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Con los cambios producidos en el sistema universitario español para adaptarse a los criterios y exigencias del espacio europeo de educación superior, coloquialmente conocido como plan Bolonia, por ser en esta histórica ciudad italiana donde por primera vez se enunciaron tales criterios, el título universitario que habilita para el desempeño profesional de la fisioterapia no sólo ha cambiado de denominación (de diplomado a graduado en fisioterapia), sino de nivel académico, y se sitúa en plano de igualdad con el resto de las titulaciones universitarias del más alto rango. Esta importante transformación ha supuesto también un cambio profundo en la orientación de este título hacia el ejercicio de la profesión de fisioterapeuta, orientación que ha sido marcada a través de la participación de las universidades en la determinación de los contenidos, los conocimientos, las habilidades intelectuales, así como las destrezas técnicas y manuales, expresadas todas ellas en resultados de aprendizaje y en competencias que, distribuidas en determinadas materias específicas, deben adquirir y dominar los nuevos graduados en fisioterapia.


En este proceso resultó especialmente relevante la labor desarrollada por los profesores adscritos al área de fisioterapia de las universidades españolas que, convocados a diversas jornadas y distribuidos en grupos de trabajo por materias específicas, diseñaron los contenidos que debían presentar tales materias en la conformación de los nuevos planes de estudio.


Pues bien, el libro que tiene en las manos obedece a la necesidad de dar cumplida respuesta al estudio de la materia específica «Procedimientos generales de fisioterapia», cuyo grupo de trabajo coordinaron, en sucesivas jornadas de profesorado, los Dres. Manuel Albornoz Cabello y Javier Meroño, autores de la presente obra y, por tanto, conocedores en profundidad de la temática general de la que trata el libro, lo que nos ofrece una garantía a la hora de valorar el hecho de que se presenten debidamente ordenados todos los aspectos esenciales de esta materia.


El texto Procedimientos generales de fisioterapia. Práctica basada en la evidencia recoge una gran diversidad de recursos fisioterapéuticos, presentados con claridad y rigor metodológico, que difícilmente pueden encontrarse aglutinados en un solo volumen, por lo que consideramos que aporta un valor añadido.


Creemos importante resaltar que la denominación «Procedimientos generales» hace referencia a ese conjunto de recursos fisioterapéuticos antes aludido que, de manera general, pueden emplearse en el tratamiento de gran número de afecciones médicas y quirúrgicas, así como en la prevención de enfermedades y en la promoción de la salud. En ningún modo significa que los medios y procedimientos fisioterapéuticos que expone la obra se aborden de manera simple o con poca profundidad, más bien basta echar una ojeada a los autores de los diversos capítulos para reconocer que todos ellos son reconocidos especialistas en los respectivos ámbitos específicos que tratan, con una dilatada experiencia profesional como fisioterapeutas y como docentes.


La obra en su conjunto presenta una cuidada estructura didáctica que, sin duda, ayudará a cuantos se acerquen a su lectura a comprender mejor el texto y a obtener el máximo aprovechamiento de su estudio. Cada capítulo aporta unos esquemas o mapas conceptuales online para hacer más fácil su comprensión. Finalmente, cada capítulo cuenta con la propuesta de cumplimentar de forma online un ejercicio de autoevaluación, lo que permite al estudioso valorar el alcance de los conocimientos que ha adquirido tras el esfuerzo lector.


Procedimientos generales de fisioterapia. Práctica basada en la evidencia no es un texto dirigido exclusivamente a los futuros fisioterapeutas, sino que resulta muy recomendable para todos aquellos profesionales de la fisioterapia que quieran tener una visión renovada y actualizada de esta diversidad de medios y métodos fisioterapéuticos, que consideramos básicos en el devenir diario de la práctica clínica fisioterapéutica.
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Introducción


Este libro nace con la idea de dar respuesta a las nuevas necesidades formativas generadas como consecuencia de la puesta en marcha de los títulos de grado en fisioterapia por parte de todas las universidades españolas (públicas y privadas). La puesta en escena del Espacio Europeo de Educación Superior en España ha provocado una transformación en los modelos de enseñanza-aprendizaje y, al mismo tiempo, ha favorecido la unificación de las materias adscritas al título de grado en Fisioterapia en los diferentes centros universitarios del territorio nacional.


De esta forma, las asignaturas del anterior plan de estudios de Diplomado en Fisioterapia incluidas en la troncalidad de «Fisioterapia general» han cambiado su denominación para adscribirse a un nuevo módulo formativo reconocido en el Libro Blanco de Fisioterapia publicado por la Agencia Nacional de Evaluación de la Calidad y Acreditación Universitaria (ANECA) en el año 2004, y ratificado en la Orden CIN/2135/2008, de 3 de julio, por la que se establecen los requisitos para la verificación de los títulos universitarios oficiales que habiliten para el ejercicio de la profesión de fisioterapeuta.


En este módulo formativo, la citada orden establece las competencias disciplinarias que deben adquirir los estudiantes mediante el estudio y el desarrollo de las diferentes materias/asignaturas; para el caso del módulo de «Procedimientos generales de intervención en fisioterapia» se detallan las siguientes: «conocer, diseñar y aplicar las distintas modalidades y procedimientos generales de intervención en fisioterapia: masoterapia, electroterapia, magnetoterapia, hidroterapia, balneoterapia, climatoterapia, talasoterapia, termoterapia, crioterapia, vibroterapia, fototerapia, presoterapia, terapias derivadas de otros agentes físicos, así como aspectos fundamentales de la ergoterapia y otras terapias afines al ámbito de competencia de la fisioterapia. Fomentar la participación del usuario y familia en su proceso de recuperación».


Además, entendemos que esta obra servirá de apoyo para el estudio en los diferentes cursos de posgrado y máster de fisioterapia específicos en el ámbito geriátrico, deportivo, etc., que precisen de manuales y guías clínicas que se sirvan del uso de agentes físicos con intención terapéutica. Por ello, el presente libro pretende ser una actualización teórica desde la evidencia clínica y servir de guía práctica de protocolos de actuación en el ámbito de la fisioterapia y otras disciplinas anexas como medicina, odontología, terapia ocupacional, enfermería, podología y educación física, entre otras, que recogen en sus planes de estudio materias relacionadas con medicina física, electroterapia, fisioterapia aplicada a las ciencias de la actividad física y el deporte, cuidados de fisioterapia o podología física.









Práctica clínica basada en la evidencia científica


En el ámbito de las ciencias de la salud, el concepto «práctica basada en la evidencia» (PBE) engloba las diferentes disciplinas y especialidades que intervienen en la prestación de cuidados o intervenciones sanitarias. En nuestro caso, la «fisioterapia basada en la evidencia» (FBE) es un enfoque desde la docencia y la práctica clínica, en el que destaca la importancia del uso de evidencias científicas procedentes de la investigación, así como la interpretación cautelosa de la información clínica derivada de las observaciones no sistemáticas. Sackett et al (1996) definen la PBE como «el uso consciente, explícito y sensato de la mejor evidencia actual para tomar decisiones sobre la atención de cada paciente concreto, lo que significa integrar la experiencia clínica individual con la mejor evidencia clínica externa disponible procedente de la investigación sistemática».


Por otro lado, en el ámbito de la fisioterapia, para Herbert et al (2005), «la práctica de la fisioterapia basada en la evidencia debe de estar informada principalmente por la investigación de alta calidad, las preferencias de los pacientes y el conocimiento práctico de los fisioterapeutas». Esto se debe a que la investigación, por sí sola, no toma buenas o malas decisiones, sino que son los profesionales a quienes corresponde decidir y seleccionar para tomar las soluciones más adecuadas. En fisioterapia, como en otras disciplinas de ciencias de la salud, la toma de decisiones clínicas atiende a un proceso complejo que va más allá de la recopilación de resultados de investigaciones clínicas.


De acuerdo con la definición actual de la FBE, existen algunos aspectos adicionales que interactúan con la investigación de calidad, y que tienen que ver con los aspectos culturales de la población, las políticas sanitarias y los recursos disponibles, entre otros. Por tanto, son estos aspectos los que determinarán el contexto concreto sobre el que se aplica la decisión final.


Otras definiciones anteriores, como las de Buty y Mead (1998), consideraban la FBE como el empleo de las mejores pruebas disponibles, incluyendo no sólo la investigación de alta calidad, sino también la de baja calidad, las declaraciones de consenso y la experiencia clínica, cuando no exista o no esté disponible la investigación de alta calidad. En esta misma línea, el Centro de FBE de la Universidad de Sydney no niega la base legítima de la fisioterapia donde falta una investigación de alta calidad (CEBP, 2005).


Por otro lado, Watson (2009) nos propone un nuevo modelo asistencial. Si bien lo define para los procedimientos de electroterapia, puede aplicarse fácilmente a todos los procedimientos de fisioterapia. Este autor parte de la concepción clásica en la que la práctica clínica y la toma de decisiones por parte del fisioterapeuta se establecen a partir de la fundamentación teórica. Sin embargo, en la actualidad, esta intervención clínica ha de decidirse teniendo en cuenta al paciente y a su entorno.


Así, el modelo asistencial clásico se iniciaba con la identificación de la transferencia de energía desde una máquina, el propio fisioterapeuta o algún tipo de soporte material físico hacia el paciente. Dicha energía, al pasar al sujeto, provocaba unos cambios fisiológicos y éstos, a su vez, desencadenaban una serie de efectos terapéuticos. En función de este modelo, los fisioterapeutas se centraban en el aprendizaje de los tipos de energía, de sus características físicas, de cómo acceden a los tejidos y, sobre todo, qué tipo de respuesta provocan allí donde llegan. Sin embargo, este modelo asistencial se fundamenta en las concepciones teóricas, desarrolladas en laboratorios y alejadas de la investigación clínica.


Por el contrario, el modelo asistencial actual se centra en el paciente y en su entorno. Así, el proceso es justamente a la inversa; todo se inicia en la identificación de los problemas que sufre el paciente mediante la evaluación y el diagnóstico clínico. Una vez diagnosticado el sujeto se establecen unos objetivos de intervención que se pretenden lograr mediante el cambio de los procesos fisiológicos alterados y, para ello, se emplean los agentes físicos más adecuados. Finalmente, el fisioterapeuta instaura un procedimiento terapéutico con una dosis óptima. Este último paso es el más controvertido en el ámbito de la fisioterapia clínica, pues no están totalmente identificados los parámetros de cada procedimiento terapéutico, que de ben basarse en la evidencia científica y la experiencia clínica del profesional (fig. 1.1).
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Figura 1.1 Modelo asistencial de los procedimientos generales de intervención en fisioterapia.











Agentes físicos empleados en fisioterapia


Los agentes físicos que se usan en fisioterapia pueden analizarse y clasificarse como formas de energía o como tipos de materiales que se aplican a los pacientes para restablecer la funcionalidad o para rehabilitar las alteraciones que éstos presenten.


Así, los agentes físicos empleados en los procedimientos generales de intervención en fisioterapia incluyen el calor, el frío, el agua, la presión, el sonido, etc. Es necesario clasificar los diferentes agentes físicos para que nos sirva de base para una posterior clasificación de los procedimientos generales que se establecen en fisioterapia. Sin embargo, la clasificación de los agentes físicos puede realizarse de diferentes formas según la condición que establezcamos. Una de las más extendidas es la que atiende a la acción o a los efectos orgánicos que provoca el agente físico. Seguiremos esta clasificación y describimos, así, cuatro categorías atendiendo a los efectos primarios; es decir, los que producen al introducirse en el organismo: efectos térmicos, mecánicos, químicos y electromagnéticos, aunque estas categorías definidas en función de los efectos primarios pueden crear ciertas confusiones, pues un mismo agente físico puede encontrarse en varias categorías como, por ejemplo, la luz solar (efecto térmico y químico). No obstante, esta clasificación también posee una serie de ventajas porque, al no distinguir entre los agentes físicos que se obtienen directamente de la naturaleza y los que creamos mediante equipos industriales, nos permite ser más operativos (tabla 1.1).


Tabla 1.1 Clasificación de los agentes físicos empleados en fisioterapia






	Categoría o efectos primarios

	Modalidad terapéutica

	Efectos secundarios






	Térmico

	



– Agua caliente


– Cold-hot pack


– Parafina


– Infrarrojos


– Microondas







	Hiperemia
Sedación
Aumento del trofismo
Regeneración tisular






	Mecánico

	



– Tracción


– Masaje


– Movilizaciones


– Ultrasonido


– Vibración


– Chorros y duchas







	Estimulación muscular
Efectos reflejos
Efectos psicológicos
Acción circulatoria
Aumento de la movilidad






	Químico

	



– Balneoterapia


– Iontoforesis


– Parafangos


– Ultravioleta







	Acción visceral
Acción metabólica
Tonificación de la piel
Pigmentación de la piel






	Electromagnético

	



– Láser


– Corrientes de alta frecuencia


– Magnetoterapia







	Mejora de la bioelectricidad
Aumento de los niveles energéticos
Acción antitrombótica
Acción antiinflamatoria







Por otro lado, de esta clasificación es fácil deducir las modalidades terapéuticas y los efectos secundarios, que son los que se producen como consecuencia de los primarios y que repercuten en la fisiología del organismo con una posible proyección terapéutica.


En los sucesivos capítulos de la presente obra iremos describiendo cada uno de los agentes físicos empleados en los procedimientos generales de las intervenciones de fisioterapia, atendiendo ya a las modalidades terapéuticas y no tanto al agente físico en sí.









Antecedentes de los agentes físicos empleados en fisioterapia


Los agentes físicos utilizados en los diferentes procedimientos generales de las intervenciones de fisioterapia tienen una tradición muy extendida entre los profesionales de la salud. Así, podemos destacar el empleo de procedimientos de termoterapia, balneoterapia o de ejercicios terapéuticos en la antigüedad. En este momento, son muchos los procedimientos descritos que usan los agentes físicos con fines terapéuticos. Algunos de ellos son similares a los referidos en épocas pasadas, como las saunas o el masaje, y otros son de máxima actualidad, como las plataformas vibratorias, gracias al desarrollo tecnológico y científico que ha desarrollado un amplio abanico de posibilidades terapéuticas para el fisioterapeuta y los profesionales que se acercan a este amplio ámbito del saber.


De todo lo anteriormente expuesto podemos concluir que los agentes físicos son las principales herramientas con las que cuenta el fisioterapeuta para la recuperación y la rehabilitación de los pacientes. Sin embargo, la Asociación Americana de Fisioterapeutas (APTA) declara en 1995 y reitera en 2005: «Si no hay documentación que justifique la necesidad del uso exclusivo de agentes/modalidades físicos, el uso de agentes/modalidades físicos, en ausencia de otras intervenciones educacionales o terapéuticas, no debe ser considerado fisioterapia» (APTA, 2005). De esta definición se desprende que los procedimientos generales de fisioterapia son algo más que la simple aplicación terapéutica de los agentes físicos y que éstos deben emplearse en combinación con otras intervenciones (Cameron, 2009).


Los agentes físicos empleados en fisioterapia deben ser considerados como medicamentos y deben estar sujetos a rigor científico (FBE). Además, se deben evitar las aplicaciones empíricas y no basadas en bases científicamente contrastadas porque pueden ser perjudiciales. Los agentes físicos adquieren sentido como recursos terapéuticos al ser empleados por los fisioterapeutas, profesionales que los eligen y los aplican tras un proceso de búsqueda, reflexión y decisión (razonamiento clínico) sobre cuáles son los más recomendables para cada paciente y para su problema de salud.









