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Resumen

El libro ofrece un andlisis detallado de la anatomia y fisiologia del sistema nervioso, des-
tacando neuronas, células gliales, sinapsis y neurotransmisores. Aborda la importancia
de la neuroglia en el sistema nervioso central y periférico, asi como su papel en procesos
patoldgicos. Se explora la relevancia clinica del sistema nervioso, su division en central y
periférico, y la funcion de estructuras como la médula espinal y el sistema limbico. Ade-
mas, se discuten conceptos como la consciencia, la atencién, la orientacion y la memoria,
junto con sus correlaciones clinicas. Se detallan los procesos sensoriales y motores, asi
como la influencia de las emociones y la toma de decisiones en la conducta. El texto
también aborda temas como el lenguaje, el libre albedrio, la toma de decisiones, el insi-
ghty su relevancia clinica en diversas enfermedades neuroldgicas y psiquiatricas.
Palabras clave: Anatomia; Fisiologia; Sistema Nervioso; Cerebro.

Abstract

The book provides a detailed analysis of the anatomy and physiology of the nervous
system, highlighting neurons, glial cells, synapses and neurotransmitters. It addresses
the importance of neuroglia in the central and peripheral nervous system, as well as
their role in pathological processes. The clinical relevance of the nervous system, its di-
vision into central and peripheral, and the function of structures such as the spinal cord
and limbic system are explored. In addition, concepts such as consciousness, attention,
orientation and memory are discussed, along with their clinical correlates. Sensory and
motor processes are detailed, as well as the influence of emotions and decision-making
on behavior. The text also discusses topics such as language, free will, decision making,
insight and their clinical relevance in various neurological and psychiatric diseases.
Keywords: Anatomy; Physiology; Nervous System; Brain.



Resumo

Este livro fornece uma anadlise detalhada da anatomia e da fisiologia do sistema nervoso,
destacando neurdnios, células gliais, sinapses e neurotransmissores. Ele aborda a impor-
tancia da neuroglia no sistema nervoso central e periférico, bem como seu papel nos
processos patoldgicos. A relevancia clinica do sistema nervoso, sua divisao em central
e periférico e a funcdo de estruturas como a medula espinhal e o sistema limbico sao
exploradas. Além disso, sao discutidos conceitos como consciéncia, atencao, orientacao
e memoria, juntamente com seus correlatos clinicos. Os processos sensoriais e motores
sao detalhados, bem como a influéncia das emocoes e da tomada de decisdes sobre
o comportamento. O texto também aborda topicos como linguagem, livre arbitrio, to-
mada de decisoes, insight e sua relevancia clinica em varias doencas neuroldgicas e
psiquiatricas.

Palavras-chave: Anatomia; Fisiologia; Sistema nervoso; Cérebro.



Contenido/Content

[Peer Review] 6
Sobre los editores 8
Resumen 10
Abstract 10
Resumo 1
Prdlogo 19
Capitulo 1

Neurona y neuroglia

Leonardo Flavio Medina Guillen 21
Capitulo 2

Sinapsis y neurotransmisores, su orientacion clinica

Leonardo Flavio Medina Guillen 36
Capitulo 3

Sistema nervioso y su aplicacidn clinica

Leonardo Flavio Medina Guillen 71
Capitulo 4

Consciencia

Leonardo Flavio Medina Guillen 1M1
Capitulo 5

Atencion

Leonardo Flavio Medina Guillen 134
Capitulo 6

Orientacion

Leonardo Flavio Medina Guillen 153



Capitulo 7
Memoria

Leonardo Flavio Medina Guillen

Capitulo 8
Sensopercepcion
Leonardo Flavio Medina Guillen

Capitulo 9
Sistema motor
Leonardo Flavio Medina Guillen

Capitulo 10
Afectividad
Wendy M. Durdn

Capitulo
Pensamiento
Wendy M. Durdn

Capitulo 12
Lenguaje
Wendy M. Durdn

Capitulo 13
Volicién
Javier Shafick Asfura Caballero

Capitulo 14
Juicio
Wendy M. Durdn

Capitulo 15
Insight
Javier Shafick Asfura Caballero

165

183

214

226

242

255

272

282

297






Funciones corticales superiores
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Prélogo

Las neurociencias emergen como un tema de creciente relevancia en el siglo
XXI, suscitando interrogantes acerca de su prominencia. ;Es debido a las alarmantes
proyecciones de depresién de la Organizacién Mundial de la Salud? ;Quizds a causa de
la persistente falta de tratamientos definitivos para enfermedades neurodegenerativas
como el Alzheimer o el Parkinson? ;O tal vez se debe al impacto inevitable del entorno
cambiante en nuestra percepcién y emociones? Incluso se plantea la preocupacién de si las
economias han descubierto cémo manipular ciertas dreas cerebrales para convertirnos en
consumidores apdticos sin siquiera ser conscientes de ello, lo cual representa un verdadero

riesgo para nuestra sociedad.

A pesar de estas inquietudes, es evidente que no son las Gnicas fuerzas impulsoras
de este campo. El ser humano se ha visto compelido a fortalecer la investigacién en
neurociencias, lo que ha resultado en la especializacién de diversas disciplinas, desde la
psicologia hasta la neurocirugia, dando lugar incluso a la aparicién de nuevas dreas como
el neuromercadeo. Sin embargo, a pesar de los avances alcanzados, ain queda mucho por
comprender sobre las funciones que nos permiten desenvolvernos en nuestra vida diaria,
como aprender, amar, sufrir, adaptarnos y evolucionar, involucrando tanto procesos

conscientes como inconscientes, especialmente las funciones corticales superiores.

A pesar de la relevancia de estas funciones, es sorprendente la escasez de literatura
especializada al respecto. No existe un libro que aborde de manera especifica, detallada
y sintética las 12 principales funciones corticales superiores, desde la consciencia hasta el
insight. Este vacio ha motivado la creacién de un texto crucial que no solo sirva como
punto de convergencia para las diversas ramas de estudio del cerebro, tanto antiguas como
nuevas, sino que también unifique y recopile la informacién actual sobre estas funciones,

facilitando su comprensién y estudio.

Este libro, mediante una revisién exhaustiva por capitulo, parte desde las bases
anatémicas del cerebro para comprender de manera integral las funciones corticales
superiores. No solo ofrece una descripcién de cada funcién y su importancia, sino que
también explora cémo pueden fallar estos sistemas y cémo se manifiestan sus disfunciones,
con el fin de identificarlas adecuadamente y mejorar tanto la preparacién clinica como
servir como texto de referencia para los investigadores dedicados al estudio del cerebro.
Su desarrollo inteligente fortalece el proceso de aprendizaje y memorizacién mediante una
retroalimentacién cuidadosa, convirtiéndolo en una herramienta invaluable en el campo

de las neurociencias.

Los editores
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Neurona y neuroglia

Leonardo Flavio Medina Guillen

Resumen

El texto explora detalladamente la anatomia y fisiologia del sistema nervioso, con énfasis
en las neuronas y células gliales. Se describe las neuronas y sus diferentes tipos segun
estructura y funcion, asi como sus partes y procesos de sefializacion y conduccion
eléctrica. Explica el transporte intracelular y la conduccion de sefiales, resaltando el
potencial de accion. Se discute cdmo las sefiales subumbrales no generan respuestas
y la importancia de la frecuencia para distinguir entre estimulos. La seccién sobre
neuroglia enfatiza su papel en el sistema nervioso central, incluyendo funciones de
reparacion, soporte y eliminacion de desechos. Se detallan las funciones especificas
de células como astrocitos, oligodendrocitos, células de Schwann y microglia, asi como
su implicacion en procesos patoldgicos. En resumen, el texto ofrece una comprension
completa de la compleja red celular del sistema nervioso.

Palabras claves

Fisiologia; Neuroglia; Neurona.

Medina Guillen, L. F. (2024). Neurona y neuroglia. En L. F. Medina Gui-
llen, L. C. Milian. (Eds). Funciones corticales superiores. Neuroanato-
mia, neurofisiologia y su relacion disfuncional. (pp. 21-34). Religacion
Press. http://doi.org/10.46652/religacionpress.140.c129
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Objetivo: detallar la anatomia y fisiologia tanto neuronal como neuroglial orientado

a una posible disfuncién patolégica.

Neurona

Definicién: son células nerviosas excitables especializadas en la recepcién de estimulos

y procesamiento del impulso nervioso (figura 1) (Snell, 2007).

Figura 1. Neurona y sus partes.
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Fuente: Carranza, 2023.
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Partes

Segtin Snell (2007) y Turlough Fitzgerald et al. (2012):
Soma: es el centro metabdlico de la célula.

e Nicleo: contiene los genes y reticulo endoplasmitico (extensién del nicleo que se

encarga de la sintesis proteica).

* Pericarién o citoplasma: conformado por aglomeraciones del reticulo endopldsmico
rugoso (cuerpos de Nissl), complejos de Golgi, ribosomas libres (encargado de la

traduccidén celular), mitocondrias y reticulo endopldsmico liso (figura 2).
Neuritas: son prolongaciones del soma.

* Dendritas: neuritas responsables de la recepcién y transmisién de informacién

hacia el soma y se encuentran conformadas por un alto contenido ribosomal.

e Axén: neurita tubular dnica que conduce impulsos desde el soma hacia otras

neuronas (potenciales de accién).

- Terminales presindpticas: terminaciones nerviosas que transmiten sefiales a
otras células a la regién postsindptica mediante un espacio de intercambio
llamado hendidura sindptica, proceso que se detallard con mds profundidad

en este capitulo.

- Nodos de Ranvier: zonas no mielinizadas en donde se regenera el potencial

de accién.
Tipos de neuronas segun su axon

e Neuronas unipolares: poseen una neurita dividida en dos ramas; una se dirige
hacia la periferia y otra hacia el sistema nervioso central (una actda como axén y
otra como dendrita). Ejemplo: ganglio de la raiz posterior, y en el sistema nervioso
auténomo (tanto esta como los siguientes tipos de neuronas se encuentran
ilustrados en la figura 3)(Snell, 2007; Kandel et al., 2012).

e Neuronas bipolares: con una neurita Gnica que surge de cualquiera de los dos
extremos, la dendrita recibe informacién desde la periferia dirigida al cuerpo
neuronal y un axén que lleva la informacién al sistema nervioso central (la
mayoria de las células sensitivas). Ejemplo: retina, ganglios sensitivos vestibulares

y cocleares, y el epitelio olfatorio de la nariz (Snell, 2007; Kandel et al., 2012).
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Figura 2. Componentes del soma.
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Figura 3. Neuronas segin su axén.
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Neuronas pseudounipolares: son variantes de las neuronas bipolares, emiten
informacién somatosensorial a la medula espinal (neuronas sensoriales primarias
de raices dorsales de los nervios espinales). Durante el desarrollo embrionario, los
dos procesos de la célula bipolar embrionaria se fusionan y emergen del soma como
un solo proceso con dos segmentos funcionalmente distintos. Ambos segmentos
funcionan como axones, con uno extendiéndose hacia la piel o el musculo y el
otro hacia la médula espinal. Un ejemplo adicional serian los mecanorreceptores,
que se originan como células bipolares en un principio, pero sus prolongaciones se
fusionan para formar un Gnico axén (Snell, 2007; Kandel et al., 2012).

Neuronas multipolares: predominan en el Sistema Nervioso Central (SNC)
(Cardinali, 2007), poseen numerosas neuritas (un axén y muchas dendritas),
siendo predominantemente motoras (Snell, 2007; Kandel et al., 2012). Ejemplo:

neuronas del encéfalo y medula espinal (Snell, 2007).

Neuronas segun su funcio’n.'

Segtn Kandel et al., 2012:

Neuronas sensitivas: emiten informacién desde la periferia del cuerpo hasta la
medula espinal o encéfalo con finalidad sensoperceptiva y coordinacién motora.

Neuronas motoras: transmiten impulsos nerviosos del encéfalo y/o medula espinal
a musculos o glindulas.

Interneuronas: neuronas que no son motoras ni sensitivas, siendo el grupo mds
numeroso de esta clasificacion.

- Interneuronas de transmisién o proyeccién: poseen un axén largo que
transmite sefiales a mayores distancias dentro del sistema nervioso o distintas

regiones del cerebro.

- Interneuronas locales: tienen axones cortos y forman circuitos cercanos.

Transporte intracelular:

Segun Turlough Fitzgerald et al., 2012:

Transporte anterégrado: se desplaza hacia el axén y dendritas y puede ser:

- Rdpido (300-400mm/dia): vesiculas sindpticas, sustancias transmisoras y

mitocondrias.
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- Lento (5-10mm/dia): son elementos esqueléticos, proteinas solubles.

* Transporte retrégrado: transporte orientado hacia el soma, se da principalmente

en materiales deteriorados para su degradacién lisosomal.

Serializacion neuronal:

Segun Kandel et al., 2012:

Una conduccién, por ejemplo, un reflejo miotdtico, cada neurona sensitiva y motora

genera en secuencia cuatro sefales diferentes:
1. Senal de entrada (receptiva).
2. Senal integradora.
3. Senalizacidn.

4. Senal de salida (secretora).

Figura 4. Propiedades eléctricas neuronales.
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Fuente: Lopez, 2023.



|27 | Leonardo Flavio Mec G

Conduccion eléctrica de las senales:

Segtn Kandel et al., 2012

En reposo, las células conservan diferencias de potencial eléctrico en ambos lados de
la membrana conocido como potencial de membrana el cual normalmente es de -65mV
(oscilando entre -40 y -80mV) debido a:

* Distribucién desigual de iones a ambos lados de la membrana celular con carga
eléctrica; en especifico, Na" y K* (carga positiva) y aminodcidos junto a proteinas

(carga negativa).
e Permeabilidad selectiva a K*.

La distribucién desigual de carga positiva se mantiene por la bomba de Na* y K, la
cual determina una baja concentracién de Na* y alta concentracién de K* intracelular. En
células excitables como las musculares y nerviosas la despolarizacién puede ser rdpida a
causa de una reduccién de potencial de membrana (de -65 a -55 mV), lo que hace que se
vuelva mds permeable al Na* reduciendo aiin mds el umbral de excitabilidad dando como

resultado el potencial de accién (figura 4) (Kandel et al., 2012).

Potencial de accién

Los estimulos subumbrales no generan sefales, mientras que los estimulos que
superan el umbral de excitacién de la membrana celular producen la misma sefial, aunque
los estimulos varfan en duracién o intensidad, son précticamente iguales en cada potencial
de accién (Kandel et al., 2012).

La principal caracteristica de los potenciales de accidén es que son estereotipados,
incluso las sefales sensitivas de voltaje de los potenciales de accién a menudo son
indistinguibles de las sefiales motoras (figura 5). Como expreso Adridn en 1928 «todos
los impulsos son muy parecidos, ya sea un mensaje destinado a suscitar la sensacién de
luz, de tacto o de dolor; si estdn apifiados la sensacién es intensa, si estdn separados por
largos intervalos, la sensacién correspondiente es tenue» por tanto, lo determinante en un
potencial de accién es la frecuencia. Ahora, ;c6mo se distingue un mensaje visual de uno
de dolor o uno auditivo? Es importante tomar en cuenta que las vias visuales activadas
por células de la retina son muy diferentes a las vias somatosensitivas activadas en el dolor,
siendo determinada por la via a través por la cual viaja y no por la sefial en si, lo que se

denomina c6digo de linea marcada (Kandel et al., 2012).
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Figura 5. Propiedades eléctricas neuronales.
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Neuroglia

Definicién: contribuyentes esenciales para la reparacién del sistema nervioso; actian
como células madre en determinadas regiones del cerebro, promoviendo el recrecimiento
de neuronas danadas donde la regeneracién puede ser util, y previenen la regeneracién
en otras regiones donde el recrecimiento incontrolado podria hacer mds dano que bien.
Difiere de las neuronas, en su morfologia, porque no tienen dendritas ni axones, no
poseen las mismas propiedades de membrana, ni son eléctricamente excitables, y no estdn

involucradas con la senalizacién electica (Kandel et al., 2012; Purves et al., 2015).

Es el componente mds abundante del SNC (figura 6), superando el nimero de las
neuronas entre 10 a 50 veces. Dentro de sus funciones se encuentran (Kandel et al., 2012;
Purves et al., 2015; Cardinali, 2007):

e Soporte de las neuronas (similar al tejido conectivo en otros 6rganos).

e Eliminacién de productos metabdlicos de desecho o restos celulares después de

una lesién.
e Mielinizacién.
e Buffer de K.
e Guia de migracién neuronal durante el desarrollo.

e Noutricién neuronal.
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* Captacién de neurotransmisores.

* Generacién de senales paracrinas: como las citocinas, por lo que influyen en los
cuadros emocionales que acompanan las infecciones o tumoraciones mediante

citocinas circulantes que afectan a las células gliales.
* Regeneracién neuronal.
e Forman la Barrera Hematoencefilica (BHE).

* Modulan velocidad de propagacién nerviosa.

Figura 6. Neurona y células gliales.
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Fuente: Bendeck, 2023.
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Las células gliales se dividen en dos grupos (Kandel et al., 2012; Cardinali, 2007;
Haines, 2014):

* Macroglia: astrocitos, oligodendrocitos, células de Schwann y las células

ependimarias.

e  Microglia: fagocitos, partes del sistema inmune de origen mesodérmico.
g g p g

Macroglia

Astrocitos

Son células estrelladas con docenas de prolongaciones limitadas al SNC (Purves et
al., 2015; Turlough Fitzgerald et al., 2012) poseen en su citoplasma numerosos filamentos
intermedios que les confieren rigidez. Favorecen el soporte del encéfalo y, contribuyen
a su vez con la conformacién de la BHE. También, contienen abundantes grénulos de
glucégeno, por lo que, son una fuente inmediata de glucosa para las neuronas. Algunos
astrocitos forman membranas limitantes de la glia en la superficie ventricular (interna)
y externa (pial) del encéfalo, otros revisten conductos sindpticos neuronales y capilares
encefélicos (Turlough Fitzgerald et al., 2012; Sadock & Sadock, 2008; Haines, 2014).
Ademds, regulan de forma indirecta la produccién de mielina mediante una interaccién
paracrina (Cardinali, 2007).

Los astrocitos usan canales especificos para eliminar el exceso de K+ en el espacio
extracelular cuando la actividad neuronal es intensa. Participan en el reciclado de
neurotransmisores después de la liberacién como el glutamato y el dcido aminobutirico
(GABA) (Turlough Fitzgerald et al., 2012; Haines, 2014; Felten & Shetty, 2010). Pueden
multiplicase en cualquier momento, y son parte del proceso de curacién posterior a una
lesién del SNC; el cual conforma un denso tejido cicatricial (gliosis). La proliferacién

espontanea de astrocitos puede originar un tumor cerebral (Turlough Fitzgerald et al.,
2012).

Oligodendrocitos y células de Schwann

Ambas cumplen la funcién de mielinizacién de los axones; pero, su diferencia sustancial
es anatémica, ya que los oligodendrocitos se encuentran en el SNC, a diferencia de las
células de Schwann, que se encuentran en el Sistema Nervioso Periférico (SNP) (Purves
et al., 2015; Sadock & Sadock, 2008). En el sistema nervioso maduro, los subconjuntos de

los oligodendrocitos y las células de Schwann mantienen propiedades de las células madre
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neurales y pueden generar nuevos oligodendrocitos y células de Schwann en respuesta a
una lesién o enfermedad (Cardinali, 2007). También se diferencian en que los genes de
las células de Schwann se activan por la presencia de axones y los oligodendrocitos por

presencia de astrocitos (Cardinali, 2007).

Las células de Schwann expresan una glucoproteina durante el proceso de mielinizacién
(MAG; Myelin-associated glycoprotein) y solo un pequeno porcentaje en la mielina madura,
concentrada en la yuxtaposicién de la membrana axonal. Esta glicoproteina junto al
antigeno mayor de histocompatibilidad, Po, antigenos de superficie de linfocitos T y
moléculas de adhesién neuronales pertenecen la familia de proteinas implicadas en el

reconocimiento celular (Cardinali, 2007).

Los oligodendrocitos producen las vainas de mielina que envuelven los axones en
la sustancia blanca y participan en el intercambio i6nico neuronal de la sustancia gris
(Turlough Fitzgerald et al., 2012; Haines, 2014).

La mielinizacién comienza desde el periodo gestacional hasta la segunda década, un
solo oligodendrocito mieliniza tres docenas de axones mediante un proceso en espiral,
a través de la cara externa e interna de la membrana plasmadtica, conformando lineas
densas alternantes mayores y menores observadas en las secciones transversales de la
vaina de mielina. En los nédulos el axdn se encuentra relativamente expuesto ya que son
intervalos entre los envoltorios gliales, por lo cual, no poseen mielina. La mielina aumenta

la velocidad de la conduccién del impulso, ya que la despolarizacién salta entre nédulos
(Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Células ependimarias o epéndimo

El sistema ventricular encefélico estd recubierto por células ependimarias cubicas
o cilindricas con microvellosidades o cilios (normalmente mdviles) que favorecen la
movilizacién del Liquido Cefalorraquideo (LCR) a través de los ventriculos (Snell, 2007;
Turlough Fitzgerald et al., 2012). Pueden dividirse en tres grupos (Snell, 2007):

1. Ependimocitos: revisten los ventriculos encefdlicos y estdn en contacto con el
LCR, favorecen su movimiento y reabsorcién. El LCR se comunica mediante los
espacios intercelulares del SNC a pesar de que las superficies adyacentes poseen

uniones de hendidura.

2. Tanicitos: revisten el piso del tercer ventriculo (por encima del hipotdlamo),
poseen prolongaciones basales largas y terminan sobre los capilares sanguineos.

Cumplen la funcién de transporte de sustancias quimicas desde el LCR hasta el
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sistema porta-hipofisiario, de tal forma, pueden ejercen un papel en el control de

produccién hormonal del 16bulo anterior de la hipéfisis.

3. Células epiteliales coroideas: favorecen la produccién y secrecién del LCR, se
localizan en el revestimiento la superficie de los plexos coroideos. Forman pliegues

cerca del lumen y las células se mantienen juntas por uniones estrechas impidiendo

la filtracién del LCR.

Microglia

Son las células inmunitarias del SNC y representa entre 5 a 10% de todas las células
del SNC. Comparten muchas propiedades con los macréfagos, eliminan desechos celulares
de los sitios de lesién o renovacion celular, a su vez, secretan moléculas de sefializaciéon
producidas por el sistema inmune, y pueden modular la inflamacién local e influir en
la supervivencia o muerte celular junto con el refinamiento de circuitos neuronales
(Purves et al., 2015; Mondelli, 2017). Son diminutas en reposo -por eso la etimologia
de su nombre-, pero al verse activados por una infeccién o inflamacién se agrandan y
se convierten en fagocitos méviles y también se convierten en células presentadoras de
antigeno, las cuales junto a los linfocitos T enfrentan a los microorganismos invasores
(Snell, 2007; Turlough Fitzgerald et al., 2012; Sadock & Sadock, 2008; Mondelli, 2017).
En cuanto a su relacién clinica, la activacién del sistema inmune participa en el desarrollo
de sintomas psiquidtricos. Los niveles periféricos elevados de biomarcadores inflamatorios
se encuentran asociados a psicosis, trastornos afectivos, depresiéon y muertes por suicidio.
En estudios post-mortem, donde se cuantifica el ARNm neuroinmune, se han encontrado
aumento de activacién de las vias de respuesta inflamatoria aguda en la corteza prefrontal

dorsolateral en la esquizofrenia (Mondelli, 2017).
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Abstract

The text explores in detail the anatomy and physiology of the nervous system, with
emphasis on neurons and glial cells. It describes neurons and their different types
according to structure and function, as well as their parts and processes of signaling
and electrical conduction. Explains intracellular transport and conduction of signals,
highlighting the action potential. It discusses how subthreshold signals do not generate
responses and the importance of frequency in distinguishing between stimuli. The
section on neuroglia emphasizes their role in the central nervous system, including
repair, support, and debris removal functions. The specific functions of cells such as
astrocytes, oligodendrocytes, Schwann cells, and microglia are detailed, as well as their
involvement in pathological processes. In summary, the text provides a comprehensive
understanding of the complex cellular network of the nervous system.
Keywords: Physiology; Neuroglia; Neuron.

Resumo

O texto explora em detalhes a anatomia e a fisiologia do sistema nervoso, com énfase
nos neurdnios e nas células gliais. Ele descreve os neurdnios e seus diferentes tipos de
acordo com a estrutura e a fun¢do, bem como suas partes e processos de sinalizacdo e
conducdo elétrica. Explica o transporte intracelular e a conducdo de sinais, destacando
o0 potencial de acdo. Discute como 0s sinais sublimiares ndo geram respostas € a
importancia da frequéncia na distincdo entre estimulos. A secdo sobre neuroglia enfatiza
seu papel no sistema nervoso central, incluindo funcdes de reparo, suporte e remoc¢do
de detritos. As funcdes especificas de células como astrocitos, oligodendrdcitos, células
de Schwann e microglia sdo detalhadas, bem como seu envolvimento em processos
patoldgicos. Em resumo, o texto oferece uma compreensdo abrangente da complexa
rede celular do sistema nervoso.
Palavras-chave: Fisiologia; Neuroglia; Neurénio.
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Sinapsis y neurotransmisores, su orientacion clinica

Leonardo Flavio Medina Guillen

Resumen

El capitulo aborda la sinapsis y los neurotransmisores con un enfoque clinico. La
sinapsis se clasifica en eléctrica y quimica, siendo esta Ultima mas comun. Los
neurotransmisores son agentes quimicos que transmiten sefiales entre neuronas. Se
describen neurotransmisores de molécula pequefia y polipéptidos, incluyendo aminas
biogénicas (serotonina, dopamina, noradrenalina), neurotransmisores aminoacidos
(GABA, glutamato), gases (NO, CO), y lipidos (anandamida). La neurotransmision consta
de sintesis, almacenamiento, liberacion, interaccion con receptores y eliminacion del
neurotransmisor. Alteraciones en estos procesos estdn asociadas con trastornos
neurolégicos y psiquidtricos. Se detalla el metabolismo, los receptores, funciones,
localizacion y correlaciones clinicas de neurotransmisores especificos como serotonina,
dopamina, noradrenalina y acetilcolina. Ademas, se discute la histamina y la melatonina,
con detalles sobre su funcién, areas de secrecion y correlaciones clinicas. El texto
destaca la importancia de estos neurotransmisores en la regulacion de diversos
procesos fisiologicos y su relevancia clinica en trastornos asociados.
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Objetivo: describir las sinapsis y los neurotransmisores mds relevantes en la

fisiopatologia neuronal.

Definicién de sinapsis: contactos entre neuronas que permiten su comunicacion,

dentro de las cuales encontramos dos tipos (Purves et al., 2015; Cardinali, 2007):

 Sinapsis eléctrica: existe continuidad intercelular, por lo cual, la corriente eléctrica

fluye a través de las uniones mediante canales de membrana especializados.

 Sinapsis quimica: no existe continuidad intercelular, por lo que, la comunicacién
neuronal se produce a partir de neurotransmisores, los cuales pueden producir
potenciales postsindpticos (Potencial Inhibitorio Postsindptico [PIPS]) o un

Potencial Excitatorio Postsindptico (PEPS) (figura 1).

Figura 1. Sinapsis y su anatomofisiologia.

Vesiculas transmisoras

/ Membrana postindptica
Mitocondrias - /

Terminal presinaptico

/Protel'nas receptoras

Hendidura sinaptica
(200-300 angstroms)

Dentrita de la neurona

Fuente: Lépez, 2023.

Definicion de neurotransmisor: son agentes quimicos que actiian como mensajeros
entre neurona presindptica y postsindptica. Se han descrito 2 tipos, los de molécula

pequena y accién rdpida y los neuropéptidos de accién lenta (Purves et al., 2015).
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Definicién de neuromodulador: son agentes quimicos que modulan la respuesta de

una neurona a un neurotransmisor, estan relacionadas con ajustes del potencial de accién

(activindolo o inhibiéndolo) (Sadock & Sadock, 2008).

Definicion de neurohormona: hormona diferenciada porque se libera al torrente
sanguineo para llegar posteriormente al espacio extracelular cerebral, una vez en este

espacio, se difunde al espacio extraneuronal produciendo efecto en las neuronas (Sadock
& Sadock, 2008).

Criterios que definen un neurotransmisor (Purves et al., 2015; Rosenberg, 2015):
* Se sintetiza en neurona presiniptica.

* Se encuentra en la terminal presindptica y es liberado en cantidades suficientes

para estimular una accién sobre la neurona postsindptica o el érgano efector.

e Administrada exdgenamente en concentraciones razonables simula la accién del

transmisor endégeno.

e Usualmente existe un mecanismo para eliminar la sustancia de la hendidura

e 4.
smaptlca.

Neurotransmision

Consta de cuatro momentos:

* Sintesis y almacenamiento de neurotransmisor: el neurotransmisor se sintetiza
en el soma de la neurona utilizando mecanismos metabdlicos especificos y se
almacenan en vesiculas que llegan a la terminal presindptica para liberarse a la
hendidura sindptica (Kandel et al., 2012; Guyton & Hall, 2015).

e Liberacién del neurotransmisor: cuando el potencial de accién alcanza la
terminacién neuronal estimula la liberacién por la neurona presindptica, desde
las vesiculas localizadas en las zonas activas de las terminales presindpticas, y son
liberadas cuando las vesiculas sindpticas se fusionan con la membrana plasmética
de la neurona. La cantidad de neurotransmisor liberado se determina por el

numero y la frecuencia de los potenciales de accién (Kandel et al., 2012).

e Interaccién del neurotransmisor con receptores de la membrana postsindptica:

degradacién, unién a receptor y recaptacién (Kandel et al., 2012).
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* Recepciénde neurotransmisor por neurona postsindptica: las moléculas
delosreceptores delamembrana postsindptica tienen dos caracteristicas
importantes: 1) un sitio de unién donde se une el neurotransmisor y
2) un componente intracelular que cruza la membrana postsindptica
hasta el interior de la célula postsindptica. Las células diana de los

neurotransmisores poseen dos tipos de receptores (figura 2) (Purves
et al., 2015; Turlough Fitzgerald et al., 2012; Guyton & Hall, 2015):

1) Receptores ionotrépico (receptores rdpidos): la molécula receptora es un canal
iénico, permite el paso de determinados iones a través de la membrana, excitdndola
o inhibiéndola segin la carga del ion, efectuando una respuesta en milisegundos. Ej:
receptores colinérgicos nicotinicos, GABA tipo A y C, receptores del glutamato,

purinérgicos y algunos subtipos serotoninérgicos.

2) Receptores metabotrépicos (receptores lentos): la molécula receptora activa un
segundo mensajero que es una molécula que protruye en el citoplasma celular activando
sistemas quimicos y funcionales de la célula postsindptica, su respuesta es lenta y de mayor
duracién. Ej: receptores alfa y beta adrenérgicos, receptores colinérgicos muscarinicos,
dopaminérgicos, algunos subtipos serotoninérgicos, histaminérgicos, receptor GABA tipo

B, receptor de melatonina y los neuropéptidos.

Figura 2. Tipos de receptores postsindpticos.

[1] Enlace de
lones neurotransmisor

. [1] Enlace de
Neurotransmisor .
neurotransmisor
/ Receptor

[2] Canal abierto / [5] Flujo de iones a
Proteina efectora través de la mem-
—cel brana

elda exterior

Interior de la celda

G-proteina

Mensaj
tracelular

[2] La proteina G se lones

[3] Flujo de iones a tra- activa
vés de la membrana

[4] El canal idnico se
[3] Las subunidades de la abre

proteina G o los mensajeros

intracelulares modulan los

canales iénicos

Fuente: Carranza, 2023.
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Luego de la liberacién el neurotransmisor se une a los receptores de la neurona
postsindptica cambiando su permeabilidad, generando un potencial postsindptico (PPS).
El potencial sindptico tendrd un efecto excitador o inhibidor segun el tipo de receptor en
la neurona postsindptica ya que el mismo neurotransmisor puede tener diferentes efectos

en distintos tipos de receptores (Kandel et al., 2012).

Eliminacién del neurotransmisor de la hendidurasindptica: algunos neurotransmisores
son inactivados en la hendidura sindptica por enzimas especificas, otros se difunden hacia
el Liquido Cefalorraquideo (LCR) a través del Liquido Extracelular (LEC) y el resto se
reciclan por absorcién directa o indirecta mediante células de la glia. La degradacién
enzimdtica se usa en las sinapsis colinérgicas con ayuda de la acetilcolinesterasa (Kandel
et al., 2012; Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Recaptacién del neurotransmisor: las neuronas son capaces de liberar altas tasas de
vesiculas con neurotransmisores, para evitar que se agote rdpidamente son reciclados en
la terminal nerviosa, luego se acoplan en una zona activa donde se someten a un proceso
que las vuelve competentes para responder sefiales de Ca™ que desencadenan su fusién

mediante tres mecanismos (figura 3) (Kandel et al., 2012):

Figura 3. Recaptacién de neurotransmisores.

1. Captacion de

neurotransmisores Endosoma primitivo

8
1 Reciclaje
2 Fondo de reserva
H+
7 Célula presinaptica
Ca? 5 Fusién
ATP
3 Acoplamiento 6 Endocitosis
4 Cebado

Célula postsinaptica
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1. Poro de fusion 2. Mediada por Clatrina 3. Recuperaciéon masiva
reversible

Mecanismos de reciclaje de las vesiculas sindpticas

Nota: Las vesiculas sindpticas se llenan de neurotransmisores mediante transporte activo (paso 1) y se unen
al conglomerado de vesiculas que puede representar un depdsito de reserva (paso 2). Las vesiculas llenas se
acoplan en la zona activa (paso 3), donde experimentan una reaccion de activacién dependiente de ATP
(paso 4) que las hace competentes para la fusién desencadenada por calcio (paso 5). Después de descargar
su contenido, las vesiculas sindpticas se reciclan a través de una de varias rutas (ver parte B). En una ruta
comun, la membrana de la vesicula se recupera mediante endocitosis mediada por clatrina (paso 6) y se
recicla directamente (paso 7) o mediante endosomas (paso 8) mediante la recuperacion de las vesiculas
después.

Fuente: Lépez, 2023.

e DPoro reversible o «Kiss and run»: es el mas ripido, implica la apertura y cierre
reversible de la fusién, sin el colapso total de la membrana de la vesicula. La
vesicula permanece en la zona activa para que, una vez cerrado el poro de fusién,
se encuentre lista para el segundo evento de liberacién. Es competente para
la liberacién rdpida (decenas a cientos de milisegundos) y utilizada cuando la

frecuencia de liberacién vesicular es baja.

e C(Clatrina: se utiliza este mecanismo cuando la frecuencia de liberacién vesiculas
es mds alta, en donde se recupera la membrana de la vesicula luego de la fusién
de la membrana plasmdtica de la neurona postsindptica, la membrana vesicular es
reciclada en el compartimiento endosomal, este proceso puede tardarse hasta un

minuto.

Neurotransmisores

Clasificacién:

Cuadro 1. Neurotransmisores de molécula pequena y sus precursores.

Neurotransmisor Precursor

Acetilcolina Colina

Aminas biogénicas

Dopamina Tirosina
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Neurotransmisor Precursor
Norepinefrina Tirosina
Epinefrina Tirosina
Serotonina Triptéfano
Histamina Histidina
Melatonina Serotonina

Aminodcidos
Aspartato Oxalacetato
Acido aminobutirico Glutamina
Glutamato Glutamina
Glicina Serina
Adenosin trifosfato (ATP) Adenosin difosfato
Adenosina Adenosin trifosfato (ATP)
Acido araquiddnico Fosfolipidos
Monéxido de carbono Hemo
Oxido nitrico Arginina
Fuente: Kandel et al., 2012.
Figura 4. Vias serotoninérgicas.
Serotonina Cuerpo calloso
Corteza cerebral 4\
Cerebelo
Talamo

Nucleos de Rafe
Puente

A
Médula \Hacia la médula espinal

Fuente: Mejia, 2023.
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* Recuperacién en masa: actda después de una estimulacién prolongada de

alta frecuencia, en estas condiciones son visibles las grandes invaginaciones

membranosas en el terminal presindptico en el cual se ve reflejado este proceso.

Las alteraciones funcionales de los neurotransmisores favorecen diversos tipos

de trastornos psiquidtricos y neuroldgicos. En consecuencia, muchos tratamientos

neurofarmacoldgicos se orientan a modificadores de la sintesis, liberacién, unién o

eliminacién de neurotransmisores (Purves et al., 2015).

Se dividen en dos grandes grupos, molécula pequena de accién rdpida y polipéptidos

de accién lenta (Purves et al., 2015; Rosenberg, 2015):

* Molécula pequefia:

Aminas biogénicas: son los mejores conocidos por ser los primeros en
descubrirse, sin embargo, constituyen los neurotransmisores de un
nimero reducido de neuronasy son dopamina, adrenalina, noradrenalina,

serotonina, histamina y acetilcolina.

Neurotransmisores aminodcidos (de molécula pequefa y accién rdpida)
(cuadro 1): fueron los siguientes en descubrirse, se localizan en mds del
70% de las neuronas y son el Acido y-aminobutirico (GABA), glutamato,
aspartato, glicina, taurina, etc., también suelen incluirse derivados

purinicos como la adenosina y el ATP.
Gases: Oxido Nitrico (NO) o el Monéxido de Carbono (CO).

Lipidos: anandamina.

e Dolipéptidos:

Neurotransmisores peptidicos (accién lenta): se encuentran en un
porcentaje intermedio entre los neurotransmisores anteriores y son
los opidceos enddgenos, corticoliberina, sustancia P, neurotensina,
colecistocinina, somatostatina, vasopresina, oxitocina, neuropéptido Y,

etc.

Se describieron algunos neurotransmisores del primer grupo por la importancia en

enfermedades neurolégicas y psiquidtricas.
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Figura 5. Metabolismo de la serotonina.
Triptoéfano

5-OH-trip6fano

1

Serotonina

MAO

Nota: (1) La serotonina es transportada en vesiculas sindpticas. (2) Pasan a la hendidura sindptica por exo-
citosis. (3) Receptor de serotonina. (4) El transportador de reabsorcién de la serotonina retorna el neuro-
transmisor. (5) Parte del neurotransmisor se reempaqueta en vesiculas sindpticas. (6) Otra parte se degrada
por la MAO. (7) Otra parte activa los autorreceptores presindpticos. (8) 5-HT1D retarda la liberacién del
neurotransmisor. (9) Otra parte se difunde en el espacio extracelular.

Fuente: Bendeck, 2023.

Aminas

Serotonina (5 hidroxitriptamina [SHT])
Funcion

Es el neurotransmisor que mds se ha descrito en la literatura médica por su relacién
con la depresién (Kandel et al., 2012; Turlough Fitzgerald et al., 2012). Se consideré
inicialmente como una sustancia que aumentaba el tono vascular cuando se encontraba

presente en el suero (de ahi la etimologia de su nombre) (Purves et al., 2015).

Actia como inhibidor de las vias del dolor, conducta motora, regula la atencién,
controla el estado de dnimo, la ansiedad, los estados depresivos, agresividad, regula la
conducta alimentaria (apetito) e inclusive puede inducir el suefio y mantener la vigilia
(ritmo circadiano), quizds por su degradacién a melatonina por parte de los pinealocitos
(Purves et al., 2015; Haines, 2014; Guyton & Hall, 2015; Mufeton Gémez, 2017).

También se encuentra involucrado en la concentracién (Uriarte, 2013).
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Zonas anatémicas que secretan serotonina

Nucleos del rafe y sistema de serotonina (figura 4): en la linea media del el bulbo
raquideo y la protuberancia y se localizan los nicleos del rafe, en donde se sittia la principal
localizacién de los cuerpos serotoninérgicos y, en menor grado, el locus coeruleus caudal,
el drea postrema y el drea interpeduncular. Las neuronas que lo componen segregan
serotonina, emiten eferencias al diencéfalo y medula espinal (Purves et al., 2015; Sadock
& Sadock, 2008; Haines, 2014; Guyton & Hall, 2015; Herndndez Munoz y Camarena
Medellin, 2014).

Metabolismo

Precursor: triptéfano (Purves et al., 2015; Kandel et al., 2012; Turlough Fitzgerald et
al., 2012).

Receptores: se han identificado siete tipos de receptores y de ello depende que su
actividad active o inhiba la celula, en el cuadro 2 se describen con mayor detalle (Purves
et al., 2015; Kandel et al., 2012; Sadock & Sadock, 2008; Turlough Fitzgerald et al.,
2012).

El triptéfano es captado mediante transporte activo para cruzar la BHE vy
posteriormente pasar a las neuronas a través de un transportador de membrana plasmatica,
después es hidroxilado en una reaccién catalizada por la enzima triptéfano-5-hidroxilasa
(paso que limita la velocidad de sintesis de 5-HT), luego se convierte a serotonina por
la 5-hidroxitriptéfano descarboxilasa. La carga de 5-HT en las vesiculas sindpticas
es realizada por la Vesicula Transportadora de Vesicular de Monoaminas (VMAT;
Vesicular Mono Amine Transporter) —que, a su vez, carga otras monoaminas en vesiculas
sindpticas—. El metabolismo de la serotonina concluye con el transporte retrégrado
hacia las terminaciones nerviosas a través de un Transportador Especifico de Serotonina
(SERT; Serotonin Transporter) (igura 5) (Purves et al., 2015; Kandel et al., 2012; Sadock
& Sadock, 2008; Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Algunos antidepresivos son Inhibidores Selectivos de la Recaptacién de Serotonina
(ISRS), estos inhiben el transporte de 5-HT por medio del SERT. Uno de los ejemplos
mejor conocidos es la fluoxetina (Prozac) o sertralina (Purves et al., 2015; Kandel et al.,
2012; Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Correlacién clinica (Sadock & Sadock, 2008; Turlough Fitzgerald et al., 2012;
Herndndez Mufoz y Camarena Medellin, 2014; Cruciani, 2017):
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Concentraciéon bioquimica elevada: autismo, anorexia y manfa.

Concentracién bioquimica disminuida: depresién, ansiedad, bulimia, abuso de

sustancias, conductas impulsivas, trastorno limite de personalidad, perfeccionismo
y conductas de atracén o purga.

Cuadro 2. Receptores de la serotonina de interés clinico

Fuente: Turlough Fitzgerald et al., 2012.

Figura 6. Vias dopaminérgicas.
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Dopamina

Funcion

Tiene una participacién esencial en la coordinacién de movimientos corporales debido
a su funcién excitatoria e inhibitoria. En la enfermedad de Parkinson por degeneracién
de las neuronas dopaminérgicas en la sustancia nigra, se produce una disfuncién motora
caracteristica en vista de la hiperactividad e hiperexcitabilidad neuronal (Purves et al.,
2015; Turlough Fitzgerald et al., 2012; Guyton & Hall, 2015; Mufeton Gémez, 2017;
Almenar et al., 2011).

Asimismo, existen teorfas en las cuales la dopamina estd implicada en la
motivacién, atencién, cognicién, recompensa y el refuerzo (involucrados directamente
por las proyecciones del drea tegmental ventral hacia el nicleo accumbens, clave en el
comportamiento motivado por recompensa y condicionamiento positivo) en el SNC
(Purves et al., 2015; Turlough Fitzgerald et al., 2012; Guyton & Hall, 2015; Mufeton
Gémez, 2017; Almenar et al., 2011).

Zonas anatémicas que secretan dopamina

La sustancia negra y el sistema dopaminérgico: la sustancia negra pertenece
funcionalmente a los niicleos basales, ocupan una posicién anterior en la parte superior
del mesencéfalo y sus neuronas emiten terminaciones nerviosas principalmente al nacleo
caudado y el putamen en el cerebelo —donde segregan dopamina—. También otras
regiones se ven implicadas en la secrecién de dopamina, pero mandan sus terminaciones
hacia zonas mds ventrales del encéfalo, —en especial al sistema limbico e hipotdlamo—
(Guyton & Hall, 2015; Mufeton Gémez, 2017).

A su vez, esté relacionada el Area Tegmental Ventral (ATV) que proyecta neuronas
hacia el prosencéfalo mediante el tracto mesolimbico y mesocortical. Los cuatro tractos
dopaminérgicos mds importantes son (figura 6 y figura 7) (Sadock & Sadock, 2008;
Turlough Fitzgerald et al., 2012; Mufieton Gémez, 2017; Almenar et al., 2011):

* Nigroestriatal (desde la sustancia negra al estriado [caudado y putamen]). Esta
via controla el circuito motor que proveen a la corteza motora, la afeccién de
este tracto conlleva a la enfermedad de Parkinson (enfermedad que se caracteriza
por la interrupcién de movimientos normales por rigidez muscular y temblores),
aunque los sintomas no suelen aparecer hasta que se ha degenerado 80% de esta

7

via.
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Figura 7. Vias nigroestriatal, mesocortical y mesolimbica.
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Fuente: Mejia, 2023.

Mesocortical (se proyecta a la corteza prefrontal). La hiperactividad de esta via se
ve relacionada con la esquizofrenia, también estd relacionada la corteza cingulada

y dreas entorrinales.

Mesolimbico (se proyecta a nucleos limbicos incluyendo el septum, tubérculo,
olfatorio, nicleo accumbens). Este ntcleo es la base del torrente dopaminérgico

descargado en los diferentes tipos de drogadiccidn.

Tuberoinfundibular (cuerpos celulares del nicleo arqueado presentes en el
drea periventricular del hipotdlamo envian referencias la adenohipédfisis y al
infundibulo). Inhibe liberacién de la prolactina; la inhibicién de esta via produce

hiperprolactinemia.
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Metabolismo

Precursor: tirosina (Purves et al., 2015; Rosenberg, 2015; Almenar et al., 2011).

Receptores: todos son acoplados a proteina G, se conocen como D, (excitadores) y D,
(inhibidores) (Purves et al., 2015; Haines, 2014; Almenar et al., 2011).

Figura 8. Metabolismo de la dopamina y noradrenalina.

1
Tirosiry
DOPA

DA

Dopamina

MAO

4 ;

—COMT
3
/ \ o
&
D 0

Metabolitos Receptor postsinaptico  Metabolitos A receptores en otras
partes

6 Ca%
/
7

Noradrenalina Tirosina

DOPA

MAO

4

9COMT3 7

Metabolitos Receptor postsinaptico  Metabolitos A receptores en otras
partes

Nota: (1) Moléculas transmisoras de dopamina o noradrenalina son transportadas a las vesiculas sindpticas
(2) Ca+2 entra en contacto, las vesiculas son atraidas a la membrana presindptica (3) Se unen a proteina
G (4) transportador de reabsorcién (DAT, NET) retornan las moléculas al citosol (5) algunas moléculas se
reempaquetan (6) Moléculas excedentes son degradadas por la MAO (7) o por la COMT (8) otro grupo
funciona como autorreceptores inhibiendo la posterior liberacién, (9) grupo de metabolitos se dirige liqui-
do extracelular (10) otras moléculas se dispersan para activar otros receptores.

Fuente: Bendeck, 2023.
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Se sintetiza a partir de la tirosina convirtiéndose en DOPA por la enzima tirosina
hidroxilasa, luego pasa a ser dopamina mediante la accién de la dopa descarboxilasa
(figura 8A). Este neurotransmisor es cargado por el VMAT. En la hendidura sindptica
concluye la accién de la dopamina con su recaptacion en las terminaciones nerviosas o
mediante células gliales circundantes por un transportador de dopamina Na*-dependiente,
denominado Transportador de Dopamina (DAT; Dopamine Transporter). En cuanto a
drogras, la cocaina al unierse al DAT e inhibiéndolo produce sus efectos psicotrdpicos,
lo que se traduce en un aumento de la liberacién de dopamina desde dreas encefdlicas
especificas. La dopamina es degradada por la Mono Amino Oxidasa (MAQO) y la Catecol
O Metil Transferasa (COMT) (Purves et al., 2015; Rosenberg, 2015; Almenar et al.,
2011).

Alteracién (Sadock & Sadock, 2008; Haines, 2014; Cruciani, 2017; Almenar et al.,
2011)

* Concentracién bioquimica aumentada: mania, esquizofrenia, abuso de sustancias
(al momento del consumo, pero disminuye la secrecién de dopamina hasta la

nueva ingesta creando dependencia y adiccién).

e Concentracién bioquimica disminuida: depresién, parkinsonismo.

Noradrenalina

Funcién

Regula el ciclo de suefio-vigilia, atencién, aprendizaje, memoria, respuestas afectivas,
procesos de recompensa, estados de estrés, ansiedad, dolor, facilita el control del humor
e influye en la conducta alimentaria (Turlough Fitzgerald et al., 2012; Guyton & Hall,
2015; Almenar et al., 2011).

Es un componente anatémico esencial e integral de la respuesta de «lucha o huida»

frente al peligro (Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Zonas anatémicas que secretan noradrenalina

La principal concentracién de cuerpos noradrenérgicos que envia eferencias al cerebro
se llama locus coeruleus y el sistema de noradrenalina. El locus coeruleus es una pequena
zona que ocupa una posicién bilateral y posterior en protuberancia y mesencéfalo, las
fibras procedentes de esta region se dispersan en el encéfalo y segregan noradrenalina
(hgura 9) (Kandel et al., 2012; Sadock & Sadock, 2008; Haines, 2014; Guyton & Hall,
2015; Almenar et al., 2011; Felten & Shetty, 2010).
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Figura 9. Vias noradrenérgicas.
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Metabolismo

Precursor: tirosina (Purves et al., 2015; Kandel et al., 2012; Turlough Fitzgerald et al.,
2012; Haines, 2014; Almenar et al., 2011).

Receptores: todos son acoplados a proteina G, se dividen en dos grupos (alfa y beta)
(Sadock & Sadock, 2008; Haines, 2014; Almenar et al., 2011) y se describen con mds

detalle en el cuadro 3.

La noradrenalina mediante VMAT es cargada en vesiculas sindpticas —el mismo que
participa en el transporte vesicular de dopamina—. A partir de la tirosina se degrada a
DOPA con ayuda de la enzima tirosina hidroxilasa, luego se metaboliza en dopamina por
accién de la descarboxilasa de aminodcidos aromdticos y actuando por tltimo la dopamina
B-hidroxilasa pasando a noradrenalina. La noradrenalina mediante el transportador de
noradrenalina (NET; norepinephrine transporter) es eliminada de la hendidura sindptica.
Con relacién a la anfetamina, la NET sirve como punto diana, la cual actiia estimula
mediante un aumento en la liberacién de noradrenalina y dopamina. La noradrenalina
es degradada al igual que las otras catecolaminas por la MAO y la COMT. Actta sobre
los receptores a-adrenérgicos y B-adrenérgico (figura 8B) (Purves et al., 2015; Rosenberg,
2015; Almenar et al., 2011).

Los betabloqueantes como propanolol —antagonistas delos receptores adrenérgicos—,
son empleados para trastornos que varian desde arritmias cardiacas hasta cefaleas

migranosas (Purves et al., 2015).
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Correlacidn clinica (Sadock & Sadock, 2008; Cruciani, 2017)

Concentracion bioquimica aumentada: ansiedad, mania, fobia, acatisia, sindrome
de estrés postraumdtico, trastornos por déficit de atencién, abusos de drogas.
[ )

Concentracién bioquimica disminuida: depresién.

Cuadro 3. Receptores noradrenérgicos.

Fuente: Turlough Fitzgerald et al., 2012.

Figura 10. Vias adrenérgicas.
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531 Leonardo Flavio Mec G

Adrenalina

Funcién

La adrenalina (también llamada epinefrina) se encuentra en bajas concentraciones
en comparacion a las demds catecolaminas, participa en la respuesta de «lucha o huida»
frente al peligro, mediante el aumento de la frecuencia cardiaca, la vasoconstriccién y
dilatacién de las vias aéreas. La funcién en el SNC no se conoce por completo (Purves et
al., 2015; Turlough Fitzgerald et al., 2012; Mufeton Gémez, 2017).

Zonas anatémicas que secretan adrenalina

Su mayor produccién se sitia en la porcién superolateral del bulbo raquideo (medula
oblongada) y en el sistema tegmental ventral ya que solo estos grupos neuronales contienen
la enzima necesaria para culminar la cadena catecolaminica (figura 10). Algunas vias se
proyectan al hipotdlamo y tdlamo, mientras que otras se dirigen a la asta lateral de la
medula espinal (funciones que no estdn descritas en su totalidad), a nivel del SND, las
células cromafines de la medula suprarrenal secretan adrenalina durante la respuesta de
alarma o peligro. A su vez, participa en la impulsién para secrecién de noradrenalina
(Purves et al., 2015; Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Metabolismo

Precursor: tirosina (Purves et al., 2015; Kandel et al., 2012; Turlough Fitzgerald et
al., 2012; Almenar et al., 2011).

Receptores: ay B adrenergicos (Purves et al., 2015; Sadock & Sadock, 2008; Almenar
et al., 2011).

La tirosina pasa a ser DOPA por la accién de enzima tirosina hidroxilasa, luego por
la descarboxilasa de aminodcidos aromdticos pasa a ser dopamina y acta por dltimo
la dopamina B-hidroxilasa pasando de dopamina a noradrenalina, por Gltimo paso, la
fentolamina N-metiltransferasa convierte a la adrenalina en noradrenalina (figura 11). Es
cargada en las vesiculas por el VMAT al igual que la noradrenalina. No se ha encontrado
un transportador de membrana especifico, aunque el NET es capaz de transportar
epinefrina (Purves et al., 2015; Rosenberg, 2015; Almenar et al., 2011).
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Figura 11. Metabolismo de la adrenalina.
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Correlaciéon clinica

Puede aparecer en enfermedades de origen cardiaco, que derivan en patrones
anormales de contraccién cardiaca o arritmias que ignoran los efectos de ajuste de la
frecuencia de marcapasos del nédulo sinusal, puede ser secundario a medicamentos o
por alteraciones simpdticas-suprarrenales. A pesar de esto, el cuerpo tiene mecanismos
compensatorios, como la hipersensibilidad a adrenalina secundaria a la denervacién de los
Organos tras la destruccién simpdtica y parasimpidtica, en donde, los vasos sanguineos se
van haciendo sensibles a dosis hasta 10 veces menos de lo normal para controlar el flujo
sanguineo, y en caso de que desaparezcan las dos medulas suprarrenales cuenta con un
mecanismo de doble estimulacién simpdtica que aporta seguridad por si llega a existir
alguna alteracién (Guyton & Hall, 2015). Asimismo, puede encontrarse aumentada la
concentracién de adrenalina en la hiperhidrosis (Gémez Rodriguez et al., 2007). Quizds
estas sean unas de las razones por las cuales se ha incursionado en los dltimos anos dentro

de la neurocardiologia.
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Acetilcolina

Funcién

Fue la primera sustancia descrita como neurotransmisor. Estd presente en las sinapsis
excitatorias de los ganglios del sistema motor visceral, ademds de su accién inhibitoria al
disminuir la frecuencia cardiaca. En el SNC colabora con el aprendizaje, memoria, se ubica
en el Sistema Activador Reticular Ascendente (SARA) modulando la excitacién neuronal,
el suefio, la vigilia memoria, asociacién y otros aspectos criticos de la consciencia humana
(Purves et al., 2015; Kandel et al., 2012; Turlough Fitzgerald et al., 2012; Mufeton
Goémez, 2017).

Zonas anatémicas que secretan acetilcolina

En el SNC las neuronas colinérgicas se originan desde la regién basal del prosencéfalo
al hipocampo, también se envian proyecciones del niicleo basal de Meynert hacia el sistema
limbico y la corteza cerebral, otras envian del sistema reticular hacia la corteza cerebral, el
sistema limbico, y tdlamo. Los pacientes con Alzheimer o Sindrome de Down presentan
degeneracién del nicleo basal de Meynert (Kandel et al., 2012; Sadock & Sadock, 2008;
Turlough Fitzgerald et al., 2012; Felten & Shetty, 2010).

Los receptores de acetilcolina son numerosos y cumplen funciones de activacién
o inhibicién segun el drea y subtipo de receptor en (Turlough Fitzgerald et al., 2012;
Guyton & Hall, 2015):

e Células piramidales grandes de la corteza premotora.

e Lébulo temporal: participando en la formacién de la memoria.
* Neuronas de ganglios basales.

* Motoneuronas de musculo esquelético.

* Ganglios auténomos.

* Fibras musculares cardiacas.

e Musculo liso del intestino y vejiga urinaria.

e (Células secretoras de gldndulas sudoriparas.
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Metabolismo

Precursor: colina y acetil coenzima A (acetil CoA) (Purves et al., 2015; Turlough
Fitzgerald et al., 2012; Haines, 2014; Guyton & Hall, 2015; Felten & Shetty, 2010).

