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ABSTRACT 

 
Neurotransmitters are molecules that have a crucial role in maintaining our mental and 

physical balance by carrying out different actions, they exert their mechanism of action 

throughout the organism through synapses in which different receptors are involved. 

In this Final Degree Project, the different neurotransmitters that intervene in our 

organism will be analyzed, from a biochemical point of view, especially in the routes 

that participate and their mechanism of action, and the associated pathologies and 

their possible treatments will be seen. The different neurotransmitters on which this 

Final Degree Project has focused are acetylcholine, adrenaline and norepinephrine, 

dopamine, endorphins, glutamate, GABA and nitric oxide. 

 

Key words: Neurotransmitters – Receptors – Pharmacology – Pathologies – 

Mechanism of action – Neuronal networks. 

 

 

 

RESUMEN 
 

Los neurotransmisores son moléculas las cuales presentan un papel crucial en el 

mantenimiento de nuestro equilibrio tanto mental como físico llevando a cabo 

diferentes acciones, estas ejercen su mecanismo de acción en todo el organismo a 

través de sinapsis en las que intervienen diferentes receptores. En este Trabajo de 

Fin de Grado se analizarán los distintos neurotransmisores que intervienen en nuestro 

organismo, desde un punto de vista bioquímico, especialmente en las rutas que 

participan y su mecanismo de acción, y se verán las patologías asociadas y sus 

posibles tratamientos. Los distintos neurotransmisores en los que se ha centrado este 

Trabajo de Fin de Grado son la acetilcolina, adrenalina y noradrenalina, dopamina, 

endorfinas, glutamato, GABA y óxido nítrico. 

 

Palabras Clave: Neurotransmisores – Receptores – Farmacología – Patologías – 

Mecanismo de acción – Redes neuronales 
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1. INTRODUCCIÓN 
 

1.1 Objetivos 
 
El objetivo principal de este Trabajo de Fin de Grado es examinar los distintos 

neurotransmisores citados previamente en el índice desde un punto de vista 

bioquímico, para así lograr comprender mejor los mecanismos subyacentes en los 

que están envueltos, desde cómo actúan, pasando por la síntesis, por cada uno de 

sus receptores, los tratamientos farmacológicos y las enfermedades derivadas de 

estos. Para ello, se hará una exhaustiva revisión en bases científicas como PubMed 

y Google Scholar de diversos artículos científicos. 

 

1.2 ¿Qué son los neurotransmisores? 
 
Los neurotransmisores son moléculas que juegan un papel clave en la amplificación, 

transmisión y conversión de señales celulares, por lo que son primordiales en las 

funciones cerebrales del individuo, en su comportamiento y en los procesos de 

cognición que este presenta. Han sido identificados 200 neurotransmisores desde el 

año 1921, pero hoy en día se desconoce el número exacto de neurotransmisores que 

hay. Esto es debido a que hay una cantidad de biomoléculas que se están 

descubriendo que muestran un papel importante en la modulación de la actividad 

neurológica (Arumugasamy et al., 2020, Banerjee et al., 2020). Desde el punto de vista 

bioquímico, los neurotransmisores son sustancias químicas endógenas que permiten 

que las neuronas se comuniquen entre sí en todo el cuerpo. Estas sustancias químicas 

hacen que el cerebro pueda llevar a cabo una multitud de funciones, a través de la 

transmisión de la sinapsis química. Por lo que los neurotransmisores son 

fundamentales para las funciones básicas del individuo (Rizo, 2018).  

 

1.3 Mecanismo de liberación de los neurotransmisores 
 
En la figura 1.3.1 se detalla la transmisión sináptica química que se produce a través 

de la liberación de los neurotransmisores desde la célula presináptica hasta los 

receptores de la célula postsináptica (Sheffler et al., 2022). Como vemos en la imagen 

se produce un potencial de acción que desencadena la liberación de los 
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neurotransmisores, que se encuentran almacenados en las vesículas sinápticas, tras 

la entrada de calcio a través de los canales de calcio, los neurotransmisores son 

liberados al espacio sináptico, los cuales se unirán a los receptores de la neurona 

postsináptica. 

 
Figura 1.3.1. Sinapsis química en la que participan neurotransmisores (Sheffler et al., 2022). 

 

1.4 Requisitos para que una molécula pueda ser considerada 
neurotransmisor 

 
Para que un compuesto sea clasificado como neurotransmisor debe de cumplir una 

serie de requisitos (Niyonambaza et al., 2019): 

 

• Debe de ser producido y liberado por la misma neurona y almacenado en el 

botón sináptico. 

• Inducir un comportamiento específico en los receptores de la neurona 

postsináptica. 

• La administración de este en forma exógena debe de producir el mismo efecto 

que si es producido y liberado de forma endógena. 

