo, los
movimientos de marcha, carrera y
salto de altura y longitud, en el sitio o
con avance.

El esfuerzo coordinativo puede
aumentarse mediante la introduccién
de paradas y cambios rapidos de di-
reccioén, realizacién sobre una pier-
na, inestabilidad de la superficie de
apoyo (muy bueno: colchén blando)
y otras tareas (salto a la comba, ba-
16n, resistencia del terapeuta, obsta-
culos). Al mismo tiempo se exigen
cada vez mas las habilidades de fuer-
za reactiva.

d) Al final del entrenamiento de la
coordinacién se encuentra el aprendi-
zaje de desarrollos de movimientos
complejos y especificos, a los que el
paciente debe enfrentarse en la vida
cotidiana, profesional o deportiva. En-
tre ellos se encuentran, p.ej., la mar-
cha, el control y la estabilizacion de

la postura con carga v fatiga (levan-
tamiento de peso, trabajo), movimien-
tos de carrera, salto, lanzamiento, etc.

Teniendo en cuenta las exigencias
individuales del paciente, se practica-
rén los desarrollos de movimientos re-
levantes en posiciones iniciales lo méas
realistas posibles y patrones de movi-
mientos en condiciones controladas
durante el tiempo necesario hasta
conseguir que puedan realizarse de
forma correcta, sin molestias y con
duraciéon prolongada. Para ello son
muy adecuados los ejercicios con el
aparato de traccion, la cinta Thera,
los pesos libres, balones, etc.

2.8.4 Determinacion de la
capacidad de rendimiento
coordinativo

La determinacioén, necesaria para
el control del entrenamiento, del ni-
vel de rendimiento coordinativo real
o de sus modificaciones gracias a las
medidas de entrenamiento es posible
hacerla en estos momentos con bas-
tante exactitud con respecto a deter-
minados parametros coordinativos
sencillos (p.ej. movimientos de
desaxacion en los ejercicios de equili-
brio), utilizando para ello procedi-
mientos de medicion controlados por
ordenador. Sin embargo, se necesi-
tan aparatos.

Por otra parte, existen unas posi-
bilidades de test sencillas que no son
tan objetivas ni ofrecen tantos datos,
pero que forman una base de valora-
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cién practicable de las capacidades
coordinativas y su mejora. La condi-
cibn necesaria para ello es que los
tests puedan compararse entre si. Ello
significa que, en la medida de lo posi-
ble, se apliquen las mismas condicio-
nes de test, entre otras cosas con res-
pecto a:

— posicién inicial,

— superficie de apoyo,

— tareas a desarrollar,

— criterios de observacion,

— marco temporal,

— ausencia de fatiga y dolor, etc.

Los sencillos tests que se exponen
a continuacién permiten recoger da-
tos acerca del nivel de la capacidad
de estabilizacién reactiva y para man-
tener el equilibrio en general (Jerosch
y col., 1994):

Test de apoyo sobre una pierna: El
objetivo consiste en mantener el equi-
librio colocandose de pie sobre una
sola pierna:

a) con los ojos abiertos

b) con los ojos cerrados.

Se determinan los siguientes erro-
res en el espacio de un minuto:

Apoyo de la pierna libre, apoyo so-
bre las manos, saltos sobre la pierna
de apoyo vy apertura de los ojos.

Lo mismo con saltos en el suelo
sobre una pierna, con recuperacion del
equilibrio. Realizacion de los tests sin
calzado. La realizacion sobre una col-
choneta aumenta el grado de dificul-
tad (recomendable cuando el indice de
errores es bajo y poco significativo, y
el esfuerzo es insuficiente).

Los aspectos de coordinacién ge-
neral de determinados desarrollos de
movimientos son dificiles de estable-
cer objetivamente. En este sentido,
una evaluacién objetiva de la fluidez,
ligereza, exactitud o del ritmo y la ar-
monia de un movimiento ofrece unos
puntos de referencia aproximados para
su valoracion (test p.ej. en una pista de
ejercicios). Un indicio de una mejora
de la coordinacién intramuscular es un
rapido aumento del rendimiento en los
ejercicios de fortalecimiento complejos
que sometan a esfuerzo una cadena
muscular completa (p.ej. flexién de ro-
dillas), que no se pueda deber a los efec-
tos de la hipertrofia. Lo mismo es vali-
do para los rendimientos de salto.