Receptores (Purves etal., 2015; Kandel et al., 2012; Sadock & Sadock, 2008; Turlough
Fitzgerald et al., 2012; Felten & Shetty, 2010):

1. Receptor nicotinico de acetilcolina: recibe su nombre debido a que la nicotina
también se une a estos receptores. Produce cierto grado de euforia, relajacién
causados por estos receptores, a su vez, provee inervacion al musculo esquelético
mediante la activacién de canales i6nicos (calcio y sodio). Existen toxinas que se
unen a estos receptores como lo son la a-bungarotoxina proveniente del veneno
de serpiente, bloqueando la accién tanto de la acetilcolina como de la nicotina,

causando el cuadro clinico respectivo.

2. Receptor muscarinico: reciben su nombre porque se activan por la muscarina
del hongo venenoso Amanita muscaria, son dependientes de proteina G. Tiene 5
subtipos, los receptores M1, M3, M5 son excitadores, permiten la entrada de calcio
y consecuente despolarizacién. Los M2 y M4 son autorreceptores inhibidores que

provocan hiperpolarizacién por la salida de potasio.

La acetilcolina se sintetiza a partir del acetil CoA y colina, proceso catalizado por
la colinaacetiltransferasa (Kandel et al., 2012; Sadock & Sadock, 2008; Haines, 2014;
Guyton & Hall, 2015; Felten & Shetty, 2010). La colina se halla presente en alta
concentracién en el plasma y se absorbe por el cotransportador de colina dependiente de
Na* (paso determinante debido a que el sistema nervioso no puede sintetizar la colina y la
obtiene de la dieta a través del torrente sanguineo), después de la sintesis en el citoplasma
el transportador vesicular de acetilcolina carga la vesicula colinérgica con 10,000
moléculas de acetilcolina, la energia que se gaste para lograr esta concentracién vesicular
varifa segtin el pH y esta dependerd de la liberacién de protones H* del medio acido que
realiza el intercambio por la molécula de acetilcolina. Su accién termina con la enzima
acetilcolinesterasa, ya que su recaptacién no basta para detener su accién celular, esta tiene
la capacidad de catalizar 5000 moléculas de acetilcolina por molécula de acetilcolinesterasa

por segundo, la colina resultado de esta hidrolisis se recicla en los terminales nervioso para
resintetizar acetilcolina (figura 12) (Purves et al., 2015; Sadock & Sadock, 2008).

Correlacién clinica (Sadock & Sadock, 2008; Haines, 2014; Cruciani, 2017; Felten
& Shetty, 2010; Zlomuzica et at., 2016):

e Concentracién bioquimica disminuida: demencia de tipo Alzheimer, miastenia
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grave, pobre aprendizaje y capacidad de memorizar, afeccién del suefio y estado

de dnimo.

Figura 12. Metabolismo de la acetilcolina.
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Nota: La senalizacién colinérgica se finaliza mediante el metabolismo de la acetilcolina (ACh) la colina
y acetato inactivos por la acetilcolinesterasa (AChE), la cual se encuentra en la hendidura sindptica. La
colina (Ch) es transportada de regreso al terminal nervioso (flecha azul claro) por el transportador de colina
(CHT), donde la colina acetiltransferasa (ChAT) cataliza posteriormente la acetilacién de la colina para
reformar ACh. El ACh es transportado dentro de la vesicula por el transportador vesicular de ACh (VA-
ChT).

Fuente: Lépez, 2023.

Histamina
Funcién

Es un autacoide activo durante la respuesta inflamatoria causada por los mastocitos,
participa en el control de la vasculatura, musculo liso y las glindulas exocrinas (ej: secrecién
de jugo gdstrico) y junto con neuronas colinérgicas y serotoninérgicas mantienen el estado
de vigilia, atencién (la cual varia segtin las proyecciones neuronales y tipo de tarea a
realizar, ya que en estudios de ratones que tienen deficiencia de histidina descarboxilasa
se observa un rendimiento mejorado pero una deficiente discriminacién de objetos basada
en relaciones temporales) y favorecen el control del sistema vestibular (Purves et al., 2015;
Kandel et al., 2012; Turlough Fitzgerald et al., 2012; Zlomuzica et at., 2016).
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Figura 13. Vias histaminérgicas.
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Fuente: Mejia, 2023.

Zonas anatémicas que secretan histamina

Concentrado en el ndcleo tuberomamilar del hipotdlamo, se extienden sus axones
ampliamente hacia la corteza frontal. La activacién de estas dreas da un péptido llamado
orexina, producido localmente en las dreas hipotalimicas laterales; en trastornos como la
narcolepsia se encuentra disminuido su produccién. También se envian eferencias hacia
el cerebro basal anterior, hipocampo y amigdala (figura 13) (Purves et al., 2015; Kandel
et al., 2012; Sadock & Sadock, 2008; Turlough Fitzgerald et al., 2012; Zlomuzica et at.,

2016).
Metabolismo

Precursor: histidina (Purves et al., 2015; Kandel et al., 2012).

Receptores: hay cuatro tipos de receptores histaminicos; H aumentan la produccién
de Inositol Trifosfato y Diacil Glicerol (DAG), tienen un efecto neuronal excitatorio e
induce la formacién de dcido araquidénico; H, incrementan la produccién de AMPc, y
consecuente secrecién de dcido géstrico y respuestas alérgicas; H3 regulan el tono vascular
y se consideran autorreceptores que se localizan en las terminales axonales, los cuales

modulan la sintesis y secrecién de histamina, cuando se encuentra como heteroreceptor en
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fibras no histaminérgicas puede inhibir la sintesis y liberacién de otros neurotransmisores
como el GABA, dopamina, serotonina y acetilcolina; y H4 se localizan en tejidos
periféricos y estdn implicados en enfermeda des inflamatorias e inmunes, todos estin
acoplados a proteina G (metabotrépicos) (Purves et al., 2015; Sadock & Sadock, 2008;
Turlough Fitzgerald et al., 2012; Zlomuzica et at., 2016).

La histamina deriva del aminodcido esencial histidina por accién de la histidina
descarboxilasa y se transfiere a las vesiculas por el mismo VMAT de las catecolaminas. No
se ha descrito un transportador de membrana especifico para la histamina. La degradacién
se ve mediada por la histamina metiltransferasa y la MAO (figura 14) (Purves et al., 2015;
Kandel et al., 2012; Turlough Fitzgerald et al., 2012; Zlomuzica et at., 2016).

Figura 14. Metabolismo de la histamina.
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Fuente: Bendeck, 2023.

Correlacién clinica (Zlomuzica et at., 2016):

Concentraciéon bioquimica aumentada: enfermedad de Alzheimer (niveles reducidos
de factor liberador de histamina o disminucién de receptores H en la corteza frontal
y temporal, asi como la degeneracién de neuronas histaminérgicas en el nucleo
tuberomamilar estdn relacionados con la presentacién de esta enfermedad, en consecuencia,

elevadas concentraciones séricas de histamina buscan compensar la poca recepcién del
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neurotransmisor, por consiguiente, aumenta la microglia y se eleva la cantidad de agentes

proinflamatorios que danan los axones, por lo que se promueve la perdida de sinapsis).

Melatonina
Funcion

Es una hormona pleiotrépica con propiedades cronobiéticas. Es capaz de resincronizar
el ritmo circadiano segiin amerite la situacién —se ha relacionado como responsable de
la regulacién sobre los ciclos de vigilia y sueno—. Estd relacionada con la maduracién
sexual del humano, y funciona como marcador endocrino estacional para la reproduccién
de especies estacionales (Turlough Fitzgerald et al., 2012; Guerrero et al., 2007). Se le han
descrito propiedades antioxidantes, mediante dos mecanismos: 1) neutralizador directo de
radicales libres, 2) potencia el efecto de antioxidantes cldsicos y de enzimas antioxidantes;
por ende, se considera un agente protector de la funcién bioenergética mitocondrial, sin
mencionar que participa en la respuesta inmune e inflamatoria (ha mostrado propiedades
antitumorales y oncoestdticas, mediante la via de regulacién de Icitoquinas) (Turlough
Fitzgerald et al., 2012; Rosenberg, 2015; Guerrero et al., 2007).

Zonas anatémicas que secretan melatonina

Se produce durante todas las noches en la glindula pineal y este proceso es controlado
por el nicleo supraquiasmdtico (figura 15) (Kandel et al., 2012; Turlough Fitzgerald et al.,
2012; Guerrero et al., 2007; Dubocobich et al., 2017).

Figura 15. Secrecién de melatonina.
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Metabolismo

Precursor: serotonina (Turlough Fitzgerald et al., 2012).
Receptores: MT, y MT, (Cardinali et al., 2013).

La mayoria de los receptores acoplados a la proteina G, incluidos los receptores de
melatonina MT1 y MT2 de los mamiferos, pueden interactuar entre si para formar
homodimeros o heterodimeros. La dimerizacién de los receptores acoplados a la proteina
G tiene importantes consecuencias funcionales con respecto a la afinidad, el trifico y la
sefalizacién del receptor. La distribucién diferencial espacial y temporal y los niveles de
expresion de los subtipos de receptores de melatonina en la retina pueden tener un impacto
significativo en la funcién de la melatonina en las células diana. Estos receptores se han
identificado en las neuronas retinales, fotorreceptores y células de epitelio pigmentario de
la retina. La presencia de receptores de melatonina en las células fotorreceptoras sugiere
la posibilidad de un mecanismo de senalizacién intracrina (autocrina) en respuesta a la
melatonina, en la cual, una célula sintetiza y libera una molécula de senalizacién, y también
tiene receptores a los que la molécula se une y desencadena una respuesta intracelular.
Otro papel potencial de los receptores de melatonina en las células fotorreceptoras es que
pueden estar involucrados en un mecanismo de retroalimentacién negativa que permite a
la melatonina de la retina y / o la glindula pineal influyan en la expresién o disponibilidad

de los receptores a los que se une (Dubocobich et al., 2017).

Para fines didacticos se detallard el metabolismo de la melatonina en orden secuenciado
(Zlomuzica et at., 2016; Dubocobich et al., 2017):

* Captacién de triptéfano: se capta del torrente sanguineo.

e Hidroxilacién de triptéfano: en la mitocondria por la triptéfano hidroxilasa

produciendo el 5 hidroxitriptéfano.

e Obtencién de serotonina: el 5 hidroxitriptéfano se convierte a serotonina en el

citosol por una enzima descarboxilasa.

e Acetilacién de serotonina: la serotonina es acetilada por la enzima arilalquilamina

N-acetiltransferasa y se produce N acetilserotonina.

e O-metilacién de N-acetilserotonina: la N-acetilserotonina es metilado por la

O-metiltransferasa dando lugar a la melatonina.
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Correlacién clinica (Cardinali et al., 2013):

e Concentracién bioquimica disminuida: trastornos del suefio, enfermedad de

Alzheimer, enfermedad de Parkinson, enfermedad de Huntington.

Neurotransmisores aminoacidos

Glutamato

Funcién

Es el neurotransmisor mds relevante para el funcionamiento encefélico debido a que
la mayoria de las neuronas excitadoras del sistema nervioso central son glutaminérgicas —
se estima que mds del 50 % de las sinapsis encefdlicas liberan este agente— (Purves et al.,
2015; Turlough Fitzgerald et al., 2012; Guyton & Hall, 2015; Mufeton Gémez, 2017).
Participa en el aprendizaje y la memoria (Sadock & Sadock, 2008). Concentraciones
elevadas de glutamato extracelular resulta téxico para las neuronas; este fenémeno se da
normalmente como resultado de una lesién nerviosa, y participa en la respuesta del dolor
liberado por las neuronas A de la medula espinal (Purves et al., 2015; Guyton & Hall,
2015; Muneton Gémez, 2017). Se agrega en terminales presindpticos de vias sensitivas
que cruzan al SNC (Guyton & Hall, 2015).

Zonas anatémicas que secretan glutamato

Es el principal neurotransmisor de las células de las células piramidales de la corteza,
capa molecular del hipocampo, corteza entorrinal, células granulosas cerebelosas, el ntcleo

estriado, proyecciones talamocorticales y corticoespinales (Sadock & Sadock, 2008).

Metabolismo

Precursor: glucosa y glutamina (Purves et al., 2015; Sadock & Sadock, 2008).

Receptor: AMPA, NMDA y receptores Kainato (Purves et al., 2015; Sadock &
Sadock, 2008).

Este aminodcido no esencial no atraviesa la BHE, por consiguiente, es sintetizado en

las neuronas mediante de precursores locales (Purves et al., 2015).

El glutamato sintetizado en el citoplasma presindptico se ve envuelto en vesiculas
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sindpticas por transportadores, denominados Transportadores Vesiculares de Glutamato
(VGLUT; Vesicular Glutamate Transporter), por lo que su liberacién se ve estimulada
mediante liberacién por la nicotina (Purves et al., 2015; Sadock & Sadock, 2008).

El glutamato captado mediante células gliales (astrocitos) se degrada a glutamina por
la enzima glutamina sintetizada; quien es transportada fuera de las células gliales y hacia
el interior de las terminaciones nerviosas glutaminérgicas donde se vuelven a hidrolizar a
glutamato. De esta manera, existe una cooperacion de alternancia entre las terminaciones
sindpticas y células gliales para mantener la homeostasis de dicho neurotransmisor. Esta
secuencia de acontecimientos en conjunto se denomina ciclo del glutamato-glutamina.
Sus receptores son los NMDA activado por el N-metil-o-aspartato, AMPA activado por
a-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazol-propionato, receptores de Kainato activados por
dcido cainico (todos ionotrépicos) (Purves et al., 2015; Kandel et al., 2012). La reabsorcién
y resintesis del glutamato se da: 1) el glutamato es absorbido por un astrocito, 2) se
convierte en glutamina por la glutamina sintasa, 3) la glutamina se transporta nuevamente
al terminal nervioso, 4) se convierte en glutamato y glutaminasa, 5) vuelve a la vesicula

sindptica (figura 16) (Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Figura 16. Metabolismo del glutamato.
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Correlacion clinica

Segtn Sadock & Sadock, 2008; Cruciani, 2017:

e Concentracién bioquimica elevada: excitotéxicidad (alteracién en que una
estimulacién excesiva de receptores de glutamato lleva a concentraciones
intraneuronales elevadas de calcio y NO, los cuales activan diversas enzimas que
destruyen la integridad neuronal), lesién encefélica, convulsiones, enfermedad de
Huntington, enfermedad de Alzheimer.

e Concentracién bioquimica disminuida: esquizofrenia y psicosis.
Acido Gamma Amino Butirico (GABA)

Funcién

Se segrega en la mayoria de sinapsis de las neuronas en de la medula espinal, cerebro,
ganglios basales (Purves et al., 2015; Guyton & Hall, 2015) causando inhibicién (Kandel
et al., 2012; Guyton & Hall, 2015). Se localiza exclusivamente en el SNC; no cruza la
BHE (Sadock & Sadock, 2008).

Zonas anatémicas que secretan GABA

En el mesencéfalo y diencéfalo se encuentran las concentraciones bioquimicas mds
altas, y en menores concentraciones, en los hemisferios cerebrales, protuberancia y bulbo
raquideo (Sadock & Sadock, 2008). Es el principal neurotransmisor de las neuronas
inhibitorias e interneuronas como lo son: las neuronas espinosas medianas del estriado,
interneuronas estriatales, células basales del cerebelo e hipocampo, células del Purkinje en
el cerebelo, células granulares del bulbo olfatorio y células amdcrinas de la retina (Kandel
et al.,, 2012).

Metabolismo
Precursor: glucosa y glutamato (Purves et al., 2015; Turlough Fitzgerald et al., 2012).
Receptor: GABA |, GABA, y GABA_. (Purves et al., 2015).

GABA, y GABA : ionotrépicos, abundantes en el Iébulo limbico del cerebro y
estdn vinculados a canales i6nicos de cloruro que hiperpolarizacién la célula actuando
a este nivel firmacos como las benzodiazepinas y el etanol); GABA,: metabotrépico, se
distribuyen de forma uniforme en el encéfalo y en plexos nerviosos auténomos periféricos,
estdn ligados a proteina G y cierran los canales de Ca**, por ende, reducen la eficacia de
los potenciales de accién, con consecuente inhibicién de la neurona principal y neuronas
glutaminérgicas proximales (Purves et al., 2015; Turlough Fitzgerald et al., 2012).
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La glucosa se metaboliza a glutamato por enzimas del ciclo de 4cidos tricarboxilicos
(piruvato y glutamina —quienes también pueden ser precursores —). La enzima Acido
Glutdmico Descarboxilasa (GAD), cataliza la conversién de glutamato a GABA, cuya
enzima requiere un cofactor (fosfato de piridoxal) para su activacion. Esta deriva de la
vitamina B6, por lo cual, su deficiencia puede conducir a una reduccién en la sintesis del

GABA (figura 17) (Purves et al., 2015; Sadock & Sadock, 2008; Rosenberg, 2015).

Figura 17. Metabolismo del GABA.
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Fuente: Carranza, 2023.

La falta de vitamina B6 (piridoxina) provoca una reduccién de GABA del encéfalo,
que en consecuencia debido a la perdida de inhibicién sindptica se producen convulsiones.
Una vez sintetizado el GABA, el Transportador Vesicular de Aminodcidos Inhibidores
(VIAT'T; Vesicular Inhibitory Amino Acid Transporter) transporta el neurotransmisor hacia
las vesiculas sindpticas. La mayor parte del GABA es metabilizada en succinato, en donde

vuelve a tomar papel el ciclo de los dcidos tricarboxilicos (Purves et al., 2015).

e Los firmacos que funcionan como agonistas o moduladores de los receptores del
GABA postsindpticos, como las benzodiacepinas y los barbittricos, se utilizan
para el tratamiento de la epilepsia, ademds, son sedantes y anestésicos eficaces
(Purves et al., 2015).
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El GABA se cataboliza a acido succinico por accién de las enzimas mitocondriales
GABA transaminasa y succinico semialdehido deshidrogenasa (SSDH), uno de los pasos

finales de su degradacién’.

La reabsorcién y resintesis del GABA se puede dar por dos vias: 1) se reciclan intactas
y 2) se absorben por astrocitos mediante los siguientes pasos: a) GABA se convierte en
glutamato por la GABA transaminasa; b) el glutamato se convierte en glutamina por la por
la glutamina sintasa; ¢) la glutamina es absorbida por el axén y se convierte a glutamato
por la glutaminasa; d) glutamato se convierte en GABA por la glutamato descarboxilasa;

e) vuelve a la vesicula sindptica (Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Correlacién clinica:

Segun Sadock & Sadock, 2008; Rosenberg, 2015; Cruciani, 2017:

* Concentracién bioquimica aumentada: déficit de SSDH (trastorno caracterizado

por retraso del desarrollo y discapacidad intelectual, ataxia y convulsiones).

* Concentracién bioquimica disminuida: ansiedad, convulsiones, mania, trastorno

bipolar I, epilepsia dependiente de piridoxina.

Mapas nerviosos

El cerebro tiene por lo menos dos tipos (Kandel et al., 2012):
* Percepciones sensitivas.
* Ordenes motoras.

Ambos estdn interconectados e integrados por neuronas (motoras, sensitivas e
interneuronas) que poseen diferentes funciones segiin las conexiones que conformen,

las cuales varian durante el desarrollo cerebral, lo que determina la funcién de la celula
(Kandel et al., 2012).

Cuando ocurre la estimulacién de diversos grupos neuronales para suministrar
informacién similar se llama «proceso paralelo», cuyo resultado ha sido parte de una
estrategia evolutiva para un cerebro mds eficiente, ya que incrementa la velocidad y
fiabilidad del funcionamiento en el Sistema Nervioso Central (SNC); las neuronas

individuales estereotipadas son capaces de emitir informacién particular porque estin
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organizadas y conectadas de maneras diferentes (Kandel et al., 2012).

Plasticidad neuronal

Teniendo las neuronas conexiones especificas surge la pregunta: si el sistema nervioso
tiene conexiones tan precisas, ;de qué manera se modifica la conducta? Se ha comprobado
que hasta los reflejos mds simples pueden experimentar modificaciones durante minutos

(higura 18), y en el proceso del aprendizaje se pueden dar modificaciones que duren afos
(plasticidad neuronal) (Kandel et al., 2012).

Figura 18. Plasticidad neuronal.
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Abstract

The chapter discusses synapses and neurotransmitters with a clinical focus.
Synapses are classified into electrical and chemical, the latter being more common.
Neurotransmitters are chemical agents that transmit signals between neurons. Small-
molecule neurotransmitters and polypeptides are described, including biogenic amines
(serotonin, dopamine, noradrenaline), amino acid neurotransmitters (GABA, glutamate),
gases (NO, CO), and lipids (anandamide). Neurotransmission consists of synthesis,
storage, release, interaction with receptors and elimination of the neurotransmitter.
Alterations in these processes are associated with neurological and psychiatric
disorders. The metabolism, receptors, functions, localization and clinical correlates of
specific neurotransmitters such as serotonin, dopamine, noradrenaline and acetylcholine
are detailed. In addition, histamine and melatonin are discussed, with details on their
function, areas of secretion and clinical correlates. The text highlights the importance of
these neurotransmitters in the regulation of various physiological processes and their
clinical relevance in associated disorders.

Keywords: Neurotransmitters; Neurophysiology; Neurotransmitter Receptors; Synapses.
Resumo

O capitulo discute as sinapses e 0s neurotransmissores com foco clinico. As sinapses
sdo classificadas em elétricas e quimicas, sendo as Ultimas mais comuns. Os
neurotransmissores sao agentes quimicos que transmitem sinais entre os neurénios. Sao
descritos neurotransmissores e polipeptideos de moléculas pequenas, incluindo aminas
biogénicas (serotonina, dopamina, noradrenalina), neurotransmissores de aminoacidos
(GABA, glutamato), gases (NO, CO) e lipidios (anandamida). A neurotransmissao consiste
na sintese, no armazenamento, na liberacdo, na interacdo com 0s receptores € na
eliminacdo do neurotransmissor. Os disturbios nesses processos estdo associados a
distlrbios neuroldgicos e psiquidtricos. Sdo detalhados o metabolismo, os receptores,
as funcdes, a localizacdo e 0s correlatos clinicos de neurotransmissores especificos,
como a serotonina, a dopamina, a noradrenalina e a acetilcolina. Além disso, a histamina
e a melatonina sdo discutidas, com detalhes sobre sua funcdo, areas de secrecdo e
correlacdes clinicas. O texto destaca a importancia desses neurotransmissores na
regulacdo de varios processos fisiolégicos e sua relevancia clinica em disturbios
associados.
Palavras-chave:Neurotransmissores;Neurofisiologia;Receptoresdeneurotransmissores;
Sinapses.






3

Sistema nervioso y su aplicacion clinica

Leonardo Flavio Medina Guillen

Resumen

El capitulo explora el sistema nervioso y su relevancia clinica. Este sistema, compuesto
por células especializadas, recibe y transmite estimulos sensitivos, junto con regular
las funciones corporales en conjunto con el sistema endocrino. Se divide en Sistema
Nervioso Central (SNC) y Sistema Nervioso Periférico (SNP). EI SNC comprende la
meédula espinal y el encéfalo, protegidos por las meninges. La médula espinal procesa
informacion sensorial y se conecta con el tallo cerebral, responsable de regular la
excitacion y conciencia. El SNP abarca el Sistema Nervioso Simpatico y Parasimpatico,
que regulan funciones como musculos lisos, glandulas, sistema genital y endocrino. Se
explora el sistema Iimbico, relacionado con las emociones, incluyendo el hipotalamo
y su influencia en el comportamiento y la memoria. Ademas, se detalla la organizacion
del cerebro, destacando la corteza cerebral y areas especializadas, con ejemplos
clinicos como el de Phineas Gage para ilustrar efectos de lesiones en la personalidad,
y funciones especificas de los I6bulos cerebrales.
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Corteza Cerebral; Neuroanatomia; Neurofisiologia; Sistema Nervioso.
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Objetivo: correlacionar bases de anatomia del sistema nervioso con sus funciones

para su correcta aplicacién clinica.

Sistema nervioso

Definicién: es un sistema conformado por células especializadas que tienen por

funcién recibir estimulos sensitivos y transmitirlos a los érganos efectores (Snell, 2007).

Junto con el sistema endocrino controla las funciones del organismo. En especies
superiores es capaz de almacenar estimulos sensitiva recibidos y canalizarla hacia una via
eferente comidn (Snell, 2007). En la figura 1 se observa una esquematizacion del sistema

nervioso.

Figura 1. Estructura del sistema nervioso.

Fuente: Snell, 2007.
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Divisién del sistema nervioso

Sistema Nervioso Central (SNC)

La medula espinal y el encéfalo son sus principales estructuras. Es donde se produce
la correlacién e integracién nerviosa. Estdn protegidos por las meninges, paquimeninges
(duramadre) y leptomeninges (aracnoides y piamadre), dentro las que se encuentra el
espacio subaracnoideo y el Liquido Céfalo Raquideo (LCR). Su conformacién celular
es por neuronas (sustancia gris) y neuroglia (sustancia blanca) (Snell, 2007; Turlough
Fitzgerald et al., 2012).

Medula espinal

Es la parte mds caudal del SNC, recibe y procesa informacién sensorial (piel,
articulaciones, etc.), participa en el control de extremidades y tronco. Consta de cuatro
porciones: cervical, torcica, lumbar y sacrocoxigea. Se continua con el tallo cerebral
(bulbo raquideo, protuberancia y mesencéfalo) el cual participa en la regulacién de los
niveles de excitacién y consciencia por medio de la formacién reticular. El tronco posee
diversos cuerpos celulares (nicleos) los cuales participan desde la recepcién de sensaciones,

control de saluda motora, audicién equilibrio y gusto (Kandel et al., 2012).
Encéfalo
Rombencéfalo

e Bulbo raquideo (medula oblongada): es la continuacién rostral directa con la
medula espinal e incluye centros de funciones auténomas (digestién, respiracién y

frecuencia cardiaca) (Kandel et al., 2012).

* Protuberancia: continuacién rostral a la medula oblongada, transmite informacién

sobre el movimiento de los hemisferios cerebrales al cerebelo (Kandel et al., 2012).

* Cerebelo: se localiza detrds de la protuberancia y se conecta al tronco encefélico
mediante sus fibras principales (pedinculos); modula la fuerza, la coordinacién

motora y el aprendizaje de habilidades motoras (Kandel et al., 2012).
Mesencéfalo

Se ubica rostral a la protuberancia, participa en el control de funciones sensoriales y
motrices (movimiento ocular y coordinacién de receptores auditivos y visuales) (Kandel
et al.,, 2012).
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Prosencéfalo

* Diencéfalo: se encuentra rostral al mesencéfalo y contiene dos estructuras (Kandel
et al., 2012):

e Tilamo: procesa la informacién proveniente del SNC al cerebro.
. ’ . . , . .
* Hipotdlamo: regula funciones endocrinas, autonémicas y viscerales.

* Cerebro: es comprendido por dos hemisferios cerebrales, conformado cada uno
por (Turlough Fitzgerald et al., 2012; Kandel et al., 2012):

e Corteza cerebral: consta de 5 16bulos (frontal, temporal, parietal, occipital

y 16bulo de la insula).

e Niucleos basales: regulan los movimientos motores, en la literatura se

describen 4:

* Nicleo caudado.

e Niucleo lentiforme.

e Niucleo subtalimico en el diencéfalo.
e Sustancia negra en el mesencéfalo.

e Hipocampo: involucrado en los procesos de la memoria.
e Amigdalas: coordina respuestas endocrinas y autondémicas segin los
estados emocionales.

Sistema Nervioso Periférico (SNP)

Consiste en un haz de fibras nerviosas que dirigen informacién hacia el SNC y desde

el SNC hacia la periferia. Compuesto por nervios craneales, espinales y nicleos asociados

(Snell, 2007).
Pares craneales
En la figura 2 se describen los pares craneales, su tipo de fibras y sus funciones.
Nervios espinales
Cada uno proporciona dos raices (Snell, 2007; Turlough Fitzgerald et al., 2012):

* Raiz anterior: fibras que conducen impulsos desde el SNC (eferentes), algunas se

dirigen hacia los musculos esqueléticos causando su contraccién (fibras motoras)
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encontrindose en el asta gris anterior de la medula espinal.

* Raiz posterior: fibras que llevan informacién al SNC (aferentes), proporcionan
informacién sobre sensaciones de dolor, temperatura, tacto, y vibracién (fibras

sensitivas) constituyendo la raiz posterior.

Sistema Nervioso Auténomo (SNA)

Estd encargado de inervar a las estructuras involuntarias sin control consciente del
organismo (corazén, musculo liso, glindulas) y regulan del medio interno del cuerpo
(homeostasis) mediante diversas estructuras que se observan en la figura 3. Se divide en
(Snell, 2007; Cardinali, 2007):

e Sistema Nervioso Simpdtico (SNS): emerge de la porcién tordcica de la medula
espinal y de los dos a tres primeros segmentos lumbares (por lo que es denominada
toracolumbar). Prepara al cuerpo para situaciones de emergencia y dentro de sus
efectores se encuentran (figura 3); a) musculo liso, b) corazén y pulmones, ¢)
glindulas, d) tejido aposo, higado, érganos linfohematopoyéticos y e) rifones.
Los axones terminales autondémicos que se dirigen hacia los érganos eferentes se

dividen en:

e Neuronas preganglionares: axones mielinicos con fibras tipo B que

terminan en ganglios paravertebrales o prevertebrales.

* Ganglios paravertebrales (prevertebrales): extendidos desde la base
craneal hasta el sacro de donde nacen las fibras postganglionares y estdn
conformados por los ganglios celiaco, mesentérico superior y mesentérico

inferior.

e Neuronas postganglionares: son axones amielinicos que pueden tomar dos

caminos:
e Formandoramosgrisesen nervios espinales: se distribuyen en dermatomas.

e Formando nervios especiales: inervan regiones cefélica, tordcica,

abdominal y pelviana.
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Figura 2. Funcién de los pares craneales.
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Figura 3. Via motora del sistema nervioso auténomo.
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Fuente: Mejia, 2024.

 Sistema Nervioso Parasimpdtico (SNP): se origina del tronco encefdlico y medula
sacra (por lo que se le denomina craneosacro), la mayoria de sus fibras son
amielinicas y estd dirigido a conservar y restablecer la energifa. Dentro de sus
efectores encontramos: a) masculo liso y glindulas del tubo digestivo, b) érganos
excretores, ¢) sistema genital, d) érganos linfohematopoyéticos y endocrinos, f)

musculos intraoculares (figura 4).
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Figura 4. Sistema nervioso simpdtico y parasimpdtico.
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Fuente: Carranza, 2024.

Sistema limbico

La palabra «limbico» significa «limitrofe» y deriva de limbus que significa anillo,
debido a que sus estructuras y vias forman un anillo alrededor del diencéfalo. En su origen,
este término se empled para describir las estructuras fronterizas que rodean a las regiones
basales del cerebro (figura 5) pero cuanto mds se ha estudiado sus funciones, la expresién
sistema limbico se ha ido dilatando para referirse a todo el circuito neuronal que controla
el comportamiento emocional, a través del hipotdlamo y sus conexiones con el SNA y
el control del sistema endocrino. Influyen en aspectos del comportamiento emocional,
en concreto, reacciones de miedo, €nojo y comportamiento sexual, iniciativa, memoria
(participa en el proceso de transicién de la memoria reciente a largo plazo), interpretaciones
individualizadas de estimulos externos e internos, impulsos de las motivaciones y control
endocrino (Snell, 2007; Kandel et al., 2012; Guyton y Hall, 2015; Felten y Shetty, 2010).
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Figura 5. Sistema limbico.
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Fuente: Bendeck, 2024.

Las estructuras limbicas son la circunvolucién subcallosa, cingular y parahipocdmpica,
tubérculos mamilares, tracto mamilotaldmico, nicleo taldmico anterior, hipocampo,
dlveo, fimbria, férnix, nicleo amigdalino y la estria terminal constituyen vias conectoras
de este sistema (Snell, 2007).

Hipotdlamo

Es el centro del control del sistema limbico el cual se encarga de la conservacién del
individuo y la especie (supervivencia, reproduccién, crecimiento, metabolismo, ingesta de
alimentos, balance hidrico, ataque y defensa, control de la temperatura, ciclo suefio-vigilia
y memoria), regula la mayoria de las funciones vegetativas y endocrinas del cuerpo (figura
6). Pese a su pequefo tamafio posee vias de doble comunicacién (aferentes y eferentes)
en todos los estratos del sistema limbico enviando eferencias en 3 direcciones (Turlough
Fitzgerald et al., 2012; Guyton y Hall, 2015):

1. Posterior e inferior: en direccién al tallo cerebral, orientadas principalmente a las
dreas reticulares del mesencéfalo, protuberanciay bulbo raquideo, y posteriormente

se dirige hacia los nervios autonémicos.

2. Superior: en direccién hacia el telencéfalo y zonas altas del diencéfalo,
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particularmente los nicleos anteriores taldmicos y las porciones limbicas de la

corticales.

3. Infundibulo hipotaldmico: orientadas al control de las funciones secretoras de la

neurohipéfisis y adenohipéfisis.

Figura 6. Hipotdlamo: partes y sus funciones.
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Fuente: Mejia, 2024.

Funciones e importancia del hipotdlamo en la conducta

Control hipotaldmico de la hipéfisis

El control se produce mediante dos grupos de células neuroendocrinas, neuronas

parvocelulares pequefias y neuronas magnocelulares grandes, sus somas se ubican en el

drea hipofisiotrépica en la mitad inferior de las regiones predptica y tuberal. Los nicleos

contribuyentes son el predptico, supradptico, paraventricular, ventromedial, arqueado o

infundibular (Turlough Fitzgerald et al., 2012).
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Sistema neuroendocrino parvocelular

Forman el tracto tuberoinfundibular que llega al lecho capilar infundibular, los
potenciales de accién dependientes de calcio de estas neuronas resultan en exocitosis de
hormonas de liberacién y de inhibicién (cuadro 1). La tnica no peptidica es la hormona
inhibidora de prolactina, que es secretada por el nicleo arqueado (infundibular). Dentro de
los controles que efectiia este sistema se encuentra la despolarizacién del sistema limbico, la
hiperpolarizacién por neuronas GABA de circuito local y la inhibicién de la liberacién del
neurotransmisor, a través de intercalares de liberacién de opidceos, abundantes en la region
intermedia del hipotdlamo. Lo complejo de este sistema es que otros moduladores pueden
liberarse a los vasos portales y activar las células neuroendocrinas de la adenohipéfisis. En el
caso del estrés, se provoca un aumento de la secrecién de la hormona adrenocorticotrépica
(ACTH) que estimula a la corteza suprarrenal y eleva la concentracién plasmdtica de
glucocorticoides, esto incluye el cortisol, el cual ejerce retroinhibicién, por consiguiente,
excita las neuronas hipotaldmicas inhibidoras que tienen receptores glucocorticoides. En

pacientes con depresion este sistema de retroalimentacién falla (Turlough Fitzgerald et al.,
2012).

Cuadro 1. Hormonas hipo-taldmicas de liberacién/inhibicién de neuronas parvocelulares.

Fuente: Turlough Fitzgerald et al., 2012.
Sistema neuroendocrino magnocelular

En los nicleos supradptico y paraventricular se origina el tracto hipotdlamo-
hipofisiario que desciende a la neurohipéfisis, también reciben contribuciones menores
desde neuronas opiatérgicas y peptidérgicas en la regién periventricular del hipotdlamo y
neuronas aminérgicas del tallo cerebral. A suvez, se encuentran las hormonas antidiuréticas
(vasopresina) y oxitocina. Las dilataciones axonales que contienen estos grdnulos secretores
(cuerpos de Herring) suponen précticamente la mitad del volumen de la neurohipéfisis
(Turlough Fitzgerald et al., 2012).
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Hormona antidiurética (ADH)

Estimula la absorcién de agua en los tdbulos contorneados distales y los tibulos

colectores de los rifiones; su principal regulador es la presion osmética de la sangre

(Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Oxitocina

Participa en el reflejo neurohumoral cuando el lactante succiona la mama y se
da la comunicacién entre el brazo aferentes del reflejo y el hipotdlamo por el tracto
espinorreticular, en donde, se libera oxitocina por esta estimulacién, lo que induce
la secrecién de leche por parte de las células mioepiteliales que rodean los conductos
galactéforos de la mama. Esta hormona también participa en la estimulacién del masculo

uterino durante el parto (Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Centros auténomos

La regién hipotaldmica anterior induce efectos parasimpdticos (disminuye la
frecuencia cardiaca, constriccién pupilar, peristaltismo intestinal y secrecién salivar) y la
regién hipotaldmica posterior estimula efectos simpdticos como aumento de la frecuencia
cardiaca y la presion arterial, estasis intestinal y dilatacién pupilar (Turlough Fitzgerald
et al., 2012).

Regulacion de la temperatura

La porcién anterior del hipotdlamo contiene neuronas termosensibles que inducen
respuestas a los cambios de temperatura —actividad reforzada por eferencias recibidas
de neuronas termosensibles que inervan la piel (a través del tracto espinorreticular)—.
El nucleo hipotalimico posterior corrige las elevaciones de temperatura enviando sefiales
para la redistribucién de flujo sanguineo hacia piel y gldndulas sudoriparas. El control
hipotaldmico de la termorregulacién disminuye con la edad, por lo que los ancianos
tienden a sufrir mds hipotermia con el frio. La hipertermia caracteristica de la fiebre se da
por el pirégeno endégeno que liberan los macréfagos en respuesta a los agentes infecciosos,

esta proteina liberada provoca el reajuste del termostato hipotaldmico a un valor superior
(Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Ingesta de agua

El principal centro de control de la ingesta de agua se conoce como zona incerta,
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perteneciente al niicleo lateral del hipotdlamo. Su estimulacién provocalaingesta de agua en

exceso y su lesién provoca una respuesta negativa a beber, que concluye consecuentemente
en deshidratacién (Turlough Fitzgerald et al., 2012; Guyton y Hall, 2015).

Alimentacion

Los ndcleos lateral y ventromedial del hipotdlamo, son la base para la ingesta calérica,
constituyen en conjunto el centro del apetito. La estimulacién del nicleo hipotaldmico
lateral conlleva al aumento de ingesta mientras que su lesién se traduce en disminucién
del apetito. Por otra parte, el hipotdlamo ventromedial cuando es estimulado inhibe la
urgencia de comer, y las lesiones en dicha drea general sobrealimentacién persistente y
obesidad grave. Este centro es sensible a la glucosa sérica. La serotonina inhibe el niicleo
lateral, por lo que, la anorexia tiende a presentar aumento del nivel de serotonina y

disminucién en bulimicos (Turlough Fitzgerald et al., 2012; Guyton y Hall, 2015).

Estrés

Frente a situaciones que producen estrés el humano puede considerar dos caminos:
lucha o huida. La hormona liberadora de corticotropina es liberada por el nutcleo
paraventricular dando la liberacién de adenocorticotropina (ACTH) que estimula la
liberacién de cortisol suprarrenal, el cual activa las reservas de glucosa en el organismo.
La respuesta al estrés normalmente se da en hombres, en las mujeres se encuentra asociado
a cuidar su descendencia y afiliacién con grupos sociales con vistas a proteger el futuro
del grupo familiar. Un calmante significativo para las mujeres es oxitocina en conjunto
con estrégenos, que neutralizan la hiperactividad simpdtica. En estudios recientes ambos
sexos demuestran que la activacién de la corteza prefrontal lateral en el hombre, y el giro
del cingulo en las mujeres (principal centro cortical de las emociones), son el centro de
decisién en lucha o huida (Turlough Fitzgerald et al., 2012; Guyton y Hall, 2015).

Célera y miedo

Los nicleos ventromedial y lateral. Los animales estdn involucrados en estas conductas
con sobrepeso por lesiones ventromediales tienden a ser muy agresivos y cuando esta drea es
estimulada propenden a ser mds ddciles, ademds, se ha demostrado que una estimulacién
del nicleo lateral se observa en situaciones de cdlera manifiesta. La estimulacién de los

nucleos periventriculares desemboca en temor y reacciones frente al castigo (Turlough
Fitzgerald et al., 2012; Guyton y Hall, 2015).
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Centros de recompensa y castigo

Los centros de recompensa se encuentran en el ndcleo lateral y ventromedial del
hipotdlamo, y estdn asociados a la apacibilidad y mansedumbre. Los centros de castigo
estdn ubicados en la sustancia gris del mesencéfalo que rodea el acueducto de Silvio,

hipocampo, tdlamo e hipotdlamo (zona periventricular e hipotdlamo lateral) (Guyton y

Hall, 2015).
Ciclo suerio-vigilia

El nicleo supraquiasmadtico, incluido la cara superior del quiasma dptico recibe una
aferencia directa de la retina, interviene al momento de establecer el ciclo de vigilia-sueo,
mediante la gldndula pineal. Por motivos desconocidos, este nicleo contiene neuronas
peptidérgicas, las cuales son dos veces mds numerosas en hombre homosexuales que en

heterosexuales de cualquier sexo (Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Lesiones del drea hipotalimica posterior pueden causar hipersomnolencia e incluso
coma, esta drea abarca el nicleo tuberomamilar, que alberga gran niimero de hormonas
histaminérgicas, que se proyectan hacia el encéfalo y medula espinal, cumpliendo una
funcién de activacién. Este nucleo se activa durante la vigilia por el péptido orexina que
se libera en el hipotdlamo lateral; la hipoproduccién de orexina es caracteristica de la

narcolepsia (Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Activacion sexual

Un subconjunto de neuronas (INAH,) de la porciéon medial del nicleo predptico es
dos veces mds grande en hombres que en mujeres, quienes poseen abundancia de receptores
de andrégenos, y son activados por la testosterona sérica. Las neuronas acaudaladas en

estrogeno en mujeres se encuentran en el nicleo ventromedial, el cual provoca respuestas

sexuales adecuadas (Turlough Fitzgerald et al., 2012; Guyton y Hall, 2015).

Memoria

Los cuerpos mamilares forman parte del circuito limbico de Papez (incluyendo férnix
y tracto mamilotaldmico que se proyectan al nicleo anterior del tdlamo y cértex cingular).
Este circuito es ampliamente conocido por su relacién con la memoria, el cual serd descrito
con mayor profundidad en el capitulo 7 (Turlough Fitzgerald et al., 2012; Felten y Shetty,
2010).
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Hipocampo

Figura 7. Corte de la formacién hipocampal.
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Fuente: Bendeck, 2024.

Su nombre se debe a su semejanza con un caballito de mar en los cortes coronales.
Participa en la formacién de memoria episddica, capacidad de recordar eventos pasados
a pesar de que no se relacionen con ninglin contenido emocional. Su lesién resulta en
amnesia anterégrada en donde no se pueden formar nuevos recuerdos, pero se conservan
los viejos, ya que almacena los recuerdos temporalmente a través de plasticidad sindptica
a largo plazo y los transfiere a la corteza de asociacién parietal, temporal y frontal de
los patrones de actividad provocados por los acontecimientos recientes. Como resultado,
las dreas corticales crean sus propias representaciones almacenadas de los eventos, estos

recuerdos almacenados son independientes del hipocampo, por ende, sobreviven a su
perdida (Snell, 2007; Kandel et al., 2012; Guyton y Hall, 2015).
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La formacién del hipocampo consiste en hipocampo, circunvolucién dentada y
circunvolucién parahipocdmpica (figura 7). Facilita que la persona se habitué a estimulos
indiferentes con rapidez, pero aprende diligentemente experiencias sensitivas que generen
placer o dolor, se describirdn con mds detallé la formacién del hipocampo y sus partes
(Snell, 2007; Kandel et al., 2012; Guyton y Hall, 2015):

* Hipocampo: su superficie ventricular convexa se encuentra revestida de epéndimo
caudal se localiza una fina capa de sustancia blanca denominada dlveo, esta
conformacién de fibras provenientes del hipocampo confluyen medialmente
para formar la fimbria, la cual se continua con el férnix y termina en el rodete
del cuerpo calloso. Participa en el aprendizaje mediante la consolidacién de la

memoria de corto a largo plazo. Esta region alocortical posee 3 capas:

- Capa molecular: constituida por dendritas apicales de las neuronas

piramidales.

- Capa piramidal o principal: contiene una poblacién de células excitatorias

que originan las colaterales de Schaffer.

- Capa polimérfica: poblada de interneuronas GABAérgicas. Se subdivide
en areas CAl, CA2, CA3.

e Circunvolucién dentada: sustancia gris situada entre la fimbria del hipocampo y
la circunvolucién parahipocimpica y se continua con el indusium griseum (capa
vestigial de sustancia gris que reviste el area superior del cuerpo calloso), el cual
estd conformado por una estria longitudinal medial y otra lateral, frente a la

circunvolucién dentada se sitda el uncus.

e Circunvolucién parahipocdmpica: se ubica entre el surco colateral y la fisura del
hipocampo, se continda con el hipocampo longitudinalmente al borde medial del

l6bulo temporal.

Se ha descrito como el representante neocortical del sistema limbico (figura 8),
profusamente conectada al cuerpo amigdalino, drea septal y corteza del lébulo temporal.
El cuerpo amigdalino activa la Corteza Orbitofrontal Derecha (COFD) cuando hay
situaciones que provocan miedo, representa caracteristicas de retirada y la Corteza
Orbitofrontal Izquierda (COFI) se relaciona a acercamiento o lucha (Turlough Fitzgerald
et al., 2012; Kandel et al., 2012).
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Corteza orbitofrontal

Figura 8. Corteza orbitofrontal.
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Fuente: Bendeck, 2024.

Cuando hay lesiones de la COFD se pierde el lado temeroso, por lo que resulta en
jovialidad pueril y risas convulsivas. Este centro también participa en la discriminacién
olfatoria, mediante el circuito orbitofrontal lateral que atrapa eferencias de los ganglios
basales, tdlamo, juegan un papel importante en el comportamiento empdtico y control
apropiado (Turlough Fitzgerald et al., 2012; Kandel et al., 2012).

Amigdala

La denominacidn, debido a su similitud con una almendra y se encuentra fusionada
con la cola del nucleo caudado. Se asocia a la regulacién de emociones, particularmente
respuestas relacionadas al temor y significacién motivacional de los estimulos sensoriales.
La amigdala se subdivide en nucleos corticomediales (aferencias del bu lbo olfatorio,
nucleos septales, nicleos hipotaldmicos, tdlamo, estria terminal y nicleos auténomos y

monoaminérgicos del tronco encefdlico), basolaterales (aferencias de la corteza prefrontal,
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cortezas de asociacién, corteza del cingulo y el subiculo) y el nicleo central (aporta
proyecciones hacia el encéfalo) (Snell, 2007; Kandel et al., 2012; Guyton y Hall, 2015;
Felten y Shetty, 2010).

Figura 9. Nucleo central del cuerpo amigdalino y sus eferencias a través de la estria terminal.
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NPB

NC

X

FR
NMR
Cuerpo amigdy
Adenohipéfisi

ACTH
Hipotalamo

Proyeccién adrenérgica
Al corazén hacia el asta lateral

Nota: SGC: se proyecta hacia las neuronas del ntcleo magno del rafe (NMR), dando origen al tracto
rafe-espinal. ACTH: hormona adrenocorticétropa; FR: formacién reticular; NC: nucleo certleo; NLET:
nucleo del lecho de la estria terminal; NMR, nicleo magno del rafe; NPB: nicleo parabraquial; X: nicleo

posterior del nervio vago.

Fuente: Bendeck, 2024.

Recibe informacién directamente de los principales 6rganos sensoriales, se proyecta
hacia la neocorteza, ganglios basales y estructuras subcorticales incluyendo el hipotdlamo.
Una lesién de la amigdala provoca privacién de la reaccién de temor y el distinguir
respuestas faciales de temor en otros individuos (Snell, 2007; Kandel et al., 2012; Guyton
y Hall, 2015; Felten y Shetty, 2010).

En sus ndcleos baserolaterales estd desarrollada la porcién olfatoria (Guyton y Hall,
2015).

Respuestas desde la amigdala al hipocampo (figura 9) (Guyton y Hall, 2015):

* Aumentar o disminuir la presion arterial.
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e Acelerar o disminuir la frecuencia cardiaca.

* Incrementar o reducir la motilidad y secreciones del sistema digestivo.
e Defecacién o miccidn.

* Dilatacién pupilar.

e DPiloereccién.

* Secrecién de hormonas hipofisarias (gonadotropinas y corticotropinas).

Correlacion clinica: tiene primordial importancia en la nifiez y juventud, en un
momento del desarrollo, la amigdala crece con mayor rapidez que el hipocampo y es
capaz de adquirir huellas de miedo sin participacién del hipocampo. Este tipo de memoria
no puede recordarse conscientemente en ningiin momento posterior a pesar de que
exista respuesta fisica de escape, por consiguiente, adquiriere casi cualquier tipo de fobia

«inexplicable» (por ejemplo: espacios cerrados, humo, perros, caras) (Turlough Fitzgerald
et al., 2012).

Talamo

A pesar de que solo se consideren partes como el nicleo taldmico anterior como
parte del sistema limbico (Snell, 2007), se detalla en su totalidad dentro de esta secciéon
para describirlo de forma ordenada ya que en diversos capitulos de funciones corticales
superiores se detallardn ciertas estructuras corticales previamente descritas pero orientadas

segtin objetivos del mismo.

El tdlamo es la masa nuclear mds grande de todo el sistema nervioso y posee conexiones
tan diversas que no se le puede encerrar en una funcién unitaria. En cuanto a sus nucleos,
todos a excepcién del nicleo reticular, contienen conexiones excitadoras reciprocas con la
corteza cerebral. La [imina medular interna de sustancia blanca aparenta una Y, y divide
al tdlamo en tres grupos: medial dorsal (comprenden las hileras dorsal y ventral), anterior y
lateral (figura 10). En la parte posterior del tdlamo, se loca los cuerpos geniculados medial
y lateral. La ldmina medular externa separa el tdlamo del ndcleo reticular. Los nucleos del
talamo se categorizan en tres grupos funcionales: nuicleos especificos o de relevo, nicleos

de asociacién y nicleos no especificos (Turlough Fitzgerald et al., 2012).
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Figura 10. Nucleos taldmicos y sus proyecciones.
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NVA: nicleo ventral anterior; NVL: nicleo ventral lateral; NVP: niicleo ventral posterior.

Fuente: Carranza, 2024

Niicleos especificos o de relevo

Se encuentran conectados con dreas motoras y sensitivas corticales. Comprenden los
nucleos de la hilera ventral y los cuerpos geniculados El nicleo anterior recibe el tracto
mamilotaldmico y emite eferencias hacia la corteza cingulada, y este confirma parte del
circuito limbico, ademds de tener funciones relacionadas en la memorizacién. El nacleo
ventral anterior recibe aferencias del globo palido y se proyecta a la corteza prefrontal. La
porcién anterior del nicleo ventral lateral recibe aferencias del globo pélido y se proyecta
hacia el drea motora suplementaria, la porcién posterior de este nicleo recibe proyecciones
del pedinculo cerebeloso superior contralateral, que emana del nidcleo dentado del
cerebelo, con proyecciones dirigidas a la corteza motora (Snell, 2007; Turlough Fitzgerald
et al.,, 2012).

El nicleo ventral posterior recibe todas las fibras de los lemniscos medial, espinal
y trigeminal, dirige eferencias a la corteza somatosensitiva primaria y secundaria. Este
nucleo presenta una predisposicién somatotépica; el drea del nicleo dedicada a la cara
y cabeza se denomina niicleo ventral posteromedial y la porcién dedicada a tronco y
miembros es el nicleo ventral posterolateral. Es caracteristico de ambos ndcleos la

separacion por modalidad en donde las neuronas propioceptivas se sitiian mds anteriores,
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las neuronas tdctiles en la regién media y las neuronas nociceptivas posteriormente. La
regién nociceptiva a veces se denomina nucleo posterior. En afecciones como el sindrome
taldmico originadas de posibles lesiones vasculares se observa como el nicleo taldimico
posterior se desconecta de la corteza de la corteza somatosensitiva, en consecuencia, resulta
en perdida de la sensibilidad del lado contralateral y se sustituye por ataques de dolor

intenso que se producen de forma espontdnea o debida a estimulos tactiles (Turlough
Fitzgerald et al., 2012).

El cuerpo geniculado medial es el nicleo talimico de la via auditiva, acoge al brazo
del coliculo inferior y emite eferencias a la corteza auditiva primaria —en el giro temporal
superior—. Mientras que el cuerpo geniculado lateral es principalmente el niicleo taldmico
encargado de la visién, ya que mediante el tracto éptico recibe proyecciones retinianas de
ambos ojos y transmite informacién hacia la corteza visual primaria del lébulo occipital
(Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Niicleos de asociacion

Su nombre se relaciona con sus proyecciones con la corteza de asociacién cerebral.
El nucleo dorsal lateral se encuentra conectada y vinculada con la porcién posterior de la
corteza cingulada, la cual, se relaciona con la memorizacién. El nicleo mediodorsal recibe
fibras de los sistemas limbico y olfatorio y estd interconectado con la corteza prefrontal,
por lo que cumple juega un papel vital en el juicio, cognicién y estado de 4nimo. El nicleo
lateral posterior y pulvinar pertenecen a un tinico complejo nuclear, acogen proyecciones
aferentes desde el coliculo superior y se dirigen hacia la corteza de asociacién visual y
corteza de asociacién parietal, quienes cumplen funciones en el campo de visién periférico,
particularmente orientan la atencién a objetos de interés, a pesar de no ser una fuente de

percepcién consciente (Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Niicleos no especificos

Reciben su nombre debido a que no se encuentran asociados a ninguna modalidad
sensitiva. Los nucleos intralaminares se sitian dentro de la ldmina medular interna de
sustancia blanca y se consideran una continuacién rostral de la formacién reticular del
mesencéfalo, se contintian hacia la corteza cerebral y cuerpo estriado, mientras que sus
eferencias provienen de la formacién reticular, nicleo reticular y nicleo de Meynert del
prosencéfalo basal. El nicleo reticular del tdlamo recibe aferencias de todas las proyecciones
talamocorticales de los niicleos taldmicos especificos y emiten colaterales hacia él, estd
formado tnicamente por neuronas GABAérgicas inhibidoras, la mayoria se proyectan

hacia los nicleos correspondientes y modulan su tasa de descarga hacia la corteza cerebral
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(Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Cerebro

La corteza contiene alrededor de 50,000-100,000 millones de neuronas, alrededor de
500,000 millones de neuronas gliales y un denso lecho capilar. La citoarquitectura varia
de una region a otra, desde el grosor que es mds fino en las dreas sensitivas primarias y
mds grueso en las dreas motoras y de asociacién hasta la distribucién, forma, tamafo de
cuerpos celulares, fisiologia y fisiopatologia, que hace que se divida en decenas de dreas
histolégicamente distintas de las cuales Korbinian Brodmman fue pionero dentro del
mapeo estructural cerebral (figura 11) (Turlough Fitzgerald et al., 2012; Guyton y Hall,
2015; Amunts & Zilles, 2015).

Figura 11. Areas de Brodmann.
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Fuente: Bendeck, 2024.

Organizacion laminar

En cualquier parte de la corteza se observa una disposicién laminar de neuronas. El
paleocortex del uncus (implicado en la olfaccién) y el arqueocortex del hipocampo en
el 16bulo temporal medial (relacionado con la memoria) pertenecientes a los elementos
filogenéticamente mds antiguos, poseen tres capas celulares, mientras que el neocdrtex

(90% restante del cerebro) posee seis capas (Turlough Fitzgerald et al., 2012).
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Capas del neocértex (figura 12) (Snell, 2007; Turlough Fitzgerald et al., 2012;
Guyton y Hall, 2015; Felten y Shetty, 2010):

Figura 12. Capas del neocértex.
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Fuente: Lopez, 2024.
I. Capa molecular: posee dendritas apicales de las células piramidales y ramas distales
axonales que se dirigen mediante los nicleos intralaminares del tdlamo a la corteza.
II. Capa granular externa: posee pequenas células piramidales y estrelladas.

II1. Capa piramidal externa: constituido por células piramidales de tamafo medio y

células estrelladas.

Estas primeras tres capas cumplen la mayoria de las funciones asociativas intracorticales,
y una gran cantidad de neuronas en las capas I y I1I, que originan conexiones horizontales

cortas con dreas corticales subyacentes.

IV. Capa granular interna: contiene células estrelladas que reciben aferencias de
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nucleos taldmicos, donde acaban la mayoria de las sehales sensitivas especificas,
por lo que son especialmente abundantes en la corteza visual primaria, corteza
somatosensitiva primaria, y corteza auditiva primaria. La corteza motora primaria
contiene un reducido nimero de células estrelladas en la ldmina IV, denominada

corteza agranular.

V. Capa piramidal interna (ganglionar): posee células piramidales grandes que se

proyectan al nucleo estriado, tronco encefilico y medula espinal.