• Que su acción en la neurona postsináptica pueda inhibirse tras un mecanismo 

específico. 

 

1.5 Clasificación de los distintos neurotransmisores 
 
Se pueden clasificar los neurotransmisores dependiendo de su naturaleza química en 

aminoácidos, aminas y otras moléculas como podemos apreciar en la figura 1.5.1 (Xia 

et al., 2022).  
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Figura 1.5.1. Esquema representativo del tipo de neurotransmisores (Teleanu et al., 2022). 

 

1.6 Mecanismo de acción de los neurotransmisores 
 
El mecanismo de acción de los neurotransmisores se produce a través de la liberación 

vesicular de estos en los botones sinápticos hacia la hendidura sináptica. La exocitosis 

es inducida por los iones calcio (Ca2+) de las vesículas presinápticas. Tras la acción 

de estos iones se produce la liberación de los neurotransmisores al espacio sináptico. 

Las zonas activas, unen las vesículas que almacenan neurotransmisores a la 

membrana plasmática presináptica. Una vez que el potencial de acción desencadena 

la entrada de calcio en la hendidura presináptica, las zonas activas se fusionan con 

las vesículas lo que permite la liberación de los neurotransmisores a la hendidura 

sináptica (Rizo, 2018). Hay diversas proteínas involucradas en el proceso de fusión 

de las vesículas a la zona activa de la neurona. Como el caso de la sintaxina 1, SNAP-

25 y sinaptobrevina, estas conforman el complejo SNARE, el cual es un componente 

clave en la fusión de las membranas celulares y de la exocitosis (Figura 1.6.1). Varias 

proteínas que están involucradas en este complejo pueden actuar como activadoras 

o inhibidoras de la exocitosis de los neurotransmisores en la neurona presináptica 

(Südhof, 2013). La unión de los neurotransmisores a los receptores se lleva a cabo a 

través de los sitios de unión específicos ubicados en la parte extracelular de los 

receptores postsinápticos que son capaces de detectar los neurotransmisores 

liberados al espacio sináptico, una vez los neurotransmisores se han unido a los 

receptores postsinápticos, estos alteran la permeabilidad de la membrana 
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postsináptica, ya que se encuentran ligados a canales iónicos postsinápticos. La 

apertura y cierre de estos canales iónicos permite cambiar el potencial de acción en 

la membrana postsináptica debido al influjo de iones (Purves et al., 2001). 

 

 
Figura 1.6.1. Liberación de neurotransmisores gracias al complejo SNARE (Zucker y Robert, 2014). 

 

2. ACETILCOLINA 
 

2.1 Biosíntesis de la acetilcolina 
 

 
Figura 2.1.1. Biosíntesis de acetilcolina (Kume y Takada-Takatori, 2018). 

 

El proceso de síntesis de acetilcolina está regulado por la demanda de esta, la 

despolarización neuronal, y el flujo de iones calcio y sodio (Collier y Katz, 1974). 

 

2.2 Acetilcolinesterasa  
 

UJA
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La acetilcolinesterasa pertenece a la familia de las colinesterasas, que son hidrolasas 

de éster carboxílicas especializadas en la descomposición de ésteres de colina. La 

acetilcolinesterasa hidroliza la acetilcolina en colina y acetato tras la activación de los 

receptores pertenecientes a la acetilcolina en la membrana postsináptica (Figura 

2.3.1). Su mecanismo de acción consiste en la finalización de la transmisión sináptica, 

impidiendo los impulsos nerviosos continuos en las terminaciones nerviosas, por lo 

que resulta primordial en el funcionamiento normal del sistema nervioso central y 

periférico. En cuanto a su estructura, está conformada por 2 dominios diferentes, uno 

de ellos es un gran dominio catalítico que consta aproximadamente de 500 residuos 

y el otro consta de un pequeño péptido C-terminal de menos de 50 residuos (Lionetto 

et al., 2013). 

 

2.3 Mecanismo de acción e importancia de la acetilcolina 
 
La acetilcolina es un neurotransmisor excitador e interviene en diversas funciones 

fisiológicas como la regulación de las contracciones cardíacas y la presión arterial, el 

peristaltismo intestinal y la secreción glandular. En cuanto a la sinapsis colinérgica, 

esta se produce a través de la estimulación de los receptores muscarínicos y 

nicotínicos por la acetilcolina. Cada receptor está acoplado a una ruta de segundos 

mensajeros que puede producir diferentes efectos en la señalización dependiendo del 

tipo de célula. La activación de los diferentes receptores colinérgicos, que difieren en 

su localización como en la distinta composición de sus subunidades, puede regular la 

cantidad de calcio movilizado y como consecuencia producen alteraciones fisiológicas 

y respuestas intracelulares que controlan la función celular a nivel neuronal (Rathouz 

et al., 1995). Esta actúa en el sistema cardiovascular, en el sistema gastrointestinal, 

en el aparato respiratorio, el sistema urinario, en las glándulas exocrinas y en el 

sistema reproductor masculino (Sam y Bordoni, 2022). 
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Figura 2.3.1. Sinapsis colinérgica y mecanismo de acción de la enzima acetilcolinesterasa (Soares et 

al., 2021). 