Efectos generales de los agentes físicos empleados en fisioterapia


La aplicación de los agentes físicos empleados en fisioterapia produce una serie de efectos fisiológicos que, de forma general, podemos agrupar como los más importantes en varias categorías. A continuación describiremos los principales efectos derivados de la aplicación de los tratamientos con agentes físicos.






Efecto antiinflamatorio


La inflamación de los tejidos es un proceso fisiológico que presenta diferentes fases. Los agentes físicos influyen de forma muy eficiente en la resolución de cada una de las fases del proceso inflamatorio. Por ello, es necesario conocer cuál es el mejor agente físico que debe emplearse, así como su dosificación correcta, en cada una de las fases.


En la fase inicial, es decir, inmediatamente después de producirse el traumatismo, podemos emplear procedimientos de crioterapia para controlar el sangrado (Weston et al, 1994) y, por ende, está contraindicada la aplicación de procedimientos de termoterapia.


En la inflamación aguda realizamos aplicaciones de hidroterapia mediante baños de contraste para reducir el edema (Fiscus et al, 2005).


En la inflamación crónica efectuamos aplicaciones de procedimientos de termoterapia como la diatermia (Adair et al, 2005) con el fin de mejorar la movilidad y reducir la rigidez articular.









Efecto regenerativo


Los agentes físicos producen una aceleración de los procesos reparadores de los tejidos mejorando los procesos cicatriciales mediante agentes mecánicos como los ultrasonidos (Baba-Akbari et al, 2007). En la fase final de toda lesión o fase madurativa, los objetivos terapéuticos se centran en mejorar la funcionalidad del paciente. Es aquí donde se pueden emplear muchos procedimientos fisioterapéuticos, entre los que destacan aquellos que fomentan el trabajo muscular del paciente, como en el caso del empleo de plataformas vibratorias (Roelants et al, 2006).









Efecto analgésico


Debemos diferenciar entre el dolor agudo y el dolor crónico pues las estrategias que seguimos en cuanto a los procedimientos de fisioterapia empleados son distintas. Por un lado, en el dolor agudo podemos utilizar procedimientos como la crioterapia porque en muchas ocasiones se asocia con un proceso inflamatorio agudo. Por el contrario, para el tratamiento del dolor crónico podemos emplear procedimientos de balneoterapia por la acción conjunta de agentes térmicos, mecánicos y químicos (Barker et al, 2003).









Aumento de la movilidad


Los agentes físicos están muy indicados en aquellos procesos patológicos que cursan con limitación articular o con falta de extensibilidad de algún tejido. Los principales procedimientos son los asociados con la termoterapia por la favorable acción que se produce sobre el colágeno. Uno de los más extendidos es la aplicación de fototerapia mediante infrarrojos (Watson, 2009).












Contraindicaciones y precauciones de los agentes físicos empleados en fisioterapia


Las contraindicaciones de la aplicación de los agentes físicos se abordarán en cada uno de los capítulos de la presente obra. Sin embargo, y de forma general, podemos destacar una serie de contraindicaciones o precauciones comunes a todos los agentes físicos empleados en fisioterapia. En múltiples ocasiones las contraindicaciones de la aplicación de un agente físico se limitan a la zona de aplicación o al procedimiento empleado. No obstante, otras veces las precauciones deben respetarse independientemente del procedimiento utilizado, pues dependen más de las características personales del paciente.


Las principales contraindicaciones de las aplicaciones de los agentes físicos en fisioterapia son las siguientes:






Embarazo


El embarazo es una contraindicación absoluta ante la aplicación de cualquier agente físico, siempre que afecte al desarrollo normal del feto. En muchas ocasiones se ha planteado que sólo está contraindicada la aplicación sobre el abdomen de la madre embarazada. Esto es un error porque en la mayoría de los procedimientos de fisioterapia con agentes físicos los efectos se producen de forma sistémica y no local. Por el contrario, existen agentes físicos que no afectan al desarrollo del feto y por lo tanto no están contraindicados.


Tiene un especial interés la situación de las fisioterapeutas embarazadas que aplican agentes físicos y si ello puede afectar a su feto. En la actualidad es un tema muy controvertido; por ejemplo, la utilización de corrientes de alta frecuencia no está regulada y en muchos centros de fisioterapia no se aplican mientras exista la posibilidad de que haya una mujer embarazada.









Cáncer


El empleo de agentes físicos sobre pacientes con una neoplasia ha sido una contraindicación recurrente ante la posibilidad de fomentar su desarrollo y diseminación. Sin embargo, es necesario hacer un buen análisis de la enfermedad y del sujeto, así como del agente físico que se aplica para determinar su idoneidad. Un ejemplo claro es la posibilidad de relajar mediante un masaje o termoterapia a un paciente en una fase muy avanzada de un cáncer. Por el contrario, es necesario extremar la precaución ante pacientes que hayan sufrido cáncer en el pasado y a quienes se les apliquen agentes físicos por la posibilidad de una recidiva o de una metástasis.









Implantes metálicos y dispositivos electrónicos


En general, los dispositivos electrónicos como los marcapasos, entre otros, se ven muy influenciados ante algunos agentes físicos como las corrientes de alta frecuencia. Por lo tanto, pediremos al paciente que nos indique si porta algún tipo de implante metálico y/o dispositivo electrónico que pueda sufrir una alteración en su funcionamiento ante la aplicación de un agente físico.









Alteración de la sensibilidad


La dosificación de los diferentes procedimientos generales de fisioterapia mediante agentes físicos se basa habitualmente en la percepción de los pacientes. Por este motivo, la no colaboración del sujeto o la alteración de su sensibilidad pueden contraindicar el empleo de determinados agentes físicos. Una circunstancia especial en cuanto a la alteración de la sensibilidad de los pacientes la establece la medicación que se les administra y que puede interferir en la correcta dosificación e incluso contraindicar la realización de un tratamiento con determinados agentes físicos (p. ej., la aplicación de fototerapia en pacientes que toman betacarotenos).









Disfunción mental


En estados de falta de control mental o enfermedades neurológicas puede estar contraindicado el uso de agentes físicos. Un ejemplo clásico es la epilepsia en el empleo de agentes electromagnéticos. Sin embargo, creemos necesario establecer un buen planteamiento del coste-beneficio de la aplicación del agente físico en cuestión y personalizar cada tratamiento.
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Introducción


En este capítulo se describirán los elementos esenciales de la fisiología de los tres grandes procesos en torno a los cuales se articulan la mayoría de las intervenciones en fisioterapia: la respuesta neuromuscular, la respuesta inflamatoria y el dolor. El capítulo no pretende ser una revisión exhaustiva, pero sí ofrecer al lector una visión general para comprender los elementos fundamentales de estos tres complejos procesos.









Bases fisiológicas de la respuesta neuromuscular


En las dos últimas décadas los conocimientos sobre los mecanismos fisiológicos neuromusculares han aumentado sobremanera y, con ellos, la importancia que se les concede desde el punto de vista de la intervención terapéutica. En este apartado se revisarán los fundamentos de la generación y propagación del impulso nervioso, el mecanismo de contracción muscular y el control nervioso del movimiento.






Estructura y función del tejido nervioso


El sistema nervioso está formado por neuronas, que producen y conducen impulsos electroquímicos, y células de sostén (neuroglía) (tabla 2.1), con funciones de apoyo, tróficas y de protección de las neuronas (Purves et al, 2011). Tradicionalmente, en el estudio del sistema nervioso han tenido un papel protagonista las neuronas y se ha considerado que las células de la glía tenían un papel secundario. En los últimos años, gran parte de la investigación en neurociencia ha centrado su atención en estas células y parece que están implicadas en muchas de las patologías y disfunciones relacionadas con el sistema nervioso. Se estima que por cada neurona existen entre 5 y 50 células gliales.




Tabla 2.1 Tipos y funciones de las células de la neuroglía


[image: image]




El término neurona debe reservarse para denominar a las células del sistema nervioso con la capacidad de generar y transmitir impulsos eléctricos. Existe una gran variedad morfológica pero, en general, todas se caracterizan por poseer tres regiones: cuerpo celular, dendritas y axón. Tanto las dendritas como los axones son las prolongaciones del cuerpo celular (fig. 2.1, v. Presentación contenido online).





[image: image]

Figura 2.1 Microscopia óptica de células nerviosas.




Los cuerpos celulares poseen la maquinaria celular general de cualquier célula, con la característica de tener un retículo endoplásmico rugoso que se tiñe fuertemente y que en la histología clásica se denomina cuerpos de Nissl, no presentes ni en las dendritas ni en los axones. La distribución de los somas celulares de las neuronas se suele agrupar en los ganglios del sistema nervioso periférico o en los núcleos del sistema nervioso central (Junqueira y Carneiro, 2006; Ross et al, 2011).


Las dendritas son prolongaciones finas y ramificadas que parten del soma neuronal y constituyen las regiones de recepción de impulsos eléctricos provenientes de otras neuronas. El axón es una prolongación más larga que conduce los impulsos desde el cono axónico del soma celular (fig. 2.2, v. Presentación contenido online). La longitud de los axones puede variar desde unos pocos milímetros hasta más de un metro (piénsese, por ejemplo, en el axón de una motoneurona situada en el asta anterior de la médula en el nivel lumbar L4-L5 que inerve las fibras del músculo tibial anterior).





[image: image]

Figura 2.2 Esquema de una neurona típica.




A lo largo del axón se transportan proteínas y otras moléculas por dos mecanismos distintos, y más rápidos, que una simple difusión (Goldstein y Yang, 2000):




1. El flujo axoplásmico, ligeramente más lento, es el resultado de ondas rítmicas de contracción en las que están implicados filamentos del citoesqueleto que empujan al citoplasma a partir del cono axónico hacia las terminaciones nerviosas.


2. El transporte axonal, en el que participan los microtúbulos, es más rápido y selectivo. Dependiendo de la dirección de este transporte, hablaremos de transporte anterógrado cuando el movimiento de moléculas se produce desde el soma neuronal hacia las terminaciones (dendritas o axones) y está controlado por cinesinas, que son complejos proteicos relacionados con los microtúbulos y que se anclan a las moléculas que deben ser transportadas. Cuando el transporte se produce desde las terminaciones nerviosas (dendritas o axones) hacia el soma, se denomina transporte retrógrado en el que están implicadas las dineínas responsables del movimiento de membranas celulares, vesículas mediante microtúbulos (Matthews, 2003; Connolly, 2004; Lodish et al, 2005; Alberts et al, 2008; Hammond, 2008).





Los axones y dendritas se agrupan y organizan en estructuras macroscópicas que denominamos nervios formados por fibras sensitivas, fibras motoras o de ambos tipos (Said, 1989; Antoine, 1999). En conjunto, el nervio está rodeado por una envuelta de tejido conectivo denominada epineuro. Cada grupo de axones se encuentra, a su vez, recubierto por otra capa de tejido conectivo denominada perineuro y, finalmente, cada axón, ya sea mielínico o amielínico, posee otro envoltorio que recibe el nombre de endoneuro (fig. 2.3, v. Presentación contenido online).
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Figura 2.3 Organización jerárquica de los nervios.











Potencial de membrana en reposo


Una de las propiedades funcionales que definen a las neuronas es su capacidad para generar y transmitir impulsos eléctricos o potenciales de acción. Para comprender cómo se establecen es necesario recordar que en las neuronas, como en todas las células del organismo, se establece una diferencia de potencial eléctrico a un lado y otro de la membrana plasmática. El mantenimiento de este gradiente electroquímico es necesario para la supervivencia de la célula. Esta diferencia de potencial se denomina potencial de membrana, en sentido amplio, o potencial de membrana en reposo (PMR), cuando nos referimos a las células excitables. Podemos imaginarnos esta membrana con su potencial como una pila eléctrica cuya energía será utilizada para realizar una gran cantidad de procesos celulares vitales. Esa pila deberá ser recargada de forma continua y para ello la célula necesitará de un aporte energético, el adenosín trifosfato (ATP) que en última instancia se obtiene de las fuentes nutritivas (Fox, 2008).


En las neuronas, en términos generales, el PMR es de unos −70 mV (aunque puede oscilar entre los −40 y los −90 mV según el tipo de neurona): el signo negativo, por convención, indica que en las proximidades citoplasmáticas de la membrana predominan las cargas eléctricas negativas, mientras que en las proximidades extracelulares de la membrana predominan las positivas. Cuando una célula mantiene una diferencia de potencial de membrana se dice que está polarizada y cuando pierde o se invierte esa diferencia de potencial se dice que se ha despolarizado (Constanzo, 2011).


El origen del PMR radica en la distribución desigual de distintos iones a un lado y otro de la membrana (Tortora y Derrickson, 2006; Guyton y Hall, 2011). En el líquido extracelular posee una mayor concentración de iones de Na+ y de Cl−, mientras que en el citosol, el catión principal es el K+ y los dos aniones predominantes son grupos fosfato (PO43−) y los extremos N-terminales de los aminoácidos de las proteínas (tabla 2.2). Son tres los mecanismos por los cuales la célula mantiene su potencial de membrana en reposo:




1. Permeabilidad de la membrana al K+ y al Na+. El potasio, dada su mayor concentración en el interior que en el exterior celular, tenderá a difundir de forma pasiva hacia el exterior celular por sus canales iónicos presentes en la membrana plasmática. La existencia de un gran número de canales iónicos de K+ en la membrana hace que la permeabilidad de ésta al ión sea elevada (Norman, 2007). El resultado será una mayor negativización relativa del interior de la membrana y una positivización relativa del exterior de ésta. Sin embargo, con el Na+ la situación es diferente: la membrana es mucho menos permeable al ión sodio que al potasio porque no existen canales para el sodio permanentemente abiertos. Puesto que existe una mayor concentración de iones sodio en el exterior celular que en el citosol, se producirá una entrada pasiva, aunque lenta, de iones sodio al interior celular a través de los canales de sodio regulados por voltaje que, aun estando cerrados, en una situación de reposo pueden abrirse ligeramente (véase más adelante).


2. Presencia de cargas negativas atrapadas. La mayor parte de las cargas negativas presentes en las inmediaciones de la cara citosólica de la membrana no pueden cruzar hacia el exterior: o bien porque son cargas negativas asociadas con moléculas que no pueden atravesar la membrana (grupos fosfato) o bien porque están asociadas a proteínas. En definitiva, las cargas negativas no pueden seguir al potasio en su salida al exterior. Sin embargo, serán las responsables de que, en parte, el potasio vuelva a fluir hacia dentro por sus correspondientes canales iónicos. El flujo de potasio se encuentra regulado por dos gradientes antagónicos: el gradiente de concentración empuja al potasio hacia el exterior y el gradiente eléctrico lo atrae hacia el interior.


3. Bombas de Na+/K+. Si no existiese un mecanismo que compensase la salida del potasio, controlado por la atracción ejercida por los aniones intracelulares y la entrada de sodio, el potencial de membrana desaparecería cuando se alcanzasen los equilibrios electroquímicos. Sin embargo, en las membranas plasmáticas existe un complejo proteico (Benarroch, 2011; Morth et al, 2011) con actividad ATP-asa (es un transportador activo que requiere de ATP): la bomba de sodio-potasio.