VI. Capa fusiforme: contiene células piramidales modificadas que se proyectan hacia

el tdlamo y junto con la capa V envian sus sefales abandonando la corteza cerebral.
Organizacién columnar

La corteza somatosensitiva tiene neuronas en disposicién columnar que se extienden
radialmente por medio de todas las capas. Cada columna tiene una modalidad especifica,
por ejemplo: movimientos articulares, pero no la estimulacién de piel subyacente. Varios
cientos de neuronas son unidades funcionales de mdédulos de la corteza, los cuales se
activan por aferencias talamocorticales especificas, cortico-corticales del mismo
hemisferio, aferencias del hemisferio opuesto, por consiguiente, se crea en conjunto un

mosaico cortical (Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Tipos celulares

Se encuentran cuatro tipos morfolégicos principales (Snell, 2007; Turlough Fitzgerald
et al., 2012; Guyton y Hall, 2015):

e Células piramidales: sus somas tienen una altura entre 20 y 30pg en las ldminas
II y III y més del doble en la capa V. Las mds prominentes, miden 80-100 pug, y
son denominadas células gigantes de Betz en la corteza motora. La dendrita apical
llega hasta la ldmina I. Los axones de todas las células piramidales son capaces
de excitar células piramidales circundantes antes de abandonar la sustancia
gris. Todas las células piramidales son excitadoras y utilizan el glutamato como

neurotransmisor.

e Células estrelladas espinosas: tienen dendritas espinosas, por lo general son
excitadoras y reciben en su mayorfa aferencias de tdlamo y corteza, formando

sinapsis glutamatérgicas en las células piramidales.

e (Células estrelladas lisas: contienen dendritas no espinosas inhibitorias, reciben
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ramas colaterales recurrentes de células piramidales y forman sinapsis GABAérgicas
sobre otras células piramidales y representan el 25% de todas las neuronas

corticales. Estdn conformadas por tres subtipos morfolégicos (figura 13):

- Célula axodendritica: hace sinapsis con el tronco de la dendrita apical de

la célula piramidal.
- Célula en cesta: forma sinapsis axiomdticas en una célula piramidal.

- Célula en candelabro: conforma sinapsis axoaxénicas en los segmentos
iniciales de las células piramidales y son las mds potentes de las tres

neuronas GABAérgicas.

Células bipolares: se ubican principalmente en laminas externas y poseen péptidos
como son Polipéptido Intestinal Vasoactivo (PIV), colecistocinina y somatostatina,

los cuales se liberan con GABA a partir de células estrelladas lisas.

Figura 13. Células estrelladas lisas.

Nota: A. Célula axodendritica, B. Célula en cesta, C. Célula en candelabro.

Fuente: Lépez, 2024.
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Lébulos cerebrales

El cerebro estd compuesto por cinco lébulos (figura 14):

Figura 14. Lébulos cerebrales.
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Lébulo frontal

Estd conformado por las siguientes dreas:
e Area precentral:

- Regién anterior: drea premotora o drea motora secundaria (dreas 6, 8, 44
y 45 de Brodmann) figura 15: es unas 6 veces mds grande que la corteza
motora primaria, almacena programas de actividad motora basados
en experiencia. Su funcién es programar la actividad del drea motora
primaria, contribuye por medio de los ganglios basales en el control de
movimientos posturales gruesos. Recibe proyecciones ganglios basales,
tilamo y corteza sensitiva recién mencionados. En esta drea se presenta
una clase especial de neuronas llamadas «neuronas espejo»; se activan al
observar a una persona efectuar una actividad especifica, de esta forma

las neuronas reflejan el comportamiento de otras personas siendo el



197 |

principio bésico y origen de la empatia (Snell, 2007; Turlough Fitzgerald
et al., 2012; Guyton y Hall, 2015).

Regién posterior: drea motora o drea motora primaria (drea 4 de
Brodmann): lleva a cabo movimientos individuales contralaterales en la
mayoria del cuerpo, bilaterales (musculos extraoculares, parte superior
de la cara, lengua, mandibula y laringe) y un 10% de movimientos
homolaterales de diferentes dreas del cuerpo, solo se encarga de la
ejecucién del movimiento y no de su planificacién. El grosor del drea que
se necesita para realizar un movimiento se relaciona con la habilidad para
realizar tareas especificas y no con la cantidad de masa muscular, y estdn
detallados en las cartografias de Penfield y Rasmussen (figura 16). Esta
drea recibe fibras del drea premotora, corteza sensitiva primaria, cerebelo,
talamo y ganglios basales (Snell, 2007; Turlough Fitzgerald et al., 2012;
Guyton y Hall, 2015).

Figura 15. Areas motoras y somatosensitivas de la corteza cerebral.
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Fuente: Bendeck, 2024.

Area motora suplementaria: a diferencia de la corteza premotora primaria que
responde a estimulos externos, el drea motora suplementaria responde a estimulos

internos. Favorece la produccién de movimientos contralaterales, pero tienden a
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ser bilaterales (por ejemplo: movimientos de presién en ambas manos). En general
funciona en conjunto con el drea premotora, mediante el aporte a movimientos
posturales, fijacién de segmentos corporales, movimientos de ojos, etc., como
principio para el dominio mds fino de brazos y manos a cargo de la corteza
premotora y motora primaria. Las lesiones unilaterales de esta drea se asocian a
acinesia (incapacidad de iniciar el movimiento) de miembros superior e inferior
contralateral. Las lesiones bilaterales se acompafnan de acinesia total, incluyendo

acinesia para comenzar el habla (Snell, 2007; Turlough Fitzgerald et al., 2012;
Guyton y Hall, 2015).

Figura 16. Representacién de musculos en la corteza motora.
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Fuente: Mejia, 2024.

Campo ocular frontal «voluntario» (dreas 6, 8 y 9 de Brodmann): coordina el
movimiento conjugado de los ojos, en especial del lado opuesto, el seguimiento
voluntario de los mismos, por lo que, su lesién resulta en la imposibilidad de
dirigir de forma voluntaria hacia diversos objetos, y, por dltimo, el control de
movimientos palpebrales en el parpadeo. Envia eferencias hacia el coliculo superior
del mesencéfalo, por medio de conexiones con los musculos extraoculares por la

formacién reticular (Snell, 2007; Turlough Fitzgerald et al., 2012; Guyton y Hall,
2015).
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 Area de Broca (dreas 44 y 45 de Brodmann): es el drea motora del | enguaje,
la cual permite una adecuada articulacién, «formacién» de palabras, fonacién y
expresion facial por medio de sus conexiones con las dreas motoras primarias,
paladar blando, musculos laringeos y musculatura respiratoria. La dominancia
del hemisferio influye al momento de una lesién para determinar la paralisis del
lenguaje, ya que se sitla normalmente en el hemisferio izquierdo o dominante,
una lesién en dicha drea tiene como consecuencia una afasia motora, en donde,
los pacientes tienen dificultad para expresarse, y se caracterizan un habla lenta,
trabajosa y de estilo «telegrafico». La ablacién sobre esta drea en el hemisferio no
dominante no surte efecto sobre el lenguaje (Snell, 2007; Turlough Fitzgerald et
al., 2012; Guyton y Hall, 2015).

* Corteza prefrontal (dreas 9, 10, 11 y 12 de Brodmann): se encuentra concatenada
con la constitucién de la personalidad del individuo y juega un rol importante
en la regulacién de los sentimientos de una persona. La corteza prefrontal es
muy importante para la atencién focal, iniciativa, formacién de planes, juicio
(consecuencia de acciones futuras), memoria de trabajo y estd implicada en la
maduracién cerebral y sus lesiones son riesgosas para mantener una vida cotidiana
normal como se detallard en la siguiente seccién sobre Phineas Gage y su lesién
en la corteza prefrontal. Recibe aferencias y envia eferencias con otras 4reas de
la corteza cerebral, tdlamo, hipotdlamo, cuerpo estriado, cerebelo (a través de
vias frontopontinas) y entre hemisferios mediante el cuerpo calloso (Snell, 2007;
Turlough Fitzgerald et al., 2012; Kandel et al., 2012; Cardinali, 2007; Uriarte,
2013).

- Corteza prefrontal dorsolateral: contribuye en el aprendizaje,

conformacién de planes y decisiones (Cardinali, 2007).

- Corteza prefrontal medial: implicada en la atencién, se conecta con la
corteza limbica (orbitofrontal) y mediante ella con otras estructuras

limbicas como la amigdala y la corteza del cingulo (Cardinali, 2007).
- Corteza orbitofrontal: al conformar el sistema limbico juega un papel
esencial en el control de respuestas emocionales (Cardinali, 2007).

Correlacién clinica: historia de Phineas Gage

Phineas Gage es una persona que sufrié un accidente en 1848 que pasé a los anales
de la historia debido a que una barra de hierro (la cual media 7 pulgadas y pesaba 132

libras) le atravesé el cerebro, lesién que predominé en el drea frontal (figura 17) (Kandel
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et al., 2012; Brown, 2015).

Figura 17. Lesién de Phineas Gage.

Fuente: Bendeck, 2024.

El cambio resultante en la personalidad de Gage fue marcado, pasé de ser muy querido
y profesionalmente exitoso a tener un estado emocional «anormal, irregular, irreverente,
y groseramente profano, mostrando poca deferencia por sus companeros», acompanado
de un comportamiento desorganizado e incapacidad de mantener su trabajo, debido a su
labilidad para cambiar por planes que parecian mds factibles. Este suceso es ampliamente
citado en la psicologia moderna como el caso de libros de texto para la desinhibicién social
postraumdtica, el cual es congruente con las funciones caracteristicas de esta drea, que se

vio afectada después de dicha lesién (Kandel et al., 2012; Brown, 2015).
Lébulo parietal

 Area somatoestésica primaria (4reas 3, 1 y 2 de Brodmann): recibe y analiza
informacién sensitiva de gran cantidad de 6rganos, husos musculares y receptores
articulares, y dirige el estimulo hacia la corteza sensorial primaria donde influye
en el control de la actividad del mdsculo esquelético (figura 18) (Snell, 2007;
Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Dentro de sus aferencias se encuentra los ndcleos ventral posterolateral y ventral
posteromedial del tdlamo, fibras comisurales de la corteza somatosensitiva opuesta a través
del cuerpo calloso y fibras de asociacién corta desde la corteza motora primaria subyacente.
La representacién de partes contralaterales del cuerpo esta invertida, exceptuando cara,
manos, labios y lengua que disponen de representaciones desproporcionadamente grandes.

Algunas zonas originarias de la regién oral tienen procedencia ipsilateral y regiones como
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la faringe, laringe y periné se dirigen hacia ambos lados. El tamafio de la corteza es
proporcional con su importancia funcional o cantidad de receptores sensitivos presentes

en dicha drea y no con su tamano (Snell, 2007; Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Figura 18. Lébulo parietal con sus dreas de Brodmann.
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Fuente: Lépez, 2024.

Cuando la corteza somatoestésica se ve comprometida por una lesién, se observa
perdida sensorial tipo cortical que da como resultado pérdida de agudeza sensitiva del lado
opuesto. Puede llevar a la estereoanestesia, término empleado para referirse a la incapacidad
de identificar un objeto sostenido en la mano sin verlo (Snell, 2007; Turlough Fitzgerald

et al., 2012). El drea somatoestésica primaria se divide anatémica y funcionalmente en:

- Area l: presenta campos receptivos periféricos confinados a un tinico dedo,

donde se da la extraccién de caracteristicas mediante la sensopercepcién
(Guyton y Hall, 2015).

- Area 2: tienen campos receptivos multidigitales que reciben informacién

de los masculos, capsulas articulares y la piel (Turlough Fitzgerald et al.,
2012).

- Area3:sesubdivide en drea 3a que recibe informacién de husos musculares
y 3b (mds grande) que recibe informacién de receptores cutdneos. El
drea 3b es fuertemente granular y se considera como la verdadera corteza

somatosensitiva primaria (Turlough Fitzgerald et al., 2012).

e Area somatoestésica secundaria: es considerablemente de menor tamafo y
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menos esencial que el drea somatoestésica primaria. El cuerpo estd representado
bilateralmente en el lado contralateral dominante, recibe eferencias del drea
somatoestésica primaria y del tronco encefdlico y nocicepciones del tdlamo. Se ha
observado que responde especialmente a estimulos cutdneos transitorios y colabora

en la discriminacién téctil (Snell, 2007; Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Area somatoestésica de asociacién (dreas 5 y 7 de Brodmann): se localiza en el
lobulillo parietal superior y tiene conexiones con otras dreas sensitivas de la corteza,
por lo que se considera centro integrador de diversas modalidades sensitiva. El
drea 7 recibe aferencias de las dreas 1, 2, 5 de Brodmann, por lo tanto, percibe
informacidn de piel, musculo, y articulaciones que colabora en la identificacién de
objetos (estereognosia) y la ubicacién neuronal del ;dénde? (Snell, 2007; Turlough
Fitzgerald et al., 2012).

Lobulillo parietal inferior (dreas 39 y 40): se encargan del lenguaje, principalmente

en el hemisferio izquierdo (Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Corteza intraparietal: se encuentra especialmente activa en tareas que implican
la coordinacién visomotora (alcanzar objetos, aferrar objetos identificados en el
lado contralateral, y someterlos a andlisis tridimensional visual y tdctil). Esta drea

incluye el campo ocular parietal (Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Area vestibular: situada en la parte de la circunvolucién postcentral. Estd asociada
a la sensibilidad del rostro, también con la apreciacién de las posiciones, influye

en el mantenimiento de la postura (Snell, 2007).

Lébulo temporal

Area auditiva primaria (drea 21, 41, 42 de Brodmann): abarca la circunvolucién
de Heschl conformadas por el drea 41, 42 de Brodmann; el drea 42 de Brodmann
estd relacionada principalmente a la asociacién auditiva. Las aferencias de estas
dreas provienen de la radiacién auditiva de la capsula interna y su lesidén tienen
como consecuencia sordera parcial de ambos oidos (de predominio en el oido
contralateral), resulta congruente con su anatomia, en el cual, el cuerpo geniculado
medial recibe eferencias del érgano de Corti contralateral y ciertas homolaterales.
El drea auditiva primaria se subdivide en (Snell, 2007; Turlough Fitzgerald et al.,
2012):

- Regidn anterior: percepcién de sonidos de baja frecuencia.

- Regidn posterior: recibe sonidos de alta frecuencia.
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Area auditiva secundaria (4rea 22 de Brodmann): corteza auditiva de asociacién.
Recibe aferencias del 4rea auditiva del tdlamo, en donde se dard la interpretacién
y asociacion de aferencias auditivas con otros estimulos sensitivos (Snell, 2007;
Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Area sensitiva de Wernicke: localizada en el hemisferio dominante, estd conectada
al drea de Broca por el fasciculo arcuato, permitiendo la comprensién del lenguaje

hablado y escrito. Es un punto de encuentro de las dreas somdtica, visual y auditiva

(figura 19).

Figura 19. Lébulo parietal con sus dreas de Brodmann.
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Fuente: Bendeck, 2024.

Recibe eferencias de la corteza auditiva en el 16bulo temporal y la corteza visual
en el 16bulo occipital. Un dano en el lébulo temporal puede llevar a una afasia de
Wernicke, la cual se distingue a por ser un trastorno de comprensién y repeticién
del lenguaje debido a su funcién integradora y esencial en la comprensién de
la comunicacién (Snell, 2007; Turlough Fitzgerald et al., 2012; Guyton y Hall,
2015).

e Area 20y 38: estdn implicadas en el reconocimiento de objetos. Una visién o cara

amenazante hacen que estas dreas activen el cuerpo amigdalino en el hemisferio
derecho (emocional) y subsiguientemente se dirigen a la corteza orbitofrontal

derecha asociada al miedo (Turlough Fitzgerald et al., 2012).
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Lébulo occipital

e Area visual primaria (drea 17 de Brodmann): recibe fibras aferentes del cuerpo
geniculado lateral mediante el tracto geniculocalcarino que trasmite informacién
desde las mitades temporal homolateral y nasal contralateral, se representa la

mitad derecha del campo visual en el hemisferio izquierdo y viceversa (Snell,
2007; Turlough Fitzgerald et al., 2012).

e Area visual secundaria (4rea 18 y 19 de Brodmann): relaciona informacién del 4rea
visual primaria con experiencias visuales pasadas lo que permite que el individuo
reconozca y aprecie lo que ve, ademds de la extraccién de caracteristicas como
base para eventos futuros, por lo que recibe aferencias del drea 17 de Brodmann,
tilamo y otras dreas corticales para cumplir con estas funciones (figura 20) (Snell,
2007; Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Figura 20. Lébulo occipital: localizacién de la via del ;Dénde?
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Fuente: Lépez, 2024.

El drea 19 de Brodmann responde especialmente al movimiento que se produce en el
hemicampo visual contralateral, su principal proyeccién es hacia el drea 7 de Brodmann
(corteza parietal posterior), por ende, es responsable de la percepcién del movimiento y
estereopsia (visién tridimensional) y sentido espacial. El drea 7 también recibe fibras del
pulvinar y se proyecta hacia el campo ocular frontal y corteza premotora homolateral. Una
lesién en el drea 7 da como resultado retardo de respuestas motoras y los movimientos del
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miembro superior contralateral se vuelven imprecisos (Snell, 2007; Turlough Fitzgerald
et al., 2012).

El seguimiento ocular involuntario de objetos se lleva a cabo por la corteza occipital,
la cual estd conectada con el campo ocular frontal voluntario mediante fibras de asociaciéon

en caso de centrar la atencién en el objeto (Snell, 2007).
Lébulo de la insula

 Area en plano profundo al surco lateral y que conforma su piso (figura 21). Se
divide en porcién anterior y posterior. La porcién anterior es un centro cortical
del dolor y la porcién posterior mediante interconexiones con la corteza entorrinal
y cuerpo amigdalino colabora en la respuesta emocionales al dolor. Sus conexiones
no se conocen por completo, pero se relaciona con la coordinacién de movimientos
articulatorios para el lenguaje gracias a la colaboracién de aferencias auditivas.
Neuronas de la vertiente superior del surco lateral que reciben aferencias visuales
estdn conectadas con la insula, la que a su vez se encuentra conectada con el
talamo, por lo que su estimulacién puede provocar respuestas autonémicas como
pulso rdpido, vasoconstriccién y diaforesis. Se divide en dos porciones (Snell,
2007; Turlough Fitzgerald et al., 2012; Guyton y Hall, 2015).

Figura 21. Lébulo insular.
Opérculo parietal /Opércuo frontal
Opérculo nsula

temporal

Fuente: Bendeck, 2024.

e Area del gusto (drea 43 de Brodmann): ubicado en el extremo caudal de la
circunvolucién postcentral. Recibe aferencias del nicleo solitario que se contindan
hasta el ntcleo ventral posteromedial del tdlamo y luego hacia la corteza cerebral

(hgura 22). Mediante el tracto solitario muchas de las sefiales gustativas se dirigen
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hacia los nicleos salivales superior e inferior, facilitando el control de la salivacién

previo o durante la ingesta de comida (Snell, 2007; Guyton y Hall, 2015).

Figura 22. Area 43 de Brodmann.
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Fuente: Bendeck, 2024.

Dominancia cerebral

Las funciones de comprension general del drea de Wernicke y circunvolucién
angular, —roles que cumplen las dreas del lenguaje y control motor—, pueden verse
mds desarrolladas en el hemisferio llamado «<hemisferio dominante» y se localiza en lado
izquierdo aproximadamente en el 95% de las personas. Sin embargo, si se llega a padecer
una lesién cerebral en un hemisferio, el lado opuesto adquirird la funcién dominante.
Dentro de las teorias que se manejan por la dominancia cerebral se encuentra que al
nacer, el I6bulo temporal posterior izquierdo suele ser mds grande que el derecho, por
consiguiente, empieza a utilizarse en mayor proporcidn, por lo que la atencién, aprendizaje

y desarrollo se centrard en este hemisferio (Cardinali, 2007; Guyton y Hall, 2015).

La asimetria se debe a las cortezas secundarias y no a las cortezas primarias ya que
tienen un papel semejante en ambos hemisferios. Evolutivamente, con la aparicién de las
habilidades discriminativas de las manos y posteriormente lenguaje fomenta el desarrollo
lateralizado de funciones, lo que conforma un principio importante de dominancia

cerebral, en donde se observan funciones variadas por hemisferios, tales como (Snell,
2007; Cardinali, 2007; Guyton y Hall, 2015):

* Hemisferio dominante: dreas motoras, destreza manual, la percepcién del lenguaje
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junto a toda su actividad cognitivo asociada (percepcién organizada de esquemas
l6gicos, memoria verbal, pensamiento, control del habla, etc.), en el cual se
encontrardn las dreas de Broca y Wernicke para colaborar en el cumplimiento
de estas funciones. También se lateralizan funciones de tareas secuenciales como

analisis matematico.

e Hemisferio no dominante: se encarga de tareas en paralelo como la percepcién
espacial, conocimiento geométrico, reconocimiento de las caras, signiﬁcacién

del lenguaje corporal y entonacién vocal de otras personas y percepcién musical

(figura 23).

Figura 23. Dominancia cerebral: lateralizacién de funciones.
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Fuente: Mejia, 2024.

Dentro de las enfermedades en las cuales se observa perdida de la asimetria normal
estdn los trastornos de lectoescritura o dislexia (por subdesarrollo del drea de Broca) y en

pacientes esquizofrénicos (mayor simetria bilateral). La reseccién de la corteza temporal de
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asociacion limbica izquierda (dominante) produce la imposibilidad de recordar nombres y
en el hemisferio no dominante la incapacidad de recordar melodias o reconocer aspectos
de forma del lenguaje como la entonacién. Esta caracteristica de las lesiones unilaterales
de la corteza de asociacion limbica temporal es debido a que, en el hemisferio dominante,

el procesamiento de los estimulos es verbal, y en el no dominante, es sensorial (Cardinali,

2007).
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Abstract

The chapter explores the nervous system and its clinical relevance. This system,
composed of specialized cells, receives and transmits sensory stimuli, along with
regulating bodily functions in conjunction with the endocrine system. It is divided into
the Central Nervous System (CNS) and the Peripheral Nervous System (PNS). The CNS
comprises the spinal cord and the brain, protected by the meninges. The spinal cord
processes sensory information and connects to the brain stem, which is responsible
for regulating arousal and consciousness. The PNS encompasses the sympathetic and
parasympathetic nervous system, which regulate functions such as smooth muscles,
glands, genital and endocrine systems. The limbic system, related to emotions, is
explored, including the hypothalamus and its influence on behavior and memory. In
addition, the organization of the brain is detailed, highlighting the cerebral cortex and
specialized areas, with clinical examples such as that of Phineas Gage to illustrate
effects of lesions on personality, and specific functions of the cerebral lobes.
Keywords: Cerebral Cortex; Neuroanatomy; Neurophysiology; Nervous System.
Resumo

O capitulo explora o sistema nervoso e sua relevancia clinica. Esse sistema, composto
por células especializadas, recebe e transmite estimulos sensoriais, além de regular
as funcdes corporais em conjunto com o sistema enddcrino. Ele é dividido em Sistema
Nervoso Central (SNC) e Sistema Nervoso Periférico (SNP). O SNC compreende a
medula espinhal e o cérebro, protegidos pelas meninges. A medula espinhal processa
as informag8es sensoriais € se conecta ao tronco cerebral, que é responsavel por
regular a excitacao e a consciéncia. O SNP engloba os sistemas nervosos simpatico
e parassimpatico, que regulam funcdes como os musculos lisos, as glandulas e os
sistemas genital e enddcrino. O sistema limbico, relacionado as emogdes, € explorado,
incluindo o hipotalamo e sua influéncia no comportamento e na meméaria. Além disso,
a organizacdo do cérebro é detalhada, destacando o codrtex cerebral e as areas
especializadas, com exemplos clinicos, como o de Phineas Gage, para ilustrar os efeitos
das lesdes na personalidade e as funcdes especificas dos lobos cerebrais.
Palavras-chave: Cortex cerebral; Neuroanatomia; Neurofisiologia; Sistema nervoso.
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Resumen

El texto explora las diferencias entre consciencia y conciencia, definiendo Ia
consciencia como la capacidad de interactuar con la realidad y la conciencia como
la comprension de lo moral. Se destacan caracteristicas como la subjetividad y la
autoconsciencia. Se detallan los campos de la consciencia y su anatomia, incluyendo
el sistema talamocortical. Se examinan neurotransmisores clave en su regulacion y se
describen correlaciones clinicas, como estados confusionales y trastornos cualitativos.
Se profundiza en la narcolepsia y se menciona el papel de la adenosina. En resumen,
se ofrece una exploracion detallada de las bases conceptuales y neuroanatémicas
de la consciencia, asi como de los sistemas y neurotransmisores involucrados en su
regulacion, proporcionando una comprension integral del fendmeno.
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Diferencias conceptuales entre consciencia y conciencia

Definicién de consciencia: capacidad de identificar la realidad circundante e

interaccionar con ella (Real Academia Espanola, 2014).

Definicién de conciencia: comprensién de lo bueno y lo malo, esto facilita a la
persona ejercer juicios morales la realidad y las conductas, especialmente propias (Real
Academia Espanola, 2014).

Se considera a la consciencia como un estado de conocimiento al que se le atribuyen

cuatro caracteristicas (Kandel et al., 2012; Di Perri et al., 2014):

e Subjetividad de la experiencia consciente: cada persona experimenta un mundo de
sensaciones peculiares, basados en los éxitos, fracasos, alegrias y tristezas. Todo se
experimenta directamente a diferencia de las personas que observan solo pueden
apreciar ideas y estados de dnimos. Asi que, realmente ;El azul que ve o la lavanda
que huele una persona es idéntica a la lavanda que huele o el azul que ve otra? Por
ende, no se puede utilizar inicamente los sentidos para concluir en la compresién

objetiva de la experiencia.

* Naturaleza unitaria: las experiencias son representadas como un todo integral, las
fibras sensitivas se fusionan en una experiencia consciente, negando la posibilidad

de multiples consciencias en una misma persona.

* Intencionalidad: las experiencias poseen un significado ulterior a las sensaciones
fisicas momentdneas. El cerebro puede conectar experiencias pasadas y representar

su dmbito.

* Autoconsciencia de la consciencia: la consciencia se reconoce a si misma separando
la consciencia del «yo» versus la consciencia corporal. En psicopatologias como la
dismorfofobia y alteraciones orgdnico-cerebrales (afeccién del I6bulo temporal)

sucede la disyuncién entre la consciencia del yo (autoconsciencia) y la del cuerpo.
Campos

Es el drea en que la percepcidn, atencién, memoria, y otras funciones psiquicas bdsicas
se articulan para ordenar la realidad que debe entrar en el espacio de la representacion
(contenido) de la consciencia. Por consiguiente, al ser una entidad tan compleja, requiere
buen funcionamiento devarios procesos mentales bdsicos como vigilia, suefo, concentracién

y percepcidn, entre otros (Vallejo Ruiloba, 2011; Uriarte, 2013; Blumenfeld, 2016).
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A pesar de esto, no se deben confundir con la consciencia per se, ya que a pesar de
que influyen en direccién bilateral, no son lo mismo, no se necesita entradas sensoriales ni
salidas motoras para generar consciencia, personas con ceguera retiniana pueden imaginar
y sofar visualmente si se vuelven ciegas después de los 6-7 afos de edad (Tononi et al.,

2016).

El contenido de la consciencia estd conformada y organizada jerdrquicamente por
las sensaciones, motricidad, emociones y sistema de memoria del cerebro en donde una
alteracién de la consciencia puede alterar todos estos sistemas. El nivel de consciencia
es controlado por sistemas especializados corticales y subcorticales que determinan
la cantidad de estado de alerta, atencién y consciencia. El estado de atencién bésico
(vigilia) es necesario para que cualquier respuesta significativa ocurra, de tal forma,
junto con la atencién permite la seleccién de informacién para ser procesada y participa

consecuentemente en la formacién de experiencias (Blumenfeld, 2016).

También es relevante considerar que no solo se involucra la percepcién consciente sino, a su
vez, mecanismos de accién consciente que incluyen planificacién y movimiento voluntario
(Blumenfeld, 2016). Al tener en cuenta los campos que abarcan y colaboran un buen nivel

de consciencia se detalla la anatomia implicada en dichos procesos.

Anatomia

El sistema de la consciencia depende tanto de estructuras corticales (corteza frontal
medial, frontal lateral, orbitofrontal, cingulada anterior, cingulada posterior, insula
anterior, corteza parietal medial y corteza de asociacién temporal-parietal lateral [prectineo
y corteza retroespinal]) como subcorticales el Sistema Activador Reticular Ascendente
(SARA), tdlamo, hipotdlamo, cerebro basal anterior (prosencéfalo basal), ganglios basales,
cerebelo, amigdala, el claustrum y, en esencia, se estima al sistema talamocortical como
el sustrato anatémico de la experiencia consciente y sigue funcionando como en la vigilia
aun estando dormidos. En la figura 1 se resaltan algunas de las estructuras que participan
en este proceso (Kandel et al., 2012; Di Perri et al., 2014; Blumenfeld, 2016; Morsella et
al., 2010).

Estructuras subcorticales

Talamo

Casi toda la informacidén destinada a la consciencia alcanza el tdlamo, el cual transmite

y recibe un gran nimero de conexiones reciprocas de vuelta, por lo que resulta clave en
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todos los aspectos de la funcién cerebral anterior, incluyendo la consciencia (Kandel et al.,
2012; Blumenfeld, 2016).

Figura 1. Anatomia de la consciencia.

Precuneus, cingulado
Cingulo anterior, corteza posterior, corteza
frontal media retrosplenial

Tronco encefélico superior,
talamo, hipotélamo,
cerebro anterior basal

Fuente: Carranza, 2024.

El tdlamo envia el contenido de la consciencia mediante ntcleos especificos taldmicos
de transmisidn, se comunican con la corteza en relacion a cada funcién motora y sensitiva;
es responsable de los contenidos individuales de la consciencia y controla su nivel por
medio de ndcleos del tilamo ampliamente salientes que influyen y regulan el nivel
general de excitacién cortical y, por lo tanto, en el nivel de consciencia, especialmente los
nicleos intralaminares rostrales (centrolateral, paracentral y nicleos centrales mediales)
y taldmicos de la linea media que son particularmente importantes para la activacién de
la corteza, una lesién bilateral de los nucleos intralaminares del tdlamo conlleva a una
perdida completa del estado consciente (figura 2) (Vallejo Ruiloba, 2011; Blumenfeld,
2016).
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Figura 2. Tédlamo implicado en la consciencia.
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Fuente: Bendeck, 2024.

Elndcleoreticulartalimicoformapartedelasneuronasinhibidoras predominantemente
GABAérgicas en el tdlamo lateral que envian aferencias de la corteza al tdlamo y viceversa.
Se cree que la conexién entre los nicleos de transmisién del tdlamo y el nicleo reticular
del tdlamo tienen un rol esencial en la generacién de ritmos corticotaldmicas durante
el suefio y la vigilia, asi como los ritmos patoldgicos tales como la epilepsia. Ademis,
el ndcleo taldmico reticular influye en el nivel de excitacién mediante proyecciones
inhibitorias de largo alcance de la formacién reticular pontomesencefilica. La atencién
selectiva también puede ser mediada a través de las neuronas taldmicas reticulares y sus
proyecciones inhibitorias hacia el tdlamo, las cuales son capaces de generar un entorno

inhibitorio a través del reflector de atencién enfocada (Blumenfeld, 2016).
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Formacion reticular

Figura 3. Divisién de formacién reticular con sus grupos neuronales.
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Fuente: Carranza, 2023.

La formacién reticular participa en la regulacién del ciclo suefio-vigilia, acompana los
diferentes estados de consciencia por sus proyecciones ascendentes hacia el prosencéfalo
y el Sistema Activador Reticular Ascendente (SARA) que hace referencia a las neuronas
de la formacién reticular que mantienen la actividad de la corteza cerebral y las neuronas
colinérgicas cercanas al nicleo certileo poseen estd clara funcién activadora. Estas neuronas

se proyectan a los nicleos taldmicas (con un efecto excitador) y luego a la corteza cerebral
(Kandel et al., 2012; Turlough Fitzgerald et al., 2012).

La formacién reticular se divide en formacidén reticular mediana comprendida por
los ndcleos del rafe (principales proyecciones serotoninérgicas), formacién reticular
paramediana que contienen neuronas magnocelulares (recibe fibras corticorreticulares
desde la corteza premotora y emiten tractos reticuloespinales pontino y bulbar), en las
porciones inferior del puente y medula oblongada las neuronas gigantocelulares previo
a la unién del nucleo reticular central de la medula oblongada, es predominantemente
eferente, dirigidas hacia la formacién reticular mesencefélica o el tdlamo, y por dltimo,
a la formacidn reticular lateral que contiene células parvocelulares (pequefias), posee vias
largas que se dirigen hacia el tdlamo (figura 3), es predominantemente aferente y recibe

fibras de todas las vias sensitivas (Turlough Fitzgerald et al., 2012):

 Fibras olfatorias: llegan a través del fasciculo medial del telencéfalo, pasando a lo

largo del hipotdlamo.
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* Fibras de la via éptica: provenientes del coliculo superior.

* Fibras de la via auditiva: nacen del nucleo olivar superior.
 Fibras vestibulares: originadas del nicleo vestibular medial.
e Fibras vestibulares: dimanantes del niicleo vestibular medial.

* Fibras somatosensitivas: llegan desde los tractos espinorreticulares, niicleos espinal

y pontino del trigémino.

La formacién reticular contiene neuronas aminérgicas cuyos trastornos de la funcién
se correlacionan a estados psiquidtricos como depresién mayor y esquizofrenia. Dentro de

estos grupos se encuentran (Di Perri et al., 2014):

e Neuronas serotoninérgicas: tienen la distribucién mds amplia de todos los
grupos neuronales del SNC, las neuronas del mesencéfalo se proyectan hacia los
hemisferios cerebrales; las neuronas del puente se ramifican en el tronco encefiélico

y cerebelo y las procedentes de la medula oblongada inervan la medula espinal

(hgura 4).

Figura 4. Proyecciones serotoninérgicas del tronco encefélico.
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Fuente: Lépez, 2023.

e Neuronas dopaminérgicas: en la unién tegmental con el pie del pediinculo cerebral
selocalizan conlasustancia negra, medial aellas, estin las neuronas dopaminérgicas
en los nuicleos tegmentales anteriores, proyectan fibras mesocorticales hacia el

l6bulo frontal y mesolimbicas hacia el ntcleo accumbens (figura 5).
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Figura 5. Proyecciones dopaminérgicas del tronco encefdlico.
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Fuente: Carranza, 2024.

Neuronas noradrenérgicas: se sitian agrupadas en el nicleo certleo (90%) y se

proyectan en todas direcciones (figura 6).

Figura 6. Proyecciones noradrenérgicas del tronco encefélico.
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Fuente: Lopez, 2023.

Neuronas secretoras de adrenalina: son relativamente escasas y se confinan
a la medula oblongada, se proyecta hacia hipotdlamo y neuronas simpidticas

preganglionares de la medula espinal.
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Hipotdlamo

Es un importante centro regulador del ciclo suefio-vigilia (controla diferentes
ritmos corporales). Entrando un poco a detalle en el suefio, se encuentran 2 tipos:
suefio S (sincronizado) que dura alrededor de 90 minutos y luego es sustituido por el
suefio D (desincronizado), durante el cual se producen ensonaciones y estd acompanado
de movimientos oculares rdpidos (REM; Rapid Eye Movements). La activacién cortical
mediante el hipotdlamo se da por el nicleo tuberomamilar, en donde, contiene neuronas
histaminérgicas con amplias proyecciones hacia la corteza cerebral, que participan en
segundo lugar después de las neuronas colinérgicas del SARA para cumplir esta funcién
(Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Prosencéfalo basal

Una vez se produce la activacién cerebral, parece mantenerse descargas continuas
provenientes del tronco encefdlico e hipotdlamo recientemente mencionado y un tercer
grupo de neuronas activadoras corticales presentes en el nicleo basal de Meynert ubicado
en el prosencéfalo basal, proyecta axones colinérgicos a la mayor parte de la corteza cerebral
y amigdala, es especialmente necesario en situaciones de valencia emocional negativa.
Colabora a su vez con la funcién cortical superior de atencién, memoria, aprendizaje
y su actividad aumenta con la ansiedad y se observan pérdidas de hasta un 50% en la
enfermedad de Alzheimer (figura 7) (Turlough Fitzgerald et al., 2012; Orta Salazar et al.,
2014).

Amigdala

Debido a que la amigdala tiene conexiones corticales-subcorticales generalizadas y
reciprocas que contribuyen a la excitacién -particularmente en respuesta a las emociones-,
es apropiado incluirla como un importante componente subcortical del sistema de la
conciencia. Los principales componentes del complejo nuclear amigdaloide son los niicleos
basolateral (es mds grande en los humanos y tienen conexiones directas e indirectas
generalizadas con la corteza, cerebro basal anterior y el tdlamo anterior), corticomedial
(es mds pequefo y participa en el control del apetito a través del hipotdlamo asi como
también el olfato), central (es el mds pequeno y tiene conexiones importantes con el tronco
encefélico que participan en la excitacién y en el control auténomo) y el nicleo del lecho
de la estria terminal (Blumenfeld, 2016).
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Figura 7. Proyecciones del prosencéfalo basal, tdlamo y formacién reticular.
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Fuente: Lépez, 2023.

Otras estructuras subcorticales

Ademds de las estructuras anteriormente mencionadas (tdlamo, hipotdlamo, cerebro
basal anterior) esenciales para mantener el estado de alerta, atencién y consciencia, también
se localizan componentes adicionales pertenecientes a la regién tectal, especificamente
los coliculos superiores y drea pretectal que forman un circuito importante junto con
el pulvinar del tdlamo para dirigir los movimientos oculares sacddicos hacia estimulos
sobresalientes, mismos circuitos que participan en la atencién dirigida. Los ganglios
basales tienen importantes conexiones reciprocas con los nucleos taldmicos intralaminares,
y este circuito junto a otras conexiones pueden contribuir a las funciones de atencién y
activacién. El claustrum son neuronas localizadas entre el putamen y la insula, posee
conexiones corticales extendidas que participan en la atencién y autopercepcién de la
consciencia. Por tltimo, el cerebelo tiene importantes conexiones reciprocas con la corteza

prefrontal, siendo participe de la atencién (Blumenfeld, 2016).
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Estructuras corticales

Cerebro

La corteza es esencial en mantener y modular la consciencia, posee multiples aferencias
de excitacién subcortical (tdlamo, hipotdlamo, prosencéfalo basal y sistemas de activaciéon
del tallo encefdlico). Dentro de las estructuras que participan a nivel cortical el 16bulo
frontal, cuya aportacién mds notoria en la consciencia es por parte de la corteza prefrontal
(dreas 9, 10, 11 y 12 de Brodmann), el cual adquiere importancia para la atencién focal,
iniciativa, juicio y maduracién cerebral. La corteza prefrontal dorsolateral y sus mualtiples
conexiones taldmicas esenciales en los sistemas cortico-taldmicos, participan en las
variaciones de la consciencia, se desactivan en el sueno REM, lo que explica posiblemente
algunas experiencias de ensuefio, como la reduccién del control voluntario. A pesar de
esto, los estudios de lesién recientes apoyan que la corteza prefrontal y sus funciones no

son parte fundamental, grandes resecciones prefrontales y la consciencia no se vio abolida
(Di Perri et al., 2014; Tononi et al., 2016; Snell, 2007).

Otras regiones de la corteza cerebral que participan en la formacién de la consciencia
es la corteza de asociacion frontoparietal heteromodal de orden superior (figura 8),
relacionada mediante flujo de positrones en donde se encontraba alto flujo de energfa, esto
contradice lo que se pensaba inicialmente sobre un metabolismo cerebral global implicado
en la consciencia (y su estimulacién aumenta la excitacién). Las dreas involucradas con
mecanismo de accién y percepcién consciente (planificacién e inicio de movimiento
voluntario) por los cuales se involucra la corteza premotora, corteza parietal de asociacién

y sensoriales descritos a mds detalle en el capitulo del Sistema Nervioso y su relacién
clinica (Kandel et al., 2012; Di Perri et al., 2014; Blumenfeld, 2016).

En cuanto a la lateralizacién de la consciencia, se ha observado que lesiones corticales
unilaterales de la corteza de asociacién no deprimen notablemente la consciencia, pero
lesiones bilaterales incluso pueden producir coma. La corteza parietal del hemisferio no
dominante (normalmente derecho) desempefa un papel particularmente importante en la
excitacién y consciencia, ya que a pesar de que en lesiones grandes de esta drea no producen
coma, a menudo producen un estado somnoliento con cierre ocular forzado. Por lo tanto,
la corteza cerebral no solo participa en el contenido individual de la consciencia, sino

también, es un importante regulador del nivel general de la activacién de la consciencia

(Blumenfeld, 2016).
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Figura 8. Corteza cerebral con los tipos de cortezas primarias y de asociacion.
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Fuente: Lopez, 2023.

De igual forma, se requiere considerar las dreas implicadas en la memoria (esencial
en la formacién de experiencias conscientes), en el cual, el recuerdo inmediato o
memoria icénica se encuentra en cortezas primarias y unimodales, donde se procesan
inicialmente. Las memorias ligeramente duraderas de varios segundos pueden entrar en
sistemas de memoria de trabajo (corteza prefrontal) y cortezas de asociacién dorsolateral
frontal y parietal. El almacenamiento a largo plazo de la memoria de hechos y eventos
autobiogréficos requiere circuitos de memoria temporal y diencefélico medial junto a la
memoria episédica o declarativa que depende de estos sistemas anatémicos y participan en
la formacién de experiencias conscientes (memoria consciente) a diferencia de la memoria

procedimental o inconsciente 6 (Blumenfeld, 2016; Cardinali, 2007).
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Bioquimica

Los sistemas de neurotransmisores que participan en el control de la activacién cortical
son: acetilcolina, glutamato, noradrenalina, serotonina, histamina, orexina y adenosina,
y GABA en la inhibicién (Blumenfeld, 2016). En cuanto a descripcién grafica (figuras),
para no redundar y lograr adecuada correlacién del libro, se sugiere la lectura del capitulo
«Sinapsis y neurotransmisores, su orientacién clinica», ademds de las figuras ya ilustradas,

en la formacién reticular de este capitulo.
Sistema glutaminérgico

Es el principal neurotransmisor excitador del SNC y estd presente en la mayoria de los
sistemas de activacién. Dentro de las vias de excitacién en que participa el glutamato como
neurotransmisores incluyen fibras que surgen del mesencéfalo y la formacién reticular
pontina superior que se proyectan hacia el tdlamo y cerebro basal anterior, asi como

proyecciones originadas de los nuicleos talimicos intralaminares a la corteza (Blumenfeld,
2016; Knipe, 2015).

Sistema colinérgico

La acetilcolina es el principal neurotransmisor del SNP, aunque en el SNC tienen
mds una funcién de neuromodulador y su actividad esta mediada predominantemente
receptores muscarinicos y algunos receptores nicotinicos que juegan un papel importante
en la activacién cortical y la atencién. Las principales proyecciones colinérgicas en el
SNC se encuentran en la formacién reticular pontomesencefdlica del tallo encefdlico y
en el cerebro basal anterior los cuales trabajan juntos para promover el estado de alerta.
En la unién del mesencéfalo y la protuberancia (ntcleo pediinculopontino) se localiza
la formacién reticular lateral, tienen 4reas con un aumento creciente de neuronas
colinérgicas, glutamatérgicas y decreciente de neuronas GABAérgicas. Las neuronas
colinérgicas de estos nicleos se proyectan hacia el tdlamo, incluido nicleos intralaminares,
y desempefian un importante papel en la excitacién. El nicleo tegmental laterodorsal se
sitGa en la sustancia gris periacueductal, ambos nucleos anteriormente mencionados son

las principales proyecciones colinérgicas que participan en la consciencia (Blumenfeld,

2016; Sergeeva & Hass, 2016).

La activacién colinérgica del tronco encefélico actiia de forma sinérgica con neuronas
pontomesencefdlicas glutaminérgicas putativas no colinérgicas que se proyectan hacia el

talamo intralaminary cerebro basal anterior. Durante el sueno, las ondas ponto-geniculadas
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surgen de las neuronas del tallo cerebral colinérgicas que se proyectan hacia las neuronas
talamocorticales en el cuerpo geniculado lateral. Asimismo, el nicleo pedinculopontino
posee numerosas proyecciones colinérgicas del tallo cerebral. Curiosamente, el tronco
cerebral tiene pocas proyecciones colinérgicas directas hacia la corteza, pero casi todos
los efectos facilitadores de los sistemas colinérgicos del tallo cerebral. La principal entrada
colinérgica a la corteza es el cerebro basal anterior. Las neuronas colinérgicas en el niicleo
basal de Meynert y regiones circundantes (sustancia innominada, globo pélido y niicleo
magnocelular predptico) no solo proyectan a casi todo el neocértex, sino también a algunos
nucleos en el tdlamo (ntcleo reticular talimico, mediodorsal, anteroventral/ anteromedial
y ventromedial). El arquiocortex hipocampal recibe insumos colinérgicos del septo medial
y el nticleo de la banda diagonal de Broca (figura 9). Las neuronas colinérgicas adicionales
se localizan en la habenula medial, neuronas colinérgicas de corto alcance estdn presentes

en el cuerpo estriado y en la propia corteza (Blumenfeld, 2016; Montupil et al, 2023).

Figura 9. Sistema de proyeccién colinérgico.

Nucleos septales  Nucleo de la Nucleo basal
mediale banda diagonal
Nucleo septal medial Férnix (a la
y nucleo de la banda formacion
diagonal hipocampal)
Nucleo tegmentV
IaterodorS%
Nucleo
pedunculopontino
Nucleo basal Nucleo pedunculopontino 'y

nucleo tegmental laterodorsal

Fuente: Bendeck, 2024.

Sistema GABAérgico

Es el neurotransmisor inhibidor mds prevalente en el SNC y desempena la funcién
esencial de la regulacién de la excitacidn, se encuentra en las neuronas inhibidoras locales y

de largo alcance en todo el cértex y estructuras subcorticales. Se cree que algunas neuronas
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GABAérgicas en el cerebro basal anterior promueven activacién de circuitos neuronales
debido a sus proyecciones hacia interneuronas inhibitorias corticales, sin embargo, los
efectos globales de las neuronas GABAérgicas del prosencéfalo basal en la excitacién
pueden ser heterogéneos a causa de patrones de activacién variables respecto a la activacién
cortical y los ciclos de vigilia-suefio, ademds de que las neuronas GABAérgicas contienen
parvalbumina relacionada con la disincronia cortical, mientras que el neuropéptido Y

tienen un efecto contrario (Blumenfeld, 2016; Herrera et al, 2016).

Dentro de las proyecciones GABAérgicas de largo alcance que inhiben la excitacién
se incluyen el ndcleo predptico lateral ventral (cuenta con proyecciones inhibitorias
generalizadas para todos los sistemas de excitacién subcorticales), las neuronas GABAérgicas
septales (inhiben el cerebro basal anterior y el hipotdlamo), el niicleo taldmico reticular
(contienen neuronas GABAérgicas que se proyectan al resto del tdlamo y a la formacién
reticular del tallo encefélico) y las neuronas GABAérgicas del globo pélido (inhiben regiones
taldmicas incluidos los nicleos intralaminares). Se han propuesto efectos paradédjicos de
activacién de agonistas de GABA como la catatonia en benzodiacepinas cuando estos
agentes inhiben el globo pélido, eliminando de esa forma la inhibicién ténica del tdlamo
intralaminar. También se ha propuesto la activacién de multiples proyecciones inhibitorias
GABAérgicas que convergen en los sistemas de excitacidn subcorticales, como mecanismo

para la pérdida de conciencia en crisis parciales (Blumenfeld, 2016).
Sistema noradrenérgico

La noraadrenalina juega un papel importante en la induccién de la excitacién. Las
neuronas que contienen noradrenalina se localizan en el locus ceriileo, asi como en el drea
tegmental lateral que se extiende hacia la protuberancia y la medula mds caudal. Las
proyecciones noradrenérgicas ascendentes alcanzan la corteza, tilamo e hipotdlamo que
regulan los ciclos de sueno-vigilia, atencién, estado de 4nimo, mientras que proyecciones
descendentes se dirigen hacia el tronco encefilico, cerebelo, medula espinal modulan la

funcién auténoma y el bloqueo del dolor (Blumenfeld, 2016; Sergeeva & Hass, 2016).
Sistema serotoninérgico

Las neuronas serotoninérgicas se sitian predominantemente en los nicleos del rafe en
la linea media del mesencéfalo, puente de Varolio y medula. Las neuronas serotoninérgicas
mds rostrales en el nicleo medio y los nicleos superiores del rafe pontino se proyectan al
cerebro anterior participando en la regulacién suefio-vigilia. Las neuronas serotoninérgicas

mds caudales en la protuberancia y medula son importantes en la modulacién de la
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respiracién, dolor, temperatura, funcién cardiovascular y motora. El rafe dorsal y el

rafe medio son los nicleos rostrales del rafe mds importantes en la excitacién neuronal
(Blumenfeld, 2016; Miiller, 2022).

Debido a la gran cantidad de receptores serotoninérgicos vuelve atin mds complejo
el papel de la serotonina en la excitacién en virtud de que produce efectos excitadores o
inhibidores segtin las distintas dreas cerebrales. Afecciones de las neuronas serotoninérgicas
del tronco encefdlico rostral estimulan la excitacién en respuesta a la hipoventilacién e
incrementar los niveles de diéxido de carbono, rol esencial en la prevencién del sindrome

de muerte sabita infantil (Blumenfeld, 2016).
Sistema dopaminérgico

La dopamina puede tener efectos excitatorios o inhibitorios en la corteza y tdlamos;
ayuda a mantener el estado de vigilia a través de circuitos de activacién subcorticales. Este
sistema consiste principalmente en neuronas dopaminérgicas mesocorticolimbicas que
conectan el drea tegmental ventral con el nicleo accumbens, el neoestriado, la amigdala,
el pdlido ventral y la corteza prefrontal. Las proyecciones dopaminérgicas se trataron en
el capitulo de sinapsis, neurotransmisores y relacién clinica. Se ha propuesto que dafos
de la transmisién dopaminérgica resultan en estados de motivacién, iniciativa y accién/
intencién marcadamente disminuidos en trastornos de l6bulo frontal, abulia y mutismo
acinetico (Blumenfeld, 2016; Joensson et al, 2015).

Sistema histaminérgico

La histamina colabora en la excitacién en la corteza cerebral, tdlamo (puerta a
la conciencia) y algunos sistemas de excitacién subcorticales incluyendo el nucleos
hipotaldmicos, cerebro basal anterior, tallo cerebral colinérgico y niicleos noradrenérgicos
(figura 10). Los efectos de la histamina varfan seglin el receptor, los receptores H1
promueven la vigilia, mientras que los H3 tienen el rol opuesto. Las proyecciones
ascendentes generalizadas de neuronas histaminérgicas del niicleo tuberomamilar alcanzan
el prosencéfalo, corteza y tdlamo mientras que las descendentes se dirigen al tronco
del encéfalo y medula espinal. Los medicamentos antihistaminicos estdn destinados a
actuar en la liberacién periférica de histamina por parte de los mastocitos, pero son bien
conocidos por sus efectos somniferos, probablemente por acciones centrales (Blumenfeld,
2016; Sergeeva & Hass, 2016).
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Figura 10. Sistema de proyeccion histaminérgico.
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Fuente: Lépez, 2023.
Sistema orexinérgico

La orexina (hipocretina) es un péptido producido en las neuronas del hipotidlamo
perifornix, lateral y posterior, que proyectan tanto a la corteza como pricticamente a
todos los sistemas de excitacién subcorticales para promover el estado de la vigilia. Las
anomalias de este sistema desempefian un papel en la narcolepsia (trastorno caracterizado

por somnolencia diurna excesiva y transiciones patoldgicas en el sueio REM) (Blumenfeld,
2016; Sergeeva & Hass, 2016).

Profundizando en la narcolepsia, proviene del término griego ndrkelepsis «ataque de
suefio». Es un trastorno del suefio caracterizado por ataques de suefios diurnos. Estos

ataques forman parte del sindrome narcoléptico y presenta (Turlough Fitzgerald et al.,
2012):

a. Deseo irrefrenable de dormir durante periodos de hasta una hora, varias veces al

dfa, acompandndose de parilisis del sueno.

b. Alucinaciones hipnagdgicas, caracterizadas por imagenes visuales llamativas y son

versiones distorsionadas del sueno REM.

c. Durante el periodo de vigilia se producen breves episodios de parédlisis muscular
(cataplejia; término empleado para indicar pardlisis stbitas desencadenada por

emociones, especialmente por sorpresas.
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El tratamiento se centra en prolongar la accién de la noradrenalina liberada por
parte del nicleo certleo lo que reduce el sueno REM (Turlough Fitzgerald et al., 2012),
firmacos como el modafenil, un simpaticomimético de accién central, ademds de cumplir
con esta funcién activan las neuronas orexinérgicas, favoreciendo por mdltiples vias el
estado de vigilia (Blumenfeld, 2016).

Sistema de adenosina y su papel en la excitacién

La adenosina es un neuromodulador importante en los mecanismos de activacién de
la consciencia. Los efectos de la adenosina son normalmente inhibitorios y las fluctuaciones
circadianas en los niveles de adenosina alcanzan su mdximo justo antes del inicio del
suefo. Los receptores de adenosina se encuentran tanto en la corteza como en el tdlamo.
La cafeina bloquea los recetores de adenosina y este puede ser un mecanismo importante

por el cual el café promueve el estado de alerta (Blumenfeld, 2016).

Correlacién clinica

* Estados confusionales: Las funciones afectadas son: percepcién (informacién
que proviene de los érganos hacia el interior del cuerpo), integridad y mnémica
(capacidad de asociar eventos percibidos y sus experiencias pasadas, también la
ubicacién espacio-temporal), ejecutiva (afectacién de la via motora y su destreza) y
experiencial (desdoblamiento de experiencias; el sujeto percibe experiencias reales

y alteradas, las cuales se confunden con ilusiones e imaginaciones) (Uriarte, 2013).

a. Hiperalerta (hipervigilia): capacidad superior al promedio para
concentrarse y comprender debido a la alteracién de los sistemas
neurobiolégicos que controlan la atencién y el estado de alerta, sin
embargo, cuando se evalta objetivamente no se confirma esta capacidad.

Se presenta en mania y uso de drogas como anfetaminicos y cocaina

(Vallejo Ruiloba, 2011; Uriarte, 2013).

b. Obnubilacién: decremento del estado de alerta, funciones corticales y
asociacion entre ellos. Existe conflicto para mantener el estado de alerta 'y
atencién a pesar de que se realice un esfuerzo sostenido. Su pensamiento
se interrumpe, fragmenta y no llegan a concluir una idea, el lenguaje
es incongruente. El individuo esta aletargado, somnoliento y perplejo.
Se presenta en intoxicaciones leves, fatiga intensa, cefalea, experiencia

psiquica postraumdtica, etc. (Vallejo Ruiloba, 2011; Uriarte, 2013).
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c. Estupor o sopor: afeccién del estado de la consciencia mds profundo que
la obnubilacién, hay mayor somnolencia y solo se despertar al paciente
si se le aplica un estimulo de considerable intensidad. Se encuentra
incapacitados para emitir una conducta intencional y sus respuestas
verbales son incoherentes e inteligibles, estd mal orientado, posee una
percepcién poco nitida, pocos movimientos espontdneos, se le tiene

que asistir para sus necesidades elementales y es un estado precomatoso
(Vallejo Ruiloba, 2011; Uriarte, 2013).

Estados inconscientes.

a. Precoma: existe respuesta con ligeros movimientos de proteccion para
evitar un estimulo doloroso, pero a pesar de la estimulacién, no logra
despertar. Se conservan reflejos centrales, pupilares a luz y corneal, asi

como al dolor intenso (Uriarte, 2013).

b. Coma: estado de insensibilidad irreductible en que el cual los ojos estin
cerrados y no se pueden obtener respuestas (no hay reaccion a estimulos
dolorosos intensos, y en el coma profundo, el bloqueo de los reflejos es total
los cuales atin se conservaban en el estado precomatoso como el reflejo
pupilocorneal, audio-ocular, entre otros). Al encontrarse comprometido
sistema nervioso auténomo, pueden existir variaciones en la frecuencia
respiratoria y periodos de apnea (Vallejo Ruiloba, 2011; Uriarte, 2013;
Blumenfeld, 2016).

Trastornos cualitativos

Estado oniroide: manifestacién delirante y alucinatoria de los estados confusionales.
Este estado es productivo a diferencia de la confusién mental que es deficitario
y se caracteriza por alucinaciones de predominio visual. Aparecen percepciones
cadticas, una tras otra sin relacién apropiada. A menudo las alucinaciones son
terrorificas y espantosas, sin embargo, las percepciones delirantes pueden ser
muy agradables. Estos trastornos se observan frecuentemente después de que una

persona fue sometida a anestesia general (Uriarte, 2013).