2.9 MOVILIDAD

La mejora de la movilidad es un
punto central en la formacion fisio-
terapéutica (técnicas articulares, téc-
nicas de estiramiento). Por ello, en
este apartado se expondran con ma-
yor detenimiento los aspectos funda-
mentales del estiramiento.

2.9.1 Definicion

La movilidad es la méxima capa-
cidad de movimiento de una o mas
articulaciones dentro de los limites fi-
siologicos (Hollmann vy cols., 1990).

Una movilidad demasiado limita-
da inhibe la realizacion libre de los
movimientos, provocando una pérdi-
da de energia y una reduccion de


http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

298

Fisiologia y teoria del entrenamiento

la calidad coordinativa. Aumenta la

probabilidad de lesiones musculares

y puede dar lugar a una carga articu-

lar no fisiolégica (aumento de la com-

presion y alteracion de la mecéanica
articular). Una movilidad demasiado
elevada ocasiona un incremento del
esfuerzo muscular y en algunos casos
una inestabilidad articular de tipo fun-
cional con las consiguientes alteracio-
nes degenerativas (Schneider y col.,

1989; Einsingbach y col., 1992).
La movilidad esta determinada por

los siguientes factores:

— estructura articular (huesos, super-
ficies articulares),

— estructuras conectivas (capsulas
articulares, ligamentos, tendones,
piel),

— aspectos mecéanicos y neuronales
de la musculatura.

También la psique, la edad vy el
sexo, la temperatura y la hora del dia
tienen influencia sobre la movilidad.

2.9.2 Metodos para mejorar
la movilidad

e * ¢ » Técnicas articulares

La movilidad articular puede me-
jorarse con ayuda del movimiento an-
gular tanto pasivo como activo y me-
diante técnicas especificas (terapia
manual, Maitland, técnicas osteo-
péticas). Estas técnicas se estudian en
los cursos de formacion y perfeccio-
namiento en fisioterapia. No se co-
mentaran con mayor detalle.

e * * » Estiramientos
El tono muscular constituye una

resistencia para el estiramiento. Se

basa en el efecto de los siguientes fac-

tores (Knebel y col., 1988):

— La resistencia mecénica de las es-
tructuras musculares conectivas
(tono pasivo).

— El tono activo, que estd determi-
nado por: a) la actividad muscular
involuntaria y refleja (tono reflejo)
v b) la capacidad de contracciéon
voluntaria.

— Las influencias psiquicas que pue-
den tener una especial influencia
sobre el tono reflejo.

También el aumento del volumen
del liquido intramuscular se ha llega-
do a considerar un factor de resisten-
cia al estiramiento. Su causa se en-
cuentra en el cambio del tono vascular
y la permeabilidad celular sujeta a la
influencia del simpatico (Freiwald y
col., 1994).

A través del estiramiento de los
musculos se puede influir sobre:

— El tono reflejo.

— La elasticidad de las estructuras de
tejido conjuntivo.

— Los cambios estructurales (adhe-
rencias y cambios estructurales de
las estructuras conectivas, dismi-
nucion de los sarcoOmeros conec-
tados en serie).

Ademas, el estiramiento produce
un aumento de la irrigacién y del
metabolismo (véase Freiwald y col.,
1994; Wiemann, 1994).
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Se supone que a causa de los efec-
tos arriba mencionados, el estiramiento
reduce el riesgo de lesiones y mejora
la capacidad de regeneracion. Ade-
mas de ello, mediante el estiramiento
de los antagonistas se produce una
menor resistencia cuando se realizan
movimientos, con lo cual se necesita
menos fuerza. Esto tiene como con-
secuencia una mejora de la coordi-
nacién, unos movimientos de impul-
so potencialmente mayores y con
ello un mayor desarrollo de la fuerza
(Einsingbach v col., 1992; Weineck
y col., 1994).