Tabla 2.2 Concentraciones iónicas de los líquidos intracelular y extracelular
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Como estas bombas expulsan tres iones de sodio e introducen dos iones de potasio, tienen un efecto electrogénico, ya que el resultado neto de cargas eléctricas significa negativizar el interior de la membrana respecto del exterior (fig. 2.4, v. Presentación contenido online). Aunque en términos absolutos la contribución de las bombas de sodio-potasio equivale solamente a unos −3 mV de los −70 mV del potencial de reposo, sin su continuo funcionamiento las membranas perderían progresivamente el PMR, con resultados nefastos para la célula.





[image: image]

Figura 2.4 Funcionamiento de la bomba Na+/K+.











Potenciales de acción


Un potencial de acción o impulso nervioso puede definirse como una inversión momentánea del potencial de membrana en reposo de una célula excitable neuronal o muscular (fig. 2.5, v. Presentación contenido online). En el proceso pueden reconocerse tres fases:




1. Despolarización: se reduce e incluso se invierte la diferencia de potencial de reposo.


2. Repolarización: se recupera el potencial de membrana en reposo.


3. Hiperpolarización: la membrana alcanza una diferencia de potencial negativa mayor que en la situación de reposo.
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Figura 2.5 Fases del potencial de acción.




La generación del potencial de acción está relacionada con la presencia en las membranas plasmáticas de un tipo especial de canal iónico: canales iónicos regulados por voltaje. Son complejos proteicos formados por varias subunidades y específicos para cada tipo de ión, que pueden presentar dos estados conformacionales: abierto o cerrado. Que el poro del canal permanezca abierto y permita el flujo del correspondiente ión según su gradiente electroquímico o que permanezca cerrado e impida el paso del ión, depende de la situación eléctrica de su entorno (fig. 2.6, v. Presentación contenido online).





[image: image]

Figura 2.6 Flujo de iones Na+ y K+.




Los canales de K+ regulados por voltaje se encuentran cerrados cuando el potencial de membrana se encuentra en los valores de reposo. Paralelamente, los canales de K+ de los que hemos hablado anteriormente no regulados por voltaje siempre estarían abiertos y por eso se les llama canales de K+ de pérdida (Stuhmer et al, 1989; Konishi, 1990; Mahaut-Smith et al, 1990).


Los canales de Na+ regulados por voltaje también se encuentran cerrados cuando el potencial de membrana está en los valores de reposo. Solamente existen canales de sodio regulados por compuerta, y las pequeñas entradas de Na+ que se producen en una situación de reposo se deben a una apertura momentánea y parcial de los mismos (Norman, 2007; Fox, 2008).


Cuando en una determinada región de la membrana se produce un estímulo eléctrico lo suficientemente intenso, la mayor parte de los canales de Na+ regulados por voltaje se abrirán de forma simultánea. Esta apertura será breve pero permitirá una difusión de Na+ hacia el interior que positivizará el interior de la membrana (en una neurona típica se pasará de −70 mV a unos +30 mV). En este punto, los canales Na+ cerrarán sus compuertas y cesará el flujo de sodio hacia el interior y a la vez servirá de estímulo para que los canales de K+ regulados por voltaje abran simultáneamente su poro. Se producirá entonces un aumento brusco de la permeabilidad al potasio con una salida masiva del ión hacia el exterior. Se recuperará así el PMR que volverá a hacerse negativo, repolarización, e incluso lo sobrepasará¸ hiperpolarización. Llegados a este punto, los canales de K+ cierran sus compuertas y será la bomba Na+/K+ la que restaurará los niveles de reposo. En una neurona típica se pueden contabilizar alrededor de un millón de bombas capaces de transportar 200·106 iones por segundo (Fox, 2008).


Se dice que los potenciales de acción responden a la ley del todo o nada, lo que significa que cuando un determinado estímulo eléctrico dispara la apertura de los canales de sodio, éstos no se cerrarán hasta que alcancen el umbral de despolarización (+30 mV). El paso de −70 mV a +30 mV y vuelta a los −70 mV dura aproximadamente 3 ms. La amplitud de los potenciales de acción en todos los axones y en todos los momentos será siempre de aproximadamente 100 mV (Ganong, 2005; Guyton y Hall, 2011).


Puesto que los potenciales de acción ocurren o no ocurren, el sistema nervioso no puede regular la fuerza de los estímulos con la amplitud de los potenciales de acción, debe hacerlo con la frecuencia (número de potenciales/unidad de tiempo) de producción de potenciales. La neurona que recibe un estímulo más fuerte responderá con un mayor número de potenciales o mantendrá una mayor tasa de descargas eléctricas (sumación temporal).


Por otra parte, no todos los axones poseen el mismo umbral para despolarizarse; algunos responderán frente a pequeños estímulos, mientras que otros lo harán frente a estímulos más intensos: los potenciales de membrana serán siempre iguales, lo que cambiará será la facilidad para soltar el gatillo que tiene una u otra neurona. De esta forma, cuando un estímulo actúa sobre un grupo de axones, algunos se activarán (los que tengan el umbral más bajo) y otros no lo harán; si el estímulo aumenta en intensidad, crecerá también el número de axones activados. Este mecanismo se conoce como reclutamiento (sumación espacial) y constituye otro mecanismo que permite al sistema nervioso codificar la fuerza del estímulo (Berne y Levy, 1992; Becker et al, 2007).


El número de descargas de una determinada neurona por unidad de tiempo (frecuencia de descarga) es limitado: si aumentamos el número de impulsos, el intervalo entre ellos disminuye hasta el punto en el que no podrá generarse un nuevo potencial hasta que el anterior haya finalizado. Durante el tiempo en el que una determinada región de la membrana de la neurona está produciendo un potencial de acción no puede generarse en esa misma zona otro potencial hasta que el anterior haya finalizado. Este lapso de tiempo se conoce como período refractario (fig. 2.5). Cuando no se produce ninguna respuesta a la aplicación de un segundo estímulo se habla de período refractario absoluto. La explicación a este fenómeno debe buscarse en la estructura molecular de los canales regulados por voltaje (fig. 2.6): cuando la despolarización abre el canal, se produce el flujo del correspondiente ión hasta que el canal pasa a un estado inactivo debido a que una subunidad peptídica del mismo bloquea el poro (Benarroch, 2011; Morth et al, 2011). Ningún nuevo estímulo podrá desbloquearlo y la inactivación finaliza tras un período fijo de tiempo tras el cual el canal vuelve a encontrarse en una situación de cerrado pero desbloqueado (Tortora y Derrickson, 2006; Silverthorn, 2008).


Ocurre que, cuando los canales de Na+ están inactivados por haberse producido la despolarización, no todos lo están al mismo tiempo, por lo que teóricamente es posible volver a producir una nueva despolarización de la membrana. En esta situación el estímulo deberá ser de una intensidad mayor que si la membrana estuviese en reposo, porque los canales de K+ se encuentran abiertos y se está repolarizando la membrana. Este intervalo de recuperación del reposo de los canales de Na+ desde su estado inactivo con los canales de K+ aún abiertos se denomina período refractario relativo (Córdova, 2003; Constanzo, 2011).


En muchas de las corrientes eléctricas aplicadas con fines terapéuticos se ajustan tres parámetros: la intensidad de la corriente, la frecuencia de los impulsos eléctricos y la duración de los impulsos eléctricos con el objetivo de dirigir el estímulo eléctrico hacia las condiciones fisiológicas de las células nerviosas o musculares que se desea estimular.









Conducción de los potenciales de acción


Si la transmisión de los impulsos eléctricos dependiese únicamente de las propiedades conductoras de la membrana, sólo podrían propagarse unos milímetros. En consecuencia, debe existir algún otro mecanismo por el que los impulsos eléctricos pueden transmitirse a distancia a lo largo de los axones.


Cuando se estimula una determinada región del axón y se supera el umbral de despolarización, ésta ocurre en una pequeña región de la membrana. Durante la despolarización entran chorros de iones Na+ que despolarizarán, a su vez, una zona de la membrana adyacente. En la membrana de un axón, esta despolarización sólo podrá avanzar, ya que las zonas de la membrana que se acaban de despolarizar no pueden volver a hacerlo por encontrarse en sus períodos refractarios. Conviene señalar que los potenciales de acción no se conducen, sino que cada potencial de acción es un suceso completo e independiente que se repite a lo largo de toda la longitud del axón. Se puede pensar en la ola que realizan los espectadores en un estadio: los individuos se levantan progresivamente (despolarización) y luego se sientan (repolarización), pero no se mueven de su sitio (Fox, 2008). Éste sería el mecanismo por el que se conduciría el potencial de acción en un axón amielínico. La velocidad dependerá de la resistencia de la membrana al flujo de cargas: a mayor diámetro de la fibra nerviosa, mayor velocidad de conducción.


La propagación del impulso por los axones mielinizados es más rápida y eficiente porque la vaina de mielina evita los movimientos de Na+ y K+ a través de la membrana. Estos movimientos sólo son posibles en los nódulos de Ranvier que se corresponden con interrupciones de la vaina de mielina. Es en estas regiones donde se concentrarán los canales de Na+ y K+ regulados por voltaje. Como la despolarización sólo puede producirse en estas regiones, se dice que la conducción del impulso es saltatoria. La velocidad de conducción será mayor en los axones mielinizados porque la despolarización no se efectúa a lo largo de toda la membrana, sino solamente en las zonas de los nódulos que, no obstante, no pueden estar muy alejados entre sí (aproximadamente cada 1-2 mm). En la tabla 2.3 pueden comprobarse las diferentes velocidades de las fibras nerviosas según su grado de mielinización.


Tabla 2.3 Velocidades de conducción de los axones






	Diámetro (mm)

	Velocidad de conducción (m/s)

	Funciones






	12-22

	70-120

	Sensitiva: posición de los músculos






	5-13

	30-90

	Fibras motoras somáticas






	3-8

	15-40

	Sensitiva: tacto, presión






	1-5

	12-30

	Sensitiva: dolor, temperatura






	1-3

	3-15

	Fibras autónomas hacia los ganglios






	0,3-1,3

	0,7-2,2

	Fibras autónomas hacia el músculo liso y cardíaco







Tomado de Fox (2008).









Estructura y función del tejido muscular


Desde un punto de vista funcional, el tejido muscular, en sentido general, es el encargado de producir movimiento en el organismo. En cualquier proceso fisiológico en el que pueda observarse movimiento estará implicado de una u otra forma el tejido muscular: desde el movimiento de las palancas óseas, la circulación de la sangre por los vasos sanguíneos o del aire al interior de los pulmones hasta el avance del contenido digestivo a lo largo del sistema digestivo.


Aunque la acción del tejido muscular que denominamos contracción es común a todos los tipos de tejido muscular, existen características diferenciadoras que nos permiten distinguir tanto estructural como funcionalmente tres tipos de tejido muscular: el esquelético, el cardíaco y el liso (fig. 2.7, v. Presentación contenido online).
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Figura 2.7 Microscopia óptica de tejido muscular.




Tanto el músculo esquelético como el músculo cardíaco muestran mecanismos similares de contracción, y su aspecto, cuando se observan con el microscopio óptico, es similar y característico por presentar estriaciones. Sin embargo, el músculo liso posee una estructura microscópica diferente y, en consecuencia, su mecanismo de contracción también lo es. El músculo esquelético es de contracción voluntaria y los músculos cardíaco y liso son de contracción involuntaria (Córdova, 2003; Constanzo, 2011). En adelante nos referiremos sólo al músculo estriado esquelético.


El músculo esquelético se encuentra organizado jerárquicamente (Gartner y Hiatt, 2002; Junqueira y Carneiro, 2006; Ross et al, 2011). Si partimos desde un nivel macroscópico (fig. 2.8, v. Presentación contenido online), encontraremos que el músculo se inserta mediante su tendón en una palanca ósea y está rodeado por una capa de tejido conjuntivo, denominada fascia, que lo envuelve y lo empaqueta junto con otros grupos musculares y estructuras. Bajo esta fascia, y en íntimo contacto con el tejido muscular propiamente dicho, se encuentra otro envoltorio de tejido conjuntivo denominado epimisio. A su vez, dentro del envoltorio epimisial, el músculo se encuentra ordenado en paquetes denominados fascículos musculares que poseen un envoltorio propio de tejido conjuntivo denominado perimisio y que forma un continuo con el epimisio mediante tabiques transversales de tejido conjuntivo que separan los diferentes fascículos. Si observamos con mayor detalle un fascículo, veremos que el perimisio empaqueta un conjunto de filamentos que reciben el nombre de fibras musculares o miofibras cubiertas por una fina capa de tejido conjuntivo, el endomisio¸ que ya se encuentra en íntimo contacto funcional con la membrana plasmática (o sarcolema) de la célula muscular. Es preciso evitar equivocaciones con la terminología: fibra muscular y miofibra se refieren a la célula muscular; en cambio, miofibrilla hace referencia a cada una de las proteínas fibrosas dispuestas longitudinalmente contenidas en la fibra muscular, en esencia, se corresponderían con filamentos de actina y miosina. Los vasos sanguíneos y las terminaciones nerviosas transcurren entre estos envoltorios hasta contactar con la membrana de la fibra muscular (Pocock y Richards, 2005; Fox, 2008; Silverthorn, 2008).
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Figura 2.8 Organización jerárquica del músculo.




Por tanto, la tensión generada por las fibras musculares se transmitirá a los tendones por un sistema continuo de tejido conjuntivo y, dada la disposición espacial del conjunto, se traducirá, si uno de los segmentos se encuentra libre, en un acercamiento de los puntos de inserción.


Durante décadas se ha estudiado la función muscular centrada en la propia fibra muscular obviando en la mayoría de las ocasiones el papel de los envoltorios de tejido conjuntivo. Si bien en el ámbito de la biología celular y molecular, el estudio de la composición de la matriz extracelular –el medio interno de Walter Cannon y Claude Bernard– de los diferentes tejidos y las complejas interacciones entre sus componentes y la maquinaria celular son una línea de investigación inagotable (Kjaer, 2004; Lodish et al, 2005; Silverthorn, 2008; Geiger et al, 2011; Geiger y Yamada, 2011), la traslación de estos conocimientos al ámbito clínico ha sido lenta. En los últimos años, y desde el terreno de la fisioterapia y de las terapias manuales, se viene reconociendo la importancia de estas estructuras en el mantenimiento de la homeostasis del sistema musculoesquelético (Pilat, 2003). El concepto de tensegridad de Ingber de finales de la década de 1990 (2008), su empeño divulgativo y la reducción de la brecha entre investigación básica y la clínica han hecho que muchos profesionales de la salud comiencen a replantearse algunas de las actuaciones terapéuticas (Gosselin et al, 1998; Kjaer et al, 2006; Reeves, 2006).


Estas perspectivas se basan en la continuidad estructural existente entre los niveles macroscópicos, fasciales y los niveles microscópicos de la propia fibra muscular, en los que los envoltorios de tejido conjuntivo y la interacción de la fibra muscular con la matriz extracelular que las rodea adquieren el protagonismo a través, aunque no sólo, de la superfamilia de proteínas denominadas integrinas (Berg et al, 2002; Lodish et al, 2005; Lozano et al, 2005; Becker et al, 2007).