Delirium o estado delirante: estado de corta duracién (menos de una semana),
con fluctuaciones de lucidez de predominio matutino. Existe impedimento para
mantener la atencién a estimulos externos junto a una desorientacién parcial o
total de tiempo, lugar y situacién, pudiéndose dar bradipsia o taquipsia. Suelen

presentar trastornos vegetativos; taquicardia, hipertermia, seborrea y temblores,
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se altera el ciclo vigilia-suefio de manera que durante la noche puede estar muy
agitado (agitacién psicomotriz) y no puede conciliar el suefio. Son muy frecuentes
trastornos emocionales como euforia, miedo, irritabilidad, furia, ansiedad,
depresion o apatia. Se observa con mayor frecuencia en extremos de la vida (nifiez
y vejez) y puede ser causada por infecciones, traumatismos craneoencefilicos,
alteraciones metabdlicas (hipoglucemia, hipoxia, hipercapnia, alteraciones
de la homeostasis acido-base, enfermedades hepdticas o renales, deficiencia de
tiamina, intoxicaciones con sustancias depresoras como alcohol o estimulantes
del SNC, etc.). Cuando el delirium es inducido por etilismo y no es intervenido
oportunamente, puede conducir a demencia, sindrome amnésico u orgdnico de la
personalidad (Vallejo Ruiloba, 2011; Uriarte, 2013).

 DPsicosis confuso-onirica (encefalopatia de Wernicke): se debe a la ingesta crénica
y prolongada del alcohol, como resultado, se observa una hipovitaminosis del
complejo B (principalmente tiamina), y se presenta como cuadro agudo mediante
una polineuropatia periférica con ataxia cerebelosa, pardlisis ocular, nistagmos,
algias, paresias, parestesias, miopatia, y decrece de forma paulatina, permaneciendo
el sindrome amnésico alcohdlico denominado sindrome de Korsakoff, el cual

puede instalarse indefinidamente hasta que no se administre complejo B (Uriarte,
2013).
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Abstract

The text explores the differences between consciousness and conscience, defining
consciousness as the capacity to interact with reality and conscience as the
understanding of the moral. Characteristics such as subjectivity and self-consciousness
are highlighted. The fields of consciousness and its anatomy are detailed, including
the thalamocortical system. Key neurotransmitters in its regulation are examined and
clinical correlates, such as confusional states and qualitative disorders, are described.
Narcolepsy is discussed in depth and the role of adenosine is mentioned. In summary, a
detailed exploration of the conceptual and neuroanatomical basis of consciousness, as
well as the systems and neurotransmitters involved in its regulation, is offered, providing
a comprehensive understanding of the phenomenon.
Keywords: Consciousness; Neuroanatomy; Neurophysiology.
Resumo

O texto explora as diferencas entre consciéncia e consciéncia, definindo consciéncia
como a capacidade de interagir com a realidade e consciéncia como a compreensao
da moral. Caracteristicas como a subjetividade e a autoconsciéncia sdao destacadas.
Os dominios da consciéncia e sua anatomia sdo detalhados, incluindo o sistema
talamocortical. Os principais neurotransmissores em sua regulacao sdao examinados e
os correlatos clinicos, como estados confusionais e disturbios qualitativos, sdo descritos.
A narcolepsia € discutida em profundidade e a funcdo da adenosina € mencionada. Em
resumo, é oferecida uma exploracdo detalhada da base conceitual e neuroanatémica
da consciéncia, bem como dos sistemas e neurotransmissores envolvidos em sua
regulacdo, proporcionando uma compreensdo abrangente do fenémeno.
Palavras-chave: Consciéncia; Neuroanatomia; Neurofisiologia.
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Atencion

Leonardo Flavio Medina Guillen

Resumen

Se aborda la atencion desde una perspectiva neurocientifica, definiéndola como un
proceso esencial para filtrar informacion y lograr la percepcion, siendo crucial para
gestionarlosrecursos limitados en la neocorteza. Se describe la atencion en sus diversas
formas, como el escrutinio y la atencion focal, asi como sus divisiones involuntaria y
voluntaria. A su vez, se explora la anatomia de la atencion, resaltando la participacion
de estructuras como el cortex prefrontal y los sistemas neuroquimicos noradrenérgico,
colinérgico y dopaminérgico. Se establece una correlacion clinica, mencionando
sindromes como la negligencia y trastornos como el Trastorno por Déficit de Atencién e
Hiperactividad (TDAH). En resumen, se ofrece una vision integral de la atencion, desde
sus bases anatomicas hasta sus manifestaciones clinicas mas relevantes.
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Objetivo: describir las estructuras anatémicas y funciones que participan en el proceso

de atencidn junto a sus alteraciones mds frecuentes.

Definicién: proceso en el que se dirigen los sistemas sensoriales y pensamientos para
filerar la informacién de un nuevo evento (proceso selectivo de informacién), y con ello
lograr la percepcién. Es considerado un importante componente de la consciencia (Uriarte,
2013; Aminoff & Daroff, 2014).

Generalidades

La atencién se considera esencial para el manejo de recursos limitados disponibles
en las dreas sensoriales de la neocorteza, debido a las metdforas que existen del cuello
de botella, en donde existe una limitacién fundamental de los recursos que restringe el
procesamiento de la informacién por parte del cerebro, se vuelve esencial empleo adecuado

de recursos por parte de la atencién (Krauzlis et al., 2014).

En cuanto a la relacién atencién-motricidad, la navegacién eficiente de entornos
naturales complejos requiere un alto grado de flexibilidad de comportamiento. En entornos
naturales, las personas se enfrentan rutinariamente con el problema de seleccionar una de
muchas acciones motrices, dependiendo la respuesta adecuada del estado interno y metas
del comportamiento. Muchos de los problemas que surgen de la complejidad ambiental
se pueden mejorar mediante la asignacién eficiente de recursos sensoriales en apoyo de
objetivos especificos, es decir, la modulacién atencional, por lo que es esencial en las

reacciones motrices (Mazer, 2011).
Division
La atencidn tiene diversas divisiones, segtin la etapa y la parte del proceso en que se

encuentre, dentro de las cuales se describen (Uriarte, 2013):

* Escrutinio: capacidad de exploracién, rastreo y ubicacién en el campo perceptual;
la persona identifica patrones y ulteriormente enfocard su atencién para el

procesamiento.

e Atencién focal: seleccién del campo perceptual, reduciendo el resto de las

sensaciones y facilitando la percepcién del estimulo relevante.
- Anatomia: 16bulo prefrontal.

* Filtro: mecanismo mediante el cual segrega y clasifica informacién importante de
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la que no lo es, identifica el suceso de importancia después de focalizar la atencién

en eventos especificos. Con frecuencia se ve alterada en el Trastorno por Déficit

de Atencién e Hiperactividad (TDAH).

e Magnitud o capacidad de atencién: nimero de elementos seleccionados que se
pueden atender de forma simultdnea para llevar a cabo una actividad en especifico.

Se divide en:

- Proceso preatentivo (funcién paralela): son selectos aspectos relevantes
del entorno cuando implica diversas fuentes. Por ejemplo, percibir una

sola voz entre muchas.

- Selectividad (proceso serial): posterior al proceso preatentivo, comprente

un andlisis minucioso de estimulos especificos.
* Atencién simultdnea: se dividen en dos que a la vez evaldan la memoria:

- Capacidad para atender al mismo tiempo dos eventos de diferente

contenido.

- Capacidad de atender dos caracteristicas de un mismo contenido (¢j. Un

rostro y su nombre).
También se puede dividir en (Uriarte, 2013):

e Atencién involuntaria: estado de vigilancia o «arousal» que permite responder
a las necesidades del medio ambiente, y sus bases anatdémicas se localizan en el

sistema limbico (nicleo pulvinar del tdlamo) y el 16bulo frontal.

e Atencién voluntaria: existe escrutinio, busqueda o registro consciente de diversos

estimulos para identificar algo especifico en el entorno.

e Atencién sostenida: el sujeto rastrea de manera constante con uno o varios sentidos

no solo un evento, sino diversos significados.

e Atencién por rastreo: implica la atencién pasiva y activa, asi como su amplitud
y estrechez. Es empleado principalmente para evaluaciones psicopedagégicas; en
donde, hasta los 4 afos es primordialmente pasiva y con un campo ambiental
estrecho a diferencia de un nifio mayor que manifiesta atencién activa y un campo

ambiental de atencién m4ds extenso.
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Anatomia

En la atencién participan el cértex prefrontal, cuerpo calloso y ganglios basales, dreas
que se comunican mediante la dopamina y noradrenalina controlando la memoria de
trabajo, la atencién e inhibicién de respuestas. A su vez, en este proceso participan el
campo ocular frontal, coliculos superiores, tdlamo, hipotdlamo, corteza parietal, corteza
cingulada (figura 1 y cuadro 1) (Aminoff & Daroff, 2014; Soutullo Esperon & Diez
Sudrez, 2007).

Figura 1. Estructuras implicadas en el sistema atencional.

Campo ocular frontal

Circunvolucién cingulada
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/

. Unién temporoparietal
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Fuente: Bendeck, 2024.

Estructuras subcorticales

Formacion reticular

Como se describi6 en el capitulo de Consciencia, la formacién reticular junto con
el SARA participa en el nivel de la consciencia, estado de alerta y predisposicién a la
respuesta por medio de sus proyecciones taldmicas, limbicas y corticales (Aminoff &
Daroff, 2014; Soutullo Esperon & Diez Sudrez, 2007). Una vez con la vigilia activa, se
observa su relacién con la atencién las neuronas aminérgicas (en especial noradrenalina)
y el locus coeruleus (grupo mds grande de neuronas noradrenérgicas encefélicas esenciales

para el ciclo vigilia-suefio y control de humor) que participaran en el estado de dnimo,
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modulacién sensitiva y atencién (Turlough Fitzgerald et al., 2012). Desordenes que
comprometen el SARA interfieren con la habilidad de enfocar y mantener la atencion
(encefalopatias metabolicas), y defectos en sistemas de neurotransmisores implicados en
el SARA también pueden comprometer la atencion (acetilcolina, histamina, dopamina
y noradrenalina). Los farmacos que suprimen la formacion reticular (ej. barbituricos)

reducen el estado de alerta y la capacidad de atencion (Aminoff & Daroff, 2014).

Cuadro 1. Sistema atencional.

Localizacion v Estimulacion Crientacion Funcion
neurotransmision ziecutiva
Sistema Tranco del  Sistema cle
reticular zncefalo olerta
Noradrenalina vigilancia

(necesario para
estar despierto)

Sistema Corteza  parietal Maonitonza

atencional  posteriar occiongs  no

posterior Noradrenalina ruTJincu_rias_,_
Monitarzo
estimulos
enfrantes.

Atencidn ol

tiempo  (lado

izquierdo).

Conexion

con argas

frontales.
Sistema Coreza frontal Focalizocion
atencional  (prefrontal) en estimulos
Dopamina importantes

pora o toreo

(inhibe

distracciones).

Permite

anterior

atencién

dividida.
Atencion

manfenio.

Fuente: Adaptado de Soutullo Esperon & Diez Sudrez, 2007.

Niicleos o ganglios de la base

Son un conjunto de niicleos que incluyen globus pallidus, putamen, caudado, sustancia
negra, nicleo accumbensy los niicleos subtalimicos, en donde el cuerpo estriado comprende
la regién mds grande. Participan en el control motor fino, integracién sensorial-motora y
atencién (figura 2). Globus pallidus y putamen se encuentran implicados en la regulacién de

impulsos ya que coordinan y filtran la informacién que llega hacia las demds regiones del



1139 | Leonardo Flavio Mec G

cerebro e inhibe respuestas automadticas, ademds sus sistemas fronto-estriatales -incluido
el nicleo accumbens-, son elementos importantes en el sistema de recompensa e influyen
fuertemente en la atencidn. Lesiones unilaterales de la capsula interna (tracto de materia
blanca que divide caudado y putamen) y el caudado producen sindrome de negligencia
(Aminoff & Daroff, 2014; Soutullo Esperon & Diez Sudrez, 2007)

Figura 2. Ganglios basales y su participacién en el sistema atencional.
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Fuente: Lépez, 2023.

Sistema limbico

La amigdala, tdlamo, hipotdlamo, hipocampo, corteza orbitofrontal y corteza
cingulada anterior son las estructuras esenciales tanto para el sistema limbico como para la
atencién. La corteza orbifrontal es esencial en establecer el procesamiento y la motivacién
de la recompensa. La amigdala tiene un papel bien reconocido en el procesamiento
afectivo y en consecuencia en la atencién relacionada a estos procesos. El hipocampo ejerce
influencia primaria sobre la atencién a través de su papel en la memoria y comportamiento
espacial (Aminoff & Daroff, 2014).
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Talamo

El ndcleo ventral contiene subgrupos neuronales que se comunican con los ganglios
basales y el cerebelo formando una red tdlamo-estriatal. Los ntcleos talimicos anteriores
tienen multiples conexiones con la corteza frontal, por lo que desempefnan no solo un
papel en el control de alertas, sino su implicacién en aprendizaje y memoria. Los nicleos
dorsales laterales reciben aferencias de los coliculos superiores que proporciona senales
sobre los movimientos oculares sacddicos hacia la corteza ocular frontal. El nidcleo dorsal
medial transmite sefiales al nudcleo estriado, tanto directa como indirectamente a través
de sus proyecciones generalizadas hacia la corteza prefrontal. Otra ruta importante del
talamo se sittia desde el coliculo superior hasta el nicleo parafascicular, que a su vez
se proyecta ampliamente a lo largo del nicleo caudado y es la fuente predominante de
entradas taldmicas hacia el cuerpo estriado. La actividad de este circuito se ha visto
implicada directamente en la realizacién de tareas de atencién espacial, las neuronas en
el nicleo parafascicular estdin moduladas por senales espaciales y la inactivacién de este

nucleo aumenta los tiempos de reaccién durante las tareas de atencion (Aminoft & Daroff,
2014; Krauzlis et al., 2014).

El nicleo pulvinar del tdlamo es una coleccién de nicleos posteriores que constituye
aproximadamente el 40% del tdlamo. Estd fuertemente relacionado con la atencién,
procesamiento visual y reconocimiento de patrones perceptuales. También activa
movimientos oculares espontdneos y entrenados, vinculdndolos a la seleccién visual y en
general el tdlamo se encuentra implicado en la bisqueda de estimulos visuales complejos.
Recibe aferencias del coliculo superior y se proyecta hacia toda la corteza visual de asociaciéon
y corteza de asociacién parietal. Una «via Gptica extragenicular» discurre desde el tracto
optico hasta la corteza de asociacién visual mediante el coliculo superior y el pulvinar.
Tiene la funcién de centrar la atencién en objetos de interés dentro del campo de visién
periférico, aunque por si solo no es una fuente de percepcidn visual consciente (Aminoff
& Daroff, 2014; Turlough Fitzgerald et al., 2012). Lesiones en esta drea pueden estar
asociadas con descuido del hemisferio contralateral, similar a las lesiones contralaterales

descritas en este capitulo en la seccién de estructuras corticales (Aminoff & Daroff, 2014).

Los nicleos reticular y centromedial estdn implicados excitacién, consciencia y estado
de alerta. Los nucleos reticulares reciben informacién de la formacién reticular, siendo un
relevo critico para la propagacién de la activacién de las dreas corticales inferiores. Los

nucleos centromediales se han relacionado con la excitacién y la atencién (Aminoff &
Daroff, 2014).

Hipotilamo
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La formacién reticular estimula el hipotdlamo, y este a su vez produce mds patrones
de activacién e inhibicién. El hipotdlamo tiene multiples nicleos que participan en las
funciones orgdnicas y apetitivas bdsicas como el suefio, alimentacién, comportamiento
sexual, etc. En consecuencia, las sefiales del hipotdlamo pueden catalizar comportamientos
especificos e influir fuertemente en las proyecciones asociadas con estimulos, en un punto

dado en el tiempo y direccién de la atencién (Aminoff & Daroff, 2014).
Circunvolucién cingulada

A pesar de ser una estructura cortical se trata en el apartado de sistema limbico por
ser una parte fundamental de este sistema, especialmente en la atencién. En el capitulo de
Sistema nervioso y su aplicacién clinica se hace referencia a su papel en el sistema limbico

y en esta seccién se describird su papel en la atencion (Snell, 2007).

La porcién anterior estd implicada en la regulacién de la atencién (monitoreo de
eventos y conflictos) de estimulos de diversas modalidades (visual, somatosensorial,
auditivo, etc.) y eliminacién de distracciones (sector atencional o cognitivo), resolucién
de conflictos y también participa en la regulacién del humor (sector afectivo) y el drea
cognitiva (cuadro 2) (Aminoff & Daroff, 2014; Soutullo Esperon & Diez Sudrez, 2007;
Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Cuadro 2. Neuroanatomia de dominios y funciones psicoldgicas cognitivas y motoras.

Regulacion Memoria de Atencion vy Percepcion v
emocional frabajo cognicion moftricidad
Circunvolucion frontal superior
Circunvolucion frontal media

Circunvolucian frontal inferiar

Circunvolucion
orbitofrontal

Circunvolucion temporal superior
Circunvolucién temporal media

Circunvolucién
temporal inferior
Insulta

Circunvolucion cingulada

Circunvolucion
precentral
Circunvolucion
postcentral
Lébule parietal superior
Lobule parietal inferior
Cunneus
Precunneus Precunneus
Circunvolucion
cccipital

Fuente: Adaptado de Soutullo Esperon & Diez Sudrez, 2007.
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El sector afectivo del cingulo anterior se encuentra afectado en pacientes con depresion
(causa por la cual estos pacientes presentan problemas de memoria, concentraciéon y
atencion) y el sector cognitivo en pacientes con TDAH. Ademds, en una cingulotomia,
a pesar de que los pacientes tienden a un rango normal de emociones, tienden a ser
menos receptivos a estas emociones, siendo algo indiferentes. A su vez, dilucida que sea
caracteristico en el TDAH la dificultad de la regulacién afectiva y control de emociones;
observiandose con frecuencia la dificultad en el manejo de la frustracién, lo que puede
derivar a menudo en tormentas afectivas (Aminoff & Daroff, 2014; Soutullo Esperon &
Diez Sudrez, 2007; Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Las lesiones cinguladas anteriores bilaterales tienden a resultar en mutismo acinético,
con pérdida del comportamiento dirigido a objetos e inicio de la actividad, las regiones
posteriores intactas del cerebro permiten busqueda o seguimiento visual desinhibido
comtnmente observado en el mutismo cinético. Estas lesiones también pueden producir
el sindrome de mano alienigena, en el cual el paciente niega habilidad para controlar la

extremidad superior contralateral (Aminoff & Daroff, 2014).

La porcién posterior del cingulo de igual forma influye en la atencién, ya que se
comunica con el I6bulo parietal inferior como con las dreas de asociacién multimodal en
otras regiones corticales. Se considera el cingulo como una red predeterminada para el
reposo, se activa, durante los periodos de atencién interna (introspectiva). Esta capacidad

posiblemente influya mds en la atencién selectiva a procesos internos asociativos y estimulos
internos (Aminoff & Daroff, 2014).

Estructuras corticales

Corteza prefrontal

Su funcién ejecutiva colabora con la planificacién de acciones, su inicio, regulacién,
percepcién de errores y correccién de los mismos, evasién de distracciones por estimulos
irrelevantes, rechazo de interferencias en cambio de circunstancias y su capacidad de
acabar la accién. Asimismo, estd la memoria de trabajo (corteza prefrontal dorsolateral)
que nos permite la ejecucién de tareas como pensar un nimero de teléfono y recordarlo
mientras se marca, por lo cual, es una via de procesamiento para ejecucién de tareas junto
al drea motora suplementaria y, estas dos, durante la atencién focal, se ven activas con
multiples conexiones con las dreas parietales posteriores (figura 3) (Aminoff & Daroff,
2014; Soutullo Esperon & Diez Sudrez, 2007; Cardinali, 2007). Asimismo, sus multiples
conexiones limbicas y estriatales, forman sistemas funcionales que desempefian un papel

importante particularmente atencional (Aminoff & Daroff, 2014).
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Figura 3. Interaccién de neurotransmisores y regiones cerebrales.
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Nota: Los neuromoduladores serotonina, dopamina, noradrenalina y acetilcolina son liberados principal-
mente por nucleos subcorticales especificos: las neuronas serotoninérgicas se encuentran en los nicleos del
rafé dorsal, las neuronas dopaminérgicas que proyectan hacia la corteza prefrontal dorsolateral estdn en el
drea tegmental ventral, las neuronas que liberan noradrenalina en el locus coeruleus, y las neuronas colinér-
gicas en el nicleo basal. Abreviaturas: CCA: corteza cingulada anterior; CPFdl: corteza prefrontal dorsola-
teral; COF: campo ocular frontal; PRC: corteza prefrontal; COS: campo ocular suplementario.

Fuente: Lépez, 2023.

Los sistemas frontales también ejercen efectos atencionales en el procesamiento
semdntico, las palabras tienden a producir asociaciones automadticas que ocurren a través
de redes temporales y parietales, en caso de prestarse atencién a un significado o asociacién
de una palabra, se suprime la activacién de otros significados y asociaciones. Estos efectos
semdnticos atencionales son impulsados por las interacciones con el cingulo anterior y la

corteza prefrontal lateral izquierda (Aminoff & Daroff, 2014).

En el TDAH anatémicamente se observan niicleos basales y una corteza prefrontal
mds pequefia de lo normal y poseen menor actividad neuronal, lo que favorece a un
procesamiento de informacién defectuoso, ademds por sus multiples conexiones con
distintas estructuras subcorticales se encuentra implicado en la regulacién del humor. Por
eso es frecuente la impulsividad afectiva en nifios con TDAH (figura 4) (Soutullo Esperon
& Diez Sudrez, 2007).
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Figura 4. Modelo neuroanatémico de la regulacién del humor.
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Fuente: Lépez, 2023.
Corteza parietal posterior

Un grupo de células a este nivel estdn implicadas en la atencién selectiva y orientacién
visual y se activan cuando una persona se ve ante estimulos sensoriales de interés, se envia
una sefal o eferencia la cual es seguida por un aumento del estado de alerta hacia el campo
ocular frontal y facilitan el movimiento ocular hacia el objeto (e inhibicién simultanea de
estimulos no deseados), también llega a esta corteza la informacién posicional de un objeto
que luego pasa a la formacién reticular. A su vez, en este proceso participan estructuras
como el coliculo superior (su lesién conlleva a dificultades en cambio de atencién a una
ubicacién espacial, con evidencia de desaceleracién, independientemente de si se les pidi6
que asistieran a otro lugar inicialmente) y el nicleo pulvinar del tilamo anteriormente
mencionado (este proceso se describe con mayor detalle en la figura 5). Una lesién en la
porcién posterior del 16bulo parietal, sobre todo del lado derecho, tiene como consecuencia
la desatencién del campo visual contralateral, esto puede estar relacionado con la
incapacidad de reenfocarse o desconectarse y atender los estimulos de estas regiones. El
l6bulo parietal izquierdo se encarga solamente del lado derecho del cuerpo y el hemisferio
fuera del cuerpo, mientras que el 16bulo parietal derecho estd involucrado en la vigilancia
bilateral, por lo que, lesiones parietales izquierdas, no causan sindromes de negligencia
profunda (Aminoft & Daroff, 2014; Turlough Fitzgerald et al., 2012).
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Figura 5. Redes de atenci6n selectiva en el cerebro.

Corteza Corteza Yisual
prefrontal \/ superior

. Coliculo
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Las flechas continuas indican el flujo de informacién espacial enddgena. Las sefiales desde el coliculo
superior alcanzan la corteza visual superior a través del tdlamo (linea discontinua). Las flechas de trazado
intermitente denotan sefiales exdgenas. Las flechas punteadas denotan senales basadas en caracteristicas.

Abreviaturas: JFI: junta frontal inferior; CIT: corteza inferotemporal; CIPL, corteza intraparietal lateral (en
humanos esto se refiere mds generalmente al surco intraparietal medio); JTP:, junta temporoparietal.

Fuente: Lépez, 2023.
Bioquimica
Sistema noradrenérgico

Mediante su papel de activacién en la formacién reticular y locus coeruleus del
mesencéfalo se originan las alertas a nivel cortical (figura 6). La corteza cingular anterior
y la corteza frontal lateral son dreas diana del sistema de dopamina tegmental ventral.
La asociacién del cingulo anterior con el control atencional de alto nivel puede parecer
extrafo ya que se trata de una zona filogenéticamente antigua del cerebro, sin embargo,
parece haber evolucionado recientemente porque encuentra solo en humanos y primates
de niveles superiores, su desarrollo es tardio y se da predominantemente en la infancia.
Todos los receptores se presentan a nivel de la capa 5 del cingulo y se asocian los genes del
receptor de dopamina 4 localizado en el cromosoma 11 en el TDAH (Aminoff & Daroff,
2014; Turlough Fitzgerald et al., 2012).
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Figura 6. Neurotransmisores implicados en el sistema atencional.
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Los sistemas colinérgicos que surgen en el prosencéfalo basal desempenan un rol

importante en la orientacién atencional. Lesiones a nivel de esta drea resultan en la

interferencia de la reorientacién de la atencién. El 16bulo parietal se localiza en este

sistema atencional colinérgico en cuanto a ubicacién espacial y cambio de enfoque.

Los medicamentos colinérgicos no afectan el rendimiento de una senal de advertencia,

por lo que se relaciona la noradrenalina con el estado de alerta y la acetilcolina con la

orientacién. En el caso de pacientes con enfermedad de Alzheimer, padecen degeneracién

del prosencéfalo basal, por consiguiente, se evidencia una reduccién de actividad en el

l6bulo parietal superior y presentan dificultad para orientar la atencién, pero no muestran

impedimento para mantener el estado de alerta (Aminoff & Daroff, 2014; Turlough

Fitzgerald et al., 2012).
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Sistema dopaminérgico

Proyecciones directas desde el coliculo superior hacia la pars compacta del locus niger,
que a su vez proporciona proyecciones dopaminérgicas al cuerpo estriado, estas neuronas
producen rafagas de actividad que proporcionan sefales de error de recompensa que guian
el aprendizaje de refuerzo y la seleccién de accién basada en el valor, mediante los ganglios
basales. Entre las diversas fuentes de entrada que impulsan las respuestas fésicas de las
neuronas dopaminérgicas, la actividad del coliculo superior podria proporcionar senales
relacionadas con la deteccién de eventos sensoriales destacados, por lo tanto, muchas
de las rutas anatémicas que salen de los coliculos superiores hacia otras estructuras
sensoriomotoras conducen a los ganglios basales. También existen proyecciones
dopaminérgicas localizadas en el drea tegmental ventral que se proyectan hacia la corteza
prefrontal y cingulo anterior, que permiten mantener la actividad de estas dreas y por ende

la atencién (Krauzlis et al., 2014; Soutullo Esperon & Diez Sudrez, 2007).

Correlacién clinica

Sindrome de negligencia (neglect)

Lesiones cerebrales focales que afectan la corteza parietal, corteza frontal y otras
dreas que afectan invariablemente la atencién, causan sindrome de negligencia (Aminoff

& Daroff, 2014).

Enfermedades neurodegenerativas

En los pacientes con enfermedad de Alzheimer, los problemas de atencién tienden a
pasar desapercibidos por las alteraciones de memoria y cognitivas, tiende a ser la atencién
uno de las primeras afecciones en presentarse, no son deficiencias prominentes, pero al
realizar tareas de busqueda visual mds compleja, en donde se evidencia dicha patologia. Las
deficiencias de atencién son aiin mds evidentes en otras enfermedades neurodegenerativas
como la enfermedad de Parkinson, Huntington, degeneracién corticobasilar y demencia
fronto-temporal como vascular. En estos trastornos se observan deficiencias a nivel de la
atencion focal y ejecutiva, con velocidad de ejecuciéon mds lenta que contribuye a parte
de los efectos. Esto también suele presentarse en trastornos de sistemas subcorticales y
sustancia blanca como la esclerosis multiple y el Virus de Inmunodeficiencia Humana
(VIH), en ambos casos, la desaceleracién y los problemas de atencién ejecutiva se encuentra
entre los hallazgos dominantes, ademds, la fatiga que es comdn en ambos trastornos estd

relacionada con problemas de atencién esforzada (Aminoff & Daroff, 2014).
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Desdrdenes psiquidtricos

Las alteraciones de atencién son comunes en la mayoria de principales trastornos
psiquidtricos. La atencién es un componente fundamental de la esquizofrenia, en
donde se han hecho referencias incluso como alteracién de atencién esquizofrénica.
En pacientes con trastornos afectivos, a pesar de que no sea considerada una alteracién
primaria subyacente, los trastornos de atencién significativos tienden a ser comunes entre
los pacientes con depresién unipolar y bipolar. La incapacidad para concentrarse es un
sintoma que se utiliza para diagnosticar depresién mayor, mientras que el pensamiento
tangencial y la extrema distraccién son caracteristicas cardinales de la mania. Ademds
de los trastornos afectivos y esquizofrenia, se han demostrado alteraciones de atencién
comunes en trastornos de ansiedad postraumdtica, trastorno obsesivo compulsivo, aunque

en algunos casos los trastornos de ansiedad representan casos de hipervigilancia y atencién
desadaptativa (Aminoff & Daroff, 2014).

Enfermedades medicas sistémicas

Aunque la neuropsicologiase ha centrado tradicionalmente en alteraciones neurolégicas
y psiquidtricas, ahora existen pruebas considerables que demuestran alteraciones de
atencion en pacientes con afecciones medicas sistémicas. Por ejemplo, en pacientes con
enfermedad cardiovascular severa, con frecuencia se desarrollan patologias en la sustancia
blanca que se asocia con velocidad de procesamiento y problemas de atencién mds lentos.
Alteraciones en el gasto cardiaco y otras anormalidades cardiovasculares se han asociado
a problemas de procesamiento atencional reducido. Los efectos de la quimioterapia en la
atencién se han documentado en pacientes con cdncer y contribuyen a la queja subjetiva

del «quimiocerebro» asociado a fatiga y problemas de enfoque (Aminoft & Daroff, 2014).

Trastorno por Déficit de Atencion e Hiperactividad (TDAH)

Es un sindrome originado en la infancia, definido como un patrén persistente mal
adaptativo y desproporcionado para la edad del nifio o adulto en cuanto a sistemas de
hiperactividad (actividad motora excesiva), impulsividad (acciones presurosas originadas
en el momento, sin reflexidn, y que pueden representar un gran riesgo para el individuo)
ylo inatencién (desviaciones de las tareas) durante un periodo superior a 6 meses, presentes
generalmente desde antes de los 7 afos, en mds de un ambiente (casa, colegio, etc.) y
que generan dificultades importantes desde en el enfoque escolar, familiar y social y estd
presente en aproximadamente el 5-10% de los nifios y 2.5% de los adultos. Se presentan
mds en el los hombres que en las mujeres con una proporcién 2:1 en nifios y 1,6:2 en

adultos. Las mujeres tienden a presentar mds rasgos de inatencién (Aminoff & Daroff,
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2014; Soutullo Esperon & Diez Sudrez, 2007; American Psychiatric Association, 2014;
Mueller et al., 2017). En la prictica actual el TDAH se diagnostica mediante la observacién

y autoinforme del comportamiento (Mueller et al., 2017).
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Abstract

Attention is approached from a neuroscientific perspective, defining it as an essential
process for filtering information and achieving perception, being crucial for managing
limited resources in the neocortex. Attention is described in its various forms, such as
scanning and focal attention, as well as its involuntary and voluntary divisions. In turn, the
anatomy of attention is explored, highlighting the participation of structures such as the
prefrontal cortex and the noradrenergic, cholinergic and dopaminergic neurochemical
systems. A clinical correlation is established, mentioning syndromes such as neglect
and disorders such as Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD). In summary, a
comprehensive view of attention is offered, from its anatomical basis to its most relevant
clinical manifestations.
Keywords: Attention; Neurophysiology; Attention Deficit Hyperactivity Disorder.
Resumo

A atencdo é abordada a partir de uma perspectiva neurocientifica, definindo-a como
um processo essencial para filtrar informacdes e alcancar a percepcdo, sendo crucial
para o gerenciamento de recursos limitados no neocortex. A atencao € descrita em
suas vadrias formas, como a atencdo de varredura e focal, bem como suas divisdes
involuntarias e voluntdrias. Por sua vez, a anatomia da atencao € explorada, destacando
o envolvimento de estruturas como o cortex pré-frontal e os sistemas neuroquimicos
noradrenérgico, colinérgico e dopaminérgico. Uma correlacdo clinica é estabelecida,
mencionando sindromes como a negligéncia e disturbios como o Transtorno de Déficit
de Atencao e Hiperatividade (TDAH). Em resumo, € oferecida uma visao abrangente da
atencdo, desde sua base anatdmica até suas manifestacdes clinicas mais relevantes.
Palavras-chave: Atencdo; Neurofisiologia; Transtorno de Déficit de Atencdo e
Hiperatividade.
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Orientacion

Leonardo Flavio Medina Guillen

Resumen

La orientacion se define como la capacidad de percibir ubicacion, tiempo, situacion y la
propia identidad, destacando su implicacion en consciencia, percepcion, inteligencia,
memoria y comprension. Se explora la anatomia del sistema anatomico, enfocandose
en la corteza visual. Se discuten la orientacion alopsiquica temporal, relacionada con
la nocion del tiempo, y la orientacion alopsiquica espacial, vinculada a la percepcion
del entorno, explorando la anatomia del hipocampo vy el circuito de Papez. Se aborda
la orientacion autopsiquica, relacionada con la autopercepcion, destacando la corteza
prefrontal y la insula. Se concluye con trastornos de orientacidn, clasificandolos como
agudos y cronicos, y detallando desdérdenes como la desorientacion parcial, temporal,
espacial y autopsiquica, con sus posibles causas y consecuencias clinicas.
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Neuroanatomia; Neurofisiologia; Orientacion; Orientacion espacial.
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Objetivo: relacionar las dreas anatémicas de la orientacién con su funcién y disfuncién.

Definicién: capacidad de percatar su ubicacién, el instante que vive, percepcién
situacional y quien es él; es considerada una habilidad especifica o parcial de la consciencia
ya que, para lograr un desempefio claro, la orientacién necesita consciencia, apropiada

percepcidn, inteligencia, memoria y comprensién (Uriarte, 2013).

Antes de detallar las funciones que cubre la orientacién se necesita comprender como
funciona el sistema anatémico, como emerge en la corteza visual y como se contrarrestan
los multiples estimulos para identificar en donde estamos y no perder esa percepcion
(Bogler et al., 2013).

Los estimulos pueden emerger o manifestarse dentro de un contexto si son diferentes
las caracteristicas percibidas en experiencias previas (luminancia, color, orientacién
o movimiento), lo que puede ser algo confuso al momento de orientacién, debido a la
dificultad de manejar los multiples objetos cambiantes del entorno y saber a qué orientar
la atencién. La corteza visual estriada (V1) y extraestriada (V4) (figura 1) son un 4rea
visual superior que participa en el procesamiento de caracteristicas emergentes, la corteza
visual primaria V1, se ve modulado por de campos receptivos no cldsicos, lo que implica
estimulos adicionales presentados en el campo receptivo cldsico son inhibidos mediante
inhibicién lateral, mientras que V4 calcula la orientacién emergente (Bogler et al., 2013).
Teniendo en cuenta que la orientacién es un proceso que también necesita filtracién, se

detalla mids en profundidad sus funciones con las dreas anatémicas relacionadas.

Figura 1. Divisiones de la corteza visual.
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Fuente: Lépez, 2023.
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Funciones de la orientacién

Orientacién alopsiquica temporal (tiempo)

Es referente a la nocién del tiempo y su ubicacién temporo-espacial; contiene un
registro ordenado en la conciencia de hechos ocurridos y la capacidad de evocarlos unas en
una secuencia especifica, por lo que construimos el pasado. A partir del presente se analiza
el pasado y se extrapola para prever en algin grado el futuro. Gracias a esto, se reconocen
fechas, momentos del dia, e incluso estaciones climdticas del ano (Capponi Martinez,
2013; Cortese, 2004).

Existen dos formas de percibir el tiempo: mediante ritmos biolégicos y por medio de

la consciencia del tiempo, ambos a su vez tienen subdivisiones (Uriarte, 2013).

Ritmos bioldgicos

La mayoria de los organismos acoplan sus funciones fisioldgicas y comportamiento a
ciclos circadianos que se dividen de minutos a horas (ultradianos) y mensuales o anuales

(infradianos), lo cual recibe el nombre de cronobiologia (Uriarte, 2013).

Anatomia

Los ritmos biolégicos son regulados de forma inconsciente por el sistema nervioso
auténomo, también el nicleo supraquiasmdtico que tiene multiples conexiones con la
glindula pineal (figura 2), la cual es productora de melatonina (hormona inductora del
suefo), incrementa su produccién cuando la luz disminuye y se observa mayor elevacién
entre las 2:00-4:00am. En los ancianos se va deteriorando mediante lesiones la glindula
pineal y se acumulan depésitos calcireos en los astrocitos de esta drea, por consiguiente,
esto disminuye la produccién de melatonina provocando insomnio. Existe periodicidad
en hormonas como el cortisol, la cual tiene picos de produccién entre 5:00-6:00 am.
La temperatura corporal, secrecién urinaria, presion sanguinea, entre otros, se adectan
ritmicamente a lo largo del dia; ciertos ritmos son reacciones pasivas a la iluminacién
y otras son dirigidos por el hipotdlamo, principalmente el ndcleo supraquiasmatico —
que, en conjunto, reciben el nombre de relojes biolégicos—. El sueno REM descrito
anteriormente en el capitulo de Consciencia se presenta cada 90 minutos, el periodo
menstrual asimila ciclos lunares, y en algunos animales se presentan ritmos infradianos

anuales (hibernacién o migracién) (Uriarte, 2013; Turlough Fitzgerald et al., 2012).
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Figura 2. Gldndula pineal.
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Ciertas patologias psiquidtricas siguen patrones circadianos, por ejemplo, la depresién
(se puede agudizar durante la manana y aminorarse durante la tarde/noche), esquizofrenia
(normalmente nacen mds esquizofrénicos en febrero y marzo) y trastorno bipolar
(presentando crisis con cierta regularidad durante el afio). De esta manera se observa que

los ritmos biol6gicos varian tanto conductas normales como patoldgicas (Arnold et al.,

2015).

Consciencia del tiempo

Se divide en memoria cronolégica (favorece la alineacién temporal de los hechos),
paso del tiempo (a pesar de tener escalas de medicién como segundos, minutos y horas,
en donde la persona percibe que la misma cantidad de tiempo transcurre lentamente y en
otras ocasiones se percibe con mayor rapidez, por lo que las horas no se perciben como
periodos del mismo tamafio), tiempo por eventos (son unidades que tienen principio y fin,
p. ¢j.: siglo de las luces, decena trdgica, siglo de Pericles, etc.) y evaluacién de intervalos

precisos (un cuarto de hora, etc.) (Uriarte, 2013).

Anatomia
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La percepcién del tiempo tiene involucradas dreas como el hipocampo, niicleo basal

de Meynert. La disminucién de acetilcolina puede resultar en desorientacién temporal
(Uriarte, 2013).

Al danarse el hipocampo provoca amnesia anterégrada (incapacidad de anadir eventos
a la memoria). Esta estructura no almacena la memoria, pero distribuye hacia las redes
neuronales encargadas de cada funcién (p. ej. La memoria visual se almacenard en las
dreas visuales secundarias [18 y 19 de Brodmann], habilidades motoras en las dreas 6 y

8 de Brodmann vy el cerebelo, la sensibilidad somdtica con las dreas 5 y 7 de Brodmann

(figura 3) (Uriarte, 2013).

Figura 3. Areas de Brodmann implicadas en la consciencia del tiempo.
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Fuente: Lépez, 2023.

Una lesién del 16bulo temporal resulta en amnesia retrograda, en donde el paciente
no puede recuperar sus recuerdos, en especial los que sucedieron en un tiempo y lugar
determinado (Uriarte, 2013).

Orientacion alopsiquica espacial (espacio)

Mediante la percepcién del entorno, adectia los objetos de mayor relevancia e
interaccién, los identifica por su apariencia y almacena recuerdos de su interrelacién con
ellos mediante la memoria. Esto le faculta conocer su ubicacién espacial: calle, casa, pais,

ciudad, etc., y el lugar que él ocupa en el contexto espacial, en un momento dado (Capponi
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Martinez, 2013; Cortese, 2004).
Anatomia

El hipocampo es la estructura encargada de consolidar las imdgenes topogréficas
del exterior, en donde la distribucién laminar de las neuronas del hipocampo (capa
CAl) representa un mapa cognitivo espacial, de tal forma que la informacién de espacio
extrapersonal es somatotépicamente transmitida desde el cértex entorrinal, subiculum y
CA3 ala estructura laminar CA1 (figura 4). En esta funcién intervienen otras funciones
corticales superiores como la memoria y percepcién. Los pacientes con sindrome amnésico
frecuentemente se encuentran desorientados en tiempo espacio y tiempo e inversamente,
el sujeto desorientado puede presentar amnesia (Vallejo Ruiloba, 2011; Felten & Shetty,
2010).

Figura 4. Neuronas hipocampales implicadas en la orientacién espacial.
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Fuente: Mejia, 2023.

Las neuronas de la capa CA1 aparentan ser particularmente sensibles a determinantes
alcohol, drogas y deficiencias vitaminicas (tiamina). El alcohol como ciertos fdrmacos

anticolinérgicos pueden inducir microdesorientaciones referidas como despiste u olvido
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(Capponi Martinez, 2013). Tanto CAl también es particularmente sensible a ataques

isquémicos y CA3 es sensible a danos causados por niveles elevados de corticoides (cortisol)
(Felten & Shetty, 2010).

Asimismo, en el hipocampo se ha encontrado la existencia de «células de lugar», las
cuales muestran campos de lugares, campos receptivos dentro de un ambiente, donde hay
un aumento de velocidad de disparo a medida que se acercan las ubicaciones especificas
en el ambiente. En base a esto, se han formulado hipétesis de las células del lugar sirven
como base neuronal de un mapa cognitivo, una representacién interna del disefio espacial
de un entorno y la relacién espacial entre puntos de referencia dentro del él, lo que permite
a los humanos una navegacién flexible y eficiente. También se sugieren sefiales vestibulares

sobre el movimiento para detectar que perciben el automovimiento y las entradas visuales
(Arnold et al., 2015).

Los lébulos temporales mediales participan en la navegacién, ubicacién de las
personas dentro del ambiente, destino deseado, puntos de referencia especificos (Arnold
et al., 2015).

El [6bulo parietal medial procesa las representaciones mediales alocéntricas, el cual
consiste en la capacidad de representar el disefio espacial con sus caracteristicas espaciales.

Estas dreas se activan con aspectos del espacio (Arnold et al., 2015).

Las representaciones espaciales egocéntricas son moduladas por la corteza parietal
posterior, en el drea 7a de Brodmann, por lo que es el drea cortical primaria involucrada
en la generacién y mantenimiento de las representaciones espaciales egocéntricas usadas
en la navegacién. Sensorialmente, la informacién se integra en el drea 7a y otras regiones
posteriores y medias de la corteza parietal, generando mapas sensoriomotores. Estos
mapas codifican las relaciones entre el cuerpo y el objeto que se puede usar para guiar
la orientacién mediante emisién de senales a la corteza motora. Las neuronas del drea 7a
exhiben respuestas de ganancia de campo, que modulan que modulan la velocidad de
disparo a estimulos visuales dependiendo de 1) la orientacién de la mirada con respecto
a la cabeza, 2) la orientacién de la cabeza relativa al cuerpo y 3) la orientacién del cuerpo
con respecto al medio ambiente. Estas respuestas permiten transducciones efectivas y
coordinadas entre diversos marcos de referencia egocéntricos centrados en el cuerpo,

necesarios para movimientos en entornos espaciales (Arnold et al., 2015).

El circuito de Papez (figura 5) que se extiende desde el nicleo tegmental dorsal hasta el
nucleo mamilar lateral y el tdlamo anterior al postsubiculo contiene las células de direccién
de la cabeza las cuales se manejan independientemente de su ubicacién real. También se
encuentran estas células en la corteza retroesplenial y la corteza entorrinal medial. Se cree

que estas células surgen de las sefales de velocidad producidas por el sistema vestibular,
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el cual nos permite detectar la direccién y magnitud de movimientos autogenerados y la
supresion de los mismos. Danos vestibulares (especialmente en astronautas que carecen de
senales gravitacionales de los otolitos) informan observaciones mds intensas en respuesta
al flujo de informacién visual, con consecuente pérdida de la usual adaptacién del mismo
(Arnold et al., 2015; Kandel et al., 2012).

Figura 5. Circuito de Papez.

1) Neuronas retroproyectadas en el giro del cingulo, 2) proyeccién a la corteza entorrinal, 3) proyeccién al
hipocampo, 4) Férnix, 5) tracto mamilotaldmico, 6) proyecciones desde el nicleo anterior del tdlamo hacia
la corteza cingulada.

Fuente: Mejia, 2023.

Las células de vista espacial son neuronas de la regién parahipocdmpica que se ha
encontrado permite la visién de un determinado objeto o persona dentro de un entorno
espacial. E1 30% de estas células son dependientes de la ubicacién y el 70% independientes,
las ultimas responden cuando se veia un objeto desde cualquier posicién dentro del entorno.
La prevalencia de células de vista independientes de la ubicacién conllevo a la hipétesis
de que la regién parahipocampal extrae informacién alocéntrica basada en puntos de
referencia destacados e introduce una representacién al hipocampo, el cual integra varias
entradas en un mapa cognitivo flexible del entorno utilizado para la navegacién (Arnold
et al., 2015; Kandel et al., 2012).

Orientacidn autopsiquica (persona)

Concierne a autopercepcidn, se ve acompafada de la memorizacién de los aconteceres en

que se encuentra implicado, y el recuerdo de previo. Permite identificar de quién y qué es
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uno mismo, y facilita un panorama conjunto de lo actual y de lo pasado (Capponi Martinez,

2013; Cortese, 2004).
Anatomia

Las estructuras las cuales se localizan las funciones del «yo» son la parte medial de
la corteza prefrontal (4rea 32 de Brodmann), la parte anterior del l6bulo de la insula, y la
circunvolucién del prectineo (figura 6). En cuanto al hipocampo, hay personas que han
sufrido lesiones en esta drea, en donde no pueden detallar lo que han hecho o experimentado,
sin embargo, pueden describir su perfil de personalidad. La otra estructura anatémica que
participa en las neuronas espejo, permite diferenciar el cuerpo de la persona con los demds

y que la empatia con las personas (Uriarte, 2013).

Figura 6. Corte sagital de hemisferio cerebral derecho.
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Fuente: Lépez, 2023.

Correlacién clinica

Conforme el funcionamiento cerebral se ve afectado comienza el trastorno de
orientacién en tiempo, luego situacional, después lugar o espacio y por tltimo personal
o autopsiquica, cuando se afecta esta Ultima suele asociarse a una patologia importante

(Uriarte, 2013). Algunas patologias de la orientacién son (Capponi Martinez, 2013):

* Desorientacién parcial: trastorno psicopatolégico en el que hay orientacién

parcial. Su ubicacién témporo-espacial es inestable, y se observa alteraciones con
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mayor frecuencia de la orientacién temporal en comparacién con la espacial. Al
observarse afecciones de la orientacién autopsiquica, usualmente ya se ve implicada

la orientacién témporo-espacial.

* Desorientacién temporal: el individuo desconoce hora, dia, fecha, el afo y

tampoco logra situarse en el momento del dfa en que estd presente.

* Desorientacién espacial: en este trastorno desconoce su ubicacién fisica (casa,

calle, ciudad, si se encuentra en un hospital, etc.) ni qué lugar ocupa.

* Desorientacién autopsiquica: existe desconocimiento del «quién es» (rol social,
familiar e incluso puede desconocer sus pertenencias), su origen y hacia dénde se

dirige.
Los trastornos de orientacién también se dividen en (Uriarte, 2013):

e Agudos: pueden originarse de alteraciones metabdlicas temporales o traumiticas,

por lo general son efimeras y fluctuantes o variables.

e Croénicos: se relaciona con demencias, lesiones cerebrales y psicosis como la
esquizofrenia, en donde el paciente percibe y modifican conceptos y vivencias
propias debido a que las asimila con alucinaciones e ideas delirantes, por lo cual,

en donde se compone un mundo imaginario que puede llegar a irreversible.
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Abstract

Orientation is defined as the ability to perceive location, time, situation and one’s own
identity, highlighting its involvement in consciousness, perception, intelligence, memory
and comprehension. The anatomy of the anatomical system is explored, focusing
on the visual cortex. Allopsychic temporal orientation, related to the notion of time,
and allopsychic spatial orientation, linked to the perception of the environment, are
discussed, exploring the anatomy of the hippocampus and Papez’s circuit. Autopsychic
orientation, related to self-perception, is addressed, highlighting the prefrontal cortex
and insula. It concludes with orientation disorders, classifying them as acute and chronic,
and detailing disorders such as partial, temporal, spatial and autopsychic disorientation,
with their possible causes and clinical consequences.
Keywords: Neuroanatomy; Neurophysiology; Orientation; Spatial orientation.
Resumo

A orientacdo é definida como a capacidade de perceber a localizagdo, o tempo, a
situacdo e a propria identidade, destacando seu envolvimento com a consciéncia,
a percepcao, a inteligéncia, a memoria e a compreensdo. A anatomia do sistema
anatémico é explorada, com foco no cdrtex visual. A orientacdo temporal alopsiquica,
relacionada a nocao de tempo, e a orientacdo espacial alopsiquica, ligada a percepcao
do ambiente, sdo discutidas, explorando a anatomia do hipocampo e o circuito de Papez.
A orientacdo autopsiquica, relacionada a autopercepcao, € abordada, destacando o
cortex pré-frontal e a insula. Conclui-se com os disturbios de orientacdo, classificando-
0s como agudos e crbnicos, e detalhando disturbios como desorientagdo parcial,
temporal, espacial e autopsiquica, com suas possiveis causas e consequéncias clinicas.
Palavras-chave: Neuroanatomia; Neurofisiologia; Orientacdo; Orientacdo espacial.
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Resumen

La memoria es la capacidad de recordar eventos pasados, adquirir, retener y utilizar
experiencias consciente o inconscientemente. Se describe la anatomia, fisiologia, tipos
de memoria como la inmediata, a corto plazo, de trabajo y a largo plazo, cada una con
sus funciones y afectaciones en condiciones como traumatismos craneoencefalicos o
enfermedades mentales. La memoria declarativa, episddica y semdantica se detallan,
junto con la anatomia relacionada, como el I6bulo temporal y el hipocampo. El circuito
de Papezy estructuras diencefdlicas también se mencionan en relacion con la memoria.
El aprendizaje no declarativo, influencia de neurotransmisores como glutamato,
acetilcolina, dopamina, noradrenalina, serotonina y oxido nitrico en la memoria, asi
como la importancia del suefio en la consolidacion, se exploran detalladamente.
Ademas, se discute el olvido y se presentan correlaciones clinicas como el sindrome
de Wernicke-Korsakoff, amnesia anterégrada, hipermnesia e hipomnesia, junto con
trastornos cualitativos como paramnesias, déja vu, jamais vu y flashback.
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Objetivo: detallar la memoria, su anatomofisiologia y su relacién disfuncional.

Definicién: es la capacidad para recordar eventos anteriores, este proceso fisiolégico
adquisicién de forma consciente o inconsciente, retener y utilizar una experiencia (Muhiz
Landeros, 2015; Portella, 2016). Los tipos de memoria, estructuras anatémicasy el proceso
que esto conlleva se detallaran a medida se desarrolla el capitulo, pero la figura 1 resume
el proceso global de memorizacién detallado en el capitulo para manejar una linea de

estudio.

Figura 1. Esquema del proceso de memorizacién.

Nota: CPF: Cértex Prefrontal, GB: Ganglios Basales, PFDL: Prefrontal Dorsolateral.
Fuente: Adaptado de Vallejo Ruiloba, 2011.

Tipos de memoria

Memoria inmediata

Capacidad de rutina para mantener las experiencias en curso durante fracciones
de segundo, permite que las personas recuerden y repitan una pequena cantidad de
informacién después de recibirla. La capacidad de la memoria inmediata es bastante

amplia y cada modalidad sensorial (visual, auditiva, tdctil, etc.) aparenta tener su propio
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registro semindependiente. En diversas pruebas, usualmente los individuos pueden repetir
literalmente una serie de palabras y ntimeros hasta por 10 minutos, sustrato anatémico
que se encuentra en la corteza auditiva. Esta memoria junto con la memoria a corto
plazo se ven afectadas en alteraciones que disminuyen la atencién y el estado de alerta
presentes en traumatismo craneoencefilico, estado confusional intoxicaciones, trastornos
metabdlicos, ansiedad, depresién (Muhiz Landeros, 2015; Purves et al., 2015; Waxman,
2011; Uriarte, 2013).

Memoria a corto plazo

Puede durar hasta una hora, en donde se mide mediante pruebas con listas cortas
de niimeros u oraciones por periodo de una hora o menos. Esta memoria estd asociada al
16bulo temporal (principal responsable de la capacidad de memorizar), si se estimula esta
drea produce déja vu caracterizada por destellos repetitivos o con un impacto sentimental

fuerte de sucesos anteriores resultan las nuevas sensaciones con aparentar ser viejas y
familiares (Muniz Landeros, 2015; Portella, 2016; Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Memoria de trabajo

La memoria de trabajo o memoria operativa es parte de la memoria a corto plazo,
permite la organizacién de tareas programadas, este tipo de memoria permite retener
y manipular la informacién para lograr tareas cognoscitivas como la comprension,
razonamiento y resolucién de problemas, un ejemplo cotidiano es la capacidad de buscar
un objeto perdido, lo que permite que la bisqueda avance de forma eficiente y evita
lugares ya inspeccionados. La memoria de trabajo se encuentra constituida por un sistema
de control de atencién denominado ejecutivo central, en el cual suceden operaciones
de seleccién y control ubicadas en la corteza prefrontal dorsolateral. Lesiones en esta
drea produce alteraciones en la funcién ejecutiva, ademds de ser comunes sus afecciones
en esquizofrenia, THDA y enfermedad de Alzheimer. Una forma usual de evaluar la
integridad de esta memoria es mediante una prueba en que se coloca una cadena de
digitos aleatoriamente y se pide que repita un intervalo, lo normal es recordar de 7-9
nimeros. Debido a que la capacidad y duracién limitada, la informacién debe reactivarse
continuamente para que persista (Mufiz Landeros, 2015; Portella, 2016; Uriarte, 2013;
Sadock & Sadock, 2008).

Como seccién intermedia entre la memoria a corto y largo plazo se lozaliza el l6bulo
temporal, que por medio del hipocampo y la circunvolucién parahipocampal logra la
concepcién de la memoria, en este proceso también participan otras estructuras como el

talamo, y sus dreas diana en el 16bulo frontal y nicleo prosencefilico basal de Meynert,



7 | Memol 168 |

cabe aclarar que la informacién memorizada se almacena en las dreas corticales y no en el

hipocampo (Muiiiz Landeros, 2015).

Memoria a largo plazo

Permite el recuerdo de palabras, nimeros, personas, acontecimientos y demds
por muchos anos. La conformacién de recuerdos implica el fortalecimiento de ciertas
sinapsis, esto da paso a la Potenciacién a Largo Plazo (PLP), proceso estimulado por
la acumulacién de calcio en las neuronas postsindpticas especializados de glutamato
dependientes de N-metil-D-aspartato (NMDA) después de experimentar actividades de
alta frecuencia, siendo esencial en los procesos que subyacen la memoria. Involucra dreas
como el hipocampo (estructura implicada en la conversién de memoria a corto plazo a
memoria a largo plazo), circunvolucién parahipocampal, corteza adyacente en los 16bulos
temporales mediales, tdlamo medial, [6bulos frontales junto con el nicleo prosencefélico
basal de Meynert (figura 2) (Muniz Landeros, 2015; Redolar Ripoll, 2008).

Figura 2. Areas cerebrales implicadas en la memoria a largo plazo.
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Hipocampo

Prosencéfalo basal Amigdala

Fuente: Lépez, 2023.

La corteza prefrontal ventrolateral se encuentra implicada con el proceso mneménico
de los objetos, pertenecientes al proceso de formacién de memoria. Dafos en la corteza
prefrontal medial se caracterizan por variaciones en la memoria, sindromes de desinhibicién
y cambios en el control de conducta social que pueden llegar hasta cuadros maniacos
verdaderos (Muniz Landeros, 2015).
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Memoria declarativa

Implica los mecanismos cognoscitivos por los cuales se recuerda un acontecimiento
pasado, el qué sucedié mediante representaciones de cosas y eventos, involucra asociaciones
(cara y nombre), comienza después de los dos afos de edad, es informacién disponible
para acceder a ella de forma consciente y se ve afectada en la amnesia. Requiere las dreas
limbicas del hipocampo y 16bulo temporal medial (Purves et al., 2015; Portella, 2016;
Turlough Fitzgerald et al., 2012; Kandel et al., 2012).