Es objeto de discusién en qué me-
dida el estiramiento tiene una influen-
cia sobre las estructuras (a corto pla-
zo por la mejora de la elasticidad del
tejido conectivo y a largo plazo por
los cambios estructurales de este teji-
do v el aumento de los sarcomeros) o
sobre el tono reflejo (efecto de habi-
tuacion en el procesamiento neuronal
de los estimulos de estiramiento, en-
trenamiento de los receptores). En ge-
neral, hasta el momento existen po-
cos datos cientificamente probados
sobre el estiramiento (Wydra y col.,
1993; Ullrich y col., 1994; Freiwald
y cols., 1994; Wiemann, 1994).

Técnicas de estiramiento
Se distinguen las siguientes técni-
cas de estiramiento (Einsingbach,
1992; Schneider, 1989):
e Estiramiento dindmico:
a) Répido: estiramiento repetido
y rapido de los musculos median-
te movimientos con impulso o de
rebote. A causa de la breve dura-

ci6én de los estimulos de estiramien-
to y el peligro de desencadenar el
reflejo de extension (activacion de
los husos musculares) no constitu-
ye un estiramiento especifico. Sin
embargo, puede ser recomendable
como preparacion para un esfuer-
zo deportivo especifico después
del calentamiento y cuando los
musculos se han estirado bien pre-
viamente y son lo suficientemen-
te elasticos. Peligro de movimien-
tos de desviacién y sobrecarga.
b) Lento: alternancia suave y len-
ta de estiramiento y relajacion.

El estiramiento dinamico puede
realizarse de forma activa (por la con-
traccion de los agonistas = efecto de
la inhibicién reciproca) o pasiva (peso
corporal, terapeuta). Lo mismo ocu-
rre con el estiramiento estatico.

e Estiramiento estdtico pasivo y acti-
vo: valores generales entre 5y 30
minutos de tiempo de estiramien-
to, pero también 2 minutos y méas
(pasivo); 2 a 8 series.

¢ Estiramiento con contraccién y re-
lajacién (= estiramiento postisomé-
trico): Estiramiento después de una
contraccion previa del musculo a
estirar; contraer durante 5 a 15
segundos, 2 a 5 segundos relaja-
cion, 10 a 20 segundos estira-
miento, en varias series.

Los datos que se recogen arriba
se corresponden con las directrices
que se encuentran con frecuencia en
la bibliografia especializada (Knebel y
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col., 1988; Anderson, 1980; Alter,
1988; Schneider y col., 1989). Sin
embargo, solamente pueden utili-
zarse como marco de orientacién
aproximada en la realizaciéon de los
ejercicios de estiramiento. Con res-
pecto a la cuestion de qué método
de estiramiento es mas efectivo en
qué tipo de realizacién, no se pue-
den hacer afirmaciones tajantes de
acuerdo con los conocimientos ac-
tuales (Wydra, 1993).

Muchos estudios indican que el
estiramiento con contraccién y rela-
jacion (posiblemente por la inhibicion
més eficaz del reflejo de estiramiento
o bien por el aprovechamiento de la
inhibicién autdgena) es mas efectivo
que el estiramiento estatico. Lo mis-
mo ocurre con el estiramiento dina-
mico (lento), que parece dar buenos
resultados sobre todo a corto plazo.
El estiramiento dinamico activo tie-
ne, ademas, un efecto positivo sobre
la coordinacién intramuscular (Wydra
y col., 1991; Freiwald y col., 1994).

Por principio, no existe un tinico
método correcto de estiramiento, sino
sblo la técnica de estiramiento ade-
cuada para la correspondiente indi-
cacion y las reacciones individuales del
paciente en concreto.

Para la eleccién y realizacion de
las técnicas de estiramiento es muy
importante definir exactamente el
objetivo del estiramiento. Es diferen-
te si debe influir sobre acortamien-
tos estructurales y funcionales y de-
ben prepararse esfuerzos deporti-
vos. En la terapia debe intentarse
utilizar la técnica 6ptima para el

paciente en cuestion (Ullrich vy col.,

1994; Janda, 1994).