Inicio de la contracción muscular: potencial postsináptico excitatorio


Las fibras musculares se contraen cuando son estimuladas por una neurona motora situada en el asta anterior de la sustancia gris del nivel medular correspondiente. Cada neurona motora aporta inervación a varias fibras musculares que se contraerán de forma simultánea (fig. 2.9, v. Presentación contenido online). La activación de diferentes neuronas motoras estimulará varios grupos de fibras musculares, lo que permitirá la regulación de la fuerza de contracción de todo el grupo muscular (Berne y Levy, 1992). Cada neurona motora, junto con todas las fibras musculares que inerva, se denomina unidad motora, descrita por Sherrington en 1906.
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Figura 2.9 Placa motora.




En promedio, una misma neurona motora puede estimular alrededor de 150 fibras musculares, aunque el número varía en función de la precisión necesaria para controlar la musculatura; de esta forma, las neuronas motoras que inervan la musculatura implicada en movimientos finos controlan a un menor número de fibras musculares; por el contrario, las neuronas motoras que inervan musculatura cuya función es generar una gran potencia controlan un mayor número de fibras musculares (Tortora y Derrickson, 2006; Thibodeau y Patton, 2008).


La llegada del potencial de acción al extremo axonal desencadena una rápida liberación del neurotransmisor que, en el caso que nos ocupa, es la acetilcolina (ACh). Durante el reposo eléctrico, las vesículas que contienen ACh se encuentran parcialmente fusionadas con la membrana plasmática a través de unas proteínas que conforman el complejo de fusión asociado a la membrana presináptica. El complejo de fusión fija la vesícula al nivel de atraque, pero sólo se produce la fusión real cuando el potencial de acción despolariza la membrana del extremo axonal (Denis y Lacour, 1998; Matthews, 2003; Fox, 2008).


En el axón terminal existen canales de Ca2+ regulados por voltaje que se abrirán ante la llegada del potencial de acción. La difusión de Ca2+ al interior celular actuará como segundo mensajero activando la calmodulina que, a su vez, activa a las proteínas cinasas que regulan la fusión de las vesículas contenedoras de la ACh con la membrana presináptica (fig. 2.10, v. Presentación contenido online).
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Figura 2.10 Sinapsis neuromuscular.




La toxina botulínica producida por la bacteria Clostridium botulinum y comercializada bajo el nombre de Botox® es una neurotoxina con acción proteasa que digiere componentes concretos del complejo de fusión, de manera que se produce un bloqueo temporal (pero suficiente para ser mortal por parálisis relajante) de la sinapsis química al impedir la liberación de la ACh (Lodish et al, 2005; Guyton y Hall, 2011).


La ACh liberada a la hendidura sináptica se unirá a su receptor ubicado en la membrana postsináptica. Los receptores colinérgicos presentes en las células musculares pertenecen al tipo de receptor nicotínico que se comportan como canales iónicos regulados por ligando (el ligando es la ACh). Estos canales poseen dos sitios de unión para la ACh que, cuando son ocupados, ocasionan el cambio conformacional del canal, de forma que se vuelve poroso tanto para el Na+ como para el K+, por lo que se producirá un flujo de entrada de Na+ y un flujo de salida de K+, aunque predominará la entrada de Na+ por su mayor gradiente electroquímico (Tortora y Derrickson, 2006; Becker et al, 2007; Scalon y Saunders, 2007). El resultado final es la producción de un potencial de acción postsináptico de excitación (PPSE). Debe remarcarse que a diferencia del potencial de acción eléctrico, en el PPSE no se produce inversión de la polaridad de la membrana debido a la salida simultánea de K+ y a que no existe un umbral, de manera que el grado de despolarización estará directamente relacionado con la cantidad de neurotransmisor liberado; además no tienen período refractario, por lo que su efecto será sumativo (Matthews, 2003; Fox, 2008).


La retirada de la ACh de la hendidura sináptica corre a cargo de la enzima acetilcolinesterasa (AChE) que la disociará en acetato y el aminoácido colina. La AChE es una proteína de membrana con acción enzimática y se encuentra anclada en la membrana postsináptica con su sitio de unión dirigido hacia la hendidura sináptica (Berg et al, 2002; Lozano et al, 2005).









Mecanismo de la contracción del músculo esquelético


La fibra muscular, como cualquier otra célula, posee una membrana plasmática denominada sarcolema, en cuyo interior se encuentran los diferentes orgánulos celulares y la parte citoplasmática, que en este contexto se denomina sarcoplasma. Además, la célula muscular se caracteriza por poseer en su interior una gran cantidad de proteínas fibrilares o miofibrillas encargadas de generar el mecanismo de contracción de la fibra, de tal forma que los orgánulos, incluyendo a los núcleos, se encuentran dispuestos periféricamente. El retículo endoplásmico, llamado aquí retículo sarcoplásmico, es extenso y envuelve cada miofibrilla. Este retículo está constituido por túbulos longitudinales que liberarán iones de Ca2+ al sarcoplasma y cisternas terminales que concentran y almacenan Ca2+ (Denis y Lacour, 1998; Scalon y Saunders, 2007; Silbernagl y Despopopoulos, 2007).


La red de túbulos T (de transversos) se encuentra asociada a las cisternas terminales. Al conjunto de un túbulo T junto a sus dos cisternas terminales se lo conoce con el nombre de tríada. En realidad, los túbulos T no son ni más ni menos que una continuación del sarcolema de la fibra muscular que se invagina hacia el interior celular, de tal forma que en la luz de los túbulos T encontraremos líquido extracelular. Si se piensa, es una forma realmente efectiva y rápida para trasladar los potenciales de acción generados en la placa motora hacia el interior de la fibra muscular y a cada paquete de miofibrillas (fig. 2.11, v. Presentación contenido online).
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Figura 2.11 Túbulos T y cisternas del retículo sarcoplásmico.




La contracción de la fibra muscular se realiza gracias a las más de 1.000 miofibrillas que puede contener. Cada miofibrilla está compuesta por varios tipos de proteínas que se pueden resumir en tres tipos: contráctiles (actina y miosina), reguladoras (tropomiosina y troponina) y accesorias (titina y nebulina) (Lodish et al, 2005; Silverthorn, 2008; Guyton y Hall, 2011).


El mecanismo de la contracción se explica mediante la teoría de los filamentos deslizantes propuesta en 1954 por Huxley y Niedeigerke (Córdova, 2003; Ganong, 2005; Lodish et al, 2005; Becker et al, 2007; Fox, 2008; Silverthorn, 2008; Constanzo, 2011; Guyton y Hall, 2011) en la que está implicada la unidad funcional contráctil fundamental o sarcómero del músculo estriado que va desde una línea Z hasta la siguiente (fig. 2.12, v. Presentación contenido online).
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Figura 2.12 Disposición de los filamentos de actina y miosina.




En una situación de reposo, existe un ligero solapamiento entre los filamentos gruesos de miosina y los finos de actina a través de los denominados puentes cruzados. Cuando la fibra muscular es estimulada y se libera Ca2+ al citosol, el complejo regulador de tropomiosina-troponina libera los sitios de unión de la miosina con la actina. Además, es necesaria la presencia de ATP puesto que para que las cabezas de miosina arrastren a los filamentos de actina debe producirse un cambio conformacional en la miosina (Denis y Lacour, 1998; Tresguerres, 2005; López y Fernández, 2006).


Para la relajación muscular debe aclararse el Ca2+ presente en el citosol mediante las bombas de Ca2+ que lo retiran por transporte activo hacia el interior de las cisternas y debe consumirse de nuevo ATP para liberar los puentes cruzados establecidos entre las cabezas de miosina y los filamentos de actina (Córdova, 2003; Ganong, 2005; Fox, 2008; Constanzo, 2011; Guyton y Hall, 2011). Desajustes en los niveles de Ca2+ o una insuficiente disponibilidad de ATP por parte de la célula muscular pueden dar lugar a la aparición de espasmos o calambres musculares (el caso extremo de este fenómeno se puede observar en la rigidez cadavérica: la ausencia de ATP impide la liberación de las uniones actina-miosina que ocasionan una rigidez muscular que sólo se libera cuando las proteínas comienzan a descomponerse).









Fibras de contracción lenta y fibras de contracción rápida


Es clásica la diferenciación de fibras musculares según su velocidad de contracción y su resistencia a la fatiga (Hendricks et al, 1973; Gauthier, 1979a, 1979b; Pierobon-Bormioli et al, 1981; Hintz, 1984; Sinacore et al, 1990; Gordon, 1994). De esta forma, se diferencian tres tipos de fibras musculares: las fibras de tipo I (o fibras de contracción lenta) y las fibras de tipo II (o fibras de contracción rápida, de las cuales, habitualmente, se diferencian dos subtipos).


Las diferencias se deben a la presencia de isoenzimas de la porción ATPasa de la miosina: recordemos que las cabezas pesadas de miosina poseen actividad ATPasa y que la hidrólisis de ATP en esta región es necesaria para generar la tensión que tirará de los filamentos de actina y que finalmente se traduce en un acortamiento de la fibra muscular. Las isoenzimas son enzimas que difieren en su secuencia de aminoácidos, pero que catalizan una misma reacción, aunque suelen mostrar patrones cinéticos o propiedades de regulación distintos que permiten flexibilidad metabólica ante las necesidades particulares de un determinado tejido (Paniagua et al, 2003; Lodish et al, 2005; Alberts et al, 2008).


Estas diferencias se traducen en una mayor rapidez en la contracción de la fibra muscular, entre dos y tres veces más rápida que las fibras lentas (Stabler et al, 2006; Silverthorn, 2008). A modo de ejemplo, los músculos extraoculares tienen una proporción elevada de fibras de contracción rápida y alcanzan su tensión máxima en unos 7,3 ms; por el contrario, el músculo sóleo, que posee una proporción alta de fibras de contracción lenta, requiere aproximadamente 100 ms para generar la tensión máxima (Fox, 2008).


No obstante, no sólo existen diferencias en el tipo de ATPasa de las cabezas de miosina; el resto de componentes celulares varía en relación con el papel que desempeña la musculatura. De esta forma, se dice que los músculos posturales actúan mediante contracciones mantenidas en el tiempo sin presentar fatiga, presentan una gran cantidad de fibras de tipo I; además de funcionar con tiempos de contracción más lentos, su bioenergética está adaptada a desarrollar un metabolismo de tipo aeróbico oxidativo, por lo que en ocasiones a este tipo de fibras también se las denomina fibras oxidativas lentas. Además, poseen un abundante aporte capilar, numerosas mitocondrias y una concentración importante de mioglobina, que será la proteína intracelular responsable de captar el oxígeno cedido por la hemoglobina. Es esta mioglobina la que les confiere un aspecto rojizo, por lo que también se las denomina fibras rojas (Denis y Lacour, 1998; Guyton y Hall, 2011).


Las fibras de contracción rápida (tipo II) son más gruesas, presentan un menor número de capilares y de mitocondrias, y en su bioenergética predomina el metabolismo anaeróbico con grandes reservas de glucógeno y de enzimas glucolíticas (Ganong, 2005). Concretamente, estas fibras suelen denominarse fibras glucolíticas rápidas o fibras de tipo IIB, aunque si nos estamos refiriendo a humanos, suelen recibir el nombre de fibras de tipo IIX (Fox, 2008).


En los humanos se ha descrito otro tipo de fibras que podemos llamar intermedias porque poseen tiempos de contracción rápida, pero también una capacidad de elevada de realizar metabolismo oxidativo. Podemos encontrarlas bajo las denominaciones de fibras de tipo IIA o fibras oxidativas rápidas. Dada su menor cantidad de mioglobina muestran un aspecto menos rojizo y por ello también reciben el nombre de fibras blancas (López y Fernández, 2006).


En la tabla 2.4 se resumen algunas de las características de los tres tipos de fibra muscular. No obstante, las proporciones de los distintos tipos de fibras son muy variables entre los individuos y entre los diferentes músculos. La composición muscular está condicionada genéticamente, pero también puede verse afectada por componentes epigenéticos, por ejemplo, el entrenamiento.




Tabla 2.4 Características de los diferentes tipos de fibras musculares
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Por último, en relación con estas cuestiones, debe recordarse que las unidades motoras están relacionadas con el tipo de fibra que inervan. Las unidades motoras que inervan fibras de contracción lenta son menores que las que inervan fibras de contracción rápida y el reclutamiento de fibras se hace desde las unidades motoras más pequeñas hacia las unidades motoras más grandes, que son las que generarán mayor tensión.


Son estas respuestas fisiológicas diferenciadas las que justifican la elección de distintos parámetros en las aplicaciones de electroestimulación con el objeto de ajustar el estímulo eléctrico exógeno a las respuestas fisiológicas reales. En especial, los parámetros de amplitud de fase y la frecuencia de los impulsos eléctricos nos permitirán realizar una electroestimulación más ajustada a las condiciones fisiológicas de los grupos musculares tratados (Basas, 2001; Linares et al, 2004; Requena et al, 2005; Johnson, 2008; Amer-Cuenca, 2010).









Tipos de contracción muscular y fuerza de la contracción


La fuerza de la contracción de un determinado músculo se ve influida por diferentes factores relacionados con el número de fibras del músculo, la frecuencia de la estimulación, el grosor de cada fibra muscular (las fibras musculares más gruesas poseen un mayor número de filamentos contráctiles y, en consecuencia, pueden generar más fuerza) y la longitud inicial de las fibras musculares cuando se encuentran en reposo (Ganong, 2005; López y Fernández, 2006; Guyton y Hall, 2011).


La tensión que puede generar una fibra muscular es proporcional a la cantidad de puentes cruzados formados entre los filamentos gruesos de miosina y los delgados de actina. Por tanto, la longitud óptima del músculo es aquella en la que genera una mayor tensión (fig. 2.13, v. Presentación contenido online). En la sarcómera se ha determinado que las longitudes ideales de ésta donde se puede generar una mayor tensión oscilan entre 2 y 2,2 μm (Silbernagl y Despopopoulos, 2007; Fox, 2008; Silverthorn, 2008; Thibodeau y Patton, 2008). Mayores longitudes de la sarcómera implican un menor solapamiento de los filamentos de actina y miosina y, por tanto, menos posibilidades de establecer los puentes cruzados para el deslizamiento. Por el contrario, longitudes de la sarcómera menores ocasionan un excesivo solapamiento, con el consiguiente aumento de las interacciones moleculares de los componentes proteicos. La longitud normal del músculo se establece mediante las contracciones reflejas en respuesta al estiramiento pasivo regulado por los husos neuromusculares.
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Figura 2.13 Relación tensión-relajación del músculo.




Cuando se estimula eléctricamente a un músculo con una intensidad suficiente, se produce una respuesta contráctil denominada sacudida. Al incrementar la intensidad del estímulo aumenta la fuerza de la sacudida hasta alcanzar un umbral máximo. La duración del potencial de acción muscular es de unos 5 ms, un tiempo mucho más corto que el que se necesita para la contracción. De este modo, es posible una rápida repolarización de la membrana antes de que la contracción haya concluido. Si se aplica una segunda descarga inmediatamente después de la primera, tiene lugar una segunda sacudida que puede solaparse sobre la primera aumentando la tensión. A este tipo de respuesta se la denomina sumación temporal. De esta forma, los músculos esqueléticos pueden generar contracciones graduadas cuya fuerza dependerá del número de fibras que se estimulan.


