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IMPORTANTE:

Estos materiales audiovisuales
no sustituyen el uso de los
libros para estudiar fisiologia



NOTA:

Para las clases y materiales del Sistema
Nervioso Autoénomo, se ha seguido en gran parte
la organizacion y las ilustraciones del libro
Autonomic Nerves de L. Wilson-Pauwels, P-A.
Stewart y E.J. Akesson. B.C. Decker, 1997.
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SNA

1. Introduccion

1. Sistema Nervioso Periférico

1. SN Somatico vs. SN Visceral o Autonomo

1V. Anatomia funcional del SNA

V. Divisiones Simpatica y Parasimpatica

VI. Neurotransmision autonémica
VII. Acciones autonomicas en organos Yy tejidos

VI1l. Farmacotoxicologia autonémica

1X. Clinica autonémica
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SISTEMA

terminal

NERVIOSO

NT

AUTONOMO

V1. Neurotransmision
autonémica

2da. parte

e T. Quimica Div. Parasimpatica ’ :

e T. Quimica Div. Simpatica
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Reposo y digestion: Pelear o correr:

Domina el parasimpatico Domina el simpatico
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V1. Neurotransmision
autonémica

2da. parte
® T.Quimica Div. Parasimpatica

e T.Quimica Div. Simpatica
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‘ V1. Neurotransmision

autondémica

Via parasimpatica Via simpatica

SNC q) SNC q)
Ganglio\ Ganglio\ ACh

o/\o O/\O /

R. nicotl'nico/é\ R. nicotl'nico/¢
ACh
B e T
N\ N\ NE

R. muscarinico__2 R. adrenérgico —

Efectores:
M. liso
Glandulas

Efectores:

M. liso
Glandulas




cuerpo

V1. Neurotransmision
autonémica

‘ Sinapsis |

Neurona Presinaptica

axon

Neurona Postsinaptica

sinapsis

| }
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V1. Neurotransmision
autondémica

Transmision Div. Simpatica

Neurotransmisores: NE
R. metabotrdpicos: Adrenergicos a, [3

Efectores: M. liso
Glandulas

Mec. Senales intracelulares:
Ejs. Vaso: M. liso al

Corazédn: Marcapaso Bl
Cardiomiocito Bl
Bronquios: M. liso B2
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V1. Neurotransmision
autondémica

Sinapsis Simpatica

N. preganglionar

Simpatica N. postganglionar Simpatica
colinérgica adrenérgica
= - o -pr
colinérgic colinérgica
S -
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V1. Neurotransmisioén
autondémica

‘ Neurotransmisor | Tvi:jr

Pt

v~ Qady 4
Terminal 8(‘;‘)-%{{} E :
ADRENERGICO . 0 VMA
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Captacion

Tomado: H. Shen Drugs affecting adrenergic transmission. Memocharts . , ..
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V1. Neurotransmision
autondmica

. Captacion precursor

. Sintesis NE

. Almacenamiento

. Liberacion

. Interaccion NT-receptor
. Inactivacion

a. Captura
b. Degradacion enzimatica

oL WNPE

Ciclo metabdlico NE




citoplasma

citoplasma

vesicula sinaptica

c. enterocromafines
médula adrenal

V1. Neurotransmision
autonémica

Tirosina

‘ Biosintesis NE-E I

!

L-DOPA

!

tirosinhidroxilasa

L-DOPA descarboxilasa

Dopamina

l
E

DA B hidroxilasa

fenil N metiltransferasa

(PNMT)



V1. Neurotransmision
autondmica

Inactivacion de CA

® Recaptura en el terminal
mas importante

® Degradacion enzimatica
MAO:

intraneuronal regula cantidad de NE

en vesiculas

COMT:

en higado inactiva CA circulantes




V1. Neurotransmision
autonémica

Degradacion Enzimatica

PERIFERIA sangre

F _tOMT__ | METANEFRINA* MAO
Acido vanililmandélico
/' VMA
NFE _fOMT__ | NORMETANEFRINA* ~ MAO
TERMINACION
SIMPATICA
CcO
MAO . 2, vMA
NE » productos intermedios
pryeng MHPG

* Aumentadas en sangre y orina en Feocromocitomas



V1. Neurotransmision

autondmica
‘ Receptores |
‘NE, E\
R. ADRENERGICOS R. ADRENERGICOS

(metabotropicos) (metabotropicos)

ALFA BETA




Ubicacion receptores
N. simpaticas

Células efectoras

' Médula
F. preganglionares
pregang adrenal
simpatica E
< —
R. Nicotinicos
simpatica N. simpatica postganglionar