No podemos estudiar con mayor
profundidad las cuestiones que de ello
se derivan, pero queremos hacer
mencion de algunos aspectos funda-
mentales del estiramiento en indica-
ciones especificas.

e Estiramiento antes de un esfuerzo:
Un estiramiento demasiado in-
tensivo antes de un esfuerzo de-
portivo puede dar lugar a una
importante disminucién del tono
muscular, lo que reduce el rendi-
miento sobre todo en cuanto a la
fuerza explosiva (Henning y col.,
1994). Parece més razonable rea-
lizar un estiramiento estéatico breve
no demasiado frecuente (p.ej. 2-3
veces 7 segundos) o un estiramien-
to dindmico repetido (5 movimien-
tos de estiramiento en un plazo de
5-10 segundos con aumento pro-
gresivo de la intensidad hasta el li-
mite de tolerancia en 2 series) con
los musculos bien calentados. La
distancia hasta los esfuerzos poste-
riores no debe ser mayor de 10 mi-
nutos (Weineck, 1994).

e Estiramiento después del esfuerzo:
Aqui parece ser especialmente
efectivo un estiramiento intermiten-
te, dinamico lento (aprox. 10
estiramientos en 2 minutos), entre
otras cosas por las mejores condi-
ciones de irrigacion. Un estiramien-
to estatico prolongado tiene un
efecto bastante negativo sobre la
regeneracion muscular. El efecto de
la relajacién postisométrica parece
ser indiferente aqui (Schober y col.,
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1990). Un estiramiento intensivo
con el objetivo de la mejora a largo
plazo de la movilidad no se debe
producir después de un esfuerzo
intensivo. Los musculos fatigados
no pueden estirarse de forma efi-
caz (Weineck, 1994).

e Hipertonia de causa psiquica: En
este caso, el estiramiento es poco
efectivo. Mas eficaces son en ge-
neral las técnicas de relajacion (re-
lajacién muscular progresiva, en-
trenamiento autbgeno, tai-chi,
entre otras; Janda, 1994).

e Acortamiento muscular estructural:
La influencia sobre las estructu-
ras de tejido conjuntivo y el esti-
mulo de crecimiento para los
sarcome-ros parecen ser mas efec-
tivos cuanto mayor es la duraciéon
del estiramiento y/o mas frecuen-
temente se produzca un estira-
miento. Los cambios estructurales
del tejido conjuntivo no son muy
influenciables (Freiwald y col.,
1994). El crecimiento longitudinal
del musculo después de la forma-
cién de sarcomeros se estimula in-
tensamente con estiramiento dia-
rios de 30 minutos de duracién
(Wydra, 1993). El estiramiento
oblicuo simultaneo puede aumen-
tar aiin mas el efecto.

Segiin Janda (1994), una varian-
te especifica del estiramiento con con-
traccion-relajacion ha demostrado te-
ner buenos resultados en los casos de
hipertrofia, anquilosamiento y pérdi-

da de elasticidad del tejido conjuntivo
muscular. El principio es la inhibicion
de la capacidad de contraccion de la
musculatura para poder influir de for-
ma concreta sobre las estructuras de
tejido conjuntivo. Realizacién: 7 a 10
segundos de contraccién, después de
la relajacion completa del paciente se
produce el estiramiento inmediato du-
rante 10 a 20 segundos, maximo 5
repeticiones. Riesgo: Cuando la ca-
pacidad de relajacion no es suficiente
existe el riesgo del microtraumatismo
de los sarcomeros, que se manifiesta
a través de un dolor que aparece 2
dias maés tarde.

Consejos generales sobre
el estiramiento

En general, cuando se realiza un
estiramiento debe tenerse en cuenta
lo siguiente. Por regla general, hay
que trabajar en un ambito todavia
agradable (intensidad media) sin do-
lor. En la medida de lo posible, tam-
bién hay que relajarse internamente.
Respiracién tranquila y consciente.
Encontrar la técnica de estiramiento
mas eficaz individualmente, tanto en
cuanto a la duracién del estiramiento
como el nimero de repeticiones. Es-
tirar especificamente. Debe realizar-
se regularmente sin interrupciones
demasiado prolongadas (a poder ser
diariamente un estiramiento con el
objetivo de mejorar a largo plazo la
movilidad).

También se puede influir sobre los
musculos mediante masajes, sauna,
técnicas alternativas como el método
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de Feldenkrais, y con ejercicios ge-
nerales suaves.