Memoria episddica

Es un subtipo de memoria a declarativa, junto con la memoria semdntica. Codifica
informacién sobre sucesos autobiogrificos, permitiéndole al sujeto contar su historia

personal, familiar o social y estd grabada en un marco temporoespacial (Vallejo Ruiloba,
2011; Turlough Fitzgerald et al., 2012; Kandel et al., 2012).

A su vez, esta memoria se subdivide en memoria retrograda que hace referencia a la
memoria de acontecimientos pasados y la memoria anterégrada, que designa el recuerdo

de acontecimientos nuevos o recientes (Vallejo Ruiloba, 2011).

Memoria semdntica

Codifica conocimiento general o fictico y es mediante el cual aprendemos el
significado de nuevas palabras o conceptos, hace referencia recuerdos sobre pertenencias
del individuo, sin que se inscriba un marco temporoespacial; esta informacién recuperada
es carente de referencias a la historia personal del individuo y definirfa el saber, cultura
y competencias del individuo (Vallejo Ruiloba, 2011; Turlough Fitzgerald et al., 2012;
Kandel et al., 2012).

Anatomia

Detallando la anatomia de la memoria declarativa previamente mencionada, se
encuentra el 16bulo temporal medial, participa en funciones emocionales y mnésicas.
En esta regién también se ubican estructuras cerebrales como la formacién hipocampal,
cértex entorrinal, perirrinal, parahipocampo y la amigdala (figura 3). Las principales
aferencias y eferencias neocorticales de la formacién hipocampal viajan mediante la corteza
entorrinal, de esta forma, la amigdala, diversas partes del sistema limbico y gran cantidad
de dreas corticales como la corteza cingulada, circunvolucién temporal superior, la corteza

orbitofrontal y la insula se dirigen directamente sobre la corteza entorrinal, ademds de
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conexiones con la corteza perirrinal y la circunvolucién parahipocampal. Todas estas
proyecciones hacia el cértex entorrinal son corteza de asociacién polisensorial, recibiendo
informacién multimodal. Una lobectomia temporal produce cuadros amnésicos més graves
que lesiones limitadas al hipocampo, posiblemente porque afecta estructuras circundantes
como amigdala y regiones corticales adyacentes (Vallejo Ruiloba, 2011; Purves et al.,
2015; Uriarte, 2013; Turlough Fitzgerald et al., 2012; Kandel et al., 2012).

Figura 3. Areas cerebrales implicadas en la memoria declarativa.
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En cuanto a las conexiones de la corteza entorrinal y el hipocampo; la conexién
aferente mds grande del complejo del hipocampo es la via perforante que se proyecta
desde la corteza entorrinal hasta las dendritas de las células granulares del giro dentado,
estas células granulares reciben el nombre de fibras musgosas, quienes se interconectan
con las células piramidales CA3. Los axones de las células piramidales CA3 se proyectan
a la fimbria y emiten colaterales de Shaffer que discurren desde CA3 hasta CAl y CAl
se proyecta a la corteza entorrinal (figura 4). Este lugar es donde se da parte del PLP. Un
estimulo potente breve en las colaterales de Schaffer indice a las células diana a mostrar
sensibilidad duradera (horas) a un estimulo fresco. Estas conexiones con la corteza
entorrinal lo vuelven fundamental para la formacién de memoria declarativa, ya que no
solo es la principal via de entrada y salida del hipocampo, sino que en el converge a su vez
la corteza de asociacién. En la enfermedad de Alzheimer se observa proceso degenerativo

de la corteza entorrinal (Turlough Fitzgerald et al., 2012).
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Figura 4. Lébulo temporal medial e hipocampo-anatomia de la memoria.
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El circuito de Papez estd relacionado con el andlisis, procesamiento de emociones
y constitucién de la memoria a largo plazo declarativa. La amigdala presenta un papel
relacionado al proceso emocional y memoria mediante la codificacién de la valencia
emocional de las experiencias. Lesiones bilaterales de estructuras ubicadas en el 16bulo
temporal medial, especialmente el circuito de Papez, se asociacién a alteraciones marcadas
de la memoria. Dentro del sistema limbico, el complejo hipocampal-entorrinal y el nicleo
limbico del tdlamo presenta la relacién mds relevante entre los procesos de memoria
declarativa. Se ha observado que lesiones de la corteza perirrinal y parahipocampal parecen
empeoran la amnesia de tipo anterégrado, lo cual no es sorprendente si se considera que la

mayoria de las proyecciones provenientes del hipocampo se lesionarian (Vallejo Ruiloba,

2011; Turlough Fitzgerald et al., 2012).
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Estructuras diencefdlicas (cuerpos mamilares, niicleo dorsal medial del tdlamo, niicleo
anterior del tdlamo, lamina interna, y el tracto mamilotaldmico) producen disfunciones
mnésicas. Las lesiones estructurales de estas dreas inducen una amnesia caracteristica
denominada «amnesia diencefélica», cuyo ejemplo caracteristico es sindrome de Wernicke
Korsakoft (Vallejo Ruiloba, 2011; Turlough Fitzgerald et al., 2012), descrito con mayor

detalle en la seccién de trastornos de este capitulo.

El hipocampo su elevado niimero de interconexiones y por sus relaciones anatémicas,
tiene un amplio acceso a la informacién recibida, es esencial en el proceso de consolidacién
de la memoria, el acceso a la informacién del hipocampo que influye en que se mantenga
o perpette, se le brinda gran relevancia para funciones mnésicas y lo califican como

un centro esencial en la cohesién, perpetuacién y registro de informacién polisensorial
(Vallejo Ruiloba, 2011; Felten & Shetty, 2010).

Memoria no declarativa

Es el proceso de aprendizaje (en general motor) de habilidades, de tipo subcortical y
no requiere participacion de la cognicién, ademds de que la recuperacién de recuerdos de
este tipo normalmente no se realiza de forma consciente. El aprendizaje motor implica
experiencias y repeticién de una accién motora (practica). Comienza desde el nacimiento,
se vincula a funciones cerebelosas. A su vez, se divide en memoria procedimental (permite
adquirir habilidades perceptivas y motoras, por lo que se utiliza al momento de aprender a
conducir, tocar el piano o leer), efecto primming (memoria implicita en el reconocimiento
de un determinado item, se ve facilitado por una exposicién previa y no implica una
memorizacién activa de dichos estimulos), condicionamiento cldsico (aprendizaje por
medio de la asociacién entre dos estimulos, uno no significativo [estimulo condicionado],
adquiere las propiedades de un estimulo significativo [estimulo no condicionado], por
ejemplo, los sonidos asociados a peligro pueden provocar, por si solos, una respuesta de
retirada en un animal) y aprendizaje no asociativo referida a fenémenos de habituacién
y facilitacién (Vallejo Ruiloba, 2011; Purves et al., 2015; Uriarte, 2013; Cardinali, 2007;
Kandel et al., 2012).

Anatomia

Se ha estudiado como gran parte de los procesos incluidos en la memoria implicita
son arbitrados por estructuras cerebrales no limbicas —se excluye la amigdala que se
ve inmersa en el papel del miedo condicionado—. Los ganglios basales, cerebelo y la
corteza prefrontal dorsolateral se ven implicado en el procesamiento de la memoria
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procedimental. Al afectarse los ganglios basales resultan alteraciones implicitas en el
proceso de memorizacién de trastornos extrapiramidales como enfermedad de Huntington
o Parkinson. Se evidencia que las conductas aprendidas o memorizadas a medida se
vuelven rutinarias se trasfiere su funcién a los ganglios basales. Con relacién al primming,
estd asociado al cértex sensorial unimodal periestriado, cértex heteromodal y parietal

(Vallejo Ruiloba, 2011).

Proceso de consolidacién de la memoria

La forma en que las memorias inmediatas y a corto plazo se codifican gradualmente
como memorias a largo plazo se denomina consolidacién de la memoria. Un enfoque para
explorar la transferencia continua entre estas memorias se encuentra en el contexto de
preparacién mediante primmings que permiten la relacién entre informacién conocida y
objetos que no se conocen. El primming es resistente a lesiones cerebrales, envejecimiento
y demencia, por lo que sus contribuciones son menos evidentes. Esta facultad es
esencial debido a que la capacidad del humano para recordar informacién sin sentido es
sorprendentemente limitada. La capacidad de la memoria varia segiin la informacién en
cuestion, el significado que implique para el individuo y de la facilidad con la que se puede
asociar con la informacién previamente almacenada. Las hazafias de memoria no se logran
por medio del aprendizaje, sino solo con el resultado de la fascinacién que los aficionados
sienten hacia sus intereses especiales, tales asociaciones indican que la motivacién juega
un papel importante en la memoria. El procesamiento de la memoria involucra cuatro
operaciones (Purves et al., 2015; Uriarte, 2013; Turlough Fitzgerald et al., 2012; Kandel
et al., 2012; Redolar Ripoll, 2008; Walker & Stickgold, 2012):

1. Codificacién: proceso gracias al cual la informacién nueva llega a la informacién
existente en la memoria. El alcance de este proceso es critico para determinar
que tan bien se recordard el material aprendido. Para que un recuerdo persista o
sea bien recordado la informacién entrante debe codificarse a fondo, mediante la
atencién de la informacién y asociaciones. La codificacién es mds fuerte cuando
se estd bien motivado.

2. Almacenamiento: se refiere a los mecanismos neuronales y sitios en los cuales
la memoria se conserva a lo largo del tiempo. Una caracteristica notable del
almacenamiento a largo plazo es que aparenta una capacidad casi ilimitada, no
existe un limite conocido para la cantidad de informacién en el almacenamiento

a largo plazo.

3. Consolidacién: es el proceso que hace que la informacién almacenada
temporalmente que se encuentra estable sea aiin mds estable. En este proceso
de ver implicada la PLP previamente mencionada en la seccién de memoria a
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largo plazo y bioquimica de la memoria. En este proceso la memoria adquiere
mayor resistencia, independiente de la interferencia producida por factores de

competencia o desestructuracion a causa de una prictica adicional.

4. Recuperacién: proceso a través del cual se recupera informacién almacenada.
Este paso de la memorizacién se parece mucho a la percepcidn, es un proceso
constructivo, por ende, estd sujeto a distorsién del mismo modo que la percepcién

esta sujeta a ilusiones.

Bioquimica
Glutamato

Este aminodcido excitador del cerebro y medula espinal se encuentra relacionado por su
accién sobre los receptores NMDA mencionados en la PLP de este capitulo, son permeables
a Na" y Ca” y permanecen cerrados hasta que hasta que la membrana postsindptica se
despolariza. El influjo de Ca” mediado por estas sinapsis pueden conducir a cambios
estructurales que fortalecen estas sinapsis. Estas sinapsis parecen disefiadas para detectar
la actividad coincidente en dos vias neuronales diferentes y la respuesta al apareamiento
de tal actividad, con lo que terminan alterando la fortaleza de la conexién sindptica, por
lo cual, es una base neurofisiolégica en la memoria. Este es un proceso delicado, ya que
la actividad excesiva de sinapsis glutaminérgicas puede conducir a influjos muy grandes
de Ca®, lo que puede provocar muerte neuronal (Vallejo Ruiloba, 2011; Portella, 2016;
Waxman, 2011; Turlough Fitzgerald et al., 2012; Cardinali, 2007; Redolar Ripoll, 2008).

Estos cambios pldsticos que se desarrollan en la PLP y aumentan la eficacia de la
memoria se desarrollan en tres fases: 1) fase temprana con mecanismos postranslacionales
de desbloqueo de los receptores NMDA dependientes de voltaje y consecuente entrada
de Ca* por medio de los receptores NMDA, 2) fase de mantenimiento con formacién
de receptores AMPA en la membrana dendritica y aumento de la densidad postsindptica
asociada (aumentando la sensibilidad de glutamato), 3) fase tardia que supone cambios en

la expresién génica y sintesis de nuevas proteinas con la consecuente aparicién de nuevas

espinas dendritivas (Portella, 2016; Redolar Ripoll, 2008).

Debido al claro papel excitatorio de este neurotransmisor, la liberacién adicional puede
resultar en excitacién adicional de los circuitos neuronales a través de la retroalimentacién
positiva, esto puede provocar una cascada dafiina de despolarizacién y entrada de calcio
al interior neuronal. Este mecanismo excitotéxico explicaria trastornos neuroldgicos
agudos como evento vascular cerebral, traumatismos del SNC y enfermedades crénico

degenerativas como Alzheimer (Waxman, 2011).
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Acetilcolina

En el SNC las neuronas colinérgicas se proyectan del prosencéfalo basal hacia el hipocampo,
de esta forma, resulta esencial en el proceso de aprendizaje y memoria. La degeneracién de
estas neuronas se asocia a la instauracién de la enfermedad de Alzheimer. También participa
el ntcleo basal de Meynert, el cual proyecta hacia la corteza cerebral y los niicleos septales lo
hacen hacia el hipocampo, de esta forma, colabora en la activacién cortical y consolidacién
de memoria a corto plazo (figura 5). Los receptores muscarinicos dependientes de proteina
G son especialmente numerosos en el 16bulo temporal del cerebro lugar en el cual ocurre
el proceso de formacién de memoria. Por medio de antimuscarinicos inespecificos se
ha determinado que los receptores M1 (expresados en hipocampo, amigdala y corteza
periforme) y M2 (presentes en neuronas estriatales, tegmentales y niicleos motores) afectan
predominantemente la funcién mnésica, en donde un agonismo de los receptores M1 y
antagonismo de M2 mejoran la memoria. Los receptores nicotinicos se distribuyen en
regiones presindpticas, postsindpticas y extrasindpticas, por lo que pueden modular la
liberacién de otros neurotransmisores, y, por consiguiente, la actividad sindptica. Estos
receptores tienen relevancia en el aprendizaje, memoria, desarrollo neuronal y participan
en el sistema de recompensa, como ejemplos se encuentran los receptores con subunidades
a4 que regulan la liberacién de dopamina y glutamato, mientras que las subunidades B2
controlan la liberacién de GABA y respuesta dopaminérgica en mesencéfalo (Portella, 2016;
Turlough Fitzgerald et al., 2012; Sadock & Sadock, 2008; Felten & Shetty, 2010).

Figura 5. Nucleo basal de Meynert y proyecciones colinérgicas.
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Dopamina

Como ya se ha mencionado durante el desarrollo del capitulo, es esencial la motivacién
como parte del proceso cognitivo y mnésico, papeles en los cuales participa la dopamina
mediante el sistema de recompensa. A su vez, colabora con la plasticidad sindptica que
se desarrolla en el proceso de memorizacién. Los receptores D1 son moduladores en la
memoria de trabajo presente en la corteza prefrontal y sus manipulaciones agonistas como
antagonistas conllevan deterioro cognitivo. Durante el reposo también presenta actividad
en la red de ganglios basales, corteza frontoparietal y medial frontal, pudiendo implicar
procesos de orden superior cognitivos, afectivos y motivacionales (Portella, 2016; Rosales
Reynoso et al., 2016).

Noradrenalina

La noradrenalina se proyecta desde el locus coeruleus hacia toda la corteza cerebral,
por lo que mantiene una posicién ideal para orquestar todas las funciones neuronales
basadas en el sistema de alerta. La regién mds importante es la corteza prefrontal ya que
establece relaciones reciprocas entre las diversas regiones corticales y el Jocus coeruleus. Estas
neuronas se disparan en funcién de estado de alerta y el procesamiento de informacién, lo
que permite mantener la atencién que demanda una tarea. En el momento en que aparecen
niveles de estrés o ansiedad, las neuronas del locus coeruleus se disparan de forma ténica y
errdtica, interfiriendo en la capacidad atencional, por ende, la corteza prefrontal participa
en la regulacién de respuestas del locus coeruleus e influye en el adecuado seguimiento y

procesamiento de las tareas a desarrollar (Portella, 2016).

Serotonina

La reduccién de serotonina se relaciona con alteraciones en la memoria a largo plazo
y la flexibilidad cognitiva, por consiguiente, patologias como depresién pueden presentar
estos efectos especificos cognitivos, independiente de que surja mejoria de los sintomas
depresivos. Los receptores serotoninérgicos en el proceso de aprendizaje y memoria se ven
manipulados mediante neurotransmisores moduladores como acetilcolina y glutamato.
En cuanto a su ubicacién anatdmica, en la corteza prefrontal se encuentran especialmente
numerosas interneuronas GABAérgicas que contribuyen a la regulacién de la actividad
colinérgica, dopaminérgica y glutaminérgica, los cuales se asocian de forma mds directa
con la cognicién, ademds que la disminucién de concentracién de serotonina resulta en
reduccién de la actividad de la corteza cingular anterior y cértex prefrontal dorsolateral,
alterando la memoria (Portella, 2016; Rosales Reynoso et al., 2016; De Oliveria et al.,
2015).
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Oxido nitrico

El 6xido nitrico no es un neurotransmisor cldsico, sino un radical gaseoso liposoluble
e hidrosoluble. Se sintetiza a partir de la arginina por mediacién de la enzima 6xido
nitrico sintasa, en respuesta a la entrada del calcio posterior a la despolarizacién, activa el
guanilato ciclasa y el AMP ciclico en la célula diana, permitiendo la modulacién de los
neurotransmisores convencionales gracias a el AMP ciclico. Es especialmente relevante
para la formacién de la memoria colaborando en la PLP de las neuronas glutaminérgicas

del hipocampo (Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Suenio y consolidacién de la memoria

Las funciones del suefio contintan siendo un amplio campo de estudio por recorrer,
lo cual resulta sorprenden considerando que pasamos dormidos gran cantidad de tiempo
a lo largo de nuestras vidas. En las tltimas décadas se ha empezado a indagar uno de los
temas que surgen es el procesamiento de la memoria dependiente del suefio. Durante el
desglose del proceso de consolidacién de memoria se traté el proceso de consolidacién,

el cual estd conformado por subprocesos de estabilizacién y potenciacién (Walker &
Stickgold, 2012).

La fase de estabilizacién parece tener distintos periodos es tiempo durante la vigila, por
el contrario, la fase de enriquecimiento o potenciacién parecen ocurrir primordialmente
durante el suefio, por medio de la restauracién de los recuerdos perdidos o la generacién de
aprendizaje adicional en ausencia de la practica adicional; por lo que se podria sugerir que
la fase de enriquecimiento da lugar a la retencién activa de recuerdos, mds que a su perdida,
o bien el enriquecimiento del recuerdo por encima de su mantenimiento. Por lo tanto, el
proceso de consolidacién puede ampliar en un proceso post-adquisiciéon, de manera que
cada fase tiene lugar en estados cerebrales especificos como la vigilia o sueno, incluyendo
fases especificas del suefio, con relacién a lo tltimo, se han observado estudios en los
cuales, un incremento significativo de sueno REM post-entrenamiento tras aprendizajes
de idiomas se correlaciona con aumento del éxito del aprendizaje, relaciondndose el
sueo REM con una funcién activa en la consolidacién de la memoria. A su vez, otros
investigadores han demostrado mejoria en tareas de asociacién de palabras tras el suefio
de la primera parte fase nocturna, en el cual abunda el sueno con ondas lentas, ejemplos

relacionados con la memoria declarativa (Walker & Stickgold, 2012).

En cuanto a la memoria no declarativa, el aprendizaje motor se asocia a la etapa 2 de
la fase de sueno No REM (NREM), en donde los husos del suefio (mecanismos en que

se estimula los mecanismos intracelulares imprescindibles para la plasticidad sindptica)
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alcanzan su mdxima densidad y experimentan aumentos tras el entrenamiento de una
tarea motora (Walker & Stickgold, 2012).

Olvido

Debido al olvido, el cerebro evita ser sobrecargado y limitado por contener demasiada
informacién «inttil» que se registra en la memoria inmediata o de trabajo. A pesar de que
el olvido es un proceso esencial y normal, también puede ser patolégico como la amnesia,

ya sea anterégrada o retrograda (Purves et al., 2015).

Correlacion clinica

Trastornos cuantitativos

Sindrome de Wernicke-Korsakoff

Secaracteriza porlesiones enlos niicleos taldmicos mediales, hipotdlamo (especialmente
en los cuerpos mamilares), tegmento del mesencéfalo y sustancia gris periacueductal

etilismo con deficiencias de tiamina (Waxman, 2011; Uriarte, 2013).

Amnesia anterdgrada

Sucede a lesiones o cirugfas en que retiran los 16bulos temporales o lesiones limbicas
bilaterales, en el cual se destruye el mecanismo de consolidacién, estas personas no
recordaran vivencias nuevas, pero las experiencias previas permanecen intactas. Un
ejemplo caracteristico en este tipo de patologia es la encefalitis por herpes simple, que
por lo general afecta los l6bulos temporales. Lesiones en el tdlamo medial (especialmente
en nucleos dorsomediales) también pueden causar este tipo de amnesia y normalmente

sucede como resultado de tumores o infartos (Waxman, 2011).

Hipermnesia

Es cuando se incrementa la capacidad de la memoria respecto a ciertos acontecimientos
(hiperfuncidn), se presenta normalmente en personas con estilos cognitivos obsesivos, esto
en el aumento de capacidad de evocacién y no en la capacidad de memoria en si. Algunos
autistas con este tipo de obsesién pueden presentar una memoria colosal (sindrome colosal),
de igual forma, personas bajo hipnosis, fiebre, mania, intoxicacién por alucindégenos, etc.
(Uriarte, 2013; Capponi Martinez, 2013).
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Hipomnesia

Se caracteriza por la disminucién de la capacidad de memorizacién asociado al
impedimento para evocar informacién como para fijarla, se asocia a problemas de atencién,

concentracion, estado afectivo y otros problemas emocionales (Capponi Martinez, 2013).

Trastornos cualitativos

Paramnesias

Son falsos reconocimientos, creencias de sucesos, y se busca una intervencién

psicoterapéutica en busca de memorias ocultas que podrian ser destructivas (Uriarte,

2013).
Déja vu

Fenémeno de lo ya visto o vivido, hace referencia a una experiencia que dura de
segundos a minutos, el sujeto percibe que la situacién ya fue vivida, no obstante, no
asimila cuando, por ello el individuo puede pensar que lo soné. Aunque atin no existen
datos que lo respalden, es concebible que el mapa cognitivo del hipocampo se reactive de
forma inadecuada en este tipo de experiencias (Uriarte, 2013; Sadock & Sadock, 2008;
Capponi Martinez, 2013).

Jamais vu

Este fenémeno, en que la persona refiere jamds haber visto o vivido una experiencia,
una realidad que, si vivié y que le es familiar, siempre es patolégica (Uriarte, 2013; Capponi
Martinez, 2013).

Flash back

La persona siente que fue trasladado al pasado o viceversa; alucina o imagina elementos
de una vivencia anterior y actia emocionalmente como si estuviera en ese periodo. A
diferencia del déja vu, no existe sentimiento de familiaridad o que ya se ha vivido con
anterioridad, sino que lo estd viviendo nuevamente. Es provocado por alucinégenos como

LSD, trastorno de estrés postraumidtico, entre otros (Uriarte, 2013).
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Abstract

Memory is the capacity to remember past events, acquire, retain, and use experiences
consciously or unconsciously. The anatomy, physiology, types of memory such as
immediate, short-term, working, and long-term are described, each with their functions
and affectations in conditions such as cranioencephalic trauma or mental illness.
Declarative, episodic, and semantic memory are detailed, along with related anatomy
such as the temporal lobe and hippocampus. Papez’s circuit and diencephalic structures
are also mentioned in relation to memory. Non-declarative learning, influence of
neurotransmitters such as glutamate, acetylcholine, dopamine, noradrenaline, serotonin
and nitric oxide on memory, as well as the importance of sleep-in consolidation, are
explored in detail. In addition, forgetting is discussed and clinical correlates such as
Wernicke-Korsakoff syndrome, anterograde amnesia, hypermnesia and hypomnesia
are presented, along with qualitative disorders such as paramnesias, déja vu, jamais vu
and flashback.

Keywords: Memory; Neuroanatomy; Neurophysiology; Memory disorders.

Resumo

A memdria € a capacidade de recordar eventos passados, adquirir, reter e usar
experiéncias consciente ou inconscientemente. Sao descritos a anatomia, a fisiologia
e 0s tipos de memaria, como a imediata, a de curto prazo, a de trabalho e a de longo
prazo, cada uma com suas funcdes e deficiéncias em condicdes como lesdo cerebral
traumatica ou doenca mental. Amemoaria declarativa, episddica e semantica € detalhada,
juntamente com a anatomia relacionada, como o lobo temporal e o hipocampo. Os
circuitos de Papez e as estruturas diencefalicas também sdao mencionados em relagcdo
a memoria. O aprendizado ndo declarativo, a influéncia de neurotransmissores como
glutamato, acetilcolina, dopamina, noradrenalina, serotonina e oxido nitrico na memoaria,
bem como a importancia do sono na consolidacado, sdao explorados em detalhes. Além
disso, o esquecimento € discutido e sdo apresentados correlatos clinicos como a
sindrome de Wernicke-Korsakoff, amnésia anterdgrada, hipermnésia e hipomnésia,
juntamente com disturbios qualitativos como paramnésias, déja vu, jamais vu e flashback.
Palavras-chave: Memoria; Neuroanatomia; Neurofisiologia; Disturbios da memoria.
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Sensopercepcion

Leonardo Flavio Medina Guillen

Resumen

El capitulo aborda la anatomia, funciones y vias sensoriales relacionadas con la
sensacion y percepcion, detallando tipos de receptores como mecanorreceptores,
termorreceptores, nocirreceptores, electromagnéticos y quimiorreceptores. Se
exploran funciones especificas de cada tipo de mecanorreceptor, como la deteccion
de dolor, tacto, presion, movimiento y vibracion. Se discute la funcion de receptores
en sistemas como el oido, los receptores tendinosos de Golgi y los de osmolalidad.
Ademas, se examina la anatomia de las vias sensoriales, resaltando la importancia de
los nervios craneales y las conexiones con el sistema nervioso central. Se describe el
procesamiento de sefiales gustativas, olfativas y visuales en el cerebro. Se mencionan
condiciones clinicas como alucinaciones e ilusiones, asi como sintomas sugestivos de
lesiones o afecciones sensoriales. En resumen, el capitulo ofrece una visidon detallada
de los procesos sensoriales, desde la deteccion de estimulos hasta su procesamiento
en el sistema nervioso.
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Objetivo: detallar los receptores, sus funciones y vias anatémicas por sentidos y sus

correlaciones disfuncionales.

Sensacién

Definicidn: informacién bdsica que los 6rganos sensoriales reciben, tanto interna

como externamente (Uriarte, 2013).

Percepcion

Definicidn: proceso de extraccién de informacién del entorno, involucrando

sensibilidad y su interpretacién (Uriarte, 2013).

Tipos de receptores

Existen diversos tipos de receptores que se especializan para diferenciar entre distintos
estimulos sensitivos cumpliendo la funcién de sensibilidad diferencial. Cada receptor
es muy sensible a una clase de estimulo especifico y pricticamente insensible a otros
estimulos, de esta forma los conos y bastones son muy sensibles a la luz, pero précticamente
insensibles al frio, calor, presién de los globos oculares o variaciones quimicas en sangre
—dentro de los pardmetros normales—, otro ejemplo son los receptores cutdneos
para el dolor casi nunca se estimulan con el tacto o la presién, pero son muy activos al
adquirir la intensidad suficiente para danar a los tejidos. Ahora, si cada receptor conduce
distintas modalidades (dolor, tacto, visidn, sonido, etc.) pero solo transmiten el impulso,
scémo distintas fibras trasmiten modalidades diferentes de sensacién?, la respuesta
radica en la finalizacién dentro del SNC de cada fasciculo y el tipo de estimulacién. Por
ejemplo, si se estimula una terminacién nerviosa de dolor, el individuo percibird dolor
independiente del estimulo que la excite. Esta especificidad de las fibras nerviosas para
transmitir una modalidad de sensacién se denominé «principio de linea marcada». Dentro
de los diversos tipos de receptores se encuentran los mecanorreceptores (terminaciones
nerviosas libres, terminaciones bulbares, terminaciones en ramillete, terminaciones de
Rufhini, terminaciones encapsuladas, pilo-receptores), termorreceptores, nocirreceptores,

receptores electromagnéticos, quimiorreceptores (figura 1) (Guyton & Hall, 2015).
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Figura 1. Tipos de terminacién receptiva somdtica.

s Receptor de las
Terminacién ptor Receptor
nerviosa libre terminaciones tactil piloso
bulbares

Corpusculo Corpusculo Corpusculo

de Pacini de Meissner de Krause
Aparati tendinoso Huso muscular
del Golgi

Organo terminal
de Ruffini

Fuente: Carranza, 2023.

Mecanoreceptores

Terminaciones nerviosas libres (mecanorreceptor y nocirreceptor)

Detectan dolor, tacto protopdtico, presién (mecdnicos), cosquilleo y sensaciones de
frio y calor (térmicos). Las fibras nerviosas aferentes de las terminaciones nerviosas libres
se dividen en fibras mielinicas a (producen dolor de latencia corta, que se describe como
agudo y punzante) y amielinicas C (producen un dolor sordo y urente, difuso y poco
tolerado). Los extremos terminales se encuentran carentes de vaina de mielina y no hay
células de Schwann que cubran las puntas. Se encuentras distribuidos en todo el tiempo,
se encuentra presente en células epiteliales, cornea, intestino, tejido conectivo de la dermis,
ligamentos, articulaciones, conductos haversianos del hueso, membrana timpdnica, pulpa
dental, musculo, etc. (Snell, 2007; Kandel et al., 2012).
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Terminaciones bulbares

Discos de Merkel

Son receptores de tacto de adaptacién lenta (Aa, AP) que emiten informacién
sobre el nivel de presién ejercida en la piel, deformacién mantenida o tacto sostenido
(son especialmente sensibles a los bordes, esquinas puntos) y colaboran junto con los
corpusculos de Meissner para de textos con Braille. Ubicados en piel glabra (ejemplo: punta
de los dedos) y foliculos pilosos; esta fibra nerviosa se continua mediante la epidermis y
acaba en una extensién con forma discoide que estd en la parte en las células de Merkel,
presentes en la zona mds profunda de la epidermis. En la piel los discos de Merkel son
conocidos como cupulas téctiles, presentes en la epidermis de los foliculos pilosos (Snell,
2007; Purves et al., 2015).

Pilorreceptores

Son fibras nerviosas de adaptacién rdpida (Aa, AP, AS) que envuelven al foliculo en
su vaina de tejido conectivo, bajo la glindula sebdcea, responden al movimiento sobre
el vello, pero no a la presién estdtica. Se mantiene silente mientras no hay piloereccién,
cuando el pelo se eriza, se inicia una elevada cantidad de estimulos nerviosos, las aferencias
de estos receptores cumplen una funcién similar en la piel hirsuta a los corpasculos de
Meissner de la piel glabra (Snell, 2007; Felten & Shetty, 2010).

Terminaciones de Ruffini

Son mecanorreceptores de adaptacién lenta (Aa, AP), participan como receptores
de estiramiento (tensidén por cizallamiento) y es particularmente sensible a la forma de
objetos grandes retenidos en la mano, también sefialan movimiento de los dedos y otras
articulaciones que mueven la piel suprayacente. Responden al estiramiento de la piel

hirsuta y se encuentran especificamente en la dermis (Snell, 2007; Turlough Fitzgerald et
al., 2012).

Terminaciones encapsuladas

Corpiisculos de Meissner

Son mecanorreceptores de adaptacién rdpida (Aa, AP), muy sensibles al tacto,

facilitan la distincién entre dos elementos punzantes situados en la piel con ubicacién
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cercana (discriminacién tdctil de dos puntos), diferenciar texturas, identificar superficies
grabadas con relieve como los textos de Braille, propician la sensibilidad al tacto mévil
y vibracién de baja frecuencia. Se encuentra en las papilas dérmicas de la piel y son
especialmente abundantes en los pulpejos de los dedos, manos, pies, genitales externos
y pezones. Estos corpusculos disminuyen considerablemente a lo largo de la vida y es

el tnico mecanorreceptor que no se encuentra en la piel hirsuta (Snell, 2007; Turlough
Fitzgerald et al., 2012).

Corpiisculos de Krause

Mecanorreceptor de adaptacion rdpida peculiarmente sensible a la vibracién, puede
es capaz de responder hasta 600 estimulos por segundo. Son de amplia distribucién en
todo el cuerpo, y son especialmente numerosos en dermis, tejido subcutdneo, capsulas

articulares, ligamentos, peritoneo, pleura, pezones y genitales externos (Snell, 2007; Felten
& Shetty, 2010).

Corpisculos de Pacini

Son receptores de adaptacién rdpida (Aa, AP) y responden sobre todo a la vibracién
de alta frecuencia y tacto breve, en particular dsea, incorpordndose al periostio de
huesos largos, asimismo, se encuentran en la piel pilosa y glabra. También colaboran
con la evaluacién perceptual de objetos y su correcta identificacién (estereognosia). Estos
mecanorreceptores trasforman el desplazamiento mecdnico y la fuerza en potenciales de
accién en potenciales de accién. El inicio y cese de la deformacién mecdnica favorece la
permeabilidad iénica axonal, lo que optimiza la respuesta funcional del corptsculo de

Pacini a estimulos vibratorios (Kandel et al., 2012; Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Terminaciones musculares

Husos musculares

Brinda informacién sensorial al SNC en relacién a la longitud muscular y la velocidad
de cambio de dicha longitud, la cual sirve para controlar la informacién muscular y es
mediada por canales i6nicos. Por su inervacion y tipo de receptor se dividen en husos
musculares primarios, los cuales reciben las eferencias de longitud y velocidad muscular
(Aa) y secundarios, y conducen estimulos de estiramiento muscular (Af). Situados en

musculo esquelético y son abundantes en direccién a la insercién muscular. Cada huso
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mide 1-4mm de longitud y se encuentra envuelto por una capsula de tejido conectivo.

Intracapsulares hay 6-14 fibras musculares intrafusales y las fibras situadas fuera del huso
es denominada extrafusal (Snell, 2007; Kandel et al., 2012; Purves et al., 2015).

Los husos musculares poseen dos tipos de inervacidn sensitiva: anulo espiral (presentes
en el ecuador de las fibras intrafusales) y en ramillete (situadas en fibras en cadena nuclear).
El estiramiento de las fibras intrafusales resulta en la estimulacién de las terminaciones
anuloespirales y terminaciones en ramillete, los impulsos son dirigidos a las neuronas
aferentes en la medula espinal. Las neuronas motoras gamma que se sitGan en ambos
extremos de las fibras intrafusales proveen inervacién motora a las fibras intrafusales. Estos
estimulos son modulados en centros integradores como la formacién reticular, ganglios
basales y cerebelo (Snell, 2007; Kandel et al., 2012).

Receptores tendinosos de Golgi

Proporcionan informacién al SNC sobre la tension de los musculos y estdn ubicados
entre el masculo esquelético y los tendones (Aa). Estos husos consisten en capsulas fibrosas
que envuelven un pequeno haz de fibras tendinosas; son activadas al ser presionadas
por las fibras tendinosas circundantes en el interior del huso, al desarrollarse tension
intratendinosa. Se diferencias del huso neuromuscular por ser sensible a los cambios de

tensién muscular en lugar de los cambios de longitud (Snell, 2007; Kandel et al., 2012).
Oido

Posee dos tipos de mecanorreceptores; las células ciliadas internas y externas (figura

2), que transducen el movimiento de la membrana basilar en el oido interno (Kandel et
al., 2012).

Equilibrio

Células ciliadas en el laberinto vestibular detectan el movimiento y la aceleracién de
los fluidos del oido interno para senalar el movimiento y orientacion de la cabeza (Kandel
et al.,, 2012).
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Figura 2. Receptores segiin modalidades sensoriales.

Vision Olfato Gusto
Tacto Termopercecion Dolor
Audicion Balance Propiocepcion

Fuente: Carranza, 2023.

Presién arterial

El seno carotideo es una zona ubicada en la arteria carétida que posee terminaciones
nerviosas libres y encapsuladas que actian en respuesta al estiramiento, son estimulados
ante el incremento de la presidén arterial como barorreceptores, enviando aferencias
primarias hacia el nucleo solitario caudal a través del IX par craneal y activan de modo

reflejo bradicardia y disminucién de la presién arterial (Felten & Shetty, 2010).

Termorreceptores

Sus estimulos son percibidos por las terminaciones nerviosas libres (figura 2).
El cuerpo reconoce cuatro distintos tipos de sensacién térmica: frio (C), helado (Ad),
cdlido (Ad) y caliente (C). A pesar de que somos exquisitamente sensibles a los cambios
repentinos de temperatura, normalmente no somos conscientes de los amplios cambios
en la temperatura de la piel que ocurren cuando se dilatan o cierran los vasos sanguineos
cutdneos. Si la temperatura cambia de 36 a 31 °C no se tienden a percibir cambios, debajo

de 31 °C la sensacién progresa de helado a frio y de 10-15°C comienza el dolor. Por encima
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de 36°C la sensacién pasa de cdlido a caliente y luego de 45°C se percibe dolor y estos

ultimos se desactivan con el enfriamiento de la piel (Kandel et al., 2012).

Receptores electromagnéticos

Conos

Son fotorreceptores (figura 2) que responden a la luz brillante, colores y la forma
(recibidos en forma de onda electromagnética), y se encuentran abundantemente en la
févea. En los bastones la sustancia fotosensible es la rodopsina, en los conos existen 3
sustancias sensibles al pigmento de color, a los cuales se les denomina pigmentos de color,
tienen caracteristicas funcionales similares con la rodopsina, pero se diferencian por sus
diferencias de sensibilidad dentro del espectro (Guyton & Hall, 2015; Purves et al., 2015;
Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Bastones

Estos fotorreceptores son mds numerosos que los conos, solo trabajan en la penumbra
u oscuridad, no son sensibles al color, por ende, se encargan de la visién en blanco y negro,
son escasos en la parte externa de la févea y faltan en su centro (Guyton & Hall, 2015;
Purves et al., 2015; Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Cada fotorreceptor (neurona de primer orden) posee un segmento externo y uno
interno, asi como un pediculo sindptico. En el segmento externo, la membrana plasmdtica
esta plegada formando cientos de discos membranosos que incorporan el pigmento visual
rodopsina formado en el segmento interno. La rodopsina se metaboliza en retinol cis, el
cual pasa a su la forma trans, lo que facilita el flujo de calcio y disminuye la conductancia
al sodio, con consecuente hiperpolarizacién (Felten & Shetty, 2010; Turlough Fitzgerald
et al., 2012; Waxman, 2011).

El pediculo sindptico establece conexiones con las neuronas bipolares (neurona de
segundo orden) y las prolongaciones de las células horizontales en la capa plexiforme
externa, las neuronas bipolares a su vez hacen sinapsis con las neuronas ganglionares de
tercer orden, cuyos axones convergen para conformar el nervio éptico. En general, los
fotorreceptores se hiperpolarizan por la luz, en la oscuridad, los canales de Na+ estin

abiertos, creando un electrotono que provoca la salida de glutamato desde los pediculos
(Felten & Shetty, 2010; Turlough Fitzgerald et al., 2012; Waxman, 2011).
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Quimiorreceptores

Gusto

El gusto constituye sobre todo una funcién de las yemas gustativas de la boca
(figura 2), aunque es frecuente que el sentido del olfato contribuye a su percepcién. Las
texturas se perciben la sensibilidad téctil de la boca y algunas sustancias como la pimienta
estimulan las terminaciones del dolor que modifican la experiencia gustativa. Este sentido

es relevante ya que le confiere al humano el poder elegir alimentos segtin sus deseos y
necesidades metabdlicas (Guyton & Hall, 2015).

La neuroﬁsiologia ha permitido reconocer por lo menos 13 receptores quimicos en las
células receptoras del gusto: 2 receptores para cada uno de los siguientes: sodio, potasio,
sabor dulce, sabor amargo; y 1 receptor para: cloruro, adenosina, inosina, glutamato y
ion hidrogeno. Para el andlisis practico del gusto, estas capacidades se resumen en cinco
categorias generales nombradas «sensaciones gustativas primarias», las cuales son: agrio,
salado, dulce, amargo y umami (Guyton & Hall, 2015; Kandel et al., 2012).

El sabor agrio es a causa de la acidez (concentracién del ion hidrogeno), siendo su
intensidad proporcional al logaritmo de la concentracién del ion hidrogeno. El sabor

salado es estimulado por sales ionizadas, por ejemplo, el ion sodio, cuyas sensaciones
varfan de una sal a otra (Guyton & Hall, 2015; Kandel et al., 2012).

El sabor dulce es desencadenado por diversas sustancias quimicas, entre ellas figuran
azucares, aldehidos, glicoles, alcoholes, amidas, esteres, cuerpos cetdnicos, algunos
aminodcidos, proteinas de cadena corta, etc. Asi que, tanto el sabor amargo como dulce
no estdn originados por un dnico agente quimico, al igual que el sabor dulce, casi todas
las sustancias que lo producen son orgédnicas. El sabor amargo de gran intensidad puede
producir rechazo hacia la comida, mecanismo esencial en virtud de que ciertas toxinas
mortales presentes en plantas venenosas son alcaloides, que por su concentracién del

ion hidrogeno producen un sabor amargo intenso y consecuente rechazo del alimento
(Guyton & Hall, 2015; Kandel et al., 2012).

El sabor umami se deriva de un término en japones que significa «delicioso», es una
sensacion gustativa agradable que difiere a los cuatro tipos de sabores anteriores. Umami

es el sabor predominante de alimentos con l-glutamato, como los concentrados cdrnicos y
quesos curados (Guyton & Hall, 2015).
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Umbral gustativo

El umbral de estimulacién para lo agrio es alrededor de 0,0009 M, para los sabores
dulces es de 0,01 M, para las sales es de 0,01 M, y para el amargo es de 0,000008 M. Es
evidente la elevada sensibilidad para el sabor amargos es debido a que esta sensacién cumple
una funcién protectora contra muchas toxinas peligrosas de los alimentos previamente

discutido en este capitulo en el apartado de Gusto (Guyton & Hall, 2015).

Olfato

Las células olfatorias (figura 2) son las células receptoras para la sensacién del olfato,
son células bipolares derivadas en principio del propio SNC. Hay mds o menos 100
millones de ellas intercaladas entre las células de sostén. El extremo mucoso de la célula

olfatoria forma un botén desde el que nacen de 4-25 cilios olfatorios que miden entre 0,3-
200 pm (Guyton & Hall, 2015).

Estos cilios olfatorios favorecen la formacién del moco, ademds estdn a cargo de
responder a olores del aire —al estimularse ante quimicos — y posteriormente activar
o excitar las células olfatorias. La parte interna de la proteina plegada esta acoplada a
proteina G, que al excitarse desencadena en una reaccién hacia canales activados para el
ion sodio, favorece la permeabilidad del mismo sodio por la membrana. Los iones sodio
conductancia en el interior de la membrana celular en sentido positivo, lo que concluye en

la excitacién de neurona olfatoria posteriormente se dirige hacia el SNC gracias al nervio
olfatorio (Guyton & Hall, 2015).

Osmolalidad

El exceso de sal en el liquido extracelular aumenta la osmolalidad, lo que estimula el
centro de la sed en el SNC, por consiguiente, favorece la ingesta de agua para normalizar la
concentracion extra de sal. El aumento de osmolalidad también estimula el eje hipotdlamo,
hipoéfisis posterior para secretar hormona antidiurética, lo que provoca reabsorcién tubular
renal de agua, lo que disminuye la excrecién y dilucién de orina, pero aumenta el volumen
extracelular. A nivel del SNC los receptores de osmolalidad se encuentran en los ntcleos
supradpticos y paraventricular los cuales trasmiten impulsos a la neurohipéfisis para que

secrete hormona antidiurética (Guyton & Hall, 2015).
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Cuerpo carotideo

Es un quimiorreceptor especializado en la deteccién de oxigeno, diéxido de carbono
(en un estado hipdxico) o en menor medida (figura 3), descenso del pH sanguineo
resultado de una hiperventilacidn, se asocia a axones aferentes del IX par craneal. Valores
de PO, a 60mmHg favorecen el cierre de los canales de sodio, en consecuencia, ocurre
despolarizacién celular, apertura de canales de calcio y aumento de iones de calcio
citosdlicos, lo que estimula la liberacién transmisores (ATP), que activa fibras aferentes al
SNC (ntcleo respiratorio dorsal) y estimulan la respiracién (Guyton & Hall, 2015; Felten
& Shetty, 2010).

Figura 3. Fisiologia del cuerpo carotideo.
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Fuente: Carranza, 2023.

Anatomia: vias sensoriales

Gusto

Los estimulos percibidos por los dos tercios anteriores de la lengua se conducen

mediante el nervio lingual, quien emite cierta cantidad de fibras a la cuerda del timpano,
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rama del nervio facial, el cual tiene conexiones con llega al tracto solitario en el tronco
encefdlico. Las sensaciones gustativas tercio posterior y regiones posteriores de boca y
garganta se trasmiten mediante el nervio glosofaringeo hacia el tracto solitario, pero a un
nivel un poco mds inferior. Finalmente, unas cuantas senales gustativas se conducen hacia

el tracto solitario desde la base de la lengua y otras de la regién faringea por el nervio vago
(figura 4) (Guyton & Hall, 2015; Kandel et al., 2012).

Una vez las fibras gustativas hacen sinapsis en los nicleos del tracto solitario, emiten
estimulos al ntcleo ventral posteriomedial del tdlamo. Desde el tdlamo, las neuronas de
tercer orden tienen interconexiones con el polo inferior de la circunvolucién poscentral en
la corteza cerebral parietal y al drea insular opercular adyacente, la cual esta adyacente al

drea somdtica cerebral que recibe las eferencias tictiles provenientes de la lengua (Guyton
& Hall, 2015; Kandel et al., 2012).

Figura 4. Gustativa.
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Fuente: Mejia, 2023.

Desde el tracto solitario, se envian senales gustativas directamente a los nicleos
salivares superior e inferior, quienes envian ordenes dirigidas a las glindulas submandibular,

sublingual y parétida quienes modulan la secrecién salivar durante la ingesta y digestion
(Guyton & Hall, 2015).
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Olfato

Las porciones olfatorias del encéfalo figuraron entre las primeras estructuras cerebrales
desarrolladas en los primeros animales primitivos y gran parte del cerebro se fue formando
alrededor de este origen olfatorio (figura 5). Durante la evolucién, una porcién de este
cerebro dedicado al olfato empezé a formar parte de las estructuras encefdlicas basales
que controlaban las emociones y otros aspectos de la conducta humana (Guyton & Hall,
2015).

Figura 5. Via del olfato.
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Fuente: Mejia, 2023.

Cuadro 1. Clasificacién de los receptores sensoriales.

Sistema sensorial Modalidad Estimulo Tipo de receptor Celulas receptoras
, I Luz (foto-
Visual Visién. ne(s) Fotorreceptor. Conos y bastones.
Sonido
Auditivo Audicién. (ondas  Mecanorreceptor.  Células ciliadas en céclea.

SONOras).
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Sistema sensorial Modalidad Estimulo Tipo de receptor Celulas receptoras
Gravedad,
L aceleracién i . .
. Movimiento . Células ciliadas en laberinto
Vestibular y movi-  Mecanorreceptor. _
de la cabeza. g vestibular.
mientos de
la cabeza.
Células ganglionares en raiz
craneal y dorsal en:
Tacto. Mecanorreceptor. Diel.
Propiocep- Husos musculares y capsulas
P . P Mecanorreceptor. . y cp
cién. articulares.
. Termorreceptor. .
Somatosensorial PYOL " Todos los tejidos excepto el
Dolor. mecanorreceptory ,
. sistema nervioso central.
quimiorreceptor.
Picor. Quimiorreceptor. Piel.
Termorreceptor, . . ..
: Tracto gastrointestinal, veji-
Visceral. mecanorreceptor y o
. ga urinaria y pulmones.
quimiorreceptor.
Gustativo Gusto. Quimiorreceptor. Papilas gustativas.
. _ Neuronas sensoriales olfato-
Olfatorio Olfato. Quimiorreceptor.

rias.

Fuente: Kandel et al., 2012.

Las fibras nerviosas olfatorias (cuadro 1) que bajan desde el bulbo se les denomina
I par craneal o tracto olfatorio, el cual penetra al encéfalo a nivel del mesencéfalo y
el cerebro, se termina dividiendo en dos vias; el drea olfatoria medial y drea olfatoria
lateral. La primera estructura representa un sistema olfatorio primitivo (presente en dreas
primitivas como lamerse los labios, salivar) el cual estd conformado por ntcleos septales,
siendo la parte del cerebro més vinculada con el comportamiento bdsico, mientras que el
drea olfatoria lateral conforma el sistema olfatorio antiguo y el sistema moderno (iitil para
reflejos olfatorios condicionados mds complejos).El sistema olfatorio antiguo se compone
por la corteza prepiriforme, piriforme, y la porcién cortical de los nicleos amigdalinos,
desde las cuales se dirigen a hacia todas las zonas del sistema limbico, en especial, dreas
menos primitivas como el hipocampo, conexiones importantes para aprender a disfrutar
los alimentos o aborrecerlos con relacién a experiencias vividas. La via moderna atraviesa
el tdlamo, pasando por el nicleo dorsomedial dirigiéndose posteriormente a la corteza

orbitofrontal, interviniendo en el andlisis consciente de los olores (Guyton & Hall, 2015).
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Control centrifugo de la actividad del bulbo olfatorio

Las porciones olfatorias del cerebro dirigen ordenes hacia el bulbo olfatorio (es decir,
«centrifugo», desde el centro hasta la periferia), dicha conexién se encarga de enviar
sefales inhibitorias a las células mitrales y bulbo olfatorio. Esta retroalimentacién negativa

constituye acentua la distincién entre olores (Guyton & Hall, 2015).

Audicién

La membrana timpdnica se fija al manubrio del martillo, consecuentemente pasa
el impulso sonoro al yunque y luego al estribo el cual descansa en la ventana oval de
la céclea, alcanzando la rampa vestibular. El érgano de Corti es el érgano receptor que
genera impulsos nerviosos a partir de la vibracién de la membrana basilar. Los receptores
del 6rgano de Corti son las células ciliadas, una fila de células ciliadas internas y cuatro
filas de células ciliadas externas que son estimuladas y movidas por endolinfa (figura 6).
Las bases y caras laterales de las células ciliadas internas hacen sinapsis con una red de

terminaciones nerviosas del nervio coclear, siendo esenciales para la deteccién del sonido
(Guyton & Hall, 2015; Sadock & Sadock, 2008).

Figura 6. Terminaciones receptoras auditivas.
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Fuente: Carranza, 2023.

Una vez penetra a los nicleos cocleares dorsales y ventrales ubicados en la parte

superior del bulbo raquideo se cruzan en direccién contralateral del tronco donde
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posteriormente conforman el nicleo olivar superior, unas cuantas fibras llegan a su niicleo
olivar homolateral, desde este nidcleo asciende al lemnisco lateral, aunque muchos se
lo saltan y se dirigen directamente al foliculo inferior, luego se continua con el niicleo
geniculado medial donde casi todas las fibras auditivas hacen sinapsis. Finalmente, la
via sigue mediante la radiacién auditiva hasta la corteza auditiva, en la circunvolucién
superior del 16bulo temporal (figura 7) (descrita en el capitulo 3) (Guyton & Hall, 2015;
Kandel et al., 2012).

Figura 7. Via auditiva.
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Fuente: Mejia, 2023.
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Vista

Las vias visuales pueden dividirse a grandes rasgos en:

Sistema visual nuevo: fibras nerviosas parten de la retina mediante cada nervio
optico, los cuales se entrecruzan en el quiasma Gptico, y se contintia como tracto 6ptico
o cintillas épticas para llegar al nicleo geniculado lateral dorsal del tdlamo (cumple la
funcién de «filtrar» la informacién que se dirige a la corteza visual por medio de las fibras
corticofugas [vuelven en sentido retrogrado de la corteza visual primaria hasta el niicleo
geniculado lateral] y zonas reticulares del mesencéfalo, en donde hacen sinapsis (capas 11,
[Ty V reciben senales de la mitad lateral del mismo lado; capas I, IV, VI reciben la mitad
medial de la retina del ojo contralateral), luego contindan estas fibras geniculocalcarinas
hacia las radiaciones 6pticas (tracto geniculo-calcarino) y posteriormente a la corteza
visual primaria (estriada), en el drea correspondiente de la cisura calcarina del l6bulo
occipital medial, en el cual también se comunica con las dreas visuales secundarias o de
asociacion, tomando usualmente dos vias; 1) hacia el drea temporal medial posterior-
corteza occipitoparietal: en él ocurre el andlisis de la posicién tridimensional, la forma
global y el movimiento de objetos (los estimulos se originan de las células ganglionares
Y de la retina) y 2) hacia regiones inferior, ventral y medial de las cortezas occipital y
temporal que facilitan el andlisis de detalles visuales y color. Este sistema es responsable
de la percepcién de los aspectos de forma visual, colores y visién consciente (figura 8)
(Guyton & Hall, 2015).

Figura 8. Via visual.
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Fuente: Lépez, 2023.
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El nicleo geniculado lateral dorsal del también cumple sus funciones segtin tamafo
y velocidad neuronal, en donde, las capas I y II (capas magnocelulares) reciben senales
de las células ganglionares de la retina de tipo Y, proporcionando una via de conduccién
rapida hacia la corteza visual en el cual se transmite inicamente estimulos sensoriales en
blanco y negro y su informacién espacial punto por punto resulta burda, a diferencia de
las capas III-VI (capas parvocelulares) las cuales reciben células ganglionares retinianas de
tipo X, que transportan color y llevan visién espacial precisa, resultando por ende, en una
velocidad de conduccién lenta (Guyton & Hall, 2015; Kandel et al., 2012).

Sistema antiguo: las fibras visuales se dirigen hacia vias mds antiguas del encéfalo
(Guyton & Hall, 2015):

1. Tractos Opticos-nicleo supraquiasmdtico del hipotdlamo: colaboran con la

regulacién de los ritmos bioldgicos.

2. Tractos 6pticos-nicleos pretectales en el mesencéfalo: suscitan movimientos
reflejos oculares con el fin de enfocar la atencién a objetos relevantes del entorno.

Activan el reflejo fotomotor pupilar.

3. Tractos Spticos-coliculo superior: facilita el control de movimientos direccionales

rapidos de ambos ojos.

4. Tractos épticos-nucleo geniculado lateral ventral del tdlamo y regiones basales

adyacentes del cerebro: participa en el control de la conducta.

Somatosensorial

Clasificacion

Dentro de las modalidades somatosensoriales se encuentra la propiocepcién, brindada
por musculo esquelético, capsulas articulares y piel, permitiendo la consciencia postural,

particularmente de las extremidades y cabeza (Kandel et al., 2012).

La exterocepcién es la sensacién de interaccién directa con el mundo externo a
medida que afecta el cuerpo, siendo el principal modo de exterocepcién el tacto, que
incluye sensaciones de contacto, presién, movimientos, vibraciones, sensaciones térmicas
(calor y frio) y nocicepcion (es el principal componente incentivo de la supervivencia,
retirada o lucha), y se utiliza para identificar objetos. Los componentes sensoriales y
motores estdn intimamente conectados anatémicamente y son importantes para guiar el

comportamiento (Kandel et al., 2012).
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Y como tercer componente de sensacién somdtica estd la intercepcion, siendo el
sentido de la funcién de los sistemas de 6rganos principales del cuerpo y su estado interno.
Aunque la mayoria de los eventos registrados por los receptores viscerales no se convierten
en sensaciones conscientes, resultan cruciales para regular las funciones auténomas,
particularmente en el sistema cardiovascular, respiratorio, digestivo y renal, participando
a su vez en la excitacién sexual y copulacién. Los interorreceptores son principalmente
quimiorreceptores, que controlan la funcién de los érganos a través de indicadores como

pH y gases sanguineos (Kandel et al., 2012).

Para comprender el tacto se debe conocer la clasificaciéon de los nervios sensitivos,

dividida segtn la cantidad de mielina, didmetro axonal y velocidad de conduccién (cuadro
2) (Guyton & Hall, 2015 ; Kandel et al., 2012).

Cuadro 2. Clasificacién de las fibras sensoriales de los nervios periféricos.

Nervio mus-  Tipo de Didmetro Velocidad de
cular fibra conduccién
I Aa 12-20pm 72-120m/s
Mielinizadas I AB 6-12 um 36-72 m/s
111 Ad 1-6 um 4-36 m/s
No mielinizadas I\% C 0-2-1.5 um 0.5-2 m/s

Fuente: Kandel et al., 2012.

Las fibras nerviosas se han agrupado mediante su inervacién en cuatro grupos (Guyton
& Hall, 2015; Kandel et al., 2012):

Grupo I: inervan receptores de huso muscular, érganos tendinosos de Golgi que

indican longitud del masculo y fuerza contrictil.

Grupo II: inervan terminaciones secundarias del huso, receptores en capsulas
articulares (colaborando a su vez con la propiocepcién) e inervan los mecanorreceptores

que responden al tacto.