Si programamos un electroestimulador con impulsos eléctricos de frecuencias crecientes veremos cómo se van acortando los tiempos entre contracción y contracción hasta llegar a una tetania parcial. Si se sigue aumentando la frecuencia se llega a la situación de tetania completa, en la que no se observa una relajación visible y la contracción es sostenida. En una situación fisiológica in vivo, cuando un axón somático (perteneciente a una neurona motora situada en el asta anterior de la médula) se activa, se contraerán todas las fibras musculares que inerva. Como cada músculo está compuesto por múltiples unidades motoras, la graduación en la fuerza y duración de la contracción muscular se regula controlando el tipo de unidad motora que se contrae y el número de unidades motoras que actúan en un determinado momento. En términos generales, para el mantenimiento del tono postural, la neurona motora descarga con una frecuencia de alrededor de 5 Hz; para el movimiento voluntario, con una frecuencia de 8 Hz, y para el movimiento intenso puede llegar a los 25 Hz.


Cuando es necesario generar una fuerza mínima, el estímulo hace que respondan las neuronas motoras con un umbral de activación más bajo y que parece que están relacionadas con las fibras musculares de contracción lenta resistentes al cansancio (Sinacore et al, 1990; Silverthorn, 2008; Guyton y Hall, 2011). Si aumenta el estímulo, comienzan a estimularse neuronas motoras con umbrales de excitación más altos. Este proceso se conoce con el nombre de reclutamiento. Durante esta respuesta muscular, el reclutamiento de produce de forma asincrónica, de manera que mientras unas neuronas motoras se activan, las otras se desactivan para permitir la recuperación y evitar la fatiga. Si el estímulo es máximo, sobrevendrá la fatiga y con ella la imposibilidad de mantener la contracción.


Desde el punto de vista de la mecánica del movimiento corporal, las contracciones musculares suelen clasificarse en:




1. Isotónicas. Son contracciones que generan una fuerza y se mueve una carga. Si con el movimiento se produce un acortamiento de la longitud del músculo (p. ej., al coger una mancuerna con la mano y flexionar el codo hasta llevarla al hombro), la contracción se denomina isotónica concéntrica. Si, por el contrario, se produce un alargamiento del músculo a pesar de estar realizando una contracción (p. ej., cuando estamos sentados en un banco de cuádriceps con el peso fijado en el tobillo y frenamos la caída del peso contrayendo aquél), la contracción se denomina isotónica excéntrica. Debe tenerse en cuenta que durante una contracción excéntrica la tensión sufrida por la fibra muscular es máxima puesto que, por una parte, los filamentos de actina y miosina intentan solaparse y crear puentes de unión mientras que, por otro, la sarcómera se alarga. Por ello se considera que el trabajo excéntrico es el que más contribuye al daño celular después del ejercicio y conduce al dolor muscular tardío (DOMS: Delayed Onset of Muscle Soreness) o agujetas (Ernst, 1998; Stay et al, 1998; Allen et al, 1999; Stupka et al, 2000; Vickers, 2001; Hilbert et al, 2003; Zainuddin et al, 2005; Crameri et al, 2007).


2. Isométricas. La forma más sencilla de definirlas es como la contracción que se produce sin generar recorrido articular, lo que no quiere decir que no se genere tensión en las fibras musculares (Hunter y Enoka, 2003; Barclay y Loiselle, 2007; Edman y Josephson, 2007; Mettikolla et al, 2010).


3. Isocinéticas. Son las que se realizan manteniendo constante la velocidad angular o de giro de la palanca muscular que está trabajando. Esto se consigue con aparatos isocinéticos que permiten prefijar la velocidad a la que se va a realizar el movimiento, adaptándola a la resistencia o carga de trabajo que se tiene que vencer. De esta forma se desarrolla la máxima tensión en cada instante para cada ángulo (Córdova, 2003; Costa et al, 2010; Lustosa et al, 2010; Santos et al, 2010).












Fatiga, adaptación al entrenamiento, daño y reparación muscular


El término cansancio o fatiga hace referencia a la condición en la cual un músculo no puede generar o sostener la contracción deseada, es decir, la reducción de la capacidad de generar fuerza o potencia como consecuencia del ejercicio. No obstante, es un fenómeno complejo y no del todo bien entendido. Se han propuesto múltiples factores que pueden clasificarse en mecanismos de cansancio de origen central (Allen et al, 2008; Cairns y Lindinger, 2008; Secher et al, 2008; Taylor y Gandevia, 2008; Hunter, 2009), de aparición en el sistema nervioso central, y mecanismos de cansancio periférico, que lo hacen en cualquier punto entre la unión neuromuscular y los elementos contráctiles del músculo (Denis y Lacour, 1998; Córdova, 2003; Tresguerres, 2005; Silverthorn, 2008).


La fatiga que aparece durante la contracción máxima mantenida (con reclutamiento de todas las unidades motoras y estimulación nerviosa máxima) posiblemente se deba a una acumulación de K+ extracelular como consecuencia de la salida de este ión desde los axones y las fibras musculares durante la fase de repolarización de los potenciales de acción. Esta salida de K+ reducirá el potencial de membrana (podríamos decir que la hiperpolariza) con lo que se dificultará la nueva generación de potenciales de acción. Esta situación será de corta duración y con un breve reposo se estará en disposición de volver a generar una tensión máxima (Vidmaier et al, 2001; Matthews, 2003; López y Fernández, 2006; Fox, 2008).


Desde el punto de vista metabólico, el cansancio muscular se debe al agotamiento del glucógeno muscular y a una reducción de la capacidad del retículo sarcoplásmico para liberar Ca2+ y, como consecuencia, a un fallo en el acoplamiento excitación-contracción. Se sabe que la producción de fatiga muscular aparece cuando se acumula ácido láctico en la fibra muscular y que el restablecimiento de la respiración aerobia permite recuperar las reservas de glucógeno muscular y la capacidad de contracción. Este hecho indujo a pensar que la bajada del pH producida por la acumulación de lactato interfería con el acoplamiento excitación-contracción. Sin embargo, existen otras evidencias que parecen sugerir otros factores como causas de la fatiga durante el ejercicio, como la ya mencionada depleción intracelular de K+ intracelular y la acumulación del K+ extracelular de los túbulos T, o la acumulación del Pi (fosfato inorgánico) citoplasmático procedente de la degradación de la fosfocreatina y ATP en la fibra muscular. El aumento de la concentración de Pi enlentecería la liberación del Pi de la miosina afectando al movimiento de ésta sobre los filamentos de actina. Otros autores sugieren que el Pi se combinaría con el Ca2+ originando fosfato cálcico o bien interferiría con la dinámica de liberación del Ca2+ desde el retículo sarcoplásmico (Favero, 1999; Allen y Westerblad, 2001; Gandevia, 2001; Rubtsov, 2001; Stackhouse et al, 2001; Westerblad y Allen, 2002; Enoka y Duchateau, 2008; Mckenna et al, 2008).


El cansancio de origen central es, si cabe, más complejo. Implica a mecanismos propios del sistema nervioso central, como una reducción de la capacidad de las interneuronas del cerebro cuya función es controlar a las neuronas motoras situadas en las astas anteriores de la médula, y componentes subjetivos y emocionales. Diversos autores han demostrado que el cansancio de carácter psicológico precedería al cansancio muscular (Gandevia et al, 1995; Blomstrand, 2001; Meeusen et al, 2006; Dalsgaard y Secher, 2007).


La forma en la que la musculatura responderá a la solicitación mecánica dependerá en gran medida del grado de adaptación del sujeto a la actividad física. El consumo máximo de oxígeno que puede alcanzarse durante un ejercicio intenso se ha estimado en unos 50 ml/min·kg en hombres de unos 25 años (los consumos en mujeres son, en promedio, ligeramente inferiores). En deportistas de resistencia pueden registrarse consumos de hasta 80 o 90 ml/min·kg. Estas diferencias en los consumos de oxígeno influyen también en el umbral de lactato (punto en el que las concentraciones de lactato aumentan como consecuencia del paso, por parte de la célula muscular, de un metabolismo predominantemente aeróbico a un metabolismo predominantemente anaeróbico) y, en consecuencia, en la cantidad de ejercicio que puede realizarse antes de que la acumulación de ácido láctico contribuya a la fatiga muscular. Los sujetos entrenados presentan un umbral de lactato (o umbral anaeróbico) a niveles de consumo mayores, lo que se traduce en la posibilidad de hacer más ejercicio antes de que aparezca la fatiga.


Cualquier adaptación que permita ahorrar glucógeno o retardar su depleción mejorará la resistencia del músculo. En los sujetos entrenados, la mayor parte de la energía se obtiene por la participación de los ácidos grasos, lo que permite un agotamiento del glucógeno más lento. Sin entrar en demasiados detalles porque la extensión del capítulo no lo permite, las adaptaciones a la resistencia muscular consisten en el incremento de mitocondrias con las consiguientes enzimas participantes en las rutas metabólicas aeróbicas, la disminución de las fibras de tipo IIX (o IIB) y un incremento de las fibras mixtas (IIA, oxidativas rápidas) que, aunque se consideran de contracción rápida, sintetizan la isoenzima lenta de la ATPasa de la miosina (Pierobon-Bormioli et al, 1981; López y Fernández, 2006; Moore et al, 2009; Verdijk et al, 2009; Burd et al, 2010; Lebrasseur et al, 2011).


El entrenamiento de resistencia no incrementa el tamaño del músculo, que sólo lo hace tras ejercicio frecuente a intensidades altas en las que aquél trabaja contra grandes resistencias. Las fibras musculares de tipo II se hacen más gruesas por una mayor síntesis de las proteínas que forman las miofibrillas y la formación de nuevos sarcómeros, y entonces se dice que el músculo ha crecido por hipertrofia (Klossner et al, 2009; Shabarchin y Tsaturyan, 2010). En un segundo momento, es posible que las miofibrilas hipertrofiadas se desdoblen en dos miofibrillas que, a su vez, pueden seguir hipertrofiándose (Lee, 2004; López y Fernández, 2006; Fox, 2008; Burd et al, 2010; Lebrasseur et al, 2011).


Cuando el tipo de actividad o las demandas mecánicas a las que se somete a la fibra muscular son excesivas puede comprometerse la integridad de la misma y puede lesionarse (fig. 2.14, v. Presentación contenido online). La destrucción de fibras del músculo estriado supone que el resto de fibras sanas no puedan dividirse para sustituir a las fibras dañadas. No obstante, los músculos esqueléticos poseen células no diferenciadas (células madre), denominadas células satélite, ubicadas en la periferia de los músculos que, tras una lesión, se activan, proliferan y forman nuevas fibras musculares. Sin embargo, no están claros los motivos por los que esta capacidad de regeneración es incompleta y se ve reducida con la edad. Se ha visto anteriormente que cuando la musculatura se hipertrofia lo hace a instancias del aumento del número y grosor de miofibrillas, el número de núcleos de cada fibra debe incrementarse de forma proporcional al mayor volumen de la fibras. Son las células satélite las que proporcionan estos nuevos núcleos (Serrano et al, 2008, 2011; Sousa-Víctor et al, 2011).
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Figura 2.14 Imágenes ecográficas de lesiones musculares.




Es posible que en los últimos tiempos hayamos oído o leído alguna noticia en la prensa relacionada con la mioestatina (también llamada GDF-8: Growth Differentiation Factor 8) perteneciente a la familia de los TGF β (Transforming Growth Factor β). Es una proteína que actúa como regulador paracrino (se libera por las propias células musculares y actúa sobre ellas), descubierto recientemente en los músculos esqueléticos y que parece actuar inhibiendo las células satélites y la proliferación muscular. Se ha comprobado en animales de experimentación que cuando se inhibe el gen que expresa la mioestatina se produce un aumento de la masa muscular de los animales hasta 2,5 veces mayor que en una situación normal. En la actualidad constituye una línea de investigación muy activa por sus potenciales aplicaciones sanitarias (Mcpherron et al, 1997; Schuelke et al, 2004; Carnac et al, 2006).









Control nervioso de los músculos esqueléticos


Un movimiento armonioso y coordinado depende de la contracción correcta de los músculos adecuados en el momento adecuado. El control del movimiento coordinado es complejo, puesto que requiere una combinación apropiada de excitación e inhibición de distintas neuronas motoras en determinados patrones que conduzcan al movimiento deseado (Cramp y Scott, 2009).


Las neuronas motoras situadas en las astas anteriores de la médula espinal y que, junto a las fibras musculares que inervan, forman la unidad motora, están influidas o, si se quiere, reguladas, por neuronas motoras superiores localizadas en el cerebro y cuyos axones constituyen las vías motoras descendentes, y por la información sensitiva recogida por los receptores tendinosos, musculares y articulares. Las neuronas motoras reciben el nombre de vía final común porque es a través de ellas que los estímulos sensitivos y los centros cerebrales superiores ejercen el control del movimiento (Matthews, 2003; Tortora y Derrickson, 2006; Mulroney y Myers, 2011; Purves et al, 2011). En este apartado se expondrán brevemente los mecanismos de control muscular relacionados con los husos musculares y los órganos tendinosos de Golgi.


Los cuerpos de las neuronas motoras alfa se sitúan en las astas anteriores de la médula espinal y sus axones abandonan (son, por tanto, fibras eferentes) la médula formando las raíces anteriores de los nervios espinales. Las raíces posteriores de los nervios espinales llevan las fibras sensitivas, cuyos cuerpos neuronales están situados en los ganglios de las raíces posteriores. Estas fibras realizan una sinapsis con neuronas situadas en las astas posteriores de la médula (son, entonces, fibras aferentes). Se estima que en la región lumbar, cada nervio espinal tiene aproximadamente unas 12.000 fibras sensitivas y unas 6.000 fibras motoras (Fox, 2008).


Por otra parte, la mayoría de las neuronas situadas en un segmento determinado de la médula actúan como interneuronas enviando sus axones por las vías ascendentes, descendentes y transversales, de manera que estas interneuronas trasiegan información con otras neuronas situadas en niveles superiores e inferiores, bien en el mismo lado (ipsilaterales) o bien con el lado opuesto (contralaterales).


Se ha mencionado antes que las neuronas motoras se ven influidas por la información recogida por los husos musculares. Éstos son las estructuras sensitivas que se encuentran entre las fibras del músculo esquelético encargadas de controlar el grado de estiramiento de dichas fibras. El número es variable de una musculatura a otra, pero son más abundantes en los músculos que necesitan de un control más fino para realizar su función (Tresguerres, 2005; Silbernagl y Despopopoulos, 2007; Silverthorn, 2008).


El propio huso muscular está formado por fibras musculares denominadas fibras intrafusales, rodeadas de una vaina de tejido conjuntivo, que también se insertan en los correspondientes tendones (fig. 2.15, v. Presentación contenido online). Por tanto, las fibras intrafusales están situadas en paralelo con las fibras de músculo esquelético «normal» o fibras extrafusales. Es lógico que si la función del huso muscular es detectar y controlar el grado de estiramiento de las fibras extrafusales, las fibras intrafusales se dispongan paralelamente a ellas. No obstante, la estructura de las fibras intrafusales es diferente a la de las fibras extrafusales.
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Figura 2.15 El huso muscular y el órgano tendinoso de Golgi.