Los acortamientos musculares pa-
recen estar producidos en gran me-
dida por la falta de ejercicio y las car-
gas unilaterales (p.ej. estar sentado).
También sin medidas especificas se
puede mejorar cuando el acortamien-
to de movimiento se modifica ade-
cuadamente (Wydra, y col. 1991)

2.10 CALENTAMIENTO
Y ENFRIAMIENTO

2.10.1 Calentamiento

El calentamiento debe preparar el
organismo frente al esfuerzo fisico en
el sentido de

a) aumento del rendimiento,

b) profilaxis de lesiones.

Ello se consigue, entre otras co-

sas, por:

— Mejora del suministro de oxigeno
mediante la ejecucién de los pro-
cesos de cambio energéticos, que
se producen al principio del esfuer-
zo (véase 2.5.1)

— Aumento de la temperatura cor-
poral y, por consiguiente:

— Mejora de la elasticidad muscular,
disminucién de la resistencia
intramuscular, optimizaciéon de los
procesos metabdlicos, mayor ve-
locidad de transmisién nerviosa
(mejor reaccién, coordinacion y
velocidad de contraccion).

— Preparacién de capsulas, tendones
ligamentos y cartilagos frente a los
esfuerzos.

— Preparacién mental.

Se distingue entre calentamiento
general y especial.

El calentamiento general sirve
para la preparacion inespecifica del
organismo en general frente a un es-
fuerzo. La condicibn necesaria para
ello es que se active siempre mas de
un tercio de la masa muscular total
(p.€j. carrera, natacién, ciclismo).

El calentamiento especial se de-
sarrolla después del general. Entre am-
bos debe realizarse el estiramiento de
los musculos funcionales principales,
que en los musculos calentados es
maés eficaz que en los no preparados.
El calentamiento especial sirve para la
preparacion de desarrollos de movi-
mientos espe-cificos de un deporte y
subraya las regiones del cuerpo que
mas se esforzaran y los correspondien-
tes desarrollos de movimientos. Des-
pués de un estiramiento adecuado, el
esfuerzo se acerca sucesivamente al es-
fuerzo de entrenamiento o competi-
cién (movimientos de lanzamiento,
tiro, esprint).

La fase activa del calentamiento
(= sin estiramiento) debe tener al
menos una duracién de 10 minutos,
mejor 15 a 20 minutos. El objetivo
es alcanzar una temperatura nuclear
del cuerpo 6ptima para alcanzar la
maéaxima capacidad de rendimiento,
situada entre los 38,5 y 39°C. El in-
tervalo de tiempo 6ptimo hasta que
se produzca el esfuerzo posterior es
de 5 a 10 minutos. En general, el
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efecto del calentamiento después de
esta fase perdura hasta 20 minutos
a un nivel alto.

El tiempo de calentamiento esta
influido por la temperatura ambien-
te, la edad y la constitucion individual.
Las medidas pasivas (masaje, calor,
pomadas, etc.) no pueden sustituir el
calentamiento activo.

Un calentamiento se deberia pro-
ducir de forma regular al inicio de
un entrenamiento de la rehabi-
litacion (bicicleta ergométrica,
ergémetro del tronco, aparato de
step, cinta continua). También cuan-
do los esfuerzos son mayores en el
tratamiento psico-terapéutico se re-
comienda un calentamiento, aunque
con frecuencia es dificil de realizar.
Un cierto efecto de calentamiento
se puede alcanzar ya cuando se rea-
lizan ejercicios de coordinacién al
inicio de un tratamiento.

2.10.2 Enfriamiento

El objetivo del enfriamiento (cool
down) es el de acelerar los procesos
de regeneracién, sobre todo des-
pués de un esfuerzo intensivo. En este
sentido desempena un papel impor-
tante la retirada de los catabolitos. Ello
se consigue mediante el mantenimien-
to de la actividad circulatoria a un ni-
vel de aproximadamente el 30-50%
de la capacidad maxima de consu-
mo de oxigeno. El ambito de frecuen-
cia cardiaca mas adecuado se sittia
entre los 100 y 120 latidos por mi-

nuto. El efecto de bombeo de los
musculos ayuda a este mecanismo. El
enfriamiento debe tener una duracion
de 10 a 20 minutos; después de es-
fuerzos intensivos hasta 20 minutos
y mas. Después o antes deben esti-
rarse los musculos que més se han
sometido a esfuerzo (véase 2.9.2 —
estiramiento). Se puede contribuir a
la regeneracion con masajes, sauna,
barios de agua caliente, etc. (Freiwald,
1989; Einsingbach y col., 1992;
Knebel y col., 1988).