 

2.4 Receptores colinérgicos  
 
La acetilcolina efectúa distintas funciones reguladoras en el sistema nervioso central 

y en el sistema nervioso periférico. Teniendo en cuenta la actividad del agonista, 

existen 2 tipos de receptores principales: el muscarínico y el nicotínico (Digala et al., 

2022).  
 
2.4.1 Receptores muscarínicos  
 
Estos se dividen en 5 subtipos: M1-M5, dependiendo de la actividad agonista 

selectiva. Regulan efectos excitatorios o inhibitorios en el sistema nervioso central y 

en el sistema nervioso periférico mediante la proteína fijadora de nucleótido de 

Guanina (Proteína G) (Digala et al., 2022) (Figura 2.4.1.1.). Los receptores ligados a 

la proteína G presentan la característica de tener 7 hélices transmembrana (Liu et al., 

1996). Dependiendo del tipo de célula que la presenta, la excitación de los receptores 

muscarínicos puede dar lugar a la despolarización o hiperpolarización al promover la 

apertura o cierre de los canales de calcio, potasio o cloruro (Krnjević et al., 1971, 

Wakamori et al., 1993).  

 

 

UJA
Resaltado
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Figura 2.4.1.1. Receptores muscarínicos regulando los efectos de la acetilcolina (Eglen et al., 2001). 

 
2.4.2 Receptores nicotínicos 
 
La unión de la acetilcolina a los receptores nicotínicos permite el paso de iones a 

través de canales intrínsecos lo que resulta en la de despolarización de la neurona. 

Hoy en día se han identificado 11 subunidades de los receptores nicotínicos diferentes 

entre ellas incluimos ∝2-∝9 y 𝛽2-𝛽4. Los receptores nicotínicos se pueden dividir en 

subfamilias, ∝2-∝6 junto con 𝛽2- 𝛽4 forman una de estas subfamilias y ∝7-∝8 formaría 

la segunda subfamilia (Le Novère y Changeux, 1995) (Figura 2.4.2.1.). 

 

 
Figura 2.4.2.1. Receptores nicotínicos incluyendo las distintas subunidades y subfamilias (Wittenberg 

et al., 2020) 

 

2.5 Farmacología aplicada a los receptores colinérgicos 
 
En primer lugar el receptor muscarínico se puede apreciar que está involucrado en la 

enfermedad del Alzheimer, hoy en día no hay tratamientos disponibles que prevengan 

de forma eficaz esta enfermedad o retrasar su desarrollo (Kruse et al., 2014). Los 

agonistas selectivos del receptor muscarínico M1 nos muestran evidencias de una 

posible mejora en los síntomas que presentan los pacientes con esta enfermedad 
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(Langmead et al., 2008). Estudios recientes apoyan el hecho de que los agonistas 

selectivos del receptor muscarínico M1 o los moduladores alostéricos positivos 

puedan resultar eficaces como fármacos potenciadores de la cognición (Kruse et al., 

2014). 

 

Con respecto a la esquizofrenia, se han realizado estudios en los receptores 

muscarínicos de ratones knockout y estos han indicado que la falta de los receptores 

M1 y/o M4 conduce a un fenotipo de hipersensibilidad a la dopamina, que lleva a la 

conclusión de que los fármacos que pueden incrementar la señalización a través de 

estos tipos de receptores pueden ser aquellos que presenten actividad antipsicótica 

(Wess et al., 2007). Dos ensayos clínicos demostraron que la xanomelina, un 

medicamento que actúa como agonista de los receptores muscarínicos con 

preferencia sobre el tipo M1 y M4 (McKinzie y Bymaster, 2012), tuvo la capacidad de 

mejorar los síntomas similares a la psicosis (Bodick et al., 1997, Shekhar et al., 2008). 

 

Al hablar de la adicción a las drogas, la acetilcolina presenta un rol clave en la 

modulación de respuestas neuroquímicas y conductuales en el sistema nervioso 

central, ante drogas de abuso (Sofuoglu y Mooney, 2009). El análisis fenotípico de 

ratones knockout para el cromosoma 5 sugirió que los bloqueadores del receptor M5 

podrían ser útiles para el tratamiento de la adicción a las drogas, como por ejemplo a 

la cocaína o a los opiáceos (Wess et al., 2007). Estudios recientes han indicado que 

otras líneas knockout del receptor muscarínico en los que intervienen los receptores 

M1 y M4 pueden modular el comportamiento que presenta el organismo en la 

búsqueda