Grupo I1II: fibras aferentes mielinizadas mds pequenas, median estimulos térmicos y

NocCivos.

Grupo IV: fibras aferentes no mielinizadas, también median la termoalgesia,
representan mds de la mitad de las fibras sensitivas en los nervios periféricos, asi como

las fibras autonémicas postganglionares (viscerales).
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El médico aprovecha la distribucién de las velocidades de conduccién de los nervios
aferentes en los nervios periféricos para diagnosticar enfermedades que tienen como
consecuencia la degeneracién sensorial o perdida de la neurona motora como sucede en
la perdida selectiva de axones de gran didmetro en la neuropatia diabética (Kandel et al.,
2012).

Las fibras nerviosas originados de los somitas y que al momento del desarrollo inervan
en una distribucién segmentaria de los nervios somdticos, quienes transmiten las diversas
submodalidades de cada dermatoma (zona inervada por cada nervio espinal) (figura 9)
estdn agrupados en nervios periféricos a medida que entran en los ganglios de la raiz
dorsal, sin embargo, a medida que las fibras salen de los ganglios y se aproximan a la
medula espinal, las fibras se separan en divisiones medial y lateral. Como regla general,
las fibras Aa terminan en o cerca del hasta ventral, las fibras AR terminan en las capas
intermedias del asta dorsal, y las mds pequefas, Ad y C terminan en la porcién mds dorsal
de la materia gris espinal. Un ejemplo cldsico de afeccién por dermatomas es el herpes
zoster (Kandel et al., 2012; Purves et al., 2015).

Figura 9. Dermatomas.
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Fuente: Carranza, 2023.

Esta materia gris se divide en 10 ldminas de Rexed (capas) (figura 10) segtn la
composicién de las fibras y células. La lamina I recibe fibras AS y C, transmitiendo
informacién sobre estimulos nocivos, térmicos o viscerales. Las ldminas II y III son
interneuronas que reciben entradas A8y C haciendo conexiones excitadoras o inhibidoras
en las neuronas I, IV y V que se proyectan a los centros cerebrales superiores. Las dendritas
de las ldminas III y V son los objetivos principales de los grandes receptores sensoriales

mielinizados (AP) de los mecanorreceptores cutdneos, las neuronas de la ldmina V
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usualmente son multimodales (estimulos mecdnicos de bajo umbral, estimulos nocivos y
viscerales), por lo que se les denomina neuronas de amplio rango dindmico. Las fibras C
tienen proyecciones generalizadas que terminan en las [dminas I, I, V, X ipsilateral, V' y
X contralateral. La extensa distribucién espinal de las fibras C parece ser la responsable
de la mala localizacién de las sensaciones de dolor visceral. Las aferencias de las visceras
pélvicas hacen conexiones con la limina X de los segmentos espinales L5-S1. Las neuronas

de la ldmina X proyectan sus axones a las columnas dorsales, hacia los nicleos de Gracilis
(Kandel et al., 2012).

Figura 10. Liminas de Rexed.
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Fuente: Carranza, 2023.

Al tratar del tacto, se debe dividir en sensibilidad superficial y profunda, en la
sensibilidad superficial se tiene el dolor, los receptores del dolor ya fueron descritos al inicio
del capitulo, sin embargo, uno de los puntos importantes que rescatar en la semiologia
del dolor es la intensidad, ya que se originan seglin sumacién espacial y temporal que
determinan su intensidad. La sumacién espacial (figura 11) transmite una intensidad
creciente de una sefnal mediante un mayor nimero de fibras, cada una de las fibras se
ramifican en terminaciones nerviosas libres, disminuye su concentracién al dirigirse hacia
la periferia y tienden a agruparse en el centro, por lo que, si llega a suceder un pinchazo
en el centro de su del campo receptor, serd mucho mayor que si sucede en la periferia. La
sumacién temporal es simplemente el aumento de intensidad segtin se acelere la frecuencia
del impulso nervioso (Guyton & Hall, 2015).
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Figura 11. Sumacién espacial.
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Fuente: Carranza, 2023.

La informacién somatosensorial de piel, misculos, capsulas articulares y visceras se
trasmite por las neuronas del ganglio de la raiz dorsal que inervan las extremidades y el
tronco, o por las neuronas sensoriales del trigémino que inervan las estructuras craneales
(cara, labios, cavidad oral, conjuntiva y duramadre). Estas neuronas sensoriales realizan
las funciones de transduccién y codificacién, y la transmisién de sefiales al SNC. Las
neuronas del ganglio de la raiz dorsal son pseudounipolares, el axén de una neurona
del ganglio de la raiz dorsal tiene dos ramas, una se proyecta hacia la periferia y otra
hacia el SNC. Los terminales periféricos de diferentes neuronas contienen receptores
especializados para determinados estimulos, los cuales se diferencian segin la morfologia
y selectividad del estimulo. Las ramas centrales terminan en la medula espinal o tronco
encefdlico, formando las primeras sinapsis de las vias somatosensoriales (Kandel et al.,
2012; Purves et al., 2015).

La mayor parte de informacién proveniente de las porciones somdticos corporales
entra a la medula espinal, por medio de las raices dorsales de los nervios raquideos, y se

transmiten mediante dos vias (Kandel et al., 2012; Purves et al., 2015):

1. Sistema dorsal-lemnisco medial (figura 12): transporta senales ascendentes por
las columnas dorsales de la medula espinal hacia el bulbo raquideo en el encéfalo, luego
hacen sinapsis y cruzan de forma contralateral hasta llegar al tdlamo (lemnisco medial) y
su velocidad es mayor (30-110m/s). Transmite (Kandel et al., 2012; Purves et al., 2015):

a. Sensaciones de tacto demandantes de un alto grado de localizacién del

desencandenante del impulso.



Figura 12. Sistema dorsal lemnisco medial.
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Fuente: Mejia, 2023.

Distincién entre dos puntos.

Sensaciones de tacto que necesitan con detalle la diversidad de grados de

intensidad.
Sensaciones fisicas, como las vibratorias.
Sensaciones indicativas de movimientos contra la piel.

Sensaciones posicionales desde las articulaciones: mediante husos

musculares, corpisculos de Pacini y terminaciones de Ruffini.
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g. Sensaciones de presién que requisan detalle en la estimacién de su

intensidad.

Figura 13. Sistema anterolateral.
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Fuente: Mejia, 2023.

Las fibras aferentes primarias que llevan informacién sobre el tacto entran ala columna
ipsilateral, y sin cruzar, ascienden a la medula. Las fibras de la parte inferior del cuerpo se
extienden en el fasciculo Gracilis y terminan en el ndcleo gracilis, mientras que las fibras
de la parte superior del cuerpo se extienden por el fasciculo cuneiforme y terminan en el
nucleo cuneiforme. Las neuronas de los ntcleos cuneiforme y Gracilis se cruzan hacia el
otro lado y ascienden al tdlamo, formando el paquete del lemnisco medial, dirigiéndose
especificamente hacia el nicleo ventral posterolateral (el cual cumplird funciones de 1.
Procesamiento local dentro del nicleo, 2. Modulacién de entradas del tronco cerebral
serotoninérgicos y noradrenérgicos, 3. Retroalimentacién inhibitoria del nucleo reticular,

4. Retroalimentacién excitadora del neocértex), donde se dirigirdn posteriormente a la
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corteza somatosensorial primaria (drea 3, 1 y 2 de Brodmann) en donde todas las partes
del cuerpo estardn representadas somatotdpicamente, y el drea de corteza dedicada serd
directamente proporcional a la densidad de inervacién y no estard ligada directamente
al tamafio o masa del 4rea corporal (Kandel et al., 2012; Purves et al., 2015; Sadock &
Sadock, 2008).

2. Sistema anterolateral (figura 13): al entrar mediante las raices dorsales, hacen
sinapsis en las astas dorsales de la sustancia gris medular, después cruzan al lado
opuesto y ascienden a través de sus fasciculos espinotaldmicos anterior y lateral, su
terminacidn se da en el tranco encefilico (formacidn reticular en el tronco encefilico)
y tilamo (complejo ventrobasal y nicleos intralaminares), y sus eferencias viajan a
velocidades menores (8-40m/s). Transmite (Guyton & Hall, 2015):

a. Dolor.
b. Sensaciones térmicas, incluidas las de calor y de frio.

c. Sensaciones de presién y de tacto grosero capaces Ginicamente de una

burda.
d. Facultad de localizacién sobre la superficie corporal.
e. Sensaciones de cosquilleo y de picor.
f.  Sensaciones sexuales.

Ambos sistemas presentan un acusado grado de orientacién espacial, siendo
evidente su diferencia de informacién transmitida por la velocidad axonal.
En caso de necesitarse con rapidez cierta orientacién espacial, se acude a la
columna dorsal-lemnisco medial, cuando se requiere de informacién con gran
fidelidad espacial, se wutiliza el sistema anterolateral (Guyton & Hall, 2015).
Posteriormente se contintian las fibras hasta llegar a la corteza parietal anterior, a donde
llegan casi por completo la recepcién e interpretacién, en el drea somatosensitiva, la cual
se dividird en I (4rea 3 [procesamiento bdsico de informacién tdctil], 1 [procesamiento
mds complejo o de orden superior] y 2 de Brodmann [informacién tdctil y posicional
convergen para el reconocimiento tictil de objetos]) y II (4reas 5 y 7 de Brodmann), segin
el origen de la informacién (figura 14) (Guyton & Hall, 2015; Kandel et al., 2012; Purves
et al., 2015).

En este proceso intervienen interneuronas inhibitorias, que modulan la informacién
sensorial que se transmite hacia el cerebro y los comandos motores que descienden del

cerebro a las neuronas motoras espinales. Las columnas dorsales contienen solo axones
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descendentes, mientras que las columnas laterales y ventrales incluyen tanto axones
ascendentes como que descienden del tronco cerebral y del neocértex, que inervan a las
interneuronas espinales. Durante este ascenso, se van incrementando el nimero de axones
que entran al cordén y los axones descendentes van disminuyendo, por lo que se encuentra
mayor cantidad de sustancia blanca a niveles cervicales y menor a nivel sacro (figura 15). A

nivel ventral también se verd asociado el grosor al nivel de destreza de determinada region
(Kandel et al., 2012).

Figura 14. Areas somatosensitivas.
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Fuente: Lépez, 2023.

Correlacién clinica

La anestesia local de la mano proporciona una forma directa de apreciar el papel
sensoriomotor del tacto. La pérdida del tacto no causa parilisis o debilidad, en virtud de que
gran parte del movimiento experto es predictivo, depende de la retroalimentacién sensorial
para el ajuste si es necesario. El sistema motor compensa la ausencia de informacién tdctil
al generar mds fuerza de la necesaria. Bajo anestesia local, los movimientos de la mano son
torpes y mal coordinados, y la generacién de fuerza durante el agarre es anormalmente
lenta. Con la perdida de la sensibilidad tdctil, uno depende directamente de la visién. Estos
problemas motores se ven agravados por la pérdida crénica de la funcién tictil, debido a
una lesion de los nervios periféricos o columna dorsal. Las células aferentes mielinizadas
en las columnas dorsales degeneran en pacientes con enfermedades desmielinizantes,
como esclerosis multiple. En la sifilis de etapa tardia, las neuronas de gran didmetro en los
ganglios de la raiz dorsal se destruyen (zabes dorsalis). Estos pacientes tienen enfermedades
crénicas graves en contacto y propiocepcion, pero a menudo poca perdida de termoalgesia.

Las perdidas somatosensoriales se acompafan de déficits motores (movimientos torpes,
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mal coordinados y distonia) (Kandel et al., 2012).

Figura 15. Medula espinal segtin nivel.
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Fuente: Mejia, 2023.

Los pacientes con lesiones en la corteza parietal anterior tienen graves dificultades
con las pruebas téctiles simples: umbrales téctiles, vibracién y sentido de la posicién de la
articulacion, discriminacién de dos puntos, deficiente desempeno en discriminacién de
texturas, estereognosis y pruebas de adaptacién visual-tictil. En contraste, los pacientes
con lesiones en la corteza parietal posterior tienen una dificultad leve con pruebas

tactiles simples. Sin embargo, tienen una gran dificultad con las complejas tareas de
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reconocimiento tdctil y utilizan pocos movimientos de exploracién y habilidad. Muestran
problemas cinemidticos al interactuar con objetos, no logran formar y orientar la mano
correctamente para agarrarlos, y desviar el brazo al alcanzar. Usan demasiada fuerza de

agarre cuando se coloca un objeto (Kandel et al., 2012).

Pueden presentarse alucinaciones, que son trastornos de la percepcién (pueden
ocurrir en cualquiera de los sentidos: auditivas, visuales, gustativas, olfatorias, tdctiles y
propioceptivas) en los cuales no existe estimulo externo y el sujeto se encuentra despierto
—se presenta de forma conjunta con las percepciones reales —. El origen fisiopatolégico
estd en el cerebro, que forma esos estimulos y el individuo siente que provienen del exterior

o de su interior (Uriarte, 2013).

Las ilusiones son ideas erréneas en donde ocurre transformaciones de percepciones
reales a causa de estados emocionales que alteran la veracidad de lo percibido, y se interpreta
de forma caracteristica, creyendo o ideando otra realidad. Resulta esencial diferenciarlas

de las alucinaciones (Uriarte, 2013).

Los sintomas clinicos sugestivos de lesién o afeccién sensorial pueden ser (Muniz
Landeros, 2015):

* Anestesia: desaparicién completa de todas las sensaciones en una regién corporal.
e Hiperestesia: cuando se percibe una sensacién mayor a la esperada.

* Hipoestesia: disminucién de la sensaciéon percibida esperada.

* Disestesia: percepcion distinta a lo esperado.

 DParestesia: sensacién en una regién del cuerpo que no es estimulada, describiendo

sensacion de «<hormigueon.

e Disociacién sensitiva: perdida de una modalidad de sensacién y conservacién de

otra en la misma regién corporal.

* Alodinia: aumento de sensibilidad al dolor o respuesta exagerada al dolor ante un

estimulo no doloroso.

* Aloestesia: percepcién de un estimulo sensitivo en una regién diferente a la

estimulada.
e Analgesia: ausencia de la percepcién sensorial del dolor.

* Cinestesia: perdida de la percepcién del movimiento.
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Abstract

The chapter discusses the anatomy, functions and sensory pathways related to sensation
and perception, detailing receptor types such as mechanoreceptors, thermoreceptors,
nocireceptors, electromagnetic and chemoreceptors. Specific functions of each type of
mechanoreceptor are explored, such as the detection of pain, touch, pressure, motion
and vibration. The function of receptors in systems such as the ear, Golgi tendon
receptors, and osmolality receptors are discussed. In addition, the anatomy of sensory
pathways is examined, highlighting the importance of cranial nerves and connections
to the central nervous system. The processing of gustatory, olfactory and visual signals
in the brain is described. Clinical conditions such as hallucinations and delusions
are mentioned, as well as symptoms suggestive of sensory lesions or conditions. In
summary, the chapter provides a detailed overview of sensory processes, from the
detection of stimuli to their processing in the nervous system.
Keywords: Neuroanatomy; Neurophysiology; Sensitivity; Perception.
Resumo

O capitulo discute a anatomia, as funcdes e as vias sensoriais relacionadas a sensacao
e a percepcdo, detalhando os tipos de receptores, como mecanorreceptores,
termorreceptores, nocorreceptores, eletromagnéticos e quimiorreceptores. Sdo
exploradas as funcdes especificas de cada tipo de mecanorreceptor, como a deteccdo
de dor, toque, pressao, movimento e vibracdao. A funcdo dos receptores em sistemas
como o ouvido, os receptores do tenddo de Golgi e os receptores de osmolalidade
sdo discutidos. Além disso, a anatomia das vias sensoriais € examinada, destacando
a importancia dos nervos cranianos e das conexdes com o sistema nervoso central.
O processamento dos sinais gustativos, olfativos e visuais no cérebro é descrito. Sao
mencionadas condicdes clinicas, como alucinacdes e delirios, bem como sintomas
sugestivos de lesdes ou condicdes sensoriais. Em resumo, o capitulo fornece uma
visdo geral detalhada dos processos sensoriais, desde a deteccao de estimulos até
seu processamento no sistema nervoso.
Palavras-chave: Neuroanatomia; Neurofisiologia; Sensibilidade; Percepcao.
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Sistema motor

Leonardo Flavio Medina Guillen

Resumen

El capitulo aborda el sistema motor, describiendo su anatomia y neurofisiologia con un
enfoque en la posible sintomatologia de disfunciones. El sistema motor se encarga de
la planificacion, coordinacion y ejecucion de programas motores para el movimiento.
Las funciones del sistema sensorial dan forma a las acciones motoras, siendo las
representaciones sensoriales parametros clave en la planificacion motora. Se clasifican
movimientos segun sufuncidénycontrol,como oculares, prehension, postura,locomocion,
respiracion y habla. Las unidades motoras tienen propiedades como velocidad de
contraccion, fuerza maxima vy fatigabilidad. Se profundiza en la anatomia, destacando
las motoneuronas inferior y superior, la corteza cerebral motora, areas motoras del
lenguaje, cerebelo y ganglios basales. Se explora la bioquimica, destacando la funcion
del cuerpo estriado y la correlacion clinica, abordando afecciones musculares, de
motoneurona superior, cerebelo, ganglios basales y areas corticales. El capitulo ofrece
una comprension profunda del sistema motor y sus implicaciones clinicas.

Palabras clave:

Actividad motora; Neuroanatomia; Neurofisiologia; Trastornos motores.
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Objetivo: describir la anatomia del sistema motor con su neurofisiologia, orientado a

su posible sintomatologia en caso de existir una disfuncién.

Definicién: sistema encargado de la planificacion, coordinacion y ejecucion de los

programas motores responsables del movimiento dotado de finalidad (Kandel et al., 2012).

Como secuencia del capitulo anterior, debido a una de las ultimas funciones del
sistema sensorial es dar forma a las acciones motoras. Las representaciones sensoriales
los pardmetros en que los sistemas motores planifican, coordinan y ejecutan la actividad

motriz, por lo que son los encargados del movimiento intencional (Kandel et al., 2012).

Se pueden clasificar de diversas formas, desde su funcién; movimientos oculares,
prehensién (alcance y agarre), postura, locomocién, respiracién, habla). Ademds, los
mismos grupos de musculos se controlan de forma voluntaria (control cortical), ritmicos
(control cortical y auténomo) o refleja (integracién medular). Por ejemplo, se puede
respirar profundamente antes de sumergirse para un clavado en una piscina. Al existir
un estimulo nocivo en la garganta se produce de forma ritmica la tos, y los reflejos son
respuestas estereotipadas a estimulos especificos generados por circuitos neuronales en

medula espinal o tronco encefalico (Kandel et al., 2012).

Estas unidades motoras poseen tres propiedades: velocidad de contraccidn, fuerza
mdaxima, fatigabilidad (Kandel et al., 2012).

Figura 1. Estructuras neuronales involucradas en el control del movimiento.
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\Corteza motora

Ganglios basales
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Fuente: Mejia, 2023.
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Anatomia

Motoneurona inferior

El sistema nervioso controla la fuerza con sefiales enviadas desde las neuronas motoras
de la médula espinal a las fibras musculares. Una neurona motora y las fibras musculares
que inervan se conocen como unidad motora, la unidad funcional bdsica para el control
del movimiento del SNC. Un mdsculo usualmente es controlado por cientos de neuronas
motoras cuyos cuerpos celulares se agrupan en el nicleo motor de la medula espinal o
tronco encefilico (Kandel et al., 2012).

Los reflejos medulares estin mediados por vias polisindpticas de la medula espinal. Una
via excitadora activas las motoneuronas que inervan los muisculos flexores homolaterales
y al mismo tiempo inerva los muasculos extensores contralaterales son estimulados para
actuar en sinergia ante una situacién de huida. Las interneuronas inhibidoras y células
de Renshaw aseguran que las motoneuronas que inervan a los muasculos antagonistas se

mantengan inactivas durante la respuesta refleja (Kandel et al., 2012; Cardinali, 2007).
Motoneurona superior

Es un complejo de sistemas descendentes (tracto corticoespinal y corticobulbar) vitales
parala actividad muscular voluntaria, emiten informacién desde la corteza motora y tronco

encefdlico subcortical a las células del asta anterior de la medula espinal (Waxman, 2011).

Corteza cerebral motora

Area motora primaria

Conformada por la circunvolucién precentral contralateral (drea 4 de Brodmann)
y neuronas piramidales (eferentes) en la capa V, que se dirigen hacia la medula espinal.
Su estimulacién produce movimientos en donde existe una disposicién ordenada de
dreas de control de las diversas partes del cuerpo, sin embargo, los dedos, manos y
cara, quienes realizan tareas que requieren una gran precisién, tienen representaciones
desproporcionadamente grandes. En cuanto a sus aferencias, se originan de la corteza
somatosensitiva (dreas 1, 2 y 3 de Brodmann), aferencias transcorticales propioceptivas y
proyecciones provenientes de las dreas parietales posteriores 5y 7 de Brodmann, implicadas
en la integracién multimodal sensitiva para la planificacién motora (figura 1) (Kandel et
al., 2012; Snell, 2007; Purves; 2015).
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Area premotora o motora secundaria

Contituida por el drea 6 de Brodmann y neuronas piramidales, sus cuerpos
neuronales son de menor tamafio. En ella se suelen iniciar, planificar y dirigir secuencias
de movimientos mds complejos, que implican mdltiples articulaciones, siendo similares
a saludar o alcanzar un objeto con la mano. Todas sus proyecciones pasan por la corteza
motora primaria y medula espinal. Recibe sus propias aferencias de las dreas 5y 7 de
Brodmann. El drea 46 tiene interconexiones especialmente con el drea premotora ventral
y es importante en la memoria activa, almacenando informacién sobre ubicacién espacial
del entorno durante el tiempo necesario para ejecutar un movimiento. El drea premotora
dorsal lateral se ve implicada en la accién retardada (posterior al estimulo), mientras que
el drea premotora ventral lateral se implica en la adaptacién de la mano a la forma de los

objetos (Kandel et al., 2012; Snell, 2007; Purves; 2015).

Tanto el drea motora primaria como premotora reciben aferencias procedentes de
regiones subcorticales provenientes de ganglios basales y cerebelo a través de nicleos

situados en el tdlamo ventrolateral (Kandel et al., 2012).

Areas motoras del lenguagje

Conformada por el drea 44 y 45 de Brodmann, permiten una adecuada articulacién
del habla, su fonacién y expresion facial a través de sus conexiones con las dreas motoras
primarias, musculos de la laringe, paladar blando y mdsculos respiratorios. La dominancia
del hemisferio influye al momento de una lesién para determinar la pardlisis del lenguaje,
ya que se encuentra normalmente en el hemisferio dominante, una lesién en dicha 4rea
tiene como consecuencia una afasia motora, en el cual los pacientes tienen dificultad para
expresarse, bradilalia, habla trabajosa y de estilo «telegréfico» (Snell, 2007; Guyton &
Hall, 2015).

Area motora suplementaria y presuplementaria

El drea motora suplementaria involucrada en la secuencia de movimientos complejos
y las tareas con intervalo tras instrucciones, en donde se especifica el movimiento que debe
realizar y el tiempo en que se deben ejecutar los movimientos, ademds de movimientos
secuenciales memorizados en ausencia de datos visuales. Su principal aferencia procede
del drea presuplementaria. Esta regién se proyecta Gnicamente en el drea motora
suplementaria y no presenta una somatotopia clara, por lo que se considera que su funcién
estd en el aprendizaje directo de estas secuencias, ya que el drea motora suplementaria se

activa durante la realizacién de los movimientos aprendidos, a diferencia del drea motora
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presuplementaria que se activé preferentemente cuando estos movimientos se aprendian,
implicando un posible intercambio de informacién entre la corteza prefrontal (irea 46)
con otras zonas de la corteza (Kandel et al., 2012; Snell, 2007; Guyton & Hall, 2015).

Cerebelo

Tiene rol en el sistema motor determinando disparidades entre intenciones y acciones,
realiza ajustes operacionales de los centros motores de la corteza cerebral y tronco
encefdlico al ejecutar un movimiento y durante las repeticiones del mismo. Esto debido
a su conformacién estructural, en vista de que recibe 40 veces mds aferencias que sus
eferencias, las cuales estdn focalizadas en los sistemas premotores y motores de la corteza
cerebral y el tronco encefélico, sistemas que coordinan directamente las motoneuronas
e interneuronas de la medula espinal, lo que facilita que un estimulo sea modificable,
para la adaptacién y el aprendizaje motor. Participa directamente en precisién espacial,
coordinacién temporal del movimiento, aprendizaje motor, equilibrio e influye en el tono
muscular. El vermis especificamente participa en la locomocidn, postura y control de la
mirada, en virtud de sus aferencias visuales, auditivas, vestibulares y somatosensitivas,
enviando sus eferencias mediante el nicleo fastigial a la corteza y tronco encefilico. Las
porciones laterales de los hemisferios cerebelosos reciben aferencias exclusivamente de la
corteza cerebral, sus eferencias son reguladas por el nicleo dentado, que se proyecta a la
corteza premotora, motora y prefrontal; estd implicado intimamente en la planificacién,
acciones motoras complejas y valoracién consciente de los errores del movimiento (Kandel
et al., 2012; Purves; 2015).

Ganglios basales

Los cuatro niicleos de los ganglios basales (cuerpo estriado, globo pdlido, sustancia
negra y nucleo subtaldmico) reciben eferencias provenientes de la corteza cerebral. Envian
sus sefales al tronco encefélico, y mediante el tdlamo hacia la corteza prefrontal, premotora
y motora, viéndose influencia en la funcién de los ganglios basales en su mayoria por
la corteza frontal. Se ven implicados en el control del movimiento, suprimiendo los
movimientos no deseados y preparando la motoneurona superior para la iniciacién de
movimientos (Kandel et al., 2012; Purves; 2015; Zarranz, 2013).
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Via motora

Tracto corticobulbar y corticoespinal (via piramidal)

Los axones de las motoneuronas superiores descienden en los tractos corticobulbar y
corticoespinal. En su trayecto descienden a través del brazo posterior de la capsula interna
para ingresar al pediinculo cerebral en la base del mesencéfalo. Luego pasan a la base de la
protuberancia, donde se encuentran dispersas las fibras transversales pontinas y los niicleos
de sustancia gris pontina basal. Se unen en la superficie ventral de la medula, donde se
forman las pirdmides, en donde se decusa el 90% de las fibras al lado contralateral que
a partir de este punto solo contendrd axones corticoespinales, quienes ingresaran a las
columnas laterales de la medula espinal, conformando el tracto corticoespinal lateral. El
10% restante ingresa a la medula espinal sin decusarse, terminando ipsilateralmente o de
forma bilateral (por las ramas colaterales que cruzan la linea media. La via corticoespinal
ventral surge principalmente de las regiones dorsal y medial de la corteza motora que
inervan extremidades, siendo las mismas divisiones de la corteza motora que dan lugar a
proyecciones de la formacidn reticular. El tracto corticoespinal lateral forma un camino
directo desde la corteza a la medula espinal, y culmina principalmente en las porciones
laterales del asta ventral y sustancia gris intermedia, algunos axones hacen sinapsis con las
motoneuronas que inervan las extremidades distales, sin embargo, este contacto sindptico
esta restringido a un subconjunto de neuronas motoras que inervacién regiones motoras
especificas (como brazo o mano). La mayoria de axones del tracto corticoespinal lateral
terminan en circuitos neuronales locales que coordinan las actividades de las motoneuronas

inferiores en las columnas de células laterales del asta ventral (figura 2) (Purves; 2015).

Figura 2. Tracto corticoespinal y corticobulbar.
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Via extrapiramidal

Conjunto de circuitos y vias subcorticales de mayor antigiiedad segiin filogenética
que el sistema corticoespinal, es conformado por el cuerpo estriado, junto con el
nucleo subtaldmico, nicleo rojo, sustancia negra y formacién reticular. Aparte de los
corticoespinales se suelen incluir otros tractos descendentes de la médula espinal (como los
tractos vestibuloespinales, tectoespinales, rubroespinales y reticuloespinales). La corteza
cerebral y estructuras subcorticales del sistema motor poseen mdltiples interconexiones
directas, reciprocas o mediadas por haces de fibras. Muchas de estas interconexiones
involucran al sistema extrapiramidal y la mayoria atraviesan los ganglios basales (figura 3)
(Waxman, 2011).

Figura 3. Vias extrapiramidales.
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Bioquimica

El cuerpo estriado se divide en nutcleo caudado y putamen por la capsula interna.

Es el principal receptor de aferencias para los ganglios basales originarios de la regién
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cortical, tdlamo (aferencias excitadoras de los nicleos intralaminares del tdlamo) y tronco
encefdlico (prolongaciones dopaminérgicas del mesencéfalo y aferencias serotoninérgicas
de los nucleos del rafe). Sus neuronas se proyectan al globo pdlido y sustancia negra,
conformando estos dos tltimos, las proyecciones de salida de los ganglios basales. La
conformacién celular de cuerpo estriando junto con el globo pdlido es principalmente
GABAérgico, mientras que la sustancia negra utiliza dopamina y contienen neuromelanina
(pigmento oscuro derivado de la dopamina oxidada y polimerizada, siendo el responsable
de la coloracién oscura de esta zona). El ntcleo subtaldimico se conecta intimamente
con el globo pélido y la sustancia negra, estd conformado por neuronas glutaminérgicas
y conforman las tnicas prolongaciones excitadoras de los ganglios basales (Kandel et
al., 2012; Waxman, 2011). A nivel periférico se necesita de acetilcolina, neurotransmisor
presente en las uniones neuromusculares, generando potenciales de accién y abriendo

canales de calcio para permitir la contraccién muscular (Guyton & Hall, 2015).

Existen proteinas fibrilares organizadas en los musculos, llamadas sarcémeros,
delimitadas por las lineas Z, estos sarcémeros se organizan en una serie de miofibrillas,
las cuales se alinean en paralelo para formar el madsculo. La fuerza que puede generar cada
sarcomero depende de la interaccién entre los filamentos contrictiles gruesos (moléculas
de miosina dispuestas en forma estructurada) y delgados o formacién de puentes
cruzados dependiendo de la cantidad y fuerza de cada uno, quienes se ven influidos por la
concentracién de calcio en el sarcoplasma, por la superposicién de los filamentos gruesos y
delgados y la velocidad en que se deslicen uno sobre otro (Kandel et al., 2012; Cardinali,
2007).

Correlaciéon clinica

Afeccién muscular o miopatia

Miastenia gravis

Trastorno de unién mioneural tiene como fisiopatologia la reduccién en la eficacia
de los receptores de acetilcolina, por lo que su clinica suele asociarse a debilidad y fatiga
(Waxman, 2011).

Afeccidén de motoneurona superior

Trastornos caracterizados por debilidad (pardlisis o espasticidad), reflejos hiperactivos,
posible atrofia por desuso, hipertonia muscular, retraccidn, espasmos y reflejos anormales

(¢j. Respuesta extensora plantar de Babinski) (Waxman, 2011).



9 | Sistema moto 222

Afeccidn de cerebelo

Afecciones caracterizadas por la disminucién del tono muscular, perdida de
coordinacién de movimientos uniformes y alteracién en la marcha. A nivel del cerebelo
vestibular (arquicerebelo) es caracteristica una tipica perdida del equilibrio mds nistagmo
(por su papel regulador de los movimientos oculares), en el cerebelo espinal (paleocerebelo)
es usual encontrar ataxia troncal y marcha de ebrio, y en las lesiones del neocerebelo se
encuentran los signos de ataxia de extremidades, temblor de intencién, asinergia (perdida
de la coordinacién), dismetria, disdiadococinesia (incapacidad para realizar movimientos
alternos rapidos) y fenémeno de rebote (perdida de interaccién entre los mdsculos agonistas
y antagonistas), caracteristicos de su funcién, al regular los movimientos finos. La clinica
usualmente es ipsilaterales del lado de la lesién (Waxman, 2011; Zarranz, 2013; Mufiz
Landeros, 2015).

Afeccion de ganglios basales

Suelen denominarse como lesiones extrapiramidales y se distinguen por acinesia
(pobreza del movimiento voluntario), bradicinesia (movimientos anormalmente lentos)
o discinesia (movimientos involuntarios anormales). Pueden existir temblores en reposo,
postural, atetosis (movimientos lentos crispados de los musculos de cuellos y extremidades)
y corea (movimientos involuntarios rdpidos y repetidos de los musculos de la extremidad

distal, cara y lengua) (Waxman, 2011; Zarranz, 2013).

Afeccién de motoneurona inferior

Trastornos caracterizados por debilidad (paresia o parilisis), flacidez, fasciculaciones,

hipotonia muscular, posible atrofia y reflejos articulares hipoactivos (Waxman, 2011;
Muhniz Landeros, 2015).

Afecciones corticales de 16bulo parietal y temporal

Son disociaciones entre como percibido como movimiento y la actividad motora, es
consecuencia lesiones corticales en dreas de asociacién, particularmente en los lébulos
parietal y temporal, o por una alteracién metabdlica. Suele descartarse previamente
alteraciones piramidales, extrapiramidales, problemas de la placa neuromuscular,
trastornos de la sensibilidad, atencién o comprensidn, entre otras psicopatologias (Uriarte,
2013).
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Abstract

The chapter discusses the motor system, describing its anatomy and neurophysiology
with a focus on the possible symptomatology of dysfunctions. The motor system is
responsible for the planning, coordination and execution of motor programs for
movement. The functions of the sensory system shape motor actions, with sensory
representations being key parameters in motor planning. Movements are classified
according to their function and control, such as eye, prehension, posture, locomotion,
breathing and speech. Motor units have properties such as speed of contraction,
maximum force and fatigability. Anatomy is explored in depth, highlighting the lower
and upper motor neurons, motor cerebral cortex, motor areas of language, cerebellum
and basal ganglia. Biochemistry is explored, highlighting striatum function and clinical
correlation, addressing muscle conditions, upper motor neuron, cerebellum, basal
ganglia and cortical areas. The chapter provides an in-depth understanding of the
motor system and its clinical implications.
Keywords: Motor activity; Neuroanatomy; Neurophysiology; Motor disorders.
Resumo

O capitulo discute o sistema motor, descrevendo sua anatomia e neurofisiologia com
foco na possivel sintomatologia das disfuncdes. O sistema motor € responsavel pelo
planejamento, coordenacdo e execucdo de programas motores para 0 movimento.
As funcdes do sistema sensorial moldam as acdes motoras, sendo as representacdes
sensoriais 0s principais parametros do planejamento motor. Os movimentos sdo
classificados de acordo com sua funcdo e controle, como olho, preensdo, postura,
locomocao, respiracao e fala. As unidades motoras tém propriedades como velocidade
de contracdo, forca maxima e fatigabilidade. A anatomia é explorada em profundidade,
destacando os neurbnios motores inferiores e superiores, o cortex cerebral motor, as
areas de linguagem motora, o cerebelo e 0os ganglios basais. A bioquimica € explorada,
destacando a funcdo do estriado e a correlacdo clinica, abordando as condi¢cles
musculares, o neurbnio motor superior, o cerebelo, 0os ganglios basais e as areas
corticais. O capitulo oferece uma compreensdo aprofundada do sistema motor e suas
implicagdes clinicas.
Palavras-chave: Atividade motora; Neuroanatomia; Neurofisiologia; Distdrbios motores.
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Afectividad

Wendy M. Durdn

Resumen

Se describen los diferentes tipos de afectividad que dan una vista mas clara y amplia
de como se relaciona la afectividad con las emociones, los neurotransmisores que
se ven involucrados en las emociones que en conjunto a las regiones anatomicas
juegan un papel importante en el proceso de las emociones, asi Como sus pProcesos
fisioldgicos a través de los sistemas nerviosos central y periférico, con sus vias
simpaticas y parasimpaticas. Todos experimentamos a lo largo del dia, variaciones
normales en nuestro humor, asi como cambios fisioldgicos y bioquimicos asociados
a la afectividad. En la vida comun un sujeto normal cursa con cambios en el humor
cuando satisface una necesidad bioldgica o psiquica, ya sea consciente o no, pero
en determinadas circunstancias estas oscilaciones del humor pueden llegar a ser muy
intensas y persistentes clasificdandose como patoldgicas porque son desadaptativas.

Palabras clave:

Emocidn; afectividad; sistema limbico; depresion.
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Objetivo: establecer la definicién de afectividad, los niveles que la componen y sus

alteraciones clinicas mds frecuentes.

Definicién: constituye la base sensible de la experiencia, que se acompafa de una
tonalidad placentera o desagradable. Existen sentimientos subjetivos y estados fisiolégicos
asociados, conocidos como emociones que son caracteristicas esenciales de la experiencia
normal humana (Reyes Ticas, 2011; Sadock & Sadock, 2009).

Se reconocen cuatro niveles de afectividad: sentimiento, emocidn, afecto y humor.
Estos se describen por separado para facilitar la comprensién, cuando lo cierto es que los

limites entre ellos son imprecisos (Reyes Ticas, 2011; Purves et al., 2015).

e Sentimiento: reaccién psiquica de tonalidad agradable o desagradable motivada
interna o externamente y que no se acompana de cambios fisiolégicos evidentes.
Ejemplos: sentimiento de vacio afectivo, sentimiento de insuficiencia, sentimiento

de sobrestima.

* Emocién: posee dos significados: El primero como reaccién fisioldgica que
acompana a los afectos y el segundo, como las vivencias afectivas ligadas a las
manifestaciones instintivas que preservan la vida del individuo y la especie, las
cuales estdn filogenéticamente establecidas y comandadas por el sistema limbico.
Ejemplos: amor, célera y miedo, que se encuentran vinculadas a las actividades

de alimentacién, sexualidad, lucha y huida, se consideran emociones primarias.

e Afecto: se produce un afecto ([t affectus), cuando un sentimiento adquiere
mayor intensidad lo que produce que la excitacién y sus fenémenos somdticos
concomitantes se hagan subjetivamente perceptibles. Ejemplos: alegria, tristeza,

ansiedad, irritabilidad, miedo, etc.

* Humor: timia o estado de dnimo, es todo afecto sostenido, constante y de larga
duracién. Ejemplos: humor depresivo, humor euférico, humor disférico, humor

aplanado.

Anatomia

Todas las emociones se expresan a través de cambios en el sistema motor visceral y
respuestas motoras somdticas estereotipadas, especialmente los movimientos de musculos
faciales. Estas respuestas acompafian experiencias subjetivas que no son fdciles de describir,
pero que son muy similares en todas las culturas humanas. La expresién emocional estd

estrechamente relacionada con el sistema motor visceral, esta implica la actividad de las
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estructuras cerebrales centrales que gobiernan las neuronas auténomas preganglionares
en el tallo encefilico y médula espinal. Histéricamente, los centros neuronales de orden
superior que coordinan las respuestas emocionales se han agrupado bajo la rubrica del
sistema limbico. Recientemente, varias regiones del cerebro, ademds del sistema limbico
cldsico han demostrado jugar papeles fundamentales en el procesamiento emocional; estos
incluyen la amigdala, varias dreas corticales en los aspectos orbital y medial del I6bulo

frontal y los circuitos subcorticales relacionados (Purves et al., 2015).
Neurotransmisores involucrados

La noradrenalina y la serotonina son los dos neurotransmisores mds implicados en la

fisiopatologia de trastornos del estado de dnimo (Sadock & Sadock, 2009):

* Noradrenalina: la correlacién propuesta por los estudios bésicos entre la regulacién
negativa, la disminucién de la sensibilidad de los receptores beta-adrenérgicos
y la respuesta clinica antidepresiva parecen ser la respuesta mds convincente
del rol directo del sistema adrenérgico en la depresién. También hay indicios
de la implicacién de los receptores presindpticos beta 2-adrenérgicos, porque
su actividad disminuye la cantidad de noradrenalina liberada. Estos receptores
también estdn localizados en las neuronas serotoninérgicas y regulan la cantidad
de serotonina liberada.

 Serotonina: se ha convertido en el neurotransmisor mds importante, de la familia
de las aminas biégenas asociadas con mayor frecuencia a la depresién.

* Dopamina: se ha propuesto la participacién de esta debido a que si su actividad se
encuentra disminuida este es participe de la depresién y si se encuentra aumentada

en la manfia.

e Otros trastornos de los neurotransmisores: la acetilcolina se encuentra en las
neuronas distribuidas difusamente por toda la corteza cerebral que mantienen
relaciones reciprocas o interactivas con los tres sistemas monoaminérgicos. El
GABA tiene un efecto inhibidor en las vias monoamino aminérgicas ascendentes
particularmente en los sistemas mesocorticales y mesolimbicos.

Sistema reticular aminérgico

Dentro de la formacién reticular se encuentran grupos de neuronas aminérgicas
(cuadro 1), que incluyen un grupo que produce serotonina (5-hidroxitriptamina) y tres

que producen catecolaminas (Turlough Fitzgerald et al., 2012).
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Neuronas serotoninérgicas: tienen la distribucién territorial mds amplia de cualquiera
de los grupos de neuronas del sistema nervioso central . En términos generales, las del
mesencéfalo se proyectan rostralmente hacia el interior de los hemisferios cerebrales; las
del puente se ramifican en el tronco del encéfalo y el cerebelo, y las de la médula oblongada
inervan la médula espinal. Toda la sustancia gris del SNC se encuentra atravesada por
varicosidades axonales que secretan serotonina. A nivel clinico, la mejora de la actividad
de la serotonina forma parte del tratamiento de una patologia muy frecuente, conocida

como depresién mayor (Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Neuronas dopaminérgicas: del mesencéfalo entran en los dos grupos. En la unién del
tegmento con el pie del pedinculo cerebral se encuentran las de la sustancia negra. Medial
a ellas, las neuronas dopaminérgicas en los nicleos tegmentales anteriores proyectan fibras
mesocorticales hacia el I6bulo frontal y fibras mesolimbicas hacia el nicleo accumbens en

particular (Turlough Fitzgerald et al., 2012).

Neuronas noradrenérgicas: s6lo son algo menos abundantes que las serotoninérgicas.
Alrededor del 90% de los somas estdn agrupados en el nucleo certleo (locus certleo),
una «mancha violeta» en el suelo del cuarto ventriculo a la altura del extremo superior del

puente. Las neuronas del nicleo certleo se proyectan en todas las direcciones (Turlough
Fitzgerald et al., 2012).

Neuronas secretoras de adrenalina: son relativamente escasas y estdn confinadas a
la médula oblongada. Algunas se proyectan rostralmente hacia el hipotdlamo, otras se
proyectan caudalmente para hacer sinapsis con neuronas simpdticas preganglionares en la

médula espinal (para identificar las vias adrenérgicas) (Turlough Fitzgerald et al., 2012).

En la corteza cerebral, los efectos i6nicos y eléctricos de la actividad neuronal
aminérgica son bastante variables. Si bien nuestros conocimientos sobre la fisiologia y la
farmacologia de las monoaminas todavia son incompletos, no hay duda alguna sobre su

importancia en un amplio rango de funciones de la conducta (Turlough Fitzgerald et al.,
2012).

Cuadro 1. Neuronas aminérgicas de la formacién reticular.

Transmisor Localizacién
Serotonina Nucleos del rafe del mesencéfalo, puente, medula oblongada
Dopamina Tegmento del mesencéfalo

Noradrenalina Mesencéfalo, puente, medula oblongada
Adrenalina Medula oblongada

Fuente: Turlough Fitzgerald et al., 2012.
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Cambios fisiolégicos asociados con la emocién
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Los signos mds obvios de activacién emocional involucran cambios en la actividad

del sistema motor visual. Estos pueden acompafar a varias emociones, produciendo

que se aumente o disminuya la frecuencia cardiaca, el flujo sanguineo cutdneo, produce

piloereccién, sudoracién y cambios en la motilidad gastrointestinal. Respuestas que

son provocadas por cambios en la activacién de los componentes simpdtico (figura 1),

parasimpdtico (figura 2) y entérico del sistema motor visceral (Purves et al., 2015).

Figura 1. Esquema general del sistema nervioso simpdtico.
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La activacién del sistema motor visceral, particularmente la divisién simpdtica, se

considerd durante mucho tiempo como un proceso de todo o nada. Estudios mds recientes

han demostrado que las respuestas del sistema nervioso auténomo son bastante especificas

y en su mayoria de tipo reflejo, con diferentes patrones de activacién que caracterizan

situaciones diferentes y sus estados emocionales asociados. De hecho, las expresiones

especificas de la emocién producidas de forma involuntaria pueden provocar distintos

patrones de actividad auténoma. Ademds, las respuestas autonémicas son mds fuertes

cuando se juzga que las expresiones faciales se asemejan mds a la expresién emocional real

y 2 menudo son acompanadas por la experiencia subjetiva de esa emocién (Purves et al.,

2015; Uriarte Bonilla, 2013).
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Figura 2. Esquema general del sistema nervioso parasimpitico.
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El tono del sistema nervioso auténomo estd influenciado por diferentes regiones
del cerebro, como la corteza, la amigdala y algunas partes de la sustancia reticular. La
mayoria de estas regiones produce sus acciones en el sistema nervioso autbnomo a través
del hipotdlamo, el cual integra toda esta informacién en una respuesta coherente. El
hipotdlamo actda en el sistema nervioso auténomo modulando los circuitos de respuesta
a los reflejos viscerales, y modula el sistema endocrino por la secrecién de productos

neuroendocrinos (Uriarte Bonilla, 2013).

Expresion facial

En el ano de 1862, el neurdlogo francés y fisidlogo G.-B. Duchenne de Boulogne
publicé un tratado remarcable. Su trabajo fue el primero en sistemdticamente examinar
las contribuciones de pequenos grupos de musculos craneales a la expresién facial que
comunican la riqueza de la emocién humana. Al hacerlo, buscé entender cémo las
contracciones coordinadas de grupos de musculos expresan estados emocionales culturales
distintos. El fue influenciado por fisonomia, una concepcién de que el personalidad y
emociones exteriorizan como caracteristicas fisicas, especialmente de la cara. Ademds,

pensé en la cara como un mapa del sentimiento espiritual, que la divinidad tenia no
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cred los musculos faciales solo para fines mecdnicos. Su contribucién fue la identificaciéon
de los musculos y grupos musculares, como el orbicular ocular, que no son controlados
ficilmente por fuerza de la voluntad, pero son principalmente «poner en juego por las
dulces emociones del alma». Duchenne concluyé que la contraccién impulsada por la
emocién de los grupos musculares que suponen los ojos, junto con el cigomdtico mayor,
transmiten la experiencia genuina de la felicidad, alegria y risa (Purves et al., 2015;
Vadanuta Plotogea et al., 2009).

Integraciéon del comportamiento emocional

Las actividades somdticas y viscerales asociadas con la conducta emocional unificada
estdn mediadas por la actividad de las neuronas motoras somdticas y viscerales que
integran las entradas paralelas y descendentes de una constelacién de fuentes del cerebro
anterior. (Purves et al., 2015). El desarrollo y expresién de la emocién tradicionalmente se
considera integrado por varios componentes: el reconocimiento de un evento importante,
seguido de una experiencia emocional consciente que produce las sefales en estructuras

como el corazén, los vasos sanguineos, las adrenales y las glindulas sudoriparas (Uriarte
Bonilla, 2013).

Sistema limbico

Paul Broca utilizé el término 16bulo limbico (le grand lobe limbigue) para referirse a la
parte de la corteza cerebral que forma un borde (el limbo es latin para el borde) alrededor
del corpus callosoma y diencéfalo en la cara medial de los hemisferios. Dos componentes
prominentes de esta regién son la circunvolucién cingulada, que se encuentra por encima
del cuerpo calloso, y la circunvolucién parahipocdmpica, que se encuentra en el 16bulo

temporal medial (Purves et al., 2015).

Circuito de Papez

Papez, especuld sobre la funcién del lébulo limbico podria estar mds asociado a las
emociones y que el hipotdlamo influye en la expresién de las emociones, ademds que estds
alcanzan la conciencia y que las funciones cognitivas superiores afectan el comportamiento
emocional. Asi mismo mostré quelacortezacinguladayel hipotdlamo estdn interconectados
a través de proyecciones de los cuerpos mamilares a la parte anterior ntcleo del tdlamo,
que se proyecta hacia el cingulo y este se proyecta al hipocampo. Finalmente, mostré que
el hipocampo se proyecta mediante del fornix de vuelta al hipotdlamo. Por lo que sugirié
que estas vias, que se conocen como el «Circuito de Papez» proporcionar las conexiones

necesarias para el control cortical de la expresién emocional (Purves et al., 2015).
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Amigdala

La amigdala es una masa compleja de gris materia enterrada en la parte medial

anterior porcién del l6bulo temporal, solo rostral al hipocampo. La amigdala puede ser

mejor pensada en términos de tres principales subdivisiones funcionales y anatémicas,

cada uno de los cuales tiene un conjunto Gnico de conexiones con otras partes del cerebro.

Resultados empiricos y observaciones clinicas tanto en animales de experimentacién

como en humanos, muestran que la amigdala media procesos neuronales que invierten la

experiencia sensorial con significado emocional, estos demostraron que el nicleo geniculado

medial es necesario para el desarrollo de la respuesta de miedo condicionado. La entrada

sensorial neutral puede ser estimulos en el entorno externo, los estimulos se comunican

centralmente a través de los sistemas aferentes sensoriales especiales, o estimulos internos

derivados de la activacidn de los receptores sensoriales viscerales (Sadock & Sadock, 2009).

Sistemas de comandos de emociones bdsicas (Leira Permuy, 2011).

Sistema de busqueda: a través de la curiosidad, interés y expectativa, motiva
la busqueda de placer, activa nuestro interés en el mundo. Los circuitos
involucrados en este sistema son modulados por la dopamina. Forma parte del
sistema mesolimbico/mesocortical, los cuales operan en paralelo, y se afectan
reciprocamente, formando lo que se conoce como «amigdala extendida». Los
estimulos placenteros naturales y las drogas adictivas estimulan la liberacién de
dopamina de las neuronas del 4drea ventral tegmental, que proyectan al nicleo
accumbens y esto se traduce en euforia y refuerzo de la conducta. Este sistema
hace que cuando estd muy estimulado, se intente mantener los estimulos que

producen las sensaciones placenteras.

Sistema de ira: se origina por la frustracién que se dirige a un objeto, y sus
manifestaciones corporales comprenden programas motores de lucha como
apretar los dientes, gritar, postura corporal pronta para el ataque. Estos cambios
se acompanan de una actividad de la amigdala hacia la estria terminalis y al
hipotdlamo.

Sistema de miedo: la activacién de este sistema genera miedo, ansiedad y una
respuesta de «huida». Se cree que las respuestas de «lucha» y «huida» estdn
relacionadas con los nucleos lateral y central de la amigdala, la cual proyecta al

hipotdlamo medial y anterior respectivamente.

Sistema de pdnico: asociado a los sentimientos de pérdida y tristeza. Este sistema
parece tener que ver con los lazos sociales y con las conductas de apego. Los

opioides endégenos estdn implicados en este sistema, de tal forma que la separacién



10 | Afectividad 1234 |

o pérdida de un objeto amado implica una disminucién de la concentracién de
estos, determinando una experiencia dolorosa. La base biolégica de este sistema
es el giro cingulado anterior y sus proyecciones talimica e hipotaldmicas hacia el

drea ventral tegmental.
Correlacién clinica

Como sucede con el resto de las emociones, los estados afectivos oscilan durante el
acontecer cotidiano de una persona normal y de esa forma constituyen modalidades de
reacci6n frente al mundo. Todos experimentamos a lo largo del dia variaciones normales
en nuestro humor, cambios fisiolégicos y bioquimicos por los que pasa nuestro cuerpo. En
la vida comiin un sujeto normal se pone contento cuando satisface una necesidad biol6gica
o psiquica, ya sea consciente o inconsciente, Sin embargo, en determinadas circunstancias
estas oscilaciones del humor pueden llegan a ser muy intensas y persistentes, lo cual les

otorga el calificativo de patoldgicas, porque son desadaptativas (Leira Permuy, 2011).

Los trastornos del estado de dnimo son un grupo de afecciones clinicas que se
caracterizan por la pérdida de ese sentido del control y por el sufrimiento subjetivo de un
gran malestar. Resulta tentador considerar los trastornos del estado de 4nimo como un

continuo de las variaciones normales del estado de 4nimo (Sadock & Sadock, 2009).
Etiologia

Se han descrito alteraciones biolégicas en pacientes con trastornos del estado de
dnimo. Los neurotransmisores monoaminérgicos eran los principales centros de atencién

e investigacion con respecto a la etiologia de estos trastornos (Sadock & Sadock, 2009).
Depresion

Se trata de una condicién emocional se caracteriza por un complejo de sentimientos o
estado de dnimo abatido, ligubre, pena, desesperacién, sensacién de inutilidad, deseos de
autolesién, acompanado de disminucién de la energia y la libido, pérdida del interés por
los sucesos de la vida, trastornos de la concentracidn, diversas anomalias de la conducta
y quejas fisicas destacadas, las mds importantes de las cuales son insomnio, anorexia o
bulimia, cefalea y varios tipos de dolor regional (Uriarte Bonilla, 2013; Vallejo Ruiloba,
2011).
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El término depresién se utiliza en tres sentidos: sintoma, sindrome y enfermedad.
Como sintoma puede acompafiar a otros trastornos psiquicos, como los trastornos de
angustia; como sindrome agrupa unos procesos caracterizados por tristeza, inhibicién,
culpa, minusvalia y pérdida del impulso vital, y como enfermedad, desde la 6ptica del
modelo médico, se observa como un trastorno de origen biolégico en el que puede
delimitarse una etiologia, una clinica, un curso, un prondstico y un tratamiento especifico
(Association, 2014).

Factores de riesgo

1. Biolégicos (Association, 2014):

* Genéticos: la historia familiar no sélo diferencia tipos de depresiones
unipolares, sino que predice endogeneidad en depresiones aparentemente

neuroticas.

* Marcadores biolégicos: todavia en fase de estudio. La persistencia de
MHPG urinario y 5-HIAA en LCR, disminuidos tras la recuperacién
clinica, indican riesgo de recidivas. La latencia REM acortada, junto
a otros datos (hipersomnia), caracteriza un grupo de depresiones

aparentemente caracterizadas, pero que son de base bioldgica.
2. Variables sociodemogrificas (Association, 2014):

e Sexo: predominancia en mujeres de trastornos afectivos no bipolares.
Aunque se discute la causa, posiblemente se debe a factores psicoldgicos

y sociales.
e Edad: los trastornos bipolares comienzan mds pronto que los no bipolares.

* Estado civil: aunque los trabajos de Kaplan sugieren un alto riesgo para las
mujeres casadas. Separacién y divorcio estdn ligados a la sintomatologia

depresiva.

e Otrasvariables: existe una relacién inversa entre clase social y trastornos no
bipolares, en tanto que los bipolares prevalecen en clases altas. La depresién
se produce en todas las culturas, aunque en las primitivas adquiere una
expresion produce en todas las culturas, aunque en las primitivas adquiere
una expresion sintomdtica peculiar (mds somatizaciones, hipocondria y

vivencias paranoides, y menor sentimiento de culpa).
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3. Aspectos psicosociales (Association, 2014):
e Personalidad y estilo cognitivo: («personalidad depresiva).

e Pérdidas parentales: las cldsicas teorias de Freud y Abraham sobre pérdidas
parentales infantiles tomaron consistencia con los estudios de Brown y
Harris (1978), en Camberwell. Sin embargo, la cuestién es controvertida,

ya que no todos los trabajos confirman estos datos.

e Soporte social: la escasa relacién interpersonal, especialmente con la
pareja, constituye un factor de vulnerabilidad y mal prondstico para la

depresion.

e Acontecimientos de vida: varios autores han constatado la alta frecuencia
de eventos significativos, acaecidos meses antes del inicio de un cuadro
depresivo. Los acontecimientos vitales son numerosos tanto en trastornos

bipolares como unipolares.

e Se han descrito, asimismo, otros factores, radicados en la infancia: abusos

sexuales infantiles, abusos fisicos.
Etiologias

Origen orgdnico: son por enfermedades cerebrales o extracerebrales, por uso de
drogas; en proporcién menor son producto de experiencias mentales traumdticas puras,
por eso el diagndstico diferencial es muy importante. Dentro de Estas causas encontramos
(Uriarte Bonilla, 2013; Vallejo Ruiloba, 2011):

e Enfermedades fisicas: casi todas las enfermedades pueden provocar depresion.

e Alteraciones hormonales: enfermedad de Cushing y Addison, hipotiroidismo e
hipertiroidismo, posparto, hipoaldosteronismo, periodo premenstrual y lupus

eritematoso.