Corazon, M. liso,

R. Muscarinicos

\NE_T Glér]dylas y N.
entéricas

R. adrenérgicos



V1. Neurotransmision
autondémica

Receptores Adrenérgicos

QL excitadores

vasoconstriccion
contraccion esfinteres
contraccion m. liso

Excepcion:

Inhibidores en TGI

B inhibidores

relajacion bronquios

relajacion m. liso intestinal
relajacion vesicula, utero, vejiga
relajacion vasos coronarios,
pulmonares y de m. esquelético

Excepcion:

Excitadores en Corazon




V1. Neurotransmision
Receptores | autonomica
ADRENERGICOS **

Alfa

G4 5 4% 9% 54 94 554 &1 |
FARAR MR A MMM G

!
al o2 | Todos activan adenililciclasa
activan PLC disminuye AMPc :
amplia Inhibidores 1 | B1igual B2 abundantes B3
distribucion goge_';)ada}, | | afinidad inhibidores >afinidad NE
istribucion .
: E - NE > afinidad E
Vasos Terminal | : ‘
Esfinteres nervioso | Corazon Bronquios, higado Tejido
Uréter M. liso GI 1 C.yuxtagl.  eliga, vesicula adiposo
' . ero
(H)l_gado : Algunos vasos
jo
[

Tomado: H. Shen Drugs affecting adrenergic transmission. Memochart



V1. Neurotransmision
autonémica

‘ Receptores Adrenérgicos |

R. OL mas sensibles a NE

ol los mas abundantes

a2 en terminales simpaticos
inhiben liberacion NE

R. B més sensibles a E

B2 los mas abundantes




V1. Neurotransmision
autondmica

‘Accién diferencial de NE y El

¢ E mayor afinidad por receptores B2,
(via aérea)
accion sobre corazon, Bl y B2
accion relajante sobre m. liso, B2
(vascular, bronquial, G1, GU)

® E actua sobre a1 y B2 en vasos,
débil vasoconstriccion

® NE actua sélo sobre al,
fuerte vasoconstriccion

® NE neuronal limitada afinidad por B2




V1. Neurotransmision
autondmica

Accion diferencial de NE y E sobre receptores

NE

1

ol
a2

\

contrae arteriolas (+)
enlentece digestion (-)

estimula corazon (+)

dilata bronquios (-)
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V1. Neurotransmision
autondémica

1. Transmisor-Receptor metabotropico

I

2. Mecanismos transduccion intracelulares

Sistema Adenililciclasa
Sistema Guanililciclasa
Sistema Fosfolipasa C

Segundos mens:uerb -
/\]\/Ir)C, J]\/Jr)(d DG, JPB, Carr T

Mec. Intra
celulares

3. Acciones celulares

Acciones

Apertura o cierre de canales

Hiperpolarizacion o despolarizacion
Contraccion o relajacion musculo liso

Estimulaciéon o inhibicion de secrecion



‘ Mec. Seralizacion Intracelular |

al

Activa fosfolipasa C (PLC)
Aumenta Ca*™™

Vasoconstriccion
Saliva espesa
Constriccion esfinteres

ol

Inhibe adenililciclasa (AC)
Disminuye AMPc

Inhibe liberacion NT
Inhibe digestiony
secrecion insulina

Bl
Activa adenililciclasa (AC)
Aumenta AMPC

Taquicardia
Liberacion renina

B2
Activa adenililciclasa (AC)
Aumenta AMPC

Broncodilatacion

Relajacion vesicula, Gtero, vejiga
Vasodilatacion coronaria,
pulmonar, m. esquéletico

B3
Activa adenililciclasa (AC)
Aumenta AMPC

Lipolisis




V1. Neurotransmision
autonémica

Receptores
ADRENERGICOs | ATa 1
Sistema Fosfolipasa C (PLC) |7
b 4 , |
4 Receptor d Proteina)G Pt Fosfolipasa C
Inactivo | B |7
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*x X V1. Neurotransmision

Receptores autondmica
ADRENERGICOs | Alfa 1
Sistema PLC
e o Setm L]
——
oty Receptor —~ Proteina G i~ Fosfolipasa C
i b
Activo l®

t protein kinase C

Acciones

Caz* released
from ER or SR

© Elsevier, Costanzo: Physiology 3E www.studentconsult.com




V1. Neurotransmision
autondémica

Sistema PLC

, Receptor Enzima fosfolipasa C
b activo » _ (PLC

rrrrrrrr | i U R S T R R # W T

Gg Protein / :
[Active] R

Alpha Subunit?
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Mecanismos sefalizacion
intracelulares

Sistema PLC

Fosfolipasa C
(PLC) activada
W NG O FEF SR Activacion de
Proteinkinasa C
(PKO)

e e e e T Tl T TR W

e I
1t Arachidonic Acid

ity IP, »———3+ i Ca™
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Transmision Simpatica