2.11 CONSEJOS BASICOS
PARA ESTRUCTURAR Y
LLEVAR A CABO UN
ENTRENAMIENTO DE
REHABILITACION

2.11.1 Consejos generales

— Preparaciéon previa/posterior:
calentamiento, estirar adecuada-
mente los musculos acortados/
hiperténicos antes del esfuerzo;
después del esfuerzo estirar tam-
bién los misculos sometidos a es-
fuerzo.

— Tener en cuenta los principios
fundamentales del entrenamiento:
carga efectiva y especifica y su
adaptacion regular al nivel de ren-
dimiento verdadero; observancia
del orden de esfuerzo 6ptimo: ca-
lentamiento, estiramiento, entre-
namiento de la coordinacion, en-
trenamiento de la fuerza reactiva
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y explosiva, entrenamiento de la
hipertrofia, entrenamiento de
la resistencia, enfriamiento y esti-
ramiento; frecuencia de entrena-
miento suficiente (minimo: 2 a 3
veces/semana).

— Entrenar con la maxima amplitud
de movimientos posible. Limita-
cioén: carga no fisiologica de las ar-
ticulaciones, molestias, contraindi-
caciones e hipermovilidad.

— Aumento del esfuerzo: Primero
mediante un aumento del niimero
de repeticiones, después de la in-
tensidad del esfuerzo; a continua-
cion mediante el aumento de la
amplitud y la velocidad del movi-
miento.

— Someter primero los musculos a
esfuerzo con movimientos aisla-
dos y sencillos en posiciones ini-
ciales estaticas y después con
desarrollos de movimientos com-
plejos (objetivo final: movimien-
tos funcionales).

— Entrenar de forma concéntrica
exceéntrica y reactiva.

— Aprovechamiento del transfer
colateral.

— Consideraciéon de los distintos ti-
pos de fibras musculares.

— Tener especialmente en cuenta el
entrenamiento de la coordina-
cion.

— Permitir un equilibrio muscular
general (p.ej. en el entrenamiento
primario de las extremidades, en-
trenar también los musculos del
tronco deficitarios para conseguir
una estabilidad proximal).

e Regla fundamental: Es decisiva la
capacidad de carga verdadera del
paciente. Entrenar sin dolor ni au-
mento de la hinchazén. Si apare-
cen estos signos, debe interrum-
pirse el esfuerzo.

2.11.2 Estructura basica de un
entrenamiento para
la rehabilitaciéon

El entrenamiento para la rehabi-
litacion se puede dividir en fases, ba-
sadas unas en otras (Frobose, 1991;
Schmidtbleicher, 1994a). La conse-
cucion de los objetivos del entrena-
miento en un nivel de rehabilitacion
es la condicién necesaria para llevar
a cabo un entrenamiento en el proxi-
mo nivel. El orden de las distintas fa-
ses resulta del grado de esfuerzo al
que se ve sometido el sistema loco-
motor por las distintas medidas de
entrenamiento.

A) Mejora de la propiocepcion y
consecucion de una base coordinativa
fundamental; obtencién de un grado
de activacion muscular suficiente.

B) Habituacién al esfuerzo me-
diante el entrenamiento de baja inten-
sidad y muchas repeticiones; gracias
a ello, mejora la fuerza resistencia y la
coordinacién intra e intermuscular.

C) Entrenamiento de la hipertro-
fia; recuperacion de una capacidad de
carga general en cuanto a motricidad
cotidiana.

D) Entrenamiento de la fuerza ex-
plosiva y reactiva.
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E) Recuperacion completa de la
capacidad de rendimiento en esfuer-
zos complejos especificos para un
deporte o mas elevados de la vida co-
tidiana o profesional.

El entrenamiento de la coordina-
cion, adecuado a la capacidad de car-
ga real, se realiza desde el principio de
forma paralela a las medidas mencio-
nadas antes. En la fase de la recupera-
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