* Hipovitaminosis: disminucién por cualquier causa de 4dcido félico, vitamina B12,

nicotinamida y vitamina C.
* Farmacodependencia: en especial estimulantes y alcohol.

e Farmacoterapia: quimioterapia, tratamiento con reserpina, alfametildopa,
propranololyotrosantihipertensivos, antipsicéticos, barbittricos, benzodiacepinas,

estimulantes, hiporéxicos y antiparasitarios como el metronidazol.
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 Posterior a una enfermedad fisica: cirugia mutilante, en particular en enfermedades

terminales.

e Enfermedades mentales: una gran parte de las enfermedades mentales se asocian
con depresién, como esquizofrenia, trastorno adaptativo, fobias, trastornos

obsesivos compulsivos y trastornos de la personalidad.

e Alteraciones orgdnicas—cerebrales: evento cerebro vascular, sindrome orgdnico
cerebral, enfermedad de Parkinson, corea de Huntington y otras demencias;

narcolepsia, pardlisis supranuclear y parilisis seudobulbar, entre otras.

Clinica y diagnéstico

El eje nuclear afectivo de la depresidn es la tristeza vital y profunda que envuelve al sujeto
hasta afectar todas las esferas de su relacién intra e interpersonal. Para realizar el diagnédstico
definitivo de esta condicidn, existen criterios diagndsticos plasmados en DSM- 5 (Uriarte

Bonilla, 2013; Vallejo Ruiloba, 2011). En el cuadro 2 se presentan algunos signos y sintomas

sugestivos:
Cuadro 2. Clinica de la depresién.
P . Ritmos Trast
.. ensamien- ) . rastornos
Afectividad .., Conducta bioldgicos L.
to-cognicién K Somaticos
(melancolias)
Tristeza. Enlentecimiento
Apatia Monotemadtico.
Indiferencia Negativo Inici . Anorexia.
. L, nicio en pri- .
Ansiedad. Pérdida de auto-  Abandono personal p Pérdida de peso
o . . , mavera/ e .
Irritabilidad estima Hipotonia general ) Insomnio/hipersomnia
. ., ., otofio ..
Anhedonia Desesperanza. Inhibicién/agitacién Meior Trastornos digestivos.
g ] ejorfa .
total Ideas de suicidio (melancolias) ) d Estrefimiento
, . ; vespertina i
(melancolias) o Ideas de culpa,  Aislamiento. Llanto p Algias
) ; ) . Despertar .
parcial ruina e hipocon-  Intentos de suicidio Astenia
precoz

(distimias) dria Déficit de Disfunciones sexuales
Anestesia afec-  concentracién y

tiva (15%) atencién

Fuente: Vallejo Ruiloba, 2011.
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Trastorno bipolar

Es una anomalia del estado de dnimo que consiste en episodios prolongados de
depresién, mania o ambas. Ademds, es una enfermedad psiquidtrica crénica con inicio
tipico en la adolescencia o temprana edad adulta. Un concepto tradicional de este
padecimiento senalaba que se trataba de un cuadro periédico o ciclico en el que después
de un cambio notorio del 4nimo aparecia otra oscilacién igual, pero en sentido contrario;
empero, rara vez asi ocurre el trastorno. El episodio indice puede manifestarse como una
depresién melancélica, pueden ocurrir exacerbaciones hipomaniacas o maniacas en el
curso de la enfermedad y son la condicién sine qua non de la didtesis. Es una condicién
prevalente e innumerables personas estdn afligidos a nivel mundial, independientemente
del sexo, raza y ubicacién. Un gran nimero de pacientes sigue un curso, con secuelas
adversas en el dmbito biopsicosocial (Vallejo Ruiloba, 2011; Muneer, 2017).

Etiologias

* Reloj molecular: se aloja en el nicleo suprasquiasmdtico (SCN) en el hipotdlamo,
y estd formado por un circuito de transcripcién-traduccién que oscila sobre
la duracién de aproximadamente 24 horas, sin la contribucién de senales
ambientales externas. Significativamente, los factores de transcripcién circadianos
estin implicados en la regulacién y el funcionamiento de muchos otros genes
controlados por reloj que participan en toda la gama de acciones homeostéticas en
cada sistema del cuerpo. En esencia, ahora se cree que aproximadamente el 50%
de los genes humanos se expresan ritmicamente, que participan en una amplia

gama de funciones biolégicas y de comportamiento (Muneer, 2017).

* Neurotransmisores bases del trastorno bipolar: la hipétesis plantea un
desequilibrio catecolaminérgico/colinérgico como central para la patogénesis de
estados mixtos. Los niveles sindpticos de norepinefrina o dopamina a través de la
inhibicién de la reabsorcién provocan el cambio de la depresién a la hipomania
o la mania, asi como los resultados en la induccién de estados mixtos, incluso
cuando los estabilizadores del estado de dnimo se emplean de forma adjunta.
Alternativamente, mejorar directamente los niveles de norepinefrina/dopamina

también da como consecuencia comportamiento de mania (Muneer, 2017).

Clinica y diagnéstico

La alteracién incluye periodos maniacos, depresivos y de equilibrio emocional normal

(eutimia). El sujeto puede tener sélo episodios depresivos o maniacos y se llama trastorno
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monopolar; cuando tiene tanto de uno como del otro se denomina bipolar. La intensidad
de cada uno de los polos puede ser diferente, un ataque muy grave de mania y uno muy
ligero de depresién, o dos ataques importantes de depresién por uno ligero de mania. En
lo que se refiere al curso pueden ser cicladores rdpidos o lentos; esto quiere decir que varia
en el curso de un dia de la depresién a la manfa, intercalando periodos de eutimia (Uriarte
Bonilla, 2013).

La adhesién a los criterios contenidos en el DSM-5 facilita el diagnéstico, pero no es
raro que uno de los sintomas domine tanto el cuadro clinico que sugiera el diagnéstico de
otro estado patolégico y tenga la capacidad de ocultar la presencia de depresién subyacente

(Ropper et al., 2017).
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Abstract

The different types of affectivities are described to give a clearer and broader view
of how affectivity is related to emotions, the neurotransmitters involved in emotions
that together with the anatomical regions play an important role in the process of
emotions, as well as their physiological processes through the central and peripheral
nervous systems, with their sympathetic and parasympathetic pathways. We all
experience, throughout the day, normal variations in our mood, as well as physiological
and biochemical changes associated with affectivity. In ordinary life, a normal subject
experiences mood swings when he/she satisfies a biological or psychic need, whether
CONSCiouUS Oor unconscious, butin certain circumstances these mood swings can become
very intense and persistent, qualifying as pathological because they are maladaptive.
Keywords: Emotion; affectivity; limbic system; depression.
Resumo

Os diferentes tipos de afetividade sdo descritos para dar uma visdo mais clara e
ampla de como a afetividade esta relacionada as emocdes, aos neurotransmissores
envolvidos nas emocdes que, juntamente com as regides anatdbmicas, desempenham
um papel importante no processo das emocdes, bem Como aos seus processos
fisiologicos por meio dos sistemas nervosos central e periférico, com suas vias
simpaticas e parassimpaticas. Todos nos experimentamos, ao longo do dia, variacdes
normais em nosso humor, bem como alteracdes fisioldgicas e bioquimicas associadas
a afetividade. Na vida cotidiana, um individuo normal experimenta mudancas de
humor quando satisfaz uma necessidade bioldgica ou psiquica, seja ela consciente ou
inconsciente, mas, em determinadas circunstancias, essas mudancas de humor podem
se tornar muito intensas e persistentes, qualificando-se como patoldgicas por serem
desadaptativas.

Palavras-chave: Emocdao; afetividade; sistema limbico; depressdo.
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Pensamiento

Wendy M. Durdn

Resumen

Proceso psiquico que se verifica en la corteza cerebral con la participacion de otras
estructuras en la que interviene la abstraccion y la asociacion de ideas, cuyo material
procede de la percepcion, memoria e imaginacion. El papel de la corteza prefrontal
y sus conexiones en el funcionamiento ejecutivo constituye una region clave para
la adquisicion de seflales y de informacion. Las cortezas de asociacion incluyen
proyecciones desde la corteza sensorial primaria, secundaria, el tdlamo y el tronco
cerebral. Existen las salidas de la asociacion, en las que las cortezas alcanzan el
hipocampo, los ganglios basales y el cerebelo, el tdlamo y otras areas corticales; en
conjunto forman el pensamiento, en la manera como se desplaza nuestro pensamiento,
los caminos que sigue, es decir el flujo de nuestras ideas es como podemos definir
algunas alteraciones del pensamiento. Entre los parametros evaluados tenemos: el
curso, la légica, forma y control del pensamiento.

Palabras clave:

Pensamiento; memoria; ldgica.

Duron, W. M. (2024). Pensamiento. En L. F. Medina Guillen y L. C. Milian (Ed).
Funciones corticales superiores: Neuroanatomia, neurofisiologia y su rela-
cion disfuncional. (pp. 242-253). Religacion Press. http://doi.org/10.46652/re-
ligacionpress.140.c139
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Objetivo: definir pensamiento, asi como sus componentes y las consecuencias de las

alteraciones de alguno de ellos.

Definicidn: proceso psiquico que se verifica en la corteza cerebral con la participacién
de otras estructuras, en la que interviene la abstraccién y la asociacién de ideas, cuyo
material procede de la percepcién, memoria e imaginacién (Reyes Ticas, 2011). Ademds,
es la actividad mental que produce ideas (Uriarte Bonilla, 2013), es decir que implica
el ordenamiento selectivo de un conjunto de simbolos para aprendizaje, organizacién

de informacién, resolucién de problemas, capacidad de razonar y formar juicios (Melo
Floridn, 2014).

Es importante tomar en consideracién, algunas definiciones como ser:

Percepcidn:es el proceso por medio del cual extraemos informacién del medio ambiente.
Involucra la sensibilidad y su interpretacién. Las sensaciones implican la informacién
basica que nuestros aparatos perceptuales reciben, tanto interna como externamente, y lo
conducen hasta las dreas sensitivas primarias (Brodmann 1, 2, 3, 17, 22, 41); estos impulsos
«crudos» se asocian con las dreas cerebrales secundarias que contienen los instintos y

memorias para formar representaciones mentales (Muiz Landeros, 2015).

Memoria: es la capacidad para recordar eventos vividos con anterioridad, este proceso
fisiolégico permite la capacidad de adquirir de forma consciente o inconsciente, retener y

utilizar, de forma consciente o inconsciente una experiencia (Vallejo Ruiloba, 2011; Doshi

& Christoff, 2012).

La manera como pensamos se ha subdividido en tres formas principales: pensamiento
fantdstico, pensamiento imaginativo y pensamiento racional o conceptual (figura 1). No
se puede separar con precisién cuando pasamos de una categoria a la otra durante el

pensamiento, sino que todas forman parte de una continuidad dificil de segregar (Uriarte
Bonilla, 2013).

1. Pensamiento fantdstico: nos permite salir de la realidad, vivir experiencias extranas,
evadir lo que experimentamos. Es la manera de recrearnos artisticamente; el terreno
de la fantasia es el terreno del arte, pero por nuestra capacidad para fantasear no

siempre lo necesitamos (Uriarte Bonilla, 2013).

2. Pensamiento imaginativo: nos permite prever situaciones futuras o pasadas con el
propésito de realizar planes, o sea que tiene como fin evaluar fenémenos concretos,
imaginando posibilidades y acciones que terminan por llevarnos a resolver un
problema. Esta imaginacién tiene algo de fantasia y de memoria, pero su propdsito

no es alejarnos de la realidad, sino enfrentarnos a ella (Uriarte Bonilla, 2013).
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3. Pensamiento racional o conceptual: nos permite analizar los fenémenos por medio
de un procedimiento légico—realista, para actuar en consecuencia ante las opciones
frente a nosotros o evaluar mejor para actuar frente a futuras circunstancias. Se
manifiestan de manera verbal y son las distintas alteraciones en la integridad del
proceso, continuidad, asociacién y distorsién del pensamiento; principalmente se
presentan como trastornos en el curso, la sintaxis, la l6gica y la semdntica (Uriarte
Bonilla, 2013).

Figura 1. Estructura del pensamiento y sus anomalias.

Fuente: Adaptado de Reyes Ticas, 2011; Uriarte Bonilla, 2013.

Este tema debe servir para resumir nuestro conocimiento actual y perspectivas futuras
sobre el pensamiento y su papel en la cognicién humana. Aunque nuestro conocimiento
del pensamiento y sus beneficios han tenido un largo camino desde Descartes, es solo
en los ultimos tiempos investigaciones empiricas sobre las bases neurocientificas del
pensamiento y la cognicién se han llevado a cabo. Los correlaciones cognitivas y neurales
de las diferentes formas de pensamientos, y cémo se relacionan entre si en una perspectiva
tedrica, han sido temas intrigantes de la investigacidn. en tiempos recientes. Una forma
adicional de pensamiento que ha comenzado recientemente a ganar creciente interés entre
los neurocientificos cognitivos es el pensamiento espontdneo, que a menudo se produce en
las formas de la mente divagando o sonando despierto, y también es a veces referido como

pensamiento independiente del estimulo (Bruna et al., 2014).

El razonamiento compromete el pensamiento y es uno de los principales procesos
cognitivos, procesos responsables de las habilidades humanas de resolucién de problemas.
El razonamiento se ejerce a menudo de manera comparativa, por ejemplo, haciendo

analogias. Con la ayuda de algunos resultados novedosos de MRI, Stollstorff et al.



| 245 | Wendy | | Duron B

presentaron un caso atractivo de la corteza prefrontal lateral derecha en el cerebro, siendo

responsable de resolver conflictos durante el razonamiento deductivo, 16gico (Bruna et al.,

2014).

Desde hace unos afios la corteza prefrontal en el 16bulo frontal del cerebro ha sido

vista como el asiento de orden superior de muchos procesos cognitivos (Bruna et al., 2014).

Anatomia

Son multiples los trabajos en los que se ha sugerido el papel de la corteza prefrontal y
sus conexiones en el funcionamiento ejecutivo. La corteza prefrontal constituye, pues, una

regién clave para la adquisicion de sehales y de informacién (Purves et al., 2015):

1. Recibe senales procedentes de todas las regiones sensoriales en las que se forman las
imdgenes que constituyen nuestros pensamientos, incluidas las representaciones de

estados corporales pasados y actuales, constituidas en la corteza somatosensorial.

2. Recibe senales desde diversos sectores biorreguladores del cerebro, entre los que
destacan los nucleos neurotransmisores del tronco cerebral y del prosencéfalo

basal, asi como la amigdala, el cingulado anterior y el hipotdlamo.

Asi, las zonas de convergencia localizadas en la corteza prefrontal son el depésito
de representaciones disposicionales para las contingencias adecuadamente categorizadas
y Unicas de nuestra experiencia vital. El circuito dorsolateral se ha relacionado con
actividades puramente cognitivas (ver cuadro 1), como la memoria de trabajo espacial
y verbal, la planificacién, la secuenciacién, la generacién de criterios cognitivos y la
flexibilidad cognitiva (Purves et al., 2015). Especificamente, la cognicién se refiere
a la capacidad de atender estimulos externos o motivacién interna; para identificar el
significado de tales estimulos; y hacer apropiado respuestas para la complejidad de estas
tareas, no es sorprendente que las cortezas de asociacién reciben e integran informacién de
una variedad de fuentes y que influyen en una amplia gama de otros objetivos corticales
y subcorticales (Vallejo Ruiloba, 2011).

Las cortezas de asociacién incluyen proyecciones desde la corteza sensorial primaria,
secundaria, el tdlamo y el tronco cerebral. Existen las salidas de la asociacién, en las que
las cortezas alcanzan el hipocampo, los ganglios basales y el cerebelo, el tédlamo y otras
dreas corticales. La comprension inicial de la funcién de estas regiones corticales llegé
principalmente de observaciones de pacientes humanos con dafos a una u otra de estas

dreas (Vallejo Ruiloba, 2011).
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Cortezas de asociacion

En un consenso se concluyé que gran parte de la corteza cerebral restante se refiere
atendiendo a estimulos complejos, identificando las caracteristicas relevantes de tales
estimulos, reconociendo los objetos relacionados, y planeando respuestas apropiadas.
Colectivamente, estas habilidades integradoras son conocidas como cognicién, y es
evidentemente la asociacidn cortezas en los 16bulos parietal, temporal y frontal que hacen

posible la cognicién (Vallejo Ruiloba, 2011).

Figura 2. Extensién de las cortezas de asociacién humanas.

Corticales de Areas motoras
asociacion

Fuente: Bendeck, 2023.

Caracteristicas tnicas de las cortezas de asociaciéon

La conectividad de las cortezas de asociacién es apreciablemente diferente a la de las
cortezas sensorial y motora, primaria y secundaria, particularmente con respecto a entradas
y salidas (figura 2). Por ejemplo, dos nicleos taldmicos que no estdn involucrados. en la
transmisién de informacién primaria motora o sensorial proporcionar gran parte de la
entrada subcortical a las cortezas de asociacién: las proyecciones pulvinares a la asociacién
parietal de la corteza, mientras que los niicleos dorsales mediales se proyectan a la corteza
de asociacién frontal. A diferencia de los niicleos taldimicos que reciben informacién de
la corteza sensorial periférica y la proyecta a las cortezas sensoriales primarias (Vallejo
Ruiloba, 2011).

La entrada a estos ntcleos de proyeccién de la corteza asociativa, provienen de otras
regiones de la corteza (figura 3). En consecuencia, las senales que entran en las cortezas
de asociacién a través del tdlamo reflejan la informacién sensorial y motora que ya ha

surgido de los correspondientes y no correspondientes regiones corticales en el hemisferio
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opuesto mediante el cuerpo calloso y la comisura anterior, que juntas son referidas
como conexiones interhemisféricas. Cada drea de asociacién se define por una corteza
distinta, si se superponen en subconjunto las conexiones del tdlamo, drea cortico cortical
y subcortical. Sin embargo, es dificil concluir mucho sobre el papel de estas diferentes
dreas corticales basadas inicamente en conectividad. El dafio a la asociacién de cortezas a
nivel parietal, temporal, y 16bulos frontales, respectivamente, resulta en déficits cognitivos
especificos que indican mucho sobre las operaciones y propésitos de cada una de estas
regiones (Vallejo Ruiloba, 2011).

Exploracién del pensamiento

Para evaluar en forma precisa el pensamiento, lo mds recomendable es grabar la
conversacién (Reyes Ticas, 2011). Se explora a través de su expresién por el lenguaje
(cuyos trastornos se deben considerar separadamente), distinguiéndose principalmente
dos dreas, el curso y el contenido del pensamiento (Vallejo Ruiloba, 2011). Para examinar
los trastornos de la forma y curso del pensamiento se motiva al paciente a hablar en
forma espontdnea, hacer preguntas generales y abiertas con el objeto de buscar parafasias,
incoherencias, disgregacion, perseveracién, circunstancialidad, bradilalia, taquilalia y
bloqueos (Reyes Ticas, 2011).

En la exploracién de ideas patolédgicas en el contenido del pensamiento debe hacerse
con mucho cuidado las preguntas porque puede provocar reacciones muy negativas
del paciente. Siempre explicar que se le hardn preguntas personales para conocer qué
problemas tiene para poder ayudarle. Si no hay sospecha de psicosis evite preguntar sobre

ideas de persecucion y dano (Reyes Ticas, 2011).
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Figura 3. Resumen de la conectividad de las cortezas de asociacién.

Fuente: Bendeck, 2023.

Cuadro 1. Relacién entre procesos cognitivos y regiones prefrontales.

Regiones prefrontales Proceso cognitivo

Procesamiento verbal

Activacion

Dorsolateral izquierdo T
Iniciacion

Alternancia

Alternancia

Atencidn sostenida

Dorsolateral derecho .,
Monitorizacién

Inhibicién

Mantenimiento

Medial inferior Inhibicién

Memoria explicita

Activacion

Iniciacién

Medial superior :
Alternancia

Mantenimiento

Fuente: Bruna et al., 2014.
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Correlacion clinica

Es la alteracién en la manera como se desplaza nuestro pensamiento, los caminos

que sigue, es decir el flujo de nuestras ideas (Uriarte Bonilla, 2013). A continuacidn, se

describirdn algunos de los trastornos que alteran las caracteristicas del pensamiento, para

obtener mds informacién consultar «Funciones cerebrales y psicopatologia.

Existen alteraciones a nivel de:

Forma del pensamiento

Incoherencia: conjunto de alteraciones que ya se han mencionado donde el discurso
no parece tener conexién alguna, estd fragmentado, disociado, el sujeto salta de
un topico a otro, con fuga de ideas, pararrespuestas y otros trastornos en el curso
del pensamiento. La sintaxis estd muy alterada. Se presenta en esquizofrenia o
mania, pero también puede presentarse expresado en el lenguaje farfullante y
confuso del delirium (Uriarte Bonilla, 2013).

Disgregacién: también llamada asociacién laxa de ideas, en esta el pensamiento es

comprensible en fragmentos, pero no en su totalidad (Reyes Ticas, 2011).

Circunstancialidad: discurso del sujeto no va directo «al punto», hace recorridos
innecesarios para explicar lo que desea y a menudo no logra llegar a su objetivo
o proposito (circunloquios); introduce acontecimientos sin importancia y no se
sale de las mismas frases o palabras, perdiéndose en el camino. Es frecuente en
esquizofrenia, mania, psicosis toxica y estados confusionales. Algunos autores lo

llaman también discurso irrelevante (Uriarte Bonilla, 2013).

Curso del pensamiento

Bloqueo: el fluyjo del pensamiento se interrumpe bruscamente, sin razén
comprensible, quedando la mente en blanco por un periodo breve pero detectable;
después el sujeto puede continuar con otro tema que no tenga relacién, de manera
que puede perder el hilo de la conversacién. Este se presenta con un estado claro
de conciencia, sin ausencias provocadas por epilepsia, alteracién neuroldgica
o negativismo. Es un trastorno frecuente de las psicosis, en particular de la

esquizofrenia (Uriarte Bonilla, 2013).
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Vacio mental: se refiere al hecho de que la persona no piensa en nada; cuando se
le pregunta: ;En qué piensa usted?, responde que en nada. Es muy frecuente en
depresidn, provoca ademds una hipovinculacién de ideas; lo opuesto se presenta
en la mania, donde al paciente le vienen muchas ideas a la cabeza y las asocia con

mucha facilidad. causas de la pseudodemencia en la depresién (Uriarte Bonilla,

2013).

Inhibicién: se define como si se frenara, el individuo se expresa con irregularidad,
vacilante y con trabajo, a pesar de que se esfuerza por mejorar su verbalizacién;
siente que su pensamiento corre a velocidad normal, pero su verbalizacién estd
detenida. emitir palabra alguna, y entonces recibe el nombre de mutismo. Muestra
gran dificultad para comprender y expresar sus propias ideas, con frecuencia tiene
una sensacién de vacio del pensamiento, basado en resistencias afectivas normales
o delirantes (Uriarte Bonilla, 2013).

Bradipsiquia o bradifrenia: también llamada lentificacién del pensamiento o
bradifasia, aqui es la velocidad del pensamiento la que fluye con lentitud, viscosidad
y torpeza. Se presenta en retardo mental, depresidn, trastornos de la conciencia,

esquizofrenia y como efecto colateral de los medicamentos antipsicéticos (Uriarte
Bonilla, 2013).

Taquipsiquia o taquifrenia: también se le denomina hiperactividad mental,
aceleracién del pensamiento, taquifasia y logorrea; en este caso el paciente no para
de pensar, pueden ser ideas de cualquier indole, lo que le provoca agotamiento y
desesperacién de manera que no puede ordenarlas y verbalizarlas, por lo que se
le escapan; se llama entonces fuga de ideas. Puede molestarse porque los demds
no puedan seguir con la misma velocidad sus pensamientos; ello sucede sobre
todo en la manfa y en la intoxicacién por estimulantes (anfetaminas o cocaina),
pero también se observa en esquizofrenia e intoxicacién por alucinégenos (LSD,

mezcalina o psilocibina) (Uriarte Bonilla, 2013).

Presién del pensamiento: las ideas no cesan de presentarse, el sujeto
permanentemente estd pensando en algo, no puede descansar su mente, tampoco
cuando se va a dormir. Al paciente le parece agotador, muy incémodo, son ideas
que no desea tener y que no llevan a ninguna conclusién util o adaptativa; sélo
viene un pensamiento tras otro, incluso sin relacién entre ellos. Se trata de un

fenémeno opuesto al vacio mental o vacio del pensamiento (Uriarte Bonilla,
2013).
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Légica del pensamiento

Paralogia: trastorno en donde el sujeto contesta con respuestas aproximadas a la
pregunta. La causa puede ser una condicién estresante significativa, enfermedad
mental o del resto dela medicinay neurologia. La epilepsiaylos traumatismos crineo
encefdlicos son factores comunes, asi como conflictos legales y encarcelamiento,

entre otros (Uriarte Bonilla, 2013).

Asociacion aldgica de ideas: en este caso el sujeto une palabras, ideas, significados
y conceptos de forma muy inapropiada; puede tener como base sonidos, colores,
nameros, sombras o claridad entre una multiplicidad de posibilidades, mds que
con un significado sélido como las ideas distantes que se combinan de forma
incomprensible. Es una de las alteraciones clave de la esquizofrenia, ya que

incapacita al paciente para mantener un discurso coherente (Uriarte Bonilla,
2013).

Ideas delirantes: son todas las ideas elaboradas fuera de la realidad, irrebatibles a

toda argumentacién légica y sobrevenida patolégicamente (Reyes Ticas, 2011).

Ideas sobrevaloradas: son convicciones extremas, aunque no son ideas delirantes,
dominan la personalidad y no estdn sujetas a la critica, restringiendo las actividades
y el desarrollo del individuo. El sujeto no las considera como sobrevaloradas o
pardsitas y esto las distingue de las ideas obsesivas y de las fobias. Por su rigidez
de pensamiento incomodan a los demds, por lo menos en el tema implicado;
por ello el individuo evita participar en grupos a menos que tenga una posicion
dominante. Este tipo de ideas se ven con frecuencia en jévenes involucrados en
doctrinas politicas o religiosas y disminuyen con la edad, lo que sehala una buena
salud mental; pero si persisten se consideran patoldgicas, porque limitan diversas
dreas del desarrollo y la relacidén social, ya que pueden abarcar casi todas las
expresiones del individuo (Uriarte Bonilla, 2013).

Control del pensamiento

Transmisién del pensamiento: los pacientes creen que sus pensamientos se
transmiten a otras personas telepdticamente. En otras ocasiones cree que sus

pensamientos son leidos desde el exterior (lectura del pensamiento) (Reyes Ticas,
2011).

Insercién del pensamiento: el paciente no reconoce como propios algunos
p P g
pensamientos y refiere que han sido insertados en su mente desde el exterior

(Reyes Ticas, 2011).
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* Robo del pensamiento: el paciente puede describir la experiencia de que sus ideas
son repentinamente robadas por fuerzas extrafas y su mente queda en blanco
(Reyes Ticas, 2011).
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Abstract

Psychic process that takes place in the cerebral cortex with the participation of other
structures, involving abstraction and association of ideas, whose material comes
from perception, memory, and imagination. The role of the prefrontal cortex and its
connections in executive functioning constitutes a key region for the acquisition of
signals and information. The association cortexes include projections from the primary
and secondary sensory cortex, the thalamus, and the brainstem. There are association
outputs, in which the cortexes reach the hippocampus, the basal ganglia and cerebellum,
the thalamus and other cortical areas; together form the thought, in the way our thought
moves, the paths it follows, the flow of our ideas is how we can define some alterations
of the thought. Among the parameters evaluated we have: the course, logic, form, and
control of thought.
Keywords: Thinking; memory; logic.

Resumo

Processo psiquico que ocorre no cortex cerebral com a participacdo de outras
estruturas envolvendo abstracdo e associacdo de ideias, cujo material provém
da percepcao, da memoria e da imaginacdo. O papel do cortex pré-frontal e suas
conexdes no funcionamento executivo € uma regido fundamental para a aquisicao de
sinais e informacdes. Os cortices de associacao incluem projecdes do cortex sensorial
primdrio, do cdrtex sensorial secundario, do tdlamo e do tronco cerebral. Ha os outputs
de associacdo, nos quais 0s cortices alcangam o hipocampo, 0s ganglios basais e
o cerebelo, o tdlamo e outras dreas corticais; juntos, eles formam o pensamento, na
forma como nosso pensamento se move, 0s caminhos que ele segue, ou seja, o fluxo
de nossas ideias é como podemos definir algumas alteracdes no pensamento. Entre
0S parametros avaliados temos: o curso, a ldgica, a forma e o controle do pensamento.
Palavras-chave: Pensamento; memoaria; Iogica.
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Lenguaje

Wendy M. Durdn

Resumen

Se define como la comprension y comunicacion de ideas abstractas, a la informacion
que es procesada y generada en nuestro cerebro en el area de Wernicke que es
especifica para la comprension del hablay en el area responsable de la produccion del
habla conocida como drea de Broca, que son conectadas por el fasciculo arqueado.
La produccion, recepcion e interpretacion del habla requieren diferentes procesos
cognitivos especificos, como la codificacion y decodificacion fonoldgica, la codificacion
y decodificacion ortograficas para la lectura, acceso léxico, representaciones léxico
semanticas de palabras y la interpretacion semdantica del lenguaje. Existen diferentes
alteraciones del lenguaje que se presentan cuando existen alteraciones neuroldgicas
ya sea secundario a traumas, cirugias, sangrado, etc., y las podemos describir en dos
grandes grupos: afasia y disartria.

Palabras clave:

Lenguaje; afasia; disartria.

Durén, W. M. (2024). Lenguaje. En L. F. Medina Guillen y L. C. Milian (Ed). Fun-
ciones corticales superiores: Neuroanatomia, neurofisiologia y su relacion
disfuncional. (pp. 255-270). Religacion Press. http://doi.org/10.46652/religa-
cionpress.140.c140
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Objetivo: definir qué es el lenguaje, asi como su neurofisiologia para la correcta

interpretacién de las alteraciones de este.

Definicién: es la comprensién y comunicacién de ideas abstractas. Esta funcién
cortical es independiente de los mecanismos neurales relacionados con la funcién visual,

auditiva y motora primaria (Waxman, 2011).

Una de las funciones corticales mds remarcables en humanos es la capacidad de asociar
simbolos arbitrarios con significados especificos para expresar pensamientos y emociones
para nosotros mismos y para los demds mediante el lenguaje, ya sea en el pensamiento, el

habla o en la escritura (Purves et al., 2015).

El lenguaje y su adquisicién, el grado de su complejidad, distingue al hombre de
otros animales, pero es un misterio la forma por la que se aprende y cémo se aprende. A
diferencia de otras especies animales, el hombre es virtualmente capaz de comunicarse
sobre cualquier cosa. Al hablar sobre el lenguaje, es inevitable desligarlo de los procesos de

pensamiento, ya que ambos son eventos correlacionados (Melo Floridn, 2014).

Figura 1. Area de Broca, Wernicke y Fasciculo arqueado.

\Area de comprensiéon
del habla (de

Wernicke)

Area motora del
habla (de Broca) Fasciculo arqueado

Fuente: Carranza, 2023.

La capacidad para pensar en las palabras correctas, programar y coordinar la secuencia
de contracciones musculares necesarias que permiten producir sonidos inteligibles y armar

las palabras dentro de oraciones con significado, depende del drea de Broca (ireas 44 y
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45). La capacidad para comprender el lenguaje, incluyendo el habla, depende del drea de
Wernicke (drea 22). Finalmente, el fasciculo arqueado proporciona una via esencial de
asociacién dentro de la sustancia blanca del hemisferio, conectando las dreas de Wernicke
y de Broca (figura 1). Debido a que el fasciculo arqueado conecta el drea de comprensién

del habla (drea de Wernicke) con el drea responsable de la produccién del habla (drea de
Broca) (Waxman, 2011).

Estudios de pacientes con lesiones en las regiones corticales especificas y de sujetos
normales indican que las habilidades lingiiisticas de los humanos dependen de la integridad
de una serie de dreas especializadas ubicadas principalmente en las cortezas de asociacién

corticales de los 16bulos temporal y lo frontal (Purves et al., 2015).
Anatomia

Varias regiones corticales estin involucradas en el procesamiento del lenguaje, los
circuitos lingiiisticos en el cerebro fueron identificados por primera vez en estudios de
afasias. La base neural del procesamiento del lenguaje fue el primero, esbozado en estudios
de las afasias en la segunda mitad del siglo XIX en Francia por Pierre Paul Broca y en
Alemania por Karl Wernicke. Basado en su trabajo y el de los demds, Wernicke formulé

un modelo de procesamiento neuronal del lenguaje (Kandel et al., 2012).
Figura 2. Areas involucradas en el lenguaje.

Circunvolucién

angular
Fasciculo acuitus

Areade Broca——

Corteza

/visual

Regién de

vocalizacién del area

motora Corteza auditiva
primaria

Area de Wernicke

Fuente: Lépez, 2024.
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Wernicke postulé que el lenguaje involucra por separado programas motrices y
sensoriales, cada uno regido por regiones distintas de la corteza. Propuso que el programa
motor que regula los movimientos bucales para el discurso se encuentra en el drea de
Broca, convenientemente situado en frente a esa regién del drea motora que controla la
boca, lengua, paladar y cuerdas vocales (figura 2). A continuacidn, le asigné el programa
sensorial que gobierna la percepcién de la palabra al drea del 16bulo temporal que descubrid,
ahora llamada «drea de Wernicke». Esta regién estd convenientemente rodeada por la
corteza auditiva y por dreas ahora conocidas colectivamente como «corteza de asociaciény,
una region de la corteza que integra sensaciones auditivas, visuales y somdticas (Kandel
et al.,, 2012).

Segln este modelo, los pasos iniciales en el procesamiento neuronal de las palabras
habladas o escritas ocurren en dreas sensoriales separadas de la corteza especializada
para informacién auditiva o visual. Esta informacién luego se transporta a un 4rea de
asociacion cortical, el giro angular, especializado para el procesamiento de informacién
tanto auditiva como visual. Aqui, segiin Wernicke, las palabras habladas o escritas se
transforman en un c6digo neuronal sensorial compartido por habla y escritura. Esta
representacion se transmite al drea de Wernicke, donde se reconoce como lenguaje y se
asocia con el significado. También se transmite a la zona de Broca, que contiene las reglas,
o gramdtica, para transformar la representacién sensorial en una representacién motora
que puede realizarse como lenguaje verbal o escrito. Cuando esta transformacién de la

representacion sensorial a la motora no puede tener lugar, el paciente pierde la capacidad
de hablar y escribir (Kandel et al., 2012).

La produccién, recepcién e interpretacién del habla requieren diferentes procesos
cognitivos especificos, como la codificacién y decodificacién fonoldgica, la codificacién y
decodificacién ortogrificas paralalectura, acceso léxico, representaciones léxico semdnticas
de palabras y la interpretacién semdntica del lenguaje. El sustrato neuroanatémico de la
produccién y comprensién del lenguaje es complejo, incluidos la percepcién auditiva y la
interpretacion del lenguaje en el 16bulo temporal superior, el andlisis en el lébulo parietal
y la expresién en el 16bulo frontal, asi como su descenso a través de los tractos cortico

bulbares a la cdpsula interna y tallo encefdlico, con efectos moduladores de los ganglios
basales y el cerebelo (Muniz Landeros, 2015).

A continuacién, se describen las diferentes dreas y tractos cerebrales que participan
en el sistema funcional del lenguaje (estas localizaciones corresponden a un sujeto diestro,
adulto, que sabe leer y escribir [figura 3] podria variar en un sujeto zurdo) (Waxman,
2011; Gonzdlez & Hornauer-Hughes, 2014).
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Figura 3. Areas corticales y tractos relacionados con el lenguaje.

FLS-I FLS-V(FA)  pigy
FLS-II M
FFOI
FE
. /
PS //
Memoria ELI
FU Semantica

B: Area de Broca; W: Area de Wernicke; SM: Circunvolucién supramarginal; A: Circunvolucién angular;
FE: Funcién ejecutiva; PS: Procesamiento sintictico; F: Fusiforme; M Semdntica: Memoria semdntica;
FLS-II: Fasciculo longitudinal superior 2° componente; FLS-III: Fasciculo longitudinal superior 3er
componente; FLS-IV (FA): Fasciculo longitudinal superior 4to componente (fasciculo arqueado); FLS-V:
Fasciculo longitudinal superior 5to componente; FU: Fasciculo uncinado; FLI: Fasciculo longitudinal
inferior; FFOI: Fasciculo fronto-occipital inferior.

Fuente: Carranza, 2023.

¢ Area de Broca: localizada en el I6bulo frontal izquierdo, al pie de la tercera
circunvolucién. Segun el mapa de Brodmann corresponde a las dreas 44 (pars
opercularis) y 45 (pars triangularis) Las funciones de estas dreas son: morfosintaxis,
que corresponde a la expresién y comprensién de estructuras sinticticas, y
cumple un rol en el procesamiento de verbos. Ademds, tiene una participacién
en la planificacién y programacién motora para la articulacién del habla (eje

sintagmadtico).

e Area de Wernicke: localizada en el I6bulo temporal izquierdo en la primera
circunvolucién temporal posterior, especificamente en las dreas de Brodmann 22
y 42. Se ha planteado que también formarian parte de esta drea, la circunvolucién
supramarginal y angular. Las funciones de estas dreas son la comprensién auditiva
y el procesamiento de la seleccidn del 1éxico (eje paradigmidtico).
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Areas de Brodmann (AB) 46 y 47: el 4rea 46, a pesar de estar relacionada con la

funcién ejecutiva, cumple un rol en la comprensién de oraciones.

Circunvolucién supramarginal: Se localiza en el l6bulo parietal inferior, drea de
Brodmann 40. Las funciones de esta regién son principalmente el procesamiento

fonolégico y la escritura.

Circunvolucién angular: localizada en el I6bulo parietal izquierdo. Corresponde al
drea de Brodmann 39; drea terciaria que juega un importante rol en la integracién
multimodal (visual, auditiva y tdctil), en el procesamiento semdntico, cdlculo,

lectura y escritura.

Lébulo temporal: la memoria semdntica se encuentra ubicada en regién lateral de
ambos lébulos temporales. Estd formado por el polo temporal (AB 38), la segunda
circunvolucién temporal (AB 21), la tercera circunvolucién temporal (AB 20) y
parte de la circunvolucién fusiforme (AB 37). Existirfa una conexién entre estas
zonas y la primera circunvolucién temporal que es crucial para el procesamiento
léxico-semdntico. Este se pone en funcionamiento en la denominacién y

comprension de palabras.

Lébulo de la insula: se ha planteado que esta estructura cumple un rol en la
conversién de los fonemas en informacién motora para que esta pueda ser leida
en el drea de Broca (premotora). También se ha podido determinar que la insula
anterior estd relacionada con el procesamiento articulatorio complejo como
palabras de larga metria y difonos. Existe una conexién entre la circunvolucién
supramarginal y la insula anterior y de esta hacia la regién de Broca. La insula

tendria por funcién llevar a cabo un procesamiento intermedio entre el lenguaje

y el habla.

Fasciculo longitudinal superior (FLS): es un tracto dorsal que conecta varias

regiones relacionadas con el lenguaje. Estd compuesto por 5 componentes:
- FLS-I: llega al 16bulo parietal superior.
- FLS-II: finaliza en la circunvolucién angular.
- FLS-III: concluye en la circunvolucién supramarginal.

- FLS-IV: conocido como fasciculo arqueado, conecta el drea de Wernicke
con el drea de Broca. Es una conexién bidireccional que es fundamental
para la repeticién tanto de palabras como enunciados. Este fasciculo

es crucial para el aprendizaje del lenguaje y forma parte del circuito
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fonolégico, también estd relacionado con la expresién del lenguaje.
- FLS-V: conecta la regién temporal con la parietal.

Fasciculo uncinado: conecta la zona temporal anterior con el l6bulo frontal.

Tendria implicancia en la nominacién de nombres propios y comprensién auditiva.

Fasciculo longitudinal inferior: une la regién occipital con el I6bulo temporal,
donde estd representada la memoria semdntica. Tiene un rol importante en la
denominacién de objetos vivos. También se conoce en el sistema visual como la

via del qué.

Fasciculo fronto-occipital inferior: es una via ventral que conecta el lébulo occipital
con la regién 6rbito-frontal. La funcién de esta estructura adn es poco conocida.

Se cree que podria participar en la lectura, atencién y procesamiento visual.

Areas subcorticales: las bases biolégicas del lenguaje no sélo se encuentran en
la corteza cerebral. Hay evidencia que estructuras subcorticales, tales como el
talamo y ganglios basales, participan en el lenguaje. Existen conexiones entre la
regién témporo-parietal y el pulvinar, entre el nicleo ventral anterior del tdlamo y
el drea de Broca. Este circuito se conoce con el nombre de cértico-tdlamo-cortical

y tendria un importante rol en el monitoreo léxico-semdantico.

Hemisferio derecho: procesa la informacién de manera sindptica y no analitica
o secuencial como el hemisferio izquierdo. Este cumple un importante rol en las
habilidades pragmaticas, es decir, en el uso del lenguaje en el contexto, contribuye
de manera significativa a la expresién y comprensién del discurso. Otras funciones
importantes de este hemisferio son: la interpretacién del lenguaje no literal en un
contexto determinado, la apreciacién de la ironfa, humor y sarcasmo; identificacién
de emociones, prosodia y procesamiento semdntico. A diferencia de la localizacién
de las funciones verbales en el hemisferio izquierdo, el derecho es mds difuso en

cuanto a su representacién.

Areas prefrontales: participan en el lenguaje, fundamentalmente en la habilidad
discursiva, a través de la funcién ejecutiva, que estd relacionada con la iniciacién
de la actividad verbal; planificacién de lo que se va a decir; mantenimiento del
topico; objetivo de lo que se quiere lograr; monitoreo de lo que se estd diciendo;
cambiar (si es necesario) para cumplir el propésito, verificar lo que se dijo y
finalmente, detener la conducta verbal. Estas funciones dependen de la regién
frontal dorsolateral. Otras funciones que podemos encontrar en el I6bulo frontal y

que estdn directamente implicadas en el discurso conversacional son: la cognicién
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social (juicio social, considerar el impacto de su conducta sobre otros, conducta
reflexiva) y la teorfa de la mente (la habilidad para inferir el estado mental de
otros). Estas funciones dependen de la regién orbitofrontal. La iniciativa y la

motivacidn estarian relacionadas con la zona frontal medial.

* Cerebelo: Hay estudios recientes que han demostrado que el rol del cerebelo no
estd limitado a la actividad motora, participa también en la modulacién de la
funcién verbal como fluencia verbal, evocacién de la palabra, sintaxis, lectura,

escritura y habilidades metalingiiisticas.

El lenguaje estd localizado y lateralizado en el cerebro

Se sabe desde hace mds de un siglo que dos regiones en el 16bulo frontal y el temporal,
la asociacién cortical del hemisferio cerebral izquierdo es especialmente importante para
reconocer diferentes categorias de objetos, estd en el lenguaje, estaidea ha sido documentada
mids a fondo. Porque el lenguaje es tan importante para los humanos, su lateralizacién ha
dado lugar a la idea engafosa de que un hemisferio es en realidad «dominante» sobre

el otro, es decir, el hemisferio en el que la mayor capacidad de expresion verbal reside
(Waxman, 2011).

El hemisferio izquierdo estd especializado en fonética, procesamiento de palabras

. .y « . . . . «
y oraciones; aunque la conclusién de que “hablamos con el hemisferio izquierdo “es
incontrovertible, el origen de la separacién funcional de los hemisferios durante el
desarrollo no estd claro. La especializacién del hemisferio izquierdo para el lenguaje deriva
de una tendencia general del hemisferio izquierdo a comprometerse en el procesamiento
analitico o es una especializacién lingiiistica especifica no conocida (Kandel et al., 2012).

Estudios de la neurocientifica Helen Neville, han demostrado que el hemisferio
izquierdo no es activado s6lo por estimulos auditivos, sino también por estimulos visuales

que poseen significado lingiiistico (Kandel et al., 2012).

;Cudndo el desarrollo hace que el hemisferio izquierdo se convierta en dominante
en el procesamiento del lenguaje? La evidencia de una variedad de fuentes sugiere que
la especializacién para el lenguaje del hemisferio izquierdo se desarrolla rapidamente en
la infancia. No sabemos si la dominancia del hemisferio izquierdo por el lenguaje estd
presente al nacer o si la experiencia con el lenguaje se requiere para producir diferenciaciéon

de los hemisferios (Kandel et al., 2012).

Niveles funcionales del lenguaje
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El lenguaje tiene muchos niveles funcionales, como ser (Kandel et al., 2012; Real
Academia Espafiola, 2014):

e Fonemas: «sonido de la voz». Unidad fonoldgica que no puede descomponerse en

unidades sucesivas menores y que es capaz de distinguir significados.

* Morfemas: son las unidades significativas mds pequefias de un lenguaje, mejor

ilustrado por prefijos y sufijos.

e DPalabras: unidad lingiiistica, dotada generalmente de significado, que se separa
de las demds mediante pausas potenciales en la pronunciacién y blancos en la

escritura.

* Oraciones: conjunto de palabras que expresa un juicio con sentido completo y

autonomia sintactica.
:Qué distingue al lenguaje de otras formas de comunicacién?

La caracteristica clave es un conjunto finito de sonidos que se puede combinar con
posibilidades infinitas. Para crear lenguaje, las palabras deben ser encadenadas entre si, la

sintaxis especifica el orden de las palabras y frases para un idioma determinado (Kandel
et al., 2012).

El lenguagje en el esquema de desarrollo psicomotriz

El desarrollo del lenguaje requiere de un adecuado desarrollo de los 6rganos fonatorios,
de una buena evolucién de la inteligencia y de una adecuada estimulacién psicosocial,
debido a que la imitacién juega un rol importante en la adquisicién del lenguaje. Todos

estos son factores que en conjunto permiten el desarrollo del lenguaje (Melo Floridn,

2014).

El concepto que adquiere es complejo y no se ha podido describir de forma adecuada,
por lo cual se han planteado mecanismos genéticos para el aprendizaje del idioma.
Estos mecanismos genéticos han sido planteados por Eric Lenneberg, con base en cinco
argumentos principales que sugieren de manera precisa que el hombre es el tnico ser
capaz de hablar, debido a sus antecedentes genéticos (Melo Floridn, 2014; Ropper &
Brown, 2017):

1. Hay disposicién anatémica especial de érganos fonatorios.

2. La ocurrencia del habla en todos los nifos, cualquiera que sea su cultura tiende a
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ocurrir a una edad uniforme.
La conducta del lenguaje aparece a pesar de grandes y adversos déficits sensoriales.

Todos los lenguajes en el planeta se basan en los mismos principios bédsicos de

semdntica, sintaxis y fonologia.

Los animales nunca han adquirido el lenguaje a pesar de los esfuerzos empleados

para ensefarlos.

Correlacién clinica

Pueden dividirse en cuatro categorias (Ropper & Brown, 2017):

Pérdida o trastorno de la produccién o la comprensién del lenguaje hablado o
escrito a causa de una lesién adquirida del encéfalo. Esta anormalidad se denomina

afasia o disfasia.

Trastornos del habla y el lenguaje en caso de afecciones que danan en forma
global la funcién mental de orden superior, es decir, en confusién, delirio, retraso
mental y demencia. Las funciones del habla y el lenguaje rara vez se pierden en
estas anomalias, pero se alteran como parte del trastorno general de las funciones
perceptivas e intelectuales. La rara construccién del lenguaje y otras irregularidades
de la comunicacién verbal de los esquizofrénicos y algunos individuos autistas, se
extiende a la produccién de frases carentes de significado, neologismos o jerga, es
probable que pertenezcan también a esta categoria, pero derivan de un trastorno

del pensamiento.

Defecto de la articulacién con funciones mentales intactas y comprensién de
lenguaje hablado y escrito y sintaxis normal (construccién gramatical de oraciones).
Fsta es una anomalfa puramente motora de los musculos de la articulacién y
puede ser el resultado de parilisis flicida o espdstica, rigidez, espasmos repetitivos

o ataxia, ejemplo: disartria y anartria.

Una alteracién o pérdida de la voz a causa del trastorno de la laringe o su inervacién:

afonia o disfonfa. La articulacién y el lenguaje son indemnes.

Afasia

La afasia es una alteracién adquirida del lenguaje debida a una lesién cerebral, que se
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caracteriza por errores en la produccién, la denominacién o la comprensién del lenguaje
(ver tabla 1) (Waxman, 2011; Ropper & Brown, 2017; Jiménez de la Pena et al., 2017).

El habla puede clasificarse como (Waxman, 2011):

1.

Fluida: mds de 50 palabras por minuto, de manera natural, con ausencia de

disartria, con extensién normal de las frases y entonacién normal.

No fluida: el habla es laboriosa, con reduccién en la produccién verbal (menos
de 50 palabras por minuto), articulacién deficiente, degradacién de la inflexién
y aspectos melddicos del habla, y agramatismo (es decir, la tendencia a omitir
palabras gramaticales pequenas, tiempos verbales y plurales y a utilizar sélo

sustantivos y verbos).

Clasificaciéon de las afasias

Afasia con alteraciones en la repeticién

Se presenta alteracién en la capacidad para repetir el lenguaje hablado. Las afasias de

Broca, de Wernicke y globales se observan con frecuencia en la préctica clinica (Waxman,

2011).

Afasia de Broca: es causada por una lesion en la circunvolucién frontal inferior
en el hemisferio dominante (irea de Broca) (Waxman, 2011). La dimensién
mis afectada es la gramdtica, con alteracién de la secuenciacién del lenguaje
(morfosintaxis) y preservacién de la dimensién léxico-semdntica. Ademds del
trastorno gramatical existe un déficit motor (apraxia del lenguaje) con reduccién
de la fluencia verbal, trastorno de la velocidad y la melodia del discurso, y errores
articulatorios (Ropper & Brown, 2017; Jiménez de la Pena et al., 2017). La mayoria
de las lesiones que involucran el 4rea de Broca también afectan a la corteza motora
circundante. Con frecuencia la afasia de Broca ocurre como resultado de accidentes
cerebrovasculares que afectan mds cominmente el territorio de la arteria cerebral
media (Waxman, 2011).

Afasia de Wernicke: es causada por una lesién en o cerca de la circunvolucién
temporal superior, en el drea de Wernicke (Waxman, 2011). La funcién
predominantemente afectada es la comprensién del lenguaje. En orden de menor a
mayor complejidad, puede deberse a una alteracién del reconocimiento fonolégico
auditivo (agnosia verbal auditiva), de la memoria verbal o de la capacidad de

asociacion léxico-semdntica (Ropper & Brown, 2017; Jiménez de la Pena et
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al., 2017). Es comtn que esta afasia ocurra como consecuencia de accidentes

cerebrovasculares embdlicos (Waxman, 2011).

Afasia global: las lesiones grandes en el hemisferio dominante, que afectan el 4rea
de Broca en el 16bulo frontal, el 4rea de Wernicke en el temporal y el fasciculo
arqueado pueden causar afasia global La afasia global ocurre mds a menudo como
resultado de infartos de gran tamafo en el hemisferio dominante, con frecuencia

debido a oclusién de la carétida o de la arteria cerebral media (Waxman, 2011).

Afasia de conduccién: se define por la existencia de un lenguaje conversacional
fluente, con comprensién conservada y un llamativo trastorno en la repeticién.
Ademds, puede asociar dificultad para la denominacién y para la lectura, con
un grado variable de alteracién en la escritura y apraxia ideomotora, entre otros.
Puede verse afectada la via visual por lesién de las radiaciones dpticas inferiores,
produciendo cuadrantanopsia superior (Ropper & Brown, 2017; Jiménez de la
Pena et al., 2017).

Afasias sin alteracion en la repeticion

Afasias de aislamiento: también se conocen como afasias transcorticales o
extrasilvianas debido a que, en general, la lesién se encuentra en la corteza que
rodea al drea de Wernicke, al 4rea de Broca, o ambas (Waxman, 2011). Existen

dos tipos (Jiménez de la Pena et al., 2017).

- Transcortical motora: se caracteriza por una pérdida de la iniciacién
y de la secuenciacién del discurso. Las funciones fonoldgicas, léxica,
semdntica gramdtica del lenguaje estin preservadas, por lo que algunos
autores proponen este sindrome como una afectacién disejecutiva del
lenguaje mds que como un verdadero trastorno del lenguaje en si. La
causa mds frecuente son lesiones cortico-subcorticales que afectan al

opérculo frontal izquierdo.

- Transcortical sensitiva: tiene un perfil similar a la afasia de Wernicke
(discurso fluente y alteracién de la comprension verbal), pero mantiene
intacta la capacidad de repeticién. Por este motivo se considera que el
procesamiento fonoldégico no estd afectado en este tipo de afasia. Suele
acompanarse de una «ergafasia» florida, en la que el discurso, si bien
puede ser abundante, es carente por completo de sentido debido al
trastorno léxico-semdntico. En general se debe a lesiones mds o menos

extensas que afectan a la encrucijada temporo-parieto-occipital izquierda,
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con respeto de la corteza auditiva primaria.

e Afasia andmica: la anomia (dificultad para encontrar la palabra correcta) puede
ocurrir en una variedad de padecimientos, incluyendo las encefalopatias téxicas
y metabdlicas. Cuando ocurre anomia como trastorno afésico, es posible que
el habla sea fluida, pero desprovista de significado, efecto de la dificultad para
encontrar las palabras. También se presenta por lo comdn en las encefalopatias
toxicas y metabdlicas (Waxman, 2011). No tiene una localizacién anatémica
precisa, apareciendo en lesiones de la corteza dorsolateral prefrontal, en la corteza
temporal o temporo-occipital o en el tdlamo, asi como en procesos degenerativos
como la enfermedad de Alzheimer o la demencia semdntica, que afectan a redes

neuronales mds amplias.

Afasias subcorticales

Suele referirse este término a la afasia producida por lesiones subcorticales, en los
ganglios basales o en el tdlamo. Se debe a un fenémeno de desconexién cértico-subcortical
y diasquisis, ademds del producido por la propia lesién. Se distinguen dos tipos (Jiménez
de la Pena et al., 2017):

» Afasia estriatal: clinicamente similar a la de Broca (lenguaje hipofluente,
comprensién conservada), sin clara afectacién de la gramdtica, con mayor
alteracién en la articulacién y la prosodia (la musicalidad del discurso). Se debe
a lesiones amplias que afectan al caudado y al putamen, al brazo anterior de la

cdpsula interna y a la sustancia blanca periventricular.

e Afasia taldmica: inicialmente suele cursar con mutismo, que mejora rdpido y
evoluciona a una afasia fluente, con abundantes parafasias, disnomia y alteracién
de la lectoescritura. La comprensién y la repeticién suelen estar relativamente
respetadas. Suele asociar hemianopsia homénima contralateral y déficit sensitivo
contralateral, sin hemiparesia. Muchos pacientes presentan un sindrome afectivo
agudo con abuliay depresion por lesién de las conexiones frontales ventromediales-

subcorticales.
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Cuadro 1. Sindromes afdsicos y sus caracteristicas.

Fuente: Ropper & Brown, 2017.

Disartria

Es un trastorno del habla en el que el mecanismo que se ocupa de la produccién
sufre dafo a causa de lesiones en las vias corticobulbares; en uno o mds nucleos de los
nervios craneales o en los pares V, VII, IX, X y XII; en el cerebelo; o en los musculos que
producen los sonidos del habla. La disartria se caracteriza por disfuncién de los aspectos

de fonacidn, articulacién o respiracién de esta capacidad (Waxman, 2011).
Alexias (Jiménez de la Pena et al., 2017):

e DPura sin agrafia: los pacientes tienen un discurso normal, con denominacidn,
comprensién auditiva y repeticién conservadas. No tienen problemas en el
deletreo, en el reconocimiento ni en la lectura de letras individuales; su problema
es leerlas en conjunto, y por eso se llama también alexia letra a letra o literal.
Suele acompanarse de cuadrantanopsia contralateral y de anomia para los colores.
Las lesiones se localizan en las regiones posterobasales de los 16bulos temporal y
occipital, y en el esplenio del calloso, las llamadas dreas de reconocimiento de la

forma de las palabras, o bien en el tracto occipitotemporal.

e Con agrafia: es el sindrome del giro angular izquierdo o alexia central. Se pierde
la capacidad de deletrear palabras y de comprenderlas. También hay dificultad en

la comprensién lectora.
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Abstract

Itis defined as the comprehension and communication of abstract ideas, the information
that is processed and generated in our brain in Wernicke’s area, which is specific for
speech comprehension, and in the area responsible for speech production known
as Broca’s area, which are connected by the arcuate fasciculus. Speech production,
reception and interpretation require different specific cognitive processes, such as
phonological encoding and decoding, orthographic encoding and decoding for reading,
lexical access, lexical semantic representations of words and semantic interpretation of
language. There are different language disorders that occur when there are neurological
alterations either secondary to trauma, surgery, bleeding, etc., and we can describe
them in two main groups: aphasia and dysarthria.
Keywords: Language; aphasia; dysarthria.