ADRENERGICOS

Receptores Beta

Mecanismos sefalizacion
intracelulares

Sistema Adenililciclasa (AC)

g

-

B Receptor oo

Inactivo

Proteina Gq

Ly

i

¥

e

- ‘Adenllllmclasa




Transmision Simpatica | %

V1. Neurotransmision
autondémica

Receptores
ADRENERGICOS Beta
| Sistema AC
lge
B Receptor — Proteina G —~
} |y
Activo J' 3

Adenililciclasa

Acciones

© Elsevier. Costanzo: Physiology 3E www.studentconsult.com




V1. Neurotransmision
autondmica

Sistema AC

~ Receptor
/' activo : Enzima activada

F F O F N N F F GF

Proteina G / "; :
activa GiF

7

Subunidad alfa
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V1. Neurotransmision
autondmica

Sistema AC

Fosforilacion

Enzima adenilil- :
de enzimas

rrrrrrrrr

AR Fosforilacion de
proteinas canal
abiertos o
cerrados

Ximena Paez Medicina ULA 200



Axones simpaticos RN ST
autonomicos AR T
(TH en verde) T \

plexo mientérico raton

http://commons.wikimedia.org/wiki/File: Immunohistochemistry.png

Transmision
adrenérgica

Varicosidades de
terminales autondémicos
en pared intestinal



Transmision
adrenérgica

Mes i Y.
S PSR AT TR {12




R. Adrenérgico | %%
al

Proteina Gq
Activacion PLC
Aumento de Cat**

Apertura canales K*

r
o NE
—_||al}
‘@—“ IPER POLARARAGON
Inhibicidn o
secrecion Vasoconstriccion
: . + bronquial, Contraccion esfinteres
Felie e (G pancreatica Contraccion m. liso uréter
Prazosin (=) Contraccion esf. uretrales

Midriasis, ereccion pelo

Gluconeogénesis

(higado)
(imena Paez Medicina ULA 2009



OSf

Musculo liso
Vascular R al

Aumenta Ca't intracelular
Vasoconstriccion
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R. Adrenérgico

a2
Proteina Gi, Go
Inhibiciéon AC
Disminucion AMPc
Disminucion
entrada Ca**
PEA L
[ I %
Il.I i I.'I
\
l\‘\_
Disminucion Ca* Hiperpolarizacion
Disminucién sec. G, Disminucién contraccion
insulina m. liso GI

Clonidina (+) Inhibicién liberacion
Yohimbina (-) NT: NE, ACh




Transmision
Simpatica

Receptores o2

Terminales
presinapticos

N. Parasimpaticas 3.
postganglionares

postganglionar

Estimulacion Simpatica

Inhibe Parasimpatico

Preganglionar
2.
NE J
N. Simpatica it (+)  N. Parasimpatica

Preganglionar

¢ ﬁ_R adrenérgicos
ﬂ‘,_q: T a2
ﬂ—ﬂ " Inhiben ™,
P et A Ilberacmn:.E

-
e
2 C
. A Il
..
.
4, .
“trangumnnn®
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R. Adrenérgico P
Bl
Proteina Gs
Activacion AC
Aumento AMPc

Aumento PKA
Fosforilacion canal Cat*

Aumenta entrada Cat**

» AP

Isoproterenol (+)
Atenolol (=)

Corazon
Musculo

Cate t

Aumenta FC, velocidad conduccion
Aumenta fuerza contraccion

Aumenta liberacién renina (rifion)

Ximena Paez Medicina ULA 200!



Transmision
Simpatica

ATP

Corazon
Marcapasos

Aumenta
entrada Ca**
Aumenta
disparos PA

Aumenta FC

Ximena Paez Medicina ULA 200



I 7
Corazon

Aumenta Ca'** intracelular
Aumenta fuerza
de contraccion

AV IV o Yy N g LA I | Y . e TaT



R. Adrenérgico
B2

Proteina Gs
Activacion AC
Aumento AMPc
Aumento PKA

Fosforilacion canal K+
Hiperpolarizacion
Disminucion entrada Cat**

Isoproterenol (+)
Salbutamol (+)

?

|

V1. Neurotransmision
autondémica

o Bronquio
J‘“””q Musculo
D@D |

v
Peat

\

Apertura
canal de K*
Hiperpolarizacion

)

.