Las fibras del huso muscular no contienen miofibrillas contráctiles en su parte central (sí en sus extremos), que queda reservada para alojar a los núcleos. De esta forma, se describen dos tipos de fibras intrafusales: a) fibras intrafusales con bolsa de núcleos, en las que los núcleos se encuentran «apelotonados» en el centro, y b) fibras intrafusales con cadenas de núcleos, en las que éstos se encuentran en la parte central, pero más alineados. Estos dos tipos de fibras intrafusales están inervados de forma diferente. Las terminaciones sensitivas anuloespirales (o primarias) rodean las regiones centrales de las fibras con bolsas de núcleos y de las fibras con cadenas de núcleos, mientras que las terminaciones sensitivas ramificadas (o secundarias) sólo llegan a los extremos de las fibras con cadenas de núcleo (Cronin et al, 2009; Ribot-Ciscar et al, 2009; Hamill, 2010).


Tanto en las terminaciones primarias como en las secundarias la frecuencia de estimulación es proporcional a la longitud del músculo, si bien actúan en momentos diferentes. Mientras que las terminaciones primarias responden con más intensidad al inicio del estiramiento, las terminaciones secundarias lo hacen con el mantenimiento de éste. Así se recoge información sobre la velocidad y el grado del estiramiento. En cualquier caso, si el estiramiento muscular es brusco y rápido, ambos tipos de fibras responderán y la contracción refleja subsiguiente será mayor (Ganong, 2005; Fox, 2008; Hamill, 2010; Guyton y Hall, 2011).


Parece coherente que si existen dos tipos de fibras musculares, las extrafusales y las intrafusales, su contracción esté controlada por tipos de neuronas motoras distintas. Las neuronas motoras α (alfa) inervarán a las fibras extrafusales y las neuronas motoras γ (gamma) lo harán sobre las fibras intrafusales. Se asume que la contracción muscular se sostiene gracias a las fibras extrafusales y que la contribución de las fibras intrafusales a la tensión muscular es mínima.


La función de las neuronas motoras γ sería la de provocar la contracción isométrica de las fibras intrafusales. Ahora bien, dado que los filamentos contráctiles del huso solamente se sitúan en los extremos del huso y la región central queda ocupada por los núcleos, cuando se produce una contracción de las fibras intrafusales en realidad lo que ocurre es que el huso muscular se estira. Este estiramiento de los husos musculares aumenta su sensibilidad cuando tiene lugar un estiramiento pasivo de todo el músculo debido a fuerzas externas, por lo que puede decirse que la activación de las neuronas motoras γ incrementa el reflejo de estiramiento y que serán un factor importante en el control de los movimientos esqueléticos (Denis y Lacour, 1998; Córdova, 2003; Cronin et al, 2009; Constanzo, 2011).


Las neuronas motoras α y γ generalmente se activan de forma simultánea, son coactivadas por neuronas motoras superiores, bien de forma directa o bien a través de sinapsis previas con interneuronas medulares. La activación de las neuronas motoras α producirá una contracción muscular, mientras que la activación de las neuronas motoras γ estimulará la contracción de las fibras intrafusales que, a su vez, ayudarán a mantener el huso muscular con un cierto grado de estiramiento, dispuesto para responder, aunque el músculo extrafusal que le rodea esté acortado. De esta forma siempre se mantendrá un cierto tono muscular.


La contracción refleja de los músculos esqueléticos tiene lugar en respuesta a estímulos sensitivos y no dependen de la activación de centros superiores. El reflejo de estiramiento muscular es el ejemplo de reflejo más sencillo, de tipo monosináptico. En él sólo tiene lugar una sinapsis en la médula espinal, aunque en condiciones fisiológicas se activan múltiples neuronas sensitivas y motoras (fig. 2.16, v. Presentación contenido online).
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Figura 2.16 Reflejo monosináptico-reflejo de estiramiento.




Si se golpea con un martillo de reflejos en el tendón rotuliano se provocará un estiramiento repentino de la masa muscular del cuádriceps y, en consecuencia, los husos musculares se activarán. Las señales eléctricas generadas por las fibras primarias y secundarias llegarán a la neurona sensitiva que posee sinapsis directa con las neuronas motoras α, que se activarán y producirán la contracción isotónica del músculo estirado por el golpeteo del martillo.


Los órganos tendinosos de Golgi (OTG) son mecanorreceptores ubicados en las regiones tendinosas, cercanos, con cierta frecuencia, a la zona de transición miotendinosa. Se estimulan con las fuerzas deformantes que actúan sobre la matriz extracelular del tendón cuando se genera tensión sobre el mismo como consecuencia de la contracción o del estiramiento muscular (Walker, 1990; Mileusnic y Loeb, 2006; Iqbal y Roy, 2009). La información llega a las correspondientes neuronas sensitivas, que establecen una sinapsis con interneuronas inhibitorias en la médula espinal, que actuarán sobre las neuronas motoras que inervan el músculo inhibiendo su estimulación y, en consecuencia, la contracción. En este reflejo participan dos sinapsis y, a diferencia del reflejo de estiramiento, es un reflejo inhibitorio (fig. 2.17, v. Presentación contenido online).
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Figura 2.17 Reflejo polisináptico-reflejo de inhibición.




La situación fisiológica real es un poco más compleja que lo descrito con anterioridad. Por ejemplo, en el reflejo de estiramiento, la neurona sensitiva que estimula a la neurona motora para producir la contracción muscular, también estimula a las interneuronas inhibitorias de la musculatura antagonista. A este reflejo se le denomina reflejo de inhibición recíproca (o inervación recíproca, sin más). Además, pueden combinarse varios reflejos que afecten a varios grupos musculares de forma que se activen los agonistas del movimiento y a la vez se inhiban los antagonistas. Si se produce una triple flexión de tobillo, rodilla y cadera, se inhibirá la musculatura antagonista para permitir el movimiento y se producirá otro reflejo en el miembro contralateral, de forma que se activen los extensores. Ésta es la situación del reflejo extensor cruzado. No debemos olvidar que son reflejos y que se desencadenarán si no hay control de los centros superiores (Berne y Levy, 1992; Vidmaier et al, 2001; Matthews, 2003; Purves et al, 2011; McGeown, 2007). En la tabla 2.5 se expone una clasificación de los reflejos neurales.


Tabla 2.5 Clasificación de los reflejos neurales






	Clasificación

	Características






	La división eferente que controla el efector

	Las neuronas motoras somáticas controlan los músculos esqueléticos






	Las neuronas autónomas controlan el músculo liso y el músculo cardíaco, las glándulas y el tejido adiposo






	La región integradora dentro del sistema nervioso central

	Los reflejos espinales no requieren aferencias del cerebro (de los centros superiores)






	Los reflejos craneales se integran dentro del cerebro






	El tiempo en el cual se desarrolla el reflejo

	Los reflejos innatos están determinados genéticamente






	Los reflejos aprendidos (condicionados) se adquieren a través de la experiencia






	La cantidad de neuronas implicadas en el arco reflejo

	Los reflejos monosinápticos tienen sólo dos neuronas, una aferente (sensitiva) y una eferente






	Los reflejos polisinápticos incluyen una o más interneuronas entre las neuronas aferentes (sensitivas) y las eferentes







Modificado de Silverthorn (Silverthorn, 2008).


Finalizaremos este apartado con unos breves apuntes acerca del control de la musculatura esquelética por parte de los centros nerviosos superiores. Las neuronas motoras superiores se hallan situadas en el cerebro y realizarán sinapsis tanto con las neuronas motoras α como con las neuronas motoras γ situadas en los diferentes niveles medulares. Las neuronas de la región cortical prefrontal envían eferencias que se decusan a través de los fascículos piramidales del bulbo raquídeo (vías piramidales). Neuronas situadas en otras regiones del cerebro emiten otras eferencias que dan origen a las vías extrapiramidales. Las neuronas que dan lugar a las vías extrapiramidales son las que controlan la inhibición de las neuronas motoras inferiores, de forma que si existe una lesión en las neuronas que dan lugar a estas vías, se producirá una deficiencia en la inhibición de las neuronas motoras y, en consecuencia, aparecerán patrones de contracciones musculares no controlados denominadas contracciones espásticas (Berne y Levy, 1992; Matthews, 2003; Guyton y Hall, 2011; Purves et al, 2011).


Como sabemos, el cerebelo recibe información sensitiva desde distintas zonas para luego integrarla. En el caso que nos ocupa recibirá información de los husos musculares, de los OTG, y de la sensación visual, auditiva y vestibular. En el núcleo no se generan vías descendentes y su control es siempre indirecto a través de conexiones con los núcleos vestibulares, el núcleo rojo y los núcleos basales que, por sus correspondientes vías descendentes, actuarán sobre las neuronas motoras espinales. Como en el caso de las vías extrapiramidales, la acción siempre será inhibitoria, lo que permitirá controlar y coordinar los movimientos según las necesidades en las que se estén desarrollando.


Los núcleos o ganglios basales ejercen una intensa actividad sobre las neuronas motoras inferiores, de manera que las lesiones de estas regiones provocan acinesia y corea (Bostan y Strick, 2010; Borsook et al, 2010; ChacKavarthy et al, 2010; Villablanca, 2010). En la tabla 2.6 se expone un resumen de los síntomas que pueden aparecer cuando se lesionan neuronas motoras superiores.




Tabla 2.6 Síntomas de lesión de la neurona motora superior


[image: image]














Bases fisiológicas de la respuesta inflamatoria


A pesar de que el término inflamación se usa de manera amplia en el ámbito de las ciencias de la salud, en muchas ocasiones no está claramente definido y el colectivo sanitario no tiene claro de si se trata de un proceso beneficioso o perjudicial (Toumi y Best, 2003). El abordaje del estudio de la inflamación debe realizarse en cuatro niveles: el clínico, el fisiológico, el celular y el molecular (fig. 2.18, v. Presentación contenido online). Una determinada lesión puede presentarse en uno o varios niveles y, por tanto, el razonamiento clínico y la investigación requieren de la habilidad para definir cuál es relevante (Scott et al, 2004).
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Figura 2.18 Niveles implicados en el proceso inflamatorio.




Cuando ocurre un daño tisular provocado por una infección, por un traumatismo, por agentes químicos, por calor o por cualquier otro fenómeno, los tejidos lesionados liberan una gran cantidad de sustancias que producen cambios secundarios en los tejidos sanos próximos. En conjunto, a todos estos fenómenos de respuestas celulares y vasculares frente al daño tisular o la infección que acelera la destrucción y retirada de los organismos invasores y los restos de tejido y células dañadas se les denomina inflamación (McGeown, 2007). Es una reacción característica de la inmunidad innata: después de las barreras físicas y químicas de defensa, el organismo responde con una segunda línea de forma inespecífica a través de los leucocitos, que siempre responden de manera similar cuando identifican a algún agente extraño y lo eliminan o contienen hasta que se active la inmunidad adquirida (Clot, 2003; Kitchen y Crash, 2007).


La inflamación se caracterizará por: a) una vasodilatación local, con el consiguiente exceso de flujo sanguíneo local; b) el incremento de la permeabilidad capilar y, por tanto, el flujo de grandes cantidades de fluido a los espacios intersticiales; c) a menudo, la coagulación del fluido en el espacio intersticial debido a las grandes cantidades de fibrinógeno y otras proteínas que se han filtrado desde los capilares, y d) la migración de un gran número de granulocitos y monocitos hacia los tejidos (Guyton y Hall, 2011).


En sentido amplio, se habla de una fase inflamatoria aguda o temprana que tiene una duración, entre 24 y 48 horas, seguida de una fase subaguda o tardía que oscila entre 10 y 14 días. La fase subaguda puede alargarse si persiste el agente originador de la inflamación (Kitchen y Young, 2009).


Suele establecerse que la reacción inflamatoria tiene tres objetivos: a) atraer a las células del sistema inmune y los mediadores químicos o citocinas al lugar de la lesión; b) establecer una barrera física para retardar la aparición de la infección o de la lesión en los tejidos circundantes, y c) favorecer la reparación tisular una vez que el proceso lesional ha sido controlado.


La reacción inflamatoria comienza cuando los macrófagos tisulares son activados y liberan citocinas que actúan a modo de balizas marcadoras, de forma que otras células inmunitarias son atraídas hacia la zona, aumentan la permeabilidad capilar (ésta es una de las razones por las que se produce la hinchazón de la zona lesionada) y son capaces de inducir fiebre (en el caso de infecciones). Las células atraídas por las citocinas liberadas por los macrófagos producen, a su vez, otras citocinas. El proceso se vuelve complejo dada la gran cantidad de mediadores químicos participantes (Eliaou, 2002; Peltier, 1996; Gallart y Vives, 1996; Zocchi y Rubartelli, 2001).


Las citocinas son mediadores solubles de tipo polipeptídico o glucoproteico que ejercen su función al actuar sobre receptores específicos de membrana y contribuyen a la regulación de la activación de los leucocitos, así como de la apoptosis (muerte celular programada). La síntesis y acción de las citocinas no se limita al sistema inmunitario, también puede regular la función de las células de otros órganos y tejidos.


Las citocinas presentan una serie de características funcionales comunes:




1. Su secreción es breve y autolimitada, en general no se almacenan en la célula y su síntesis se inicia por una nueva transcripción génica de corta duración.


2. El radio de acción es corto y, por tanto, tienen una acción autocrina o paracrina.


3. Producen sus efectos tras la unión a receptores específicos de alta afinidad para alterar los patrones de expresión génica de la célula diana.


4. Es frecuente que una citocina influya sobre otra y se establezcan cascadas y bucles de retroalimentación inhibidores o activadores de otras citocinas.









Respuesta inflamatoria y fagocitosis


Los macrófagos tisulares cercanos a la zona donde se produce la infección o la lesión se movilizan y se vuelven fagocíticamente activos (fig. 2.19, v. Presentación contenido online). Las sustancias químicas liberadas por los agentes patógenos o por los tejidos lesionados (quimiotaxinas o quimiocinas) actúan como atractores de estas células y dirigen sus movimientos hacia la zona dañada por un proceso denominado quimiotaxis. Los macrófagos locales se refuerzan con la llegada desde el torrente circulatorio de neutrófilos (un tipo de leucocito de tipo granulocito) y monocitos. Estas células, en primer lugar, deben adherirse a la pared interna de los vasos sanguíneos del área afectada por un mecanismo denominado marginación leucocitaria y, posteriormente, se deforman hasta colarse por los espacios existentes entre las células endoteliales de los vasos sanguíneos mediante movimientos ameboideos. Esta salida desde la luz de los vasos sanguíneos hacia el espacio extracelular recibe el nombre de diapédesis. Las interacciones de los leucocitos con el endotelio vascular determinan la intervención de moléculas de adhesión (selectinas e integrinas) y factores quimiotáxicos que favorecen el rodamiento de los leucocitos sobre el endotelio y los fenómenos de activación, adherencia y penetración en los tejidos (Clot, 2003; Scott et al, 2004; Lodish et al, 2005; Alberts et al, 2008).
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Figura 2.19 Inflamación local: diapédesis y quimiotaxis.




Si ha existido una rotura de vasos sanguíneos se producirá una extravasación de los elementos de la sangre hacia la zona lesional, lo que aumentará aún más la acumulación de elementos en el espacio extracelular (Chatzinicolaou et al, 2010; Palmblad, 2010).