Resumo

A compreensdao e a comunicacdo de ideias abstratas sdo definidas como as
informacdes que sdo processadas e geradas em nosso cérebro na area de Wernicke,
que é especifica para a compreensdo da fala, e na area responsavel pela producdo da
fala, conhecida como drea de Broca, que sdo conectadas pelo fasciculo arqueado. A
producdo, a recepcao e a interpretacdo da fala exigem diferentes processos cognitivos
especificos, como codificacdo e decodificacao fonoldgica, codificacdo e decodificacao
ortografica para leitura, acesso lexical, representacdes semanticas lexicais das palavras
e interpretacdo semantica da linguagem. Existem diferentes disturbios de linguagem
que ocorrem quando ha alteracdes neuroldgicas secunddrias a trauma, cirurgia,
hemorragia etc., e podemos descrevé-los em dois grandes grupos: afasia e disartria.
Palavras-chave: Linguagem; afasia; disartria.
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Volicidon

Javier Shafick Asfura Caballero

Resumen

Todos en algun momento hemos cuestionado el libre albedrio, la voluntad de realizar
0 no algo. En este capitulo, se detalla a profundidad el concepto y marco historico de
la volicion, qué experimentos se han realizado y cudles son los sistemas o procesos
fisiologicos y bioquimicos implicados en la toma de decisiones, desde que se origine el
pensamiento hasta el accionar de la motoneurona y los musculos implicados. Se hace
una mencion especifica de situaciones en las que se encuentra afectada la voluntad y
como repercuten en la salud y vida diaria de las personas.

Palabras clave:

Volicion; Autonomia Personal; Psicopatologia.
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Objetivo: describir las dreas anatémicas que participan en la volicién, sus mecanismos

fisiol6gicos y derivaciones disfuncionales.

Definicién: el término volicién, también conocido como voluntad o deseo, hace
referencia a la «capacidad de los seres humanos y otros animales de iniciar acciones basadas
en la motivacién y decisiones internas, en lugar de la estimulacién externa» (Haggard &
Lau, 2013). Dicho término proviene del latin volitio, que significa directamente «quiero»,
y se entiende como la facultad de decidir y ordenar la propia conducta, vinculada incluso
con el libre albedrio y la libre determinacién (Pérez-Porto & Gardey, 2009). Visto desde
un acercamiento filoséfico y experimental, se utiliza para hablar de acciones endégenas y
auténomas; desde un enfoque neurocientifico, se dice que la volicidn es critica en acciones
iniciadas por la misma persona, contrario a acciones desencadenadas por estimulos
externos, como los reflejos. Algunos autores separan o asignan esta funcién en 5 diferentes

temas o ideas, las cuales son (Roskies, 2010):
e Iniciacién de la accién
* Intencién
*  Decision
e Control e inhibicién
* Fenomenologia del agente

Ahora bien, a pesar de que nuestra consciencia pareciera controlar o causar nuestras
acciones, hubo un neurélogo especializado en filosofia e investigador en actividad neural,
que quiso investigar dicho fenémeno. Benjamin Libet primero se interesé en los umbrales
de sensacidn, es decir, el grado de estimulacién cerebral que se necesitaba para provocar
artificialmente un estimulo somdtico; esto lo llevé al campo de la conciencia. El y sus
colegas hacian que sus sujetos experimentales llevaran a cabo movimientos motores simples
mientras su actividad cerebral estaba siendo medida a través de un electroencefalograma
(EEG). Decidié disehar este experimento después del descubrimiento del «potencial de
preparacién» («readiness potentialy o RP) por Kornhuber y Deecke en 1965. El PR es
un cambio en la actividad eléctrica de ciertas regiones del cerebro que preceden a la
ejecucién de una accién determinada. Libet queria investigar la relacién entre RP, la
decisién consciente de actuar y la ejecucién del movimiento; asi que, estimaban cudnto
era el menor tiempo en que los sujetos conscientemente sentian una alerta o el deseo de
moverse pidiéndoles que recordaran dénde estaba un punto rotante en la cardtula de un
reloj justo en el momento cuando inmediatamente estaban conscientes de su impulso

por moverse. Descubrié que, para un movimiento bien planificado, el deseo consciente



13 | \Volicion | 274 |

de actuar apareci6, en promedio, unos 350 ms antes de la iniciacién del movimiento. Es
decir, el cerebro ya habia comenzado el movimiento antes de que los sujetos se dieran
cuenta de que querian mover la mano. Podria interpretarse como si la voluntad consciente
de realizar el movimiento fuera una consecuencia de la actividad cerebral que se estaba
preparando paraello. Este paradigma demuestra que las decisiones auténomas y conscientes
son simplemente una ilusién luego de que la actividad cerebral ya ha comenzado dicha
accién. Como una causa no puede suceder luego del efecto, Libet concluyé que la volicién
consciente no puede ser lo que inicia un proceso causal que conlleva a una accidn; asi
que, en lugar de negar la existencia de un libre albedrio, postulé un poder de veto que
puede detener la ejecucién de acciones iniciadas inconscientemente (Schlegel et al., 2013;
Koizumi et al., 2018).

Segln algunos autores, existen dos visualizaciones para comprender la volicién

(Haggard & Lau, 2013):

1. Deabajo haciaarriba: lasacciones voluntarias son simplemente resultados de niveles
fluctuantes de actividad neuronal en el sistema motor. Desde esta perspectiva,
nuestras acciones voluntarias nos suceden, en lugar de que nosotros las causemos;
por ende, se debe aceptar que la accién voluntaria no es verdaderamente voluntaria,
sino simplemente aleatoria, o debe dar una cuenta adicional para distinguir la
volicién de la aleatoriedad. Desde este punto de vista, la voluntad no implicaria
principalmente elegir qué hacer, sino establecer un nivel de criterio para cudndo

y si sucediese.

2. De arriba hacia abajo: el componente de recompensa y la motivacién puede ser
sustituida por instruccién o estimulo. Los modelos de funcién ejecutiva son
generalmente jerdrquicos y pueden enfatizar el control supervisor. Los procesos

son generalmente acompafados por la experiencia consciente.

Anatomia

La investigacién neurocientifica actual de la volicién se limita principalmente a sus
dimensiones supratentoriales y conscientes. La forma mds prometedora para la exploracién
psicobiolégica de esta funcién combina una exploracién psicolégica empirica integrada con
EEG y Resonancia Magnética Funcional (fMRI) (Brown, 2015). Luego de varios estudios,
se han descubierto qué dreas corticales parecieran estar directamente involucradas con la

volicién, como se mencionan a continuacién y segtn su funcién (Roskies, 2010):

 Iniciacién de la accién: estudios imagenoldgicos de generacién enddgena de

acciones motoras simples muestran activacién de la corteza motora primaria, el
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drea motora suplementaria (AMS) y la preAMS, regiones del cingulo anterior
(como la zona cingulada rostral-ZCr), los ganglios basales y la corteza prefrontal
dorsolateral (DLPFC) (figuras 1 y 2). Pruebas realizadas en monos indican que
cuando hay lesiones sobre la preAMS, se inhibe la accién voluntaria, pero no la
accién causada por estimulos. Por otro lado, al lesionarse la AMS, se pierde la
capacidad de inhibicién de acciones motoras involuntarias y aparecen en algunos

sindromes caracterizados por conducta motora involuntaria.

Intencién: utilizando fMRI, se detecté que regiones en la corteza frontopolar y
parietal son activadas durante el potencial de preparacién desde 7-10 segundos
antes de que la decisién de realizar una accién fuera tomada. Otro estudio que
intentaba medir el tiempo de reaccién entre atencién e intencién llevé a un
incremento en la senal dependiente del nivel de oxigenacién de la sangre (BOLD
signal) en preAMS, DLPFC y surco intraparietal (SIP) con relacién a atencién del
movimiento. Las interpretaciones de estos resultados fueron para indicar que la

intencién motora es representada en el pI‘CAMS

- Unestudio enel 2006 realizado por Hesse, identificé unared frontoparietal
que trabaja en la planeacién motora, incluyendo el giro supramarginal
izquierdo, SIP y las regiones frontales. Cabe destacar que el SIP anterior
izquierdo también ha sido asociado con representacién de metas, crucial

en la planeacién motora.

- Muchos estudios mds indican que la corteza dorsal prefrontal estd activa

en varias tareas que involucran accién voluntaria.

Decisién: células en 4reas visuales temporomediales y temporomedial superior
estdn involucradas al momento de tomar una decisién. De igual manera, se ha
detectado actividad neural en el drea interparietal lateral, las cuales representan
informacién tanto visual como motora. Se dice que estas ultimas integran senales
de movimiento extraestratial y que también estdn activas en la planificacién y
ejecucién de movimientos oculares; inclusive, ciertos estudios mencionan que
estas acumulan fuerza de movimiento de 4reas sensitivas, hasta que cierto nivel es

alcanzado y una decisién es tomada.

- Hay cierta evidencia que vincula el DLPFC con la toma de decisiones
independientemente de la modalidad de respuesta; el lenguaje puede dar

esta posible representacién en humanos.

Control e inhibicién: el aspecto de control en volicién es la nocién de que regiones

corticales de orden superior pueden influenciar en la ejecucién de accién de
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regiones inferiores. Por ejemplo, una concepcién es que la volicién involucra la
seleccidn consciente de una accién. La corteza frontal generalmente es la implicada
en control ejecutivo, pero dicha corteza es un drea muy grande y heterogénea y
la realidad es, que atin queda mucho por descubrir sobre el rol funcional de las
subregiones frontales. Hay numerosos estudios que implican interacciones entre
la corteza prefrontal y regiones de la corteza parietal en el control de atencién e

intercambiar entre tareas.

Fenomenologia de la volicién: la experiencia de volicién es un aspecto de capacidad
multifacética. Se considera que hay, por lo menos, dos aspectos fenomenoldgicos
de volicién: la conciencia de la intencién o necesidad de actuar que identificamos
previo a realmente realizar la accién, y el sentimiento posterior de percibir que
la accién fue por voluntad propia. Lo primero depende de la corteza parietal y el
AMS; lo segundo parece depender tanto de retroalimentacién propioceptiva como
de la perceptual por los efectos de dicha accién. Diversos estudios indican que la
planeacién de acciones estd acompafiada por sefiales eferentes que permiten que
nuestro sistema tenga expectativas de la retroalimentacién sensorial que tendrd, lo
cual contribuye a este sentimiento. Cuando estas predicciones son correctas con lo
percibido de manera propioceptiva o perceptual, la corteza parietal juega un papel

importante en dar esta sensacidn.

Figura 1. Tracto piramidal, visién desde el lado izquierdo. El drea motora suplementaria se sittia en la cara

medial del hemisferio.

Corteza

Area motora suplementaria Corteza somatosensitiva
(en la cara medial)

\\ Lobulillo parietal superior

Pirdmide izquierda
A los nucleos de cordén
posterior

Tracto corticoespinal lateral
derecho

Fuente: Carranza, 2023.
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Figura 2. Areas de la corteza cerebral implicadas en los movimientos de sacudida ocular.

Area ejecutiva
de la corteza
4 / cingulada

. Corteza prefrontal
Area 22 dorsolateral

1. Campo ocular suplementario; 2. campo ocular frontal; 3. campo ocular parietal; 4. corteza de asociacion
visual.

Fuente: Carranza, 2023.
Fisiologia

El progreso reciente con la espectroscopia de resonancia magnética (MRS) permite
la estimacién de la relacidn excitatoria/inhibitoria (E/I) en 4reas particulares del cerebro,
particularmente importante cuando queremos evaluar el control conductual. La relacién
E/l es el equilibrio entre el neurotransmisor excitador predominante (glutamato-
glutamina; Glx) y el neurotransmisor inhibitorio predominante (icido y-aminobutirico,
GABA). Se ha demostrado que este control conductual puede depender particularmente
del equilibrio neuroquimico en las dreas frontales, como la corteza cingulada anterior
(ACC) y la corteza prefrontal dorsolateral (DLPFC). Sin embargo, no estd claro cémo
el equilibrio neuroquimico en cada una de las dreas frontales contribuye al control del

comportamiento (Koizumi et al., 2018).

Un estudio ha demostrado que los adolescentes con mayor concentracién de GABA
en la ACC son menos capaces de inhibir las respuestas. Otro estudio ha demostrado que la

concentracién de GABA en el SMA estd asociada con una inhibicién del comportamiento
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provocada por senales subliminales o, aparentemente, indirectas. Este efecto no se
encontré en el ACC o DLPFEC; sin embargo, una mayor concentracién de GABA en la
DLPEFC se relacioné con puntuaciones de urgencia de rasgo mds bajas, lo que sugiere que
el DLPFC puede desempefar un rol en el control inhibitorio a un nivel consciente que
puede ser introspectivo. Si bien el control del comportamiento en general se basa tanto en
el DLPFC como en el ACC, la resistencia a los distractores irrelevantes a la tarea puede
depender particularmente del ACC. Este papel del ACC puede ser especialmente critico
cuando las sefiales irrelevantes se perciben conscientemente. Mientras tanto, la relacion
E/l en la SMA puede tener poca contribucién al control consciente del comportamiento

examinado aqui, porque la SMA estd mds implicada en el control implicito (Koizumi et
al., 2018).

Correlacién clinica

Hoy en dia, hay un interés creciente en el deterioro volitivo en los trastornos
psiquidtricos, especialmente en la esquizofrenia y en las formas graves de depresién, y
en el trastorno neuroldgico, que abarca desde la condicién neurolégica mds comiin, el
derrame cerebral, hasta la enfermedad de Parkinson, la lesién cerebral traumdtica, la

pardlisis supranuclear progresiva y muchas condiciones neuroldgicas focales mds raras
(Brown, 2015).

El manual diagnéstico y estadistico de los trastornos mentales, 42 edicién (DSM-IV)
de la American Psychiatric Association, identifica el TOC como uno de los seis trastornos de
la ansiedad. Los pacientes con TOC mostraron deterioro cognitivo, en particular niveles
bajos de inhibicién cognitiva. Parece que la disfuncién serotoninérgica y la dopaminérgica
desempenan un papel clave en el TOC. De igual manera, se han observado anomalias
cerebrales en pacientes con TOC en la corteza prefrontal, y en particular en la corteza
orbitofrontal, en la corteza parietal y en el estriado. El deterioro en la supresién volitiva
de acciones simples parece indicar que un marcador intermedio de disfuncién cerebral
en el TOC puede proporcionarse por respuesta El deterioro en la supresién volitiva de
acciones simples parece indicar que un marcador intermedio de disfuncién cerebral en el

TOC puede proporcionarse por respuesta deficiente en el control inhibitorio (Cipresso et
al., 2013).

En cuanto a la esquizofrenia, la abolicién es uno de los sintomas clave o fenémenos
mds sobresalientes del heterogéneo cuadro sintomdtico que conforma dicha enfermedad.
A través de fMRI, se ha comprobado que dichos pacientes no presentan buena activacién
en el drea frontal y corteza prefrontal, dreas de atencién y procesamiento visual, el giro

temporal superior y el declive del cerebelo, todo lo contrario, a lo encontrado en pacientes
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sanos. Es por eso, que se observan los movimientos sacddicos (movimientos rdpidos del
0jo), ya que los pacientes no logran inhibir dichas acciones (Bender et al., 2013). Lo
intrigante con estos pacientes, es que manifiestan sentirse como observadores pasivos de
sus propios actos o pensamientos, los cuales, segin ellos, estin siendo controlados por
agentes externos. Algunos autores hacen explican esto desde la perspectiva de falta de
esfuerzo, ya que, si nuestras acciones y nuestros pensamientos no fueran acompafados por
cierta cantidad de esfuerzo, podrian ser tomadas como acciones involuntarias causadas
por fuerzas externas. Esta sensacién de esfuerzo estd dafiada en dichos pacientes, segin
ellos; sin embargo, es complicado indagar en ello e investigar mds ya que a este esfuerzo,

se le asigna un significado netamente cuantitativo (Lafargue & Franck, 2009).
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Abstract

At some point, we have all questioned the existence of free will. In this chapter, we detail
in depth the concept and historical framework of volition, describe what experiments
have been carried out and what are the physiological and biochemical systems or
processes involved in decision-making, starting from the origin of thought, activation of
motor neurons and involved muscles. A specific mention is made of situations in which
the will is affected and how they have an effect on the health and daily life of people.
Keywords: Volition; Personal Autonomy; Psychopathology.
Resumo

Todos ndés, em algum momento, ja questionamos o livre-arbitrio, a vontade de fazer
ou nado fazer algo. Neste capitulo, o conceito e a estrutura histérica da volicdo sao
detalhados em profundidade, quais experimentos foram realizados e quais sdo 0s
sistemas ou processos fisioldgicos e bioquimicos envolvidos na tomada de decisdes,
desde a origem do pensamento até a acdo do neurbnio motor e dos musculos
envolvidos. Sdo mencionadas especificamente as situacdes em que a volicdo € afetada
e como elas impactam a salde e a vida cotidiana das pessoas.
Palavras-chave: Volicdo; Autonomia pessoal; Psicopatologia.
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Juicio

Wendy M. Durdn

Resumen

Se define como la capacidad que tiene un sujeto para interpretar su ambiente
correctamente para orientar su conducta en forma apropiada. Este se ve influenciado
directamente por un adecuado funcionamiento de la memoria, conciencia, pensamiento,
lenguaje, percepcion y sistema motor. Las emociones juegan un rol importante en la
toma de decisiones, las cuales ayudan a predecir y a emitir juicios, formar intenciones
y planificar nuestras acciones, procesos que no podrian realizarse sin una carga
emocional. Existen dos principales sistemas que se involucran en el proceso de la
toma de decisiones, un sistema que corresponde a la intuicion (sistema practico),
donde se relaciona principalmente la actividad de la amigdala cerebral Neurociencias
aplicadas a las funciones cognitivas y sus correlatos neuronales, y un sistema que
atafie al razonamiento (sistema analitico), que corresponde a la corteza prefrontal,
particularmente, en su porcion ventromedial y sus conexiones.

Palabras clave:

Juicio; examen mental; procesamiento dual; emocion.
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Objetivo: describir las funciones asociadas al juicio, asi como las estructuras que

intervienen en él.

Definicién: es una funcién mental compleja destinada a la adaptacién de la realidad
y a la solucién de situaciones problemadticas; es decir, la capacidad que tiene un sujeto para
interpretar su ambiente correctamente para orientar su conducta en forma apropiada.
Un buen juicio requiere por un lado de madurez mental determinado por un buen nivel
cultural y educativo, un coeficiente intelectual normal y excelente control de los impulsos; y
por otro, del adecuado funcionamiento de la memoria, conciencia, pensamiento, lenguaje,

percepcién y sistema motor (Reyes Ticas, 2011).

* Memoria: es la capacidad para recordar eventos vividos con anterioridad, este
proceso fisiolégico permite la capacidad de adquirir de forma consciente o

inconsciente, retener y utilizar, de forma consciente o inconsciente una experiencia

(Muhiz Landeros, 2015; Vallejo Ruiloba, 2011).

* Conciencia: conocimiento del bien y el mal que permite a la persona enjuiciar
moralmente la realidad y los actos, especialmente los propios (Real Academia
Espafola, 2014).

e Pensamiento: Es un proceso psiquico que se verifica en la corteza cerebral con la
participacidn de otras estructuras, en la que interviene la abstraccién y la asociacion
de ideas, cuyo material procede de la percepcién, memoria e imaginacién (Reyes
Ticas, 2011).

* Lenguaje: es un cédigo de sonidos o graficos que sirven para la comunicacién de
las ideas. Cada grupo cultural tiene el suyo, y hay miles de lenguajes diferentes en

la especie humana (Zarranz, 2013).

e DPercepcién: es el proceso por medio del cual extraemos informacién del medio
ambiente. Involucra la sensibilidad y su interpretacién. Las sensaciones implican
la informacién bdsica que nuestros aparatos perceptuales reciben, tanto interna
como externamente, y lo conducen hasta las dreas sensitivas primarias (Brodmann
1, 2, 3, 17, 22, 41); estos impulsos «crudos» se asocian con las dreas cerebrales

secundarias que contienen los instintos y memorias para formar representaciones
mentales (Uriarte Bonilla, 2013).

* Sistema motor: sistema encargado de la planificacién, coordinacién y ejecucién de
los programas motores responsables del movimiento dotado de finalidad (Kandel
et al., 2012).
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El juicio de la realidad conservada presupone el ejercicio de nuestra capacidad para
procesar la realidad y adquirir conciencia de ella. Dicha conciencia se enmarca en la
endoculturacién que nos provee de marcos informativos compartidos, los cuales permiten
la comprensién de quienes somos, de identidad y los roles que abordamos en el medio
psicosocial al que pertenecemos, es decir, lo que aceptamos como mundos posibles. El
juicio de realidad estd filtrado y modelado a través de la cultura que otorga los pardmetros

oportunos para tal fin (Figueroa et al., 2017).

El andlisis de este se basa en la importancia de las premisas que sostienen el enfoque

relativista cultural de Jaspers en torno al juicio de realidad (Figueroa et al., 2017):
1. El hombre proporciona el ambiente en que se elabora la cultura.
2. La cultura es una dimensién de la conducta humana aprendida

3. El hombre es competente en su cultura gracias a la endoculturacién, que es un
g q

proceso definido como la transferencia cultural delos individuos de una comunidad

determinada y que, al ser una experiencia de aprendizaje, serd dindmica y variable
Yq y

dependiendo del contexto.

Anatomia

Tomar decisiones es una tarea cognitiva de gran importancia para los seres humanos.
Las emociones juegan un rol importante en la toma de decisiones, estas ayudan a predecir
y a emitir juicios, formar intenciones y planiﬁcar nuestras acciones, procesos que no
podrian realizarse sin una carga emocional. Se ha considerado la forma en que las personas
evaltan la deseabilidad y la probabilidad de recibir las ganancias y evitar las pérdidas de las
diferentes alternativas e integraban esta informacién haciendo algtn tipo célculo basado

en la expectativa para llegar a una decisién (Sarmiento Rivera & Rios Flérez, 2017).

Al tomar una decisidn, el cerebro hace la comparacién entre costo y beneficio para
aceptar o no una opcién que se le presenta. Ademds, el sistema limbico y el sistema
dopaminérgico-mesencefélico, se activan cuando existe una recompensa inmediata
(Sarmiento Rivera & Rios Flérez, 2017).

Sistema dopaminérgico mesencefélico

Las neuronas dopaminérgicas del mesencéfalo entran en los dos grupos. En la unién
del tegmento con el pie del pediinculo cerebral se encuentran las de la sustancia negra.

Medial a ellas, las neuronas dopaminérgicas en los ntcleos tegmentales anteriores (figura
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1) proyectan fibras mesocorticales hacia el 16bulo frontal y fibras mesolimbicas hacia el

nucleo accumbens en particular (Turlough Fitzgerald et al., 2012).
Figura 1. Proyecciones dopaminérgicas del mesencéfalo.

Fornix

Al estriado

Cuerpo amigdalino

Nucleo tegmental
anterior

Hipocampo

Sustancia negra

Fuente: Carranza, 2023.

También se involucran otras regiones como la corteza parietal posterior y la corteza
prefrontal lateral (mds especificamente en su porcién orbitofrontal y ventromedial,
reconocidas como regiones clave para la toma de decisiones), regiones que se suelen
estar relacionadas con procesos deliberados de alto nivel y poco control cognitivo. La
funcionalidad y complementariedad de estas regiones es sumamente importante para la
ejecucion de una decisién, con el paso de los anos se ha identificado la inconsciencia de
las decisiones, incluso las simples, en los pacientes con lesiones en la corteza orbitofrontal
(Sarmiento Rivera & Rios Flérez, 2017).

Corteza prefrontal

La corteza prefrontal tiene conexiones de doble sentido con todo el neocértex,
exceptuando las dreas motoras y sensitiva primaria, con su homélogo a través de la rodilla
del cuerpo calloso y con el nicleo mediodorsal del tdlamo. Es excepcionalmente grande
en el encéfalo humano y se ocupa de las funciones cerebrales superiores, incluyendo el
pensamiento abstracto, la toma de decisiones, la anticipacién de efectos de los cursos
particulares de accién y la conducta social. La corteza prefrontal es muy importante para

la atencidn focal, iniciativa, formacién de planes, juicio (consecuencia de acciones futuras),
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memoria de trabajo y se encuentra implicada en la maduracién cerebral y sus lesiones
son riesgosas para mantener una vida cotidiana normal (Kandel et al., 2012; Turlough
Fitzgerald et al., 2012; Snell, 2007).

Figura 2. Superficie del encéfalo y dreas de Brodmann.
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Fuente: Bendeck, 2023.

Ventromedial: la porcién ventral de la corteza prefrontal; incluye las 4reas de
Brodmann (figura 2) 10, 11, 12, 24, 25 y 32. Se sugiere que esta region estd directamente
relacionada con la integracién de todos los factores que se involucran en tomar una
decisién los estados somdticos, la informacién sensorial y la experiencia son integradas
en esta regién, conectdndose con estructuras como la amigdala, el hipotdlamo y otros
nucleos diencefilicos (Turlough Fitzgerald et al., 2012). Pacientes con lesiones en la corteza
ventromedial presentan alteraciones en la conducta social, el procesamiento emocional y
la toma de decisiones (Sarmiento Rivera & Rios Flérez, 2017).

Dorsolateral: esta corteza estd fuertemente relacionada con el procesamiento ejecutivo,
concretamente, vinculada con las funciones corticales superiores. Esta regién de la corteza
es exclusiva de los seres humanos, y se ve involucrada con procesos de planeacién, memoria
de trabajo, flexibilidad mental, estrategias de trabajo y monitoreo (permitiendo la auto-
evaluacién y el ajuste de la actividad con miras a los resultados), entre otros. Lesiones en
esta drea producen alteraciones en la memoria de trabajo y en la retencién de informacién
(Sarmiento Rivera & Rios Flérez, 2017).

Amigdala cerebral

Se vincula con conexiones o asociaciones entre experiencias previas que podrian

repercutir en la toma de decisiones. Lesiones en la amigdala se atafien a dificultades para
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la manifestaciéon del miedo. Estas lesiones son similares a las de los pacientes con lesiones
en la region prefrontal ventromedial, pese a que ambas zonas desempenan funciones
diferentes (Sarmiento Rivera & Rios Flérez, 2017).

Corteza cingulada anterior (figura 3-5)

La corteza cingulada anterior se encuentra relacionada con las consecuencias a la hora
de tomar una decisién. Esta region estd implicada en el uso de la informacién proveniente
del reforzamiento para controlar el comportamiento, ademds, se encuentra especialmente
activa al esperarse consecuencias negativas. Por otro lado, se observa actividad en esta

corteza en las decisiones bajo incertidumbre o riesgo (Sarmiento Rivera & Rios Flérez,

2017).
Neurofuncionalidad del proceso de toma de decisiones

Las redes cerebrales se benefician de la velocidad de procesamiento de la informacién,
evaluando aceleradamente aquellas memorias almacenadas que pueden servir como
predictor de las consecuencias directas o indirectas de las decisiones a tomar, esto, a partir
de los aprendizajes previos, donde se habrd de valorar la resultante anterior en un momento

de decisién similar (Sarmiento Rivera & Rios Flérez, 2017).

Cuando no existen pardmetros similares dentro de las redes de almacenamiento de la
informacién que se comparen con la situacién que exige una decisién a tomar, el proceso
se lentifica. Las decisiones a tomar se verdn influenciadas por factores motivacionales y

gustos propios con mayor detalle sobre lo que se quiere (Sarmiento Rivera & Rios Flérez,
2017).

La toma de decisiones comprende una gran participacién de la regién ventromedial del
cértex prefrontal, actividad que se encuentra influenciada por otros procesos relacionados
a esta zona cerebral, como las respuestas de alerta ante estimulos negativos, a fin de
favorecer los tiempos de reaccién, con énfasis en la valencia subjetiva de la decisién a
realizar, involucrando el funcionamiento ejecutivo, la valoracién del riesgo y el aprendizaje
afectivo, por lo que, como refieren los autores, se hace necesario un especial entramado de
conexiones entre la corteza y estructuras subcorticales del sistema limbico, destacdndose
la amigdala como protagonista en los procesos emocionales del SNC (Sarmiento Rivera
& Rios Flérez, 2017).

Este tipo de actividad cortical rompe el paradigma de la exclusividad subcortical en el

desarrollo y funcionalidad de los procesos emocionales y sus implicaciones en la cognicién
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humana. Es claro que el rol de la emocién en la toma de decisiones se ha convertido en

algo trascendental para su estudio y comprension (Sarmiento Rivera & Rios Flérez, 2017).

Se puede resaltar que diferentes investigaciones proponen dos principales sistemas
que se involucran en el proceso de la toma de decisiones, un sistema que corresponde
a la intuicién (sistema prictico), donde se relaciona principalmente la actividad de la
amigdala cerebral y sus correlatos neuronales, y un sistema que atafe al razonamiento
(sistema analitico), que corresponde a la corteza prefrontal, particularmente, en su porcién

ventromedial y sus conexiones (Sarmiento Rivera & Rios Flérez, 2017).

La toma de decisiones involucra los sistemas de recompensa activados como
consecuencia directa de la eleccién realizada, por lo que la huella mnémica de tal
recompensa ejercerd influencia sobre una préxima decisién, a fin de obtener un resultado
satisfactorio o por el contrario conlleva a la modificacién de la estrategia con el propédsito

de evitar consecuencias no deseadas (Sarmiento Rivera & Rios Flérez, 2017).

El rol de la emocién en la toma de decisiones.

Hipdtesis del Marcador Somdtico

El marcador somdtico, propuesto por Damasio (1998), se indica como un cambio
fisiolégico manifiesto a nivel corporal que refleja un estado emocional (somatizacién) y
puede afectar directamente la toma de decisiones. Esta respuesta emocional viene dada por

la experiencia o el aprendizaje resultante de situaciones anteriores y/o similares (Sarmiento
Rivera & Rios Flérez, 2017).

El marcador somitico es de gran utilidad en el proceso de toma de decisiones, puesto
que lo facilita y agiliza. Esta hipdtesis ha sido ampliamente estudiada en pacientes con dafio
en las porciones ventromediales de los 16bulos frontales. Los pacientes con lesiones en las
regiones prefrontales ventromediales estudiados por Damasio tienen déficits emocionales
y, especificamente, son incapaces de generar y usar efectivamente el marcador somdtico, lo

cual repercute en su forma de tomar decisiones (Sarmiento Rivera & Rios Flérez, 2017).

La emocion como guia de las decisiones

Las investigaciones en torno a los procesos que inﬂuyen sobre una decisién a tomar,
plantean a la toma de decisiones no como un mero proceso racional, como antes se habia
abordado, sino que involucra a las emociones adquiridas por experiencia o situaciones
similares tanto propias como vicarias del individuo (Sarmiento Rivera & Rios Flérez,

2017).



| 289 | Nendy | >l Duron Bac

El estrés, puede afectar la toma de decisiones. El estrés se manifiesta aumentando el
arousal fisiolégico y genera emociones negativas. Ademds, se ha encontrado que el estrés
produce un incremento en la actividad de laamigdala e impide el adecuado funcionamiento
de la corteza prefrontal. Del mismo modo, se ha hallado que las neuronas dopaminérgicas

del drea tegmental ventral y el nicleo estriado se ven afectadas por el estrés (Sarmiento
Rivera & Rios Flérez, 2017).

La intuicion en la toma de decisiones

Se ha encontrado que la intuicién es un elemento clave en la toma de decisiones, asi,
se alcanza a tomar una decisién antes de que ésta llegue a la consciencia de la persona o
mejor dicho, antes de que la persona pueda explicar verbalmente la razén por la que tomé

esa decisién (Sarmiento Rivera & Rios Flérez, 2017).

Los autores encontraron que los individuos sin lesiones cerebrales preferian optar
por estrategias mds conservadoras y no por aquellas que implican mayores riesgos a la
hora de tomar decisiones. Pese a los hallazgos con la prueba, es menester aclarar que los
pacientes con lesiones prefrontales no van a tomar mejores decisiones en la vida real, sino

que tenderdn a tomar decisiones mds riesgosas (Sarmiento Rivera & Rios Flérez, 2017).

Teoria del Procesamiento Dual

Esta teorfa de procesamiento dual se remonta afos atrds hasta los trabajos realizados por
Schneider y Shiffrin, quienes propusieron una teorfa del procesamiento de la informacién
basada en dos procesos, los procesos controlados y los procesos automdticos. También, es
importante considerar que la intuicién no estd ligada solamente a malos resultados, puesto
que el pensamiento intuitivo también puede ser potente y preciso. De esta manera, por
medio de la experiencia, se puede decir que la intuicién adquiere destrezas notables que se
pueden producir de forma rdpida y sin mayor esfuerzo (Sarmiento Rivera & Rios Flérez,
2017).

Neuroanatomia de la Teoria del Procesamiento Dual.

De acuerdo a Sanfey y Chang, los procesos que requieren esfuerzo deliberado
y razonamiento involucra de manera consistente regiones de la corteza prefrontal,
especialmente las regiones dorso laterales y anteriores, como también dreas de la corteza

parietal posterior (Sarmiento Rivera & Rios Flérez, 2017).

Se ha encontrado que los procesos automdticos involucran estructuras corticales

posteriores como también sistemas subcorticales; y los procesos emocionales activan
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estructuras como el sistema limbico, que incluye los mecanismos del sistema de recompensa,
tales como el drea ventral tegmental, dreas del mesencéfalo y dreas de la corteza a la
cual proyectan, como el nicleo accumbens y la corteza cingulada anterior, la corteza
orbitofronal y la corteza frontal ventromedial. Sin embargo, es preciso aclarar que las
regiones especificas para los procesos automdticos son dependientes en un alto grado de

las condiciones en las cuales estos se manifiestan (Sarmiento Rivera & Rios Flérez, 2017).
Valoracién del juicio en el examen mental.

La exploracién del juicio lo haremos con las siguientes preguntas (Reyes Ticas, 2011):

sQué hard usted al salir del hospital?
e ;Qué hard si las cosas no salen como usted las ha planeado?

e ;Cbémo piensa enfrentar su problema financiero, familiar, comercial, académico,
judicial o social? (Plantee problemas concretos que usted ha detectado en el

historial clinico del paciente)

e ;Qué metas tiene a corto, mediano y largo plazo?

Correlacion clinica

Esquizofrenia

La palabra esquizofrenia hace referencia a un trastorno de la funcién cerebral
caracterizado por la presencia de anormalidades basicas como alucinaciones y un trastorno
especial de la percepcién de la persona (su yo) en relacién con el mundo externo. Su curso
suele ser crénico y variable, causando una gran pérdida de calidad de vida del enfermo
y sus familiares, siendo una de las diez primeras causas de discapacidad por enfermedad
segin la OMS. Hace 60 afios Medical Research: A Mid-Century Survey, expresaba que
se considera la mds grave de todas las enfermedades incurables (Vallejo Ruiloba, 2011;
Ropper et al., 2017).

Etiologia
Genética

Algunos autores han calculado que los factores genéticos pueden comprender mds

del 80% del riesgo de que surja esquizofrenia mds que cualquier otra enfermedad mental.
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Aunque la importancia de los factores genéticos en el origen de la esquizofrenia es

innegable, atin no se determina un tipo de herencia mendeliana (Ropper et al., 2017).

Factores ambientales

Las publicaciones neuropsiquidtricas contienen pruebas preliminares y sélo
circunstanciales de que la esquizofrenia se vincula con lesién encefdlica durante el periodo
intrauterino o neonatal, pero segin algunos informes, hay una mayor incidencia de
complicaciones obstétricas en el periodo gestacional y el nacimiento de los esquizofrénicos.
Otro dato congruente con el factor ambiental adverso y temprano es la observacién en
algunos grupos de que en latitudes septentrionales nacen mds sujetos esquizofrénicos en
los meses frios (de invierno) y de mujeres expuestas a la influenza en la etapa intermedia
de su gestacién, todo lo cual permite conjeturar que las infecciones viricas lesionaron el

cerebro del producto (Ropper et al., 2017).

Bioquimica

La hipétesis de un desequilibrio de la funcién dopaminérgica es la principal hipétesis
neuroquimica de la esquizofrenia. La enfermedad seria el resultado de un exceso de
actividad dopaminérgica en la zona subcortical (receptores D2), que seria responsable
de los estados psicéticos, y una hipofuncién en la corteza prefrontal (receptores D1), que
contribuye a los sintomas negativos y cognitivos de la enfermedad. La teoria se desarroll6

a partir de dos observaciones (Vallejo Ruiloba, 2011):

a) El efecto terapéutico de la mayoria de los firmacos antipsicéticos se correlaciona

con su capacidad de actuar como bloqueadores (antagonistas) del receptor D2.

b) Los firmacos que aumentan la actividad dopaminérgica (agonistas), especialmente
las anfetaminas, pueden empeorar los sintomas psicdticos en pacientes con

esquizofrenia y también provocarlos en sujetos sanos.

Otros neurotransmisores implicados son la serotonina, que ha recibido gran atencién
a partir de la observacién de que los antipsicéticos de nueva generacién son antagonistas
dopamina-serotonina (clozapina, olanzapina, quetiapina, risperidona, ziprasidona), y el
glutamato, con posible implicacién mediante la reduccién en la transmisién glutamatérgica,
via receptores NMDA (los antagonistas del receptor NMDA, por ejemplo, fenciclidina
[PCP, polvo de dngel] inducen sintomas psicéticos parecidos a la esquizofrenia). También
se han replicado anomalias en la neurotransmision central del GABA y colinérgicas, entre
otros. Existe hipercortisolemia y errores en la regulacion del eje hipotdlamo-hipéfiso-
suprarrenal.
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Clinica y diagnéstico

Para el diagnéstico final se deben considerar los criterios diagnésticos que han sido
definidos en el DSM-V. En la observacién a largo plazo, se puede identificar en el paciente

(Ropper et al., 2017):
1. Actitud vaga y con preocupacién de sus propios pensamientos.
2. Ausencia de ideas abstractas (no entienden afirmaciones figurativas).
3. Circunstancialidad.
4. Tangencialidad.
5. Ideacién no respeta los limites lgicos de tiempo y espacio.
6. En el andlisis de un problema son demasiado incluyentes.
7. Trastorno de la comunicacién verbal.
8. Alteracién de la ideacidn.

9. Deterioro general de las funciones, aislamiento social y a veces acciones atipicas,

concentracién excesiva en si mismo y una vida sin finalidades.
10. Pensamiento desintegrado (bloqueo del pensamiento).
11. Incapaces de efectuar cualquier tarea o de concentrarse.
12. Taquilalia.
13. Catalepsia.

14. Remision.
Hallazgos neurolégicos

Los primeros hallazgos de Kraepelin y Bleuler de que muchos pacientes esquizofrénicos
muestran algunas anormalidades neurolégicas durante la exploracién detallada los
ampliaron en forma sustancial Stevens, Kennard, Hertzig y Birch, Tucker et al. y Woods.
Todos ellos encontraron una frecuencia mucho més alta de «signos neuroldgicos leves» en

esquizofrénicos que en la poblacién normal (Ropper et al., 2017).
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Signos neuroldgicos leves incluyen (Ropper et al., 2017):
1.

2.

8.

9.

Falta de persistencia en las tareas asignadas.
Astereognosis.

Grafestesia.

Extincién sensitiva.

Hiperreflexia e hiporreflexia.

Ligera tendencia a agarrar.

Alteracién leve de la coordinacién.
Trastornos del equilibrio.

Movimientos anormales (coreiformes).

10. Anormalidades de la actividad motora.

11. Movimientos adventicios y de sobreflujo.

12. Anisocoria.

13. Esotropia ligera.

14. Deficiencias de la integracién visual y auditiva.
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Abstract

It is defined as the ability of a subject to interpret his environment correctly to guide
his behavior appropriately. It is directly influenced by an adequate functioning of
memory, consciousness, thought, language, perception, and motor system. Emotions
play an important role in decision making, which helps to predict and make judgments,
form intentions, and plan our actions, processes that could not be performed without
an emotional charge. There are two main systems involved in the decision-making
process, a system that corresponds to intuition (practical system), where the activity of
the cerebral amygdala is mainly related to neurosciences applied to cognitive functions
and their neural correlates, and a system that concerns reasoning (analytical system),
which corresponds to the prefrontal cortex, particularly in its ventromedial portion and
its connections.
Keywords: Judgment; mental examination; dual processing; emotion.
Resumo

E definida como a capacidade de um individuo de interpretar corretamente seu ambiente
afim de orientar seu comportamento de forma adequada. Ela € diretamente influenciada
pelo bom funcionamento da memaria, da consciéncia, do pensamento, da linguagem,
da percepcao e do sistema motor. As emocdes desempenham um papel importante na
tomada de decisdes, o que nos ajuda a prever e fazer julgamentos, formar intencdes e
planejar nossas acdes, processos que ndo poderiam ocorrer sem uma carga emocional.
Ha dois sistemas principais envolvidos no processo de tomada de decisdo, um sistema
correspondente a intuicdo (sistema pratico), que envolve principalmente a atividade
da amigdala cerebral Neurociéncias aplicadas as funcdes cognitivas e seus correlatos
neurais, € um sistema relativo ao raciocinio (sistema analitico), que corresponde ao
cortex pré-frontal, particularmente em sua porgdo ventromedial e suas conexdes.
Palavras-chave: Julgamento; exame mental; processamento duplo; emocao.
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Insight

Javier Shafick Asfura Caballero

Resumen

Se presenta la definicidn y contexto histérico del insight a través de diferentes corrientes
de pensamiento. Deigualforma, se describeny explican las estructuras neuroanatomicas
involucradas en el proceso de insight y cdmo se relaciona con el sistema eléctrico
y endocrino de nuestros cuerpos. Se hace una relacion clinica con como identificar
el grado de insight que una persona tiene y como este puede estar afectado en
ciertas enfermedades, asi como detallar el porqué de dicha afeccion. A largo plazo,
el grado de insight que una persona tenga sobre su ser y sus enfermedades tendra
una gran repercusion sobre su prondstico médico, por lo que uno de los aspectos mas
importantes en el proceso salud-enfermedad es que cada paciente pueda comprender
a totalidad su patologia y su abordaje.

Palabras clave:

Juicio; Discernimiento; Neuroanatomia; Psicopatologia.
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Objetivo: Describir la anatomofisiologia implicada en el insight y su relacién

disfuncional.

Definicién: se ha utilizado para referirse a un estado mental que se infiere a partir
de la respuesta verbal y conductual de un paciente ante su enfermedad’ este se refiere al
grado de comprensién que tiene para darse cuenta de que estd enfermo, de reconocer la
naturaleza de la enfermedad, entender los factores que intervienen en su produccién y
de la capacidad de aceptar ayuda. El concepto en inglés se define por el Oxford English
Dictionary como una metéfora visual: una visién interna, «con los ojos de la mente o
del entendimiento», percepcién interior, discernimiento. Desde entonces, el término ha
tenido varias aceptaciones y ha sido traducido al espafiol como «introspeccién», a pesar de

que no es una traduccién literal (Mardn et al., 2006; Tizén et al., 1980).

Se describe brevemente la evolucién del término 4. (Moreno, 2011; Burton et al.,
2011):

1. Los griegos utilizaron los términos como autoconocimiento y autoevaluacién al

referirse a un objetivo necesario para lograr algiin bienestar.

2. En 1881, Henri Dagonet introdujo el término insight para dar los primeros estudios

clinicos que observaron los efectos de la enfermedad en el autoconocimiento.

3. Enlasegunda mitad del siglo XIX, se comienza a darle importancia a los fenémenos

neuroldgicos que implican la negacién del sintoma.

4. Aubrey Lewis en 1934 introduce el término en psiquiatria al relacionar la falta
de introspeccion y anosognosia (desconocimiento de la enfermedad) y la relacién

entre introspeccién y la esquizofrenia.

5. Por ultimo, Sigmund Freud considera el insight como la conciencia de estar

enfermo.

Recientemente, este concepto se ha expandido para incluir el insight clinico, el
cognitivo y el metacognitivo, siendo este ultimo un término que engloba los primeros
dos. Para comprensién del lector, éstos se definen de la siguiente manera (Burton et al.,
2011; Spalleta et al., 2014):

e Insight clinico: se relaciona principalmente con estar consciente de tener un
trastorno mental o sintomas de uno. De igual manera, mide si el paciente reconoce

necesitar tratamiento y cudles son los efectos o resultados de sus medicamentos.

* Insight cognitivo: se describié por primera vez en el 2004 por un grupo de

investigacién, el cual mencioné que refleja la capacidad de monitorear las
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actividades mentales en curso. Por lo tanto, expresa una actitud cognitiva general
del procesamiento de la informacidn, en lugar de estar relacionada especificamente

con la conciencia de una enfermedad.

* [Insight metacognitivo: es una funcién cognitiva de alto orden que consiste en el
conocimiento de uno mismo sobre los procesos y productos cognitivos, como la
percepcidn, la memoria, la resolucién de problemas y el comportamiento. Se hace
la suposicién que cuando los individuos se enferman mentalmente, se produce
una serie de cambios cognitivos y experienciales que afectan la percepcién de
uno mismo, de su entorno y de la interaccién entre estos. En esta perspectiva,
la percepcién de la enfermedad se considera una forma de monitoreo continuo
de tales cambios en la experiencia personal subjetiva y la capacidad de sentir y

expresar la inquietud emocional relacionada.

Anatomia

Existe un consenso general en neurociencias referido al término Funciones Ejecutivas
(FE), denominando asi a un conjunto de funciones neurales que permiten relacionar la
metacognicién como proceso inteligente. Los procesos metacognitivos mds reconocidos en
este amplio constructo denominado FE operan preferentemente en las dreas prefrontales
dorsolaterales y la corteza cingulada anterior del cerebro humano. Sin embargo, sabemos
que los procesos que se realizan y apoyan el aprender no actdan sélo desde lo cognitivo en
los seres humanos, sino que nuestra conciencia de aprendizaje ocurre con el compromiso
de la persona como un todo involucrando nuestras emociones, motivaciones, recuerdos y
corporalidad a la accién desarrollada (Sendra, 2012). Es por eso que cuando se refiere al

insight se debe tener presentes los siguientes aspectos (Sdnchez-Cubillo et al., 2012):

* Somatosensorial: sentimiento de un estado particular, independientemente de

poseer conocimiento explicito de ese estado.

* Emocional: el sujeto puede comprender las implicaciones de esa situacién, también

separado del conocimiento factual.
. Cognitivo: conciencia de sus pensamientos.

Basado en esto, varios estudios han descrito las estructuras anatémicas y circuitos
neuronales del insight clinico, que serfan las mencionadas dreas prefrontales y dreas
temporales (figura 1); y, en cuanto al insight cognitivo, se dice que las estructuras

involucradas son el drea prefrontal ventrolateral, el hipocampo y el f6rnix (figura 2).
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En cuanto a las bases neuroanatémicas y neurofisiolégicas involucradas en el insight
metacognitivo, un grupo de investigacién en el 2014 descubrié que un mayor conocimiento
metacognitivo estd relacionado con el circuito frontoestriatal-limbico, bdsicamente,
con el volumen de sustancia gris de las cortezas prefrontales ventral y dorsal lateral,
especificamente en las dreas de Brodmann 6, 9, 11, 45 y 48, y el volumen de sustancia blanca
de fasciculos que conectan las zonas prefrontales, como las fibras cingulares bilaterales,
la corona radiada anterior y superior izquierda, el fasciculo longitudinal superior derecho

y la porcién izquierda del férceps menor del cuerpo calloso (figura 3-18) (Spalleta et al.,

2014).

Asi que, el sistema neural critico para el insight se halla en las cortezas prefrontales, ya

que la posicién neuroanatémica de éstas favorece este propésito por las siguientes razones
(Sanchez-Cubillo et al., 2012):

* Reciben senales procedentes de todas las regiones sensoriales en las que se forman
las imdgenes que constituyen nuestros pensamientos, incluyendo las cortezas
somatosensoriales e insulares, en las que se representan los estados corporales

pasados y actuales.

* Reciben sefales desde varios sectores biorreguladores del cerebro, entre los que
se encuentran los nicleos neurotransmisores del tallo cerebral y del prosencéfalo

basal, asi como la amigdala, el cingulo anterior y el hipotdlamo.

e Representan categorizaciones de las situaciones en las que el organismo se ha
visto implicado, clasificaciones de las contingencias de nuestra experiencia vital.
Las zonas de convergencia localizadas en la corteza prefrontal son, asi, el depésito
de representaciones disposicionales para las contingencias adecuadamente

categorizadas y inicas de nuestra experiencia vital.

Figura 1. Los cinco 16bulos del cerebro.
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Fuente: Carranza, 2023.



301 |

Figura 2. Diencéfalo y sus limites. CC: cuerpo calloso.
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Fuente: Bendeck, 2023.

Correlacion clinica

Modelos de insight

En cuanto a los modelos de insight, existen varios, dependiendo de los autores (Palomo

et al., 2009):

Modelo categorial: conceptualiza el insight como un fenémeno todo o nada,

presente o ausente.

Modelo dimensional: lo considera como un fenémeno mental continuo, que

abarca desde la plena conciencia de enfermedad hasta la ausencia absoluta de la

misma. Se divide en tres:
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Modelo unidimensional: como si éste fuera una funcién mental unitaria.

Modelo bidimensional, caracterizado por:

1. Conciencia de sufrir una enfermedad, asi como cada uno de sus signos

y sintomas.

2. Procesos atribucionales o explicaciones que alberga el paciente sobre la

causa o la fuente tltima de dichos sintomas o signos.
* Modelo multidimensional, caracterizado por:
1. Aceptacién de la necesidad de hospitalizacién.

2. Aceptacién de estar sufriendo una enfermedad mental.

bl

Percepcién de estar enfermo.

4. Percepcién de los cambios sufridos en uno mismo.

N

Percepcién de control sobre la situacién.
6. Percepcién de los cambios sufridos en el entorno.
7. Deseo de entender la situacién en la que uno mismo se encuentra.

Ahora bien, hay diversas patologias donde se ve disminuida la capacidad de insight,
como en trastornos de dependencia a drogas y alcohol, en trastornos antisociales de la
personalidad, en los estados maniacales, en cualquier tipo de psicosis y en quienes cursan
con anosognosia (Reyes, 2000). Su deterioro aparece en la mayoria de pacientes como
un sintoma fundamental de origen neurobiolégico y no tanto de tipo psicoldgico. Las
primeras etapas de la enfermedad son claves en la preservacién del insight con tratamiento
que prevengan las recaidas. Se dice que este es parcialmente recuperable si se asegura el

tratamiento durante un periodo prolongado (Moreno, 2011).

Hay ciertas caracteristicas que nos orientan a sospechar que el paciente tiene su z'nsig/at
disminuido (Moreno, 2011):

e Esinaccesible a argumentos légicos.
e Es persistente en el tiempo (en muchos casos irreversible).
* A menudo se recurre a la fabulacién para justificar la inexistencia de la enfermedad.

e No es un fendmeno categorial, sino dimensional.
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Tabla 1. Estados de insight.

Clasificacién de los estados de insight

Negacién total de estar enfermo (ej.: paciente con episodio maniaco).

Ligera comprensién de estar enfermo y de que necesita ayuda, pero al mismo tiempo la niega
(ej.: paciente con trastorno depresivo mayor).

Comprende que estd enfermo, pero culpando a los demds, a factores externos o a factores orgdni-
cos (ej.: paciente alcohdlico crénico).

Comprension de que la enfermedad se debe a algo desconocido (ej.: estudiante desmotivado para
estudiar y que ha reprobado dos anos de colegio por abuso crénico de marihuana).

Comprensién intelectual: Admite estar enfermo y que sus sintomas o sus fallas en la adaptacién
social son debidos a sus propios sentimientos irracionales y particulares sobre sus trastornos, pero
sin aplicar ese conocimiento a las experiencias futuras (ej.: paciente en tratamiento por Depre-
sién Mayor, con frecuentes recaidas por abandonar los tratamientos).

Comprensién emocional verdadera: comprensién emocional de los motivos y sentimientos del
significado subyacente de los sintomas, lo que hace suponer cambios de su comportamiento
futuro y de apertura de nuevas ideas sobre si mismo y hacia las personas significativas en su vida
(¢j.: paciente alcohdlico con serios problemas de salud, econdémicos y familiares a raiz de su en-

fermedad).

Fuente: Reyes, 2000.

Parece existir relacién entre el insight de los déficits cognitivos y el funcionamiento
intelectual general. Este tltimo aspecto puede encontrarse relacionado con la corteza
prefrontal dorsolateral, ya que las funciones cognitivas afectadas guardan relacién
con funciones asociadas a estas estructuras y con la capacidad de monitorizacién de la
conducta para comparar el resultado obtenido con el deseado. Otro aspecto que dificulta
la conciencia de los déficits es la instauracién lenta e insidiosa de ellos, lo que permite al
cerebro producir una adaptacién paulatina al cambio, que pasa inadvertida, como cuando
nos vemos todos los dias en el espejo y no percibimos el cambio en nuestro rostro con el
paso del tiempo (Sdnchez-Cubillo et al., 2012).

La esquizofrenia es la principal enfermedad que afecta la capacidad de introspeccién e
insight de los pacientes. La Organizacién Mundial de la Salud (OMS), en 1973, realizé un
estudio internacional multicéntrico, donde encontré que la falta de insight fue el sintoma
mds comun: el 97% de los pacientes esquizofrénicos presentaban este déficit. Entre el 50-
80% de de ellos no tienen esta capacidad o esta es tan baja que cuestionan constantemente

su tratamiento (Moreno, 2011).

Cabe destacar que, en ocasiones, la esquizofrenia se inicia con una apariencia obsesiva.
Generalmente el diagnéstico diferencial no suele plantear dificultades. Los pacientes con

trastorno obsesivo compulsivo (TOC) reconocen sus obsesiones e impulsos como propios
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y tienen conciencia de absurdo; ellos las reconocen como patoldgicas y procedentes de
si mismo, aunque se oponga a ellas. Sin embargo, en algunos casos, esta conciencia de

enfermedad o 7nsight no estd presente (Palomo et al., 2009).

En el caso de la adiccién a drogas y alcohol, anormalidades en la insula y regiones
mediales de la corteza prefrontal se han puesto en relacién con la formacién de hdbitos,
procesos de inhibicién, salida del estimulo, neuroadaptaciones en la memoria, etc.,
afectando asi la esta capacidad. La insula contiene representaciones interoceptivas a
modo de representacién del estado del cuerpo, para lo que se encuentra bien relacionada
con estructuras como la amigdala y el estriado y se ha relacionado con la conciencia

interoceptiva y emocional, la empatia y la conducta social cooperativa (Sdnchez-Cubillo
et al., 2012).

En pacientes bipolares, la capacidad de detectar los sintomas en los prédromos de las
fases manfacasy depresivas, para poderlos gestionar y tratar esas fases precozmente, depende
de su insight. Si no son capaces de detectar los primeros sintomas, su funcionamiento

social se deteriora mds (Gémez, 2009).

La literatura cientifica sugiere que una falta de insight puede relacionarse con peor
evolucién de la enfermedad y peor adherencia terapéutica. Por otro lado, un buen insight
se ha relacionado con una mejor adherencia terapéutica y menor hospitalizacién (Lera et
al., 2012). A mayor tardanza en inicio del tratamiento peor prondstico, mayor aislamiento
y peor habilidad social. Inclusive, existen evidencias de que la disminucién o falta de
insight, como sintoma nuclear de la enfermedad, puede quedar determinado en los 2-3

primeros afos de esta, segin su evolucién en las fases iniciales (Moreno, 2011).
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Abstract

We present the definition and historical context of insight through different lines of
thought. In the same way, the neuroanatomical structures involved in the insight process
are described and explained, as well as its relationship with the electric and endocrine
system of our bodies. A clinical relationship is made with how to identify the degree
of insight that a person has and how this can be affected in certain diseases, as well
as detailing the reason for said condition. In the long term, the degree of insight that
a person has about their being and their diseases will have a great impact on their
medical prognosis, so one of the most important aspects in the health-disease process
is that each patient can fully understand its pathology and its approach.
Keywords: Judgment; Discernment; Neuroanatomy; Psychopathology.
Resumo

A definicdo e o contexto histdrico do insight sdo apresentados por meio de diferentes
escolas de pensamento. Também descreve e explica as estruturas neuroanatdémicas
envolvidas no processo de insight e como ele se relaciona com os sistemas elétrico
e enddcrino do nosso corpo. E feita uma relacdo clinica sobre como identificar o grau
de insight de uma pessoa e como isso pode ser afetado em determinadas doencas,
além de detalhar por que isso acontece. A longo prazo, o grau de discernimento que
uma pessoa tem sobre si mesma e sobre suas doencas terd um grande impacto em
seu prognostico médico, portanto, um dos aspectos mais importantes do processo
saude-doenca € que cada paciente possa entender completamente sua patologia e
como aborda-la.
Palavras-chave: Julgamento; Discernimento; Neuroanatomia; Psicopatologia.
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