\Qxft i_l Relajacion m. liso

Broncodilatacion
Vasodilatacion m. esquelético
Relajacion vejiga, utero

Glucogenolisis (higado, musculo)




Transmision
Simpatica

G-proleins

se disocia

activa

AMPc

V1. Neurotransmision
autondémica

_— ——a. AMPc activa PK
que abre canales

Fosforila
otras proteinas

hEw.
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Transmision X ; 4
Simpatica

Musculo liso

Bronquios s

l

Adenilciclasa
Activada

Hiperpolarizacion
por salida K+
Disminucion entrada Ca**

Relajacion mus liso

e




R. Adrenérgico

B3

Proteina Gs
Activacion AC
Aumento AMPc

Activacion PKA
Activacion lipasa
Aumento acidos grasos

NE
B3 ||
1.

e,

V1. Neurotransmision
autondémica

] Adipocito
S@Dd

v
Peat

/O

Lipasa

!‘G —— AcC. grasos
— )

Lipolisis
Termogénesis
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Transmision

** Simpatica

Mec. Senalizacion Intracelular I

al Gq: Mdusculo liso, higado
activacion PLC, aumento Ca** i,
aumento contraccion m. liso, hiperglicemia
a2 Gi: Terminales nerviosos, pancreas
disminuye activacion AC, disminuye AMPc
disminuye Ca** i, disminuye liberacion NT
y secrecion insulina

Bl Gs: Corazon
activacion AC, aumento AMPc,
apertura canales Ca**, aumenta FC
y contraccion
B2 Gs: Bronquios
activacion AC, aumenta AMPc,
apertura canales K*, relajacion muscular
B3 Gs: Tejido adiposo
activacion AC, aumenta AMPc, lipolisis




R. Adrenérgicos | Jedes
Acciones

il

1 PLC, 1Py, Ca2+

VUsculo liso
‘asoconstriccion
Aidriasis

reccion pelo
ontraccion
asfinteres, uréter

landulas
alivacion
)isminucion secrecion
ronquial, pancreatica

Higado
Glucogenolisis
Gluconeogénesis

1 cAMP 1 Calt

Terminal
Disminuye
liberacion NT

M. liso GI
Glandulas Gl

Disminucion
contraccion y
Secrecion
Disminucion insulina

il

T cAMP

Corazoén
Aumenta
FC
Conduccion AV
Contractilidad

Rifion
Aumenta
liberacion
renina

Tomado: H. Shen Drugs affecting adrenergic transmission. Memocharts

V1. Neurotransmision
autondémica

T cAMP T cAMP

6

Musculo liso Adipocitos
Broncodilatacién Lipolisis
Vasodilatacion

Relajacion

vejiga, Utero,

vesicula

Higado
Glucogenolisis
Gluconeogénesis

Ximena Paez. Medicina ULA 200!



Ganglio paravertebral

*x* A. N. Simpaticas
Pregangl. N. pre
==
Receptores |
nicotinicos | e
N. post
A visceras

Ganglio
preadrtico

N. Simpaticas

B.

" Receptores
adrenérgicos

ao0f

Postgangl.
. ) V1. Neurotransmision
Musculo |/ autonémica
liso p
3 4 /4l Simpatica
/
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Ganglio
J%  paravertebral

C.

Visce ras/ '

Mus cardiaco
Marcapasos

k

Gl. Supra-

rrenal

r |

m=  N. pregl
== N. postgl

.....
AT

R. muscarinicos

Division
Simpatica

Gl. sudoriparas

F. Postgangl.

| simpéaticas

colinérgicas

Ximena Paez Medicina ULA 200



V1. Neurotransmision

Asta autondmica
Ipterme_—_
diolat Division
/ ; - 7 5
|4 'E. pregang. Simpatica

F. postgang.

simpaticas
) simpaticas

F. enterofugales

Inhibicién motilidad

Ximena Paez Medicina ULA 200



** ‘ Transmisién Simpatica |
NT | Receptor Efectores 2do mensajero Efecto
NE ol Mus liso vascular Gg/1P3 Aumento Ca*
Contraccion muscular
NE o2 Terminales Disminucién | Disminucion Ca*,
presinapticos AMPc/Gi Inhib. liberacion NT
glandulares Inhib secrecion
NE Bl Cardiomiocitos Aumento Aumento Ca*y fuerza
AMPc/Gs contraccion
NE B]_ Marcapasos cardiacos Aumento Aumento gCat**
AMPc/Gs Despolarizacion mas
rapida
Aumento frec PA
NE B2 Mus liso vascular Aumento Aumento gK*,
coronario y pulmonar | AMPc/Gs | HiPerpolarizacion,
Bronquios Dlsmlngc_lg)n
transmision PA,
Relajacion muscular




Receptores, mecanismos senales, NT|

al
a2

B1
B2

Metabotropicos

Aumento IP3, DAG
Disminucion AMPc;

aumento gK* y disminucion gCa**

Aumento AMPc
Aumento AMPc

(E>>NE)
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