En resumen, en esta primera fase se produce una activación en cascada de numerosas proteínas implicadas en la coagulación, el complemento, la fibrinólisis y las cininas, que en conjunto producen un aumento de la permeabilidad vascular, la atracción y activación de los neutrófilos y macrófagos, y los signos clínicos de la inflamación descritos por Celso en el siglo 40 a.C.: rubor, calor, dolor y tumor (Peltier, 1996; Clot, 2003; Fox, 2008).









Liberación de proteínas de fase aguda


Ya se ha mencionado que la agregación leucocitaria en la zona de inflamación se ve aumentada por un incremento en el flujo sanguíneo debido a la vasodilatación local de los vasos sanguíneos que facilitarán la diapédesis. Estos cambios vasculares son estimulados por una serie de sustancias vasodilatadoras en los tejidos dañados.


Durante la fase aguda, el organismo responde aumentando la concentración de una serie de proteínas plasmáticas que reciben el nombre genérico de proteínas de fase aguda que incluyen moléculas que actúan como opsoninas (coadyuvantes de la fagocitosis), moléculas antiproteasas, que ayudan a evitar el daño tisular, y la proteína C reactiva (PCR). Las concentraciones de estas proteínas van disminuyendo hasta la normalidad a medida que la respuesta inmunitaria avanza, pero en las enfermedades inflamatorias crónicas pueden persistir las concentraciones elevadas de estas proteínas de fase aguda. A continuación se resumen algunos de los agentes más importantes implicados en el proceso inflamatorio (tabla 2.7):




1. La histamina, que se encuentra almacenada en los gránulos de los mastocitos (o células cebadas) y los basófilos (un tipo de leucocitos), es la molécula que activa la respuesta inflamatoria, puesto que promueve la llegada de otras moléculas a las zonas de lesión (Barrett, 1992; Falus y Meretey, 1992).


La histamina posee un importante efecto vasodilatador local, lo que ocasiona que se produzca una salida de proteínas plasmáticas al espacio intersticial con los consiguientes edema e hinchazón. Se produce también un aumento del flujo sanguíneo a la zona con el resultado de un área tumefacta, roja y caliente (Silbernagl y Despopopoulos, 2007; Silverthorn, 2008).


2. Las cininas constituyen un grupo de proteínas plasmáticas inactivas que se activan a través de una cascada de enzimas proteolíticas denominada sistema cinina-calicreína, que produce finalmente cininas vasoactivas, especialmente la bradicinina. Esta cinina tiene los mismos efectos vasodilatadores que la histamina y, además, estimula los receptores del dolor, responsable de la sensibilidad a la palpación asociada con la inflamación (Uneo y Oh-Ishi, 2003; Moreau et al, 2005; Bader, 2009).


3. Los eicosanoides son moléculas derivadas de ácidos grasos de 20 carbonos. Es especialmente importante el ácido araquidónico (fig. 2.20, v. Presentación contenido online), que constituye una gran familia de mediadores celulares con diferentes funciones, en muchas ocasiones antagónicas. En este grupo se incluyen las prostaglandinas y los tromboxanos, que pueden ser liberados casi por cualquier tipo celular, y los leucotrienos, que son más específicos de los leucocitos. Los fagocitos activados también estimulan la síntesis de prostaglandinas, que ampliarán el efecto de la inflamación. Muchos agentes farmacológicos, como los antiinflamatorios (por ejemplo, el ácido acetilsalicílico o los glucocorticoides) actúan inhibiendo alguno de los puntos en la cadena de síntesis o activación de las prostaglandinas (Peltier, 1996; McGeown y Loeb, 2006).


4. Las interleucinas son citocinas sintetizadas principalmente por los leucocitos, aunque de forma progresiva se van asociando a otros tipos celulares. En el proceso inflamatorio agudo están implicados principalmente la interleucina-1 (IL-1), la interleucina-6 (IL-6) y el factor de necrosis tumoral α (TNF-α). La IL-1 y el TNF-α tienen una acción directa; en muchas ocasiones actúan sinérgicamente y según la naturaleza de la célula diana pueden producir la activación de proteínas implicadas en la modificación del endotelio y vasodilatación locales, de proteasas de destrucción tisular, de moléculas de adhesión, de radicales libres oxigenados, de factores procoagulantes y, junto a la IL-6, pueden estimular la producción hepatocítica de las proteínas de fase aguda (Heinrich et al, 1990; Bluethmann et al, 1994; Peltier, 1996; Batista et al, 2009; Kapoor et al, 2011).


5. Las proteínas del complemento son un conjunto de más de 25 proteínas plasmáticas y de la membrana celular. En la denominada cascada del complemento varios intermediarios actúan como opsoninas, que son moléculas que se unen a las células, a los microorganismos o a las partículas extrañas para facilitar su fagocitosis por parte de las células fagocíticas. La cascada del complemento finaliza con la formación de un complejo de ataque a la membrana en el que un grupo de proteínas liposolubles se insertan en las membranas celulares de los patógenos y células infectadas y forman poros; de esta forma penetran iones en la célula, a los que les sigue una entrada de agua con la consiguiente lisis celular (Gallart y Vives, 1996; García, 1996; Peltier, 1996; Gitler y Danon, 2003; Fox, 2008; Silverthorn, 2008; Guyton y Hall, 2011).





Tabla 2.7 Resumen de sustancias implicadas en la respuesta inflamatoria y su función






	Sustancia

	Función






	Bradicinina

	Estimula los receptores de dolor, vasodilatación






	Cininas

	Proteínas plasmáticas que se activan para formar bradicinina






	Citocinas

	Proteínas liberadas por una célula que afectan al crecimiento o actividad de otra célula






	Complemento

	Proteínas de la membrana plasmática y la membrana celular que actúan como opsoninas, agentes citolíticos y mediadores de la inflamación






	Histamina

	Vasodilatador y broncoconstrictor liberado por los mastocitos y los basófilos






	Interleucina-1

	Citocina de los macrófagos que media la respuesta de los macrófagos e induce fiebre






	Opsoninas

	Proteínas que recubren a los patógenos para que los fagocitos los reconozcan y fagociten: son anticuerpos, proteínas de la fase aguda y proteínas del complemento






	Proteína C-reactiva

	Proteína que activa la cascada del complemento






	Proteínas de fase aguda

	Proteínas del hígado, liberadas durante la fase aguda que actúan como opsoninas y aumentan la respuesta inflamatoria






	Quimiotaxinas

	Moléculas que atraen fagocitos hasta el lugar de infección o de lesión






	Factores estimulantes de colonias de granulocitos y monocitos

	Los macrófagos activados, las células endoteliales, los fibroblastos y los linfocitos producen factores estimulantes de colonias de monocitos y granulocitos (GM-CSF, G-CSF, M-CSF) que estimularán en la médula ósea la maduración de granulocitos, monocitos y macrófagos
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Figura 2.20 Síntesis de leucotrienos, prostaglandinas y tromboxanos.











Fase de reparación de la lesión


La reparación tisular supone la actividad integrada de las células, la matriz y los mediadores químicos con el objetivo final de restaurar la función del tejido lesionado (fig. 2.21, v. Presentación contenido online). Sea cual sea el origen del daño, los mecanismos de reparación comienzan cuando se produce una pérdida de comunicación entre células adyacentes y entre éstas y su matriz extracelular, o por muerte celular. El resultado final suele ser la formación de tejido cicatricial que, en algunos tejidos como la epidermis, el músculo esquelético o el tejido adiposo, puede ir acompañada de una regeneración limitada (Culav et al, 1999; Kitchen y Young, 2009).
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Figura 2.21 Proceso inflamatorio agudo y evolución.




En condiciones normales, los fibroblastos se encargan de sintetizar los diferentes componentes de la matriz extracelular del tejido conjuntivo: colágeno, elastina, fibronectina, ácido hialurónico y proteoglucanos. En el proceso inflamatorio intervendrán en los fenómenos de reparación tisular (Culav et al, 1999; Pedraza y Martínez, 2008; Khan y Scott, 2009).


Los fibroblastos son atraídos por quimiotaxis al foco inflamatorio respondiendo tanto a las citocinas como a las proteínas o restos de las mismas presentes en la matriz extracelular, como el colágeno, la elastina y la fibronectina. Parece que el ácido hialurónico producido desde el principio de los fenómenos de reparación ayuda a la migración de los fibroblastos, mientras que la fibronectina favorecería la proliferación y la adhesión de los fibroblastos (Peltier, 1996).


La regeneración tisular involucra a dos mecanismos: la proliferación de las células supervivientes para reemplazar el tejido perdido y la migración de células supervivientes al espacio dejado por el tejido perdido (Reid y Roberts, 2005; Yun et al, 2010; Otto y Wright, 2011). Los factores que controlan el proceso de curación y reparación son complejos y en ellos se incluyen la producción de una gran variedad de factores de crecimiento (fig. 2.22, v. Presentación contenido online).
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Figura 2.22 Reparación y regeneración tisular.




Cuando las células especializadas del tejido dañado no pueden regenerarse o lo hacen de una forma reducida, el espacio debe ser rellenado con tejido fibrótico. Los fibrocitos y los fibroblastos situados alrededor de los capilares y en los tejidos conectivos perdidos se activan estimulados por el TGF-β (transforming growth factor β) y comienzan una síntesis activa de proteínas, que pueden dividirse en dos grandes grupos: 1) Las proteínas colágenas (en especial colágeno tipos I y III), que requerirán la hidroxilación de los aminoácidos prolina y lisina, para lo que es esencial la presencia de vitamina C. La formación de las hélices de procolágeno finalizará cuando se hayan secretado al espacio intersticial y se establezcan los puentes cruzados con lo que concluirá la polimerización del colágeno. 2) El segundo grupo de proteínas son glucoproteínas adhesivas (fibronectina y ácido hialurónico) que facilitan la contracción de la cicatriz y contribuyen al progreso del proceso de reparación (Lozano et al, 2005; Nelson y Cox, 2005; Reid y Roberts, 2005; Newsholme y Leech, 2010).


A medida que la matriz extracelular inicial madura, ocurren una serie de cambios: la cantidad de ácido hialurónico y de fibronectina se reduce gradualmente, el colágeno tipo I se vuelve predominante y comienza el depósito de proteoglucanos (Culav et al, 1999; Kitchen y Young, 2009). Parece que el ácido hialurónico está presente sólo en las fases tempranas de la curación, y facilita la movilidad celular y la proliferación de fibroblastos (Adams, 1997; Chen y Abatangelo, 1999; Adams, 2004); la fibronectina serviría de estímulo para la movilidad de los fibroblastos y las células endoteliales implicadas en la angiogénesis (Clark, 1990; Valenick et al, 2005; Midwood et al, 2006). Por último, los proteoglucanos contribuirían a aumentar la resistencia tisular y a la regulación de la movilidad y crecimiento celular, así como al incremento del depósito de colágeno (McGrath y Eady, 1997; Nimni, 1983; Clark, 1985; Braum y Arpey, 2005).


Un aspecto importante en la reparación tisular es la regulación del equilibrio en la síntesis de proteínas de la matriz extracelular, en especial del colágeno (tabla 2.8). El colágeno depositado en un primer momento es de tipo embrionario (tipo III) que progresivamente se sustituye por colágeno de tipo I. El colágeno de tipo IV se sintetiza como parte de la membrana basal cuando ocurre una lesión en la piel, y el tipo V se deposita alrededor de las células formando un soporte estructural (Kitchen y Young, 2009). La tasa de síntesis de colágeno será regulada por la presencia de citocinas estimulantes e inhibitorias (Molloy et al, 2003; Farahani y Kloth, 2008) y por la propia interacción celular con la matriz extracelular.


Tabla 2.8 Citocinas que controlan la producción de colágeno






	Acción sobre la síntesis de colágeno

	Citocina






	Estimulan (+)

	Factor de crecimiento transformante (TGF-β)






	Interleucina 1 (IL-1)






	Factor de necrosis tumoral (TNF)






	Inhiben (−)

	Interferones






	Factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α)






	Prostaglandina E2 (PGE2)







Modificada de Kitchen y Young (2009).


El proceso de reparación tisular no podría completarse sin la angiogénesis, esto es, la generación de nuevos vasos sanguíneos en la zona lesionada (fig. 2.23, v. Presentación contenido online). Las células endoteliales migran hacia el estímulo atraídas por los correspondientes factores de crecimiento, en especial el factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF), de forma que el aporte de sangre esté asegurado en la zona lesionada. A medida que el tejido cicatricial entra en la fase de maduración final, se produce una retirada progresiva de parte de esta vascularización (Arnold y West, 1991; Cho et al, 2011; Itoh y Itoh, 2011).
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Figura 2.23 Ecografía de una tendinitis rotuliana.














Bases fisiológicas del dolor


La actuación de los profesionales de la salud sobre los pacientes con dolor es uno de los retos más difíciles y a la vez más estimulantes y satisfactorios. El dolor, tal y como lo define la Asociación Internacional para el Estudio del Dolor, es «una experiencia sensorial y emocional desagradable asociada con un daño tisular actual o potencial o descrita en términos de tal daño» (IASP, 1979).


Este complejo fenómeno, que implica no sólo a la respuesta fisiológica sino también a una respuesta emocional e intelectual, es una experiencia profundamente personal (Husband, 2002). Además, la sensación dolorosa conduce al desarrollo de una serie de respuestas reflejas, tanto motoras (p. ej., el reflejo de retirada o la instauración de contracturas musculares) como vegetativas (aparición de sudor, escalofríos o náuseas), que forman parte de la sintomatología y que ayudan al diagnóstico clínico sobre el origen del proceso que las provoca (Córdova, 2003).


El dolor se clasifica habitualmente en términos de su duración; de esta forma se habla de dolor agudo cuando ocurre en un lapso de tiempo breve y de dolor crónico cuando el dolor dura más de 6 meses. El dolor agudo actúa como una alerta que nos hace conscientes de un daño corporal que ya se ha producido o que puede producirse, mientras que el dolor crónico ha perdido su carácter protector y suele tener efectos desastrosos sobre la calidad de vida del paciente.






Estimulación de los nociceptores


Desde un punto de vista fisiológico, la percepción del dolor se encuadra dentro del sistema somatosensorial. Los nociceptores son los receptores del dolor que, a diferencia de otros receptores sensitivos, están formados por terminaciones nerviosas libres desplegadas en las capas superficiales de la piel y de los tejidos internos, como el periostio, las paredes arteriales o las superficies articulares. La mayoría de los tejidos profundos poseen un menor número de terminaciones nerviosas, aunque un daño tisular amplio en estas zonas puede causar un dolor de tipo crónico y sordo (Guyton y Hall, 2011). En este apartado nos referiremos al dolor nociceptivo, el ocasionado por un agente lesional, y dejaremos de lado el dolor neuropático, debido a una disfunción propia del sistema nervioso y que excede de los objetivos del capítulo (Husband, 2002; Nicholson, 2006).


A diferencia de otros tipos de sensaciones que son receptor-específicas, la sensación dolorosa puede producirse por múltiples tipos de estímulos, que pueden agruparse en estímulos mecánicos, estímulos térmicos y estímulos químicos. Por ejemplo, los canales de membrana denominados receptores vanilloides (canales de potencial transitorio del receptor V1 o TRPV1) responden al calor excesivo y también a la capsaicina, sustancia química responsable de la sensación de quemazón de los pimientos picantes (Carpenter y Lynn, 1981; LaMotte et al, 1992; Anand y Bley, 2011; Bode y Dong, 2011; Planells-Cases et al, 2011). Recientemente se ha caracterizado una proteína de membrana que responde tanto a los estímulos fríos como al mentol, lo que explicaría por qué los alimentos con sabor a menta se sienten como frescos (Reid y Flonta, 2002; Silbernagl y Despopopoulos, 2007; Silverthorn, 2008).


Los nociceptores suelen dividirse en dos tipos (tabla 2.9): nociceptores mecánicos y nociceptores polimodales. Los primeros se encuentran inervados por fibras nerviosas aferentes mielinizadas finas III o Aδ y responden a estímulos mecánicos como pinchazos dolorosos producidos por objetos punzantes. Los nociceptores polimodales están inervados por fibras IV o C no mielinizadas, mucho más numerosas que las anteriores y que responden a estímulos mecánicos, térmicos y químicos (Córdova, 2003; Ganong, 2005; Dubin y Patapoutian, 2010; Guyton y Hall, 2011). Otra característica propia de los nociceptores es su nula o escasa adaptación al estímulo doloroso, de forma que para que cese la sensación dolorosa es condición necesaria, pero no suficiente, que desaparezca el estímulo que la ocasionó.




Tabla 2.9 Características de los receptores sensitivos
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En una situación de normalidad, el umbral de respuesta de los nociceptores es elevado y son necesarios estímulos de gran intensidad para dañar el tejido y que se produzca la estimulación. Pero una lesión tisular, o una estimulación repetida, produce una disminución del umbral, lo que se traduce en una sensibilización, de manera que estímulos que no causaban dolor ahora sí lo hacen. Esta situación se denomina hiperalgesia y su aparición se debe a la liberación de sustancias por parte de los tejidos dañados, capaces de estimular a las terminaciones nerviosas libres (White y Wilson, 2008; Dubin y Patapoutian, 2010; Jankowski y Koerber, 2010; De Oliveira et al, 2011).


Por término medio, una persona comienza a percibir dolor cuando la temperatura en su piel supera los 45 °C y la sensación dolorosa estará estrechamente correlacionada con la tasa a la cual el daño tisular está ocurriendo y no con el daño total que ya ha ocurrido. La sensación dolorosa también está relacionada con la tasa de daño tisular provocado por otro tipo de causas como infecciones bacterianas, isquemia tisular o contusiones (Guyton y Hall, 2011).









Dolor y daño tisular


Se ha mencionado antes que las sustancias liberadas localmente (quimiotaxinas) durante la lesión tisular estimulan a los nociceptores iniciando la sensación dolorosa (fig. 2.24, v. Presentación contenido online). El K+, la histamina, la bradicinina y las prostaglandinas liberadas por las células implicadas, la serotonina liberada por las plaquetas activadas, y la sustancia P, que es un neurotransmisor de 11 aminoácidos secretado por las neuronas sensitivas primarias (por los propios terminales sensitivos) (Husband, 2002; Silverthorn, 2008; White y Wilson, 2008) y que también regulará la respuesta inflamatoria (Henry, 1982; Jessell, 1981a y 1982b; Keen et al, 1982; Wood, 2009).
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Figura 2.24 Estimulación de los nociceptores del daño tisular.




Puede ocurrir que el estímulo doloroso se produzca sin estar presente la lesión tisular pero exista la situación de isquemia tisular. Si se bloquea el flujo sanguíneo, el dolor aparece en unos pocos minutos y su intensidad aumenta con la tasa metabólica de los tejidos sometidos a isquemia; en consecuencia, una de las causas sugeridas es el aumento de los niveles de ácido láctico en los tejidos generado por el metabolismo anaeróbico, sin descartar que también puedan participar otras sustancias como la bradicinina o enzimas proteolíticas liberadas por las células dañadas (López y Fernández, 2006; McGeown, 2007; Guyton y Hall, 2011).


De forma similar, un espasmo muscular puede contribuir a la aparición de la sensación dolorosa, con un efecto directo de éste sobre las terminaciones nerviosas y con un efecto indirecto al reducirse el flujo sanguíneo a la zona. Además, el espasmo muscular provocará un aumento de la tasa metabólica del tejido muscular, que incrementará aún más la isquemia relativa y se crearán las condiciones ideales para la inducción de dolor por mediadores químicos.









Doble vía nerviosa de transmisión de las señales dolorosas


Aunque todos los nociceptores están constituidos por terminaciones nerviosas libres, las señales dolorosas se transmiten hacia el sistema nervioso central (médula espinal) por dos vías diferenciadas que se corresponden con los dos tipos de dolor: vías de conducción del dolor rápido y agudo, y vías de conducción del dolor lento y crónico (Berne y Levy, 1992; Mulronei y Myers, 2001; Bowsher, 2005; Pocock y Richards, 2005; Silverthorn, 2008; Johnson, 2008; Schmelz, 2011). En la tabla 2.9 se resumen algunas de las características de los receptores sensitivos y el tipo de fibras por el que se transmite su información a la médula espinal.


Como se ha visto, el dolor rápido y agudo puede provocarse tanto por estímulos mecánicos como térmicos, que en ambos casos se transmiten hacia la médula espinal por pequeñas fibras mielinizadas de tipo Aδ a velocidades comprendidas entre 6 y 30 m/s. Por el contrario, el dolor lento y crónico, que es provocado principalmente por estímulos químicos y, en ocasiones, por estímulos térmicos y mecánicos persistentes, se transmite hacia la médula espinal por fibras nerviosas no mielinizadas de tipo C a velocidades comprendidas entre 0,5 y 2 m/s.


Debido a este sistema doble de conducción nerviosa del dolor, un estímulo doloroso y repentino se transmitirá por las fibras Aδ y por las fibras C. La sensación dolorosa que viaja por las fibras rápidas pondrá en marcha los mecanismos reflejos para la protección frente al estímulo doloroso (p. ej., el reflejo de retirada), mientras que la sensación dolorosa que se transmite por las fibras lentas será la responsable de mantener el dolor de forma continuada y la atención para su alivio.


Las fibras de esas dos vías realizan su entrada a la médula espinal por las raíces dorsales, donde nos encontramos también con dos sistemas para el procesado de las señales en su camino hacia el cerebro: la vía neoespinotalámica para el dolor rápido y la vía paleoespinotalámica para el dolor lento. Además, las neuronas nociceptoras primarias también pueden hacer sinapsis con interneuronas que controlan los reflejos de protección, por ejemplo, el reflejo de flexión homolateral y el de extensión contralateral (Tresguerres, 2005; Silbernagl y Despopopoulos, 2007).




1. La vía neoespinotalámica está formada por tres neuronas en serie: las neuronas de primer orden conectan los receptores situados en cuello, tronco y extremidades con la médula y cuyos cuerpos celulares se encuentran en los ganglios de la raíz posterior de los nervios raquídeos. Los axones de estas neuronas establecen sinapsis sobre neuronas de segundo orden (liberando el neurotransmisor glutamato), situadas en las astas dorsales de la médula que se decusan por la comisura anterior y ascienden hacia el cerebro por las columnas anterolaterales. Unas pocas fibras terminan en las áreas reticulares del tronco encefálico, pero la mayoría llega hasta el tálamo sin interrupción, terminando en el complejo ventrobasal (junto con el tracto de la columna dorsal y lemnisco de las sensaciones táctiles). En el tálamo, las neuronas de segundo orden hacen sinapsis sobre neuronas de tercer orden que se proyectan sobre la corteza somatosensorial (Berne y Levy, 1992; Córdova, 2003; Hammond, 2008; Purves et al, 2011; Constanzo, 2011; Guyton y Hall, 2011).


2. En la vía paleoespinotalámica las señales dolorosas que viajan por fibras lentas encuentran sus neuronas de primer orden en el correspondiente ganglio de la raíz posterior. Desde ahí se envían fibras que realizan una sinapsis con neuronas situadas en las láminas II y III de las astas posteriores de la médula, que en conjunto se denomina sustancia gelatinosa. Probablemente, los neurotransmisores liberados en estas sinapsis sean tanto el glutamato (de acción instantánea y corta) como la sustancia P (de acción más lenta y duradera). A partir de la sustancia gelatinosa suelen establecerse varias sinapsis con interneuronas (denominadas células transmisoras o células T) antes de decusarse y ascender por las columnas anterolaterales, donde tienen lugar estaciones sinápticas en numerosas zonas del bulbo, protuberancia y mesencéfalo. La información procedente del mesencéfalo hace relevo, a través del núcleo intralaminar del tálamo, a áreas como el hipotálamo, el lóbulo frontal o el sistema límbico del cerebro; son estas áreas las que coordinan las respuestas autónomas, psicológicas y emocionales del dolor (Wood, 2009). Los estímulos dolorosos desde el área reticular del tronco del encéfalo se proyectan hacia el tálamo sin una disposición somatotópica, y desde allí, de una forma difusa, hasta el hipotálamo, motivo por el cual los pacientes tienen a menudo dificultades para localizar el origen en algunos tipos de dolor crónico (Berne y Levy, 1992; Córdova, 2003; Hammond, 2008; Constanzo, 2011; Guyton y Hall, 2011; Purves et al, 2011).
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Caracteristicas

Fibras tipo | (lentas,
oxidativas, rojas)

Fibras tipo lla
(rapidas, oxidativas,
rojas)

Fibras tipo lix
(répidas, glucoliticas,
blancas)

Diametro Pequefio Intermedio Grande
Grosor linea Z Ancha Intermedia Estrecha
Velocidad de Lenta Intermedia Rapida
contraccion
Actividad de miosina Lenta Rapida Rapida
ATPasa
Duracién de la Larga Corta Corta
contraccion
Contenido de Bajo Intermedio Alto
glucégeno
Actividad de Ca®*  Moderada Alta Alta
ATPasaenel
reticulo
sarcoplasmico
Metabolismo Oxidativo aerébico  Glucolitico, perose  Glucolitica
vuelve mas
oxidativo con
entrenamiento de
resistencia
Densidad de Alta Intermedia Alta
capilares
Contenido en Alto Alto Alto
mioglobina
Mitocondrias Abundantes Moderada Pocas
Resistencia Resistente ala fatiga Resistente ala fatiga  Poco resistente a la
fatiga
Uso Mas utiizado: Posicion de pie, Menos utilzado: salto
postura caminar

'Modificado de Fox, Silverthom y Guyton (Fox. 2008: Guyton y Hall, 2011; Siiverthorn, 2008).
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Tipode Fibra

receptor Receptor Localizacién nerviosa _ Adaptacién
Mecanorreceptores | Crp. Pacini Subcutdnea, o AR Muy répida
articulaciones,
intramuscular
Crp. Meissner __Piel sin vello IloAB Rapida
Crp. Krause Mucosa labial, o Ap Rapida
parpados y
genitales
Foliculos pilosos__Piel con vello oAp Rapida
Teminaciones  Piely mucosas Vo G Rapida
nerviosas libres
Crp. Ruffini Dermisy capsulas ll 0 AB Lenta
articulares
Rpt. de Merkel _ Piel no vellosa loAp Lenta
Discos tactiles __Piel con vello oAp Lenta
Rept. abovedado Piel sin vello loAp Lenta
de lggo
Propioceptores Husos Muscular laoAx  Lenta
musculares
Organos Union Ilo AR Lenta
tendinosos de  miotendinosa
Golgi
Termorreceptores | Rept. de frio Pl oAs Lenta
Ropt. decalor Pl VoG Lenta
Nociceptores Nociceptores _ Piel oAb No adaptacion
mecanicos o muy lenta
Nociceptores  Piel y tejidos. oG No adaptacion
polimodales internos o muy lenta

Crp.: corpissculo; Rept.: receptor. Reproducida a partir de Cérdova, Fox, Siverthorn y Guyton (Fox, 2008; Grdova,
2003: Guyton v Hall. 2011: Silverthorn, 2008).
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lones Intracelular (mM)  EXTRACELULAR (mM) &,
Na+ 12 145 +60 mV
K* 150 5 —90 mV
Ca?* 110 2,5 +150 mV/
Cr 9 125 -70mV
HCO,” 10 28 -

PO 75 4 -
Proteinas 40 5 i

mi: molaridad en milimoles que representa la cantidad de soluto por uridad de volumen; B, potencial de equilbrio

para cadaion calculado a partir de la ecuacién de Nemst.

Adaptado y modiiicado de Cérdove, Guyton, Constanzo y Ganong (Constanzo, 2011; Cdrdova, 2003; Ganong, 2005;

Guyton y Hall, 2017).
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Sintoma

Descripcion

Reflejo de Babinsky

Extension del dedo gordo del pie cuando se efectia un rascado
profundo del borde lateral del pie

Pardlisis espastica

Tono muscular elevado y reflejos de estiramientos hiperactivos;
flexion de los brazos y extension de las piernas

Hemiplejia

Pardlisis de los miembros superior  inferior de un lado, debida
generalmente a la lesion de las vias motoras, como ocurre con
un accidente cerebrovascular o un ictus

Paraplejia

Parlisis de los miembros inferiores como consecuencia
de una lesin en los niveles inferiores de la médula
espinal

Tetraplejia

Pardlisis de los miembros superiores  inferiores debido a una
lesion en la parte superior de la médula espinal

Corea

Contracciones incontroladas de diferentes grupos musculares
debido a una lesién de los nicleos basales

Temblor de reposo

Agitacion de los miembros en reposo que desaparece con
Ios movimientos voluntarios, por lesion en los ncleos
basales

Temblor de intencion

Oscilaciones del brazo con los movimientos voluntarios de
alcance. Se debe a una lesion del cerebelo

"Modificado de Fox (2008).
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Sistema

Tipo celular nervioso _ Morfologia Funcién
‘Astrocitos Central _ Estrelladas con _ Gran numero de microfilamentos que les
prolongaciones  confieren resistencia; las prolongaciones
largas y envuelven a los capiares sanguineos y
numerosas colaboran en el establecimiento de a
barrera hematoencefalica. Mantienen el
medio intemo y participan en la
formacién de nuevas sinapsis
Oligodendrocitos Central  Similares a los Formacién y mantenimiento de la vaina
astrocitos, con de mielina de los axones. Varios
menortamafioy  oligodendrocitos pueden formar la
menor nimero de  vaina de varios axones,
prolongaciones
Microglia Central  Pequenas con Funcion fagocitica, eliminan sustancias,
escasas de desecho, microorganismos y los
prolongaciones _ restos de tejdo dariado
Células Central  Forma cuboide o Son células de revestimiento monocapa

ependimarias

cilindrica

con microvellosidades y cilios
ubicadas en los ventriculos
cerebrales y el conducto central de la
médula espinal. Monitorizan y
contribuyen a la circulacion del
liquido cefalorraquideo y participan
en la barrera hematoencefalica

Células de
Schwann

Periférico ~ Gilindricas que se

disponen
rodeando alos
aones

Forman las vainas de mielina de los
axones del sistema nervioso
periférico. También rodean a los
axones no mielinizados. Participan en
la regeneracion axdnica

Células satélite o
gliocitos
ganglionares

Periférico Aplanadas y

rodean a los
somas
neuronales

Rodean y sostienen los somas celulares
ubicados enlos ganglios del sistema
nervioso periférico. Regulan el
intercambio de sustancias entre las
neuronas y el espacio intersticial

'Modificado de Tortora y Demickson (2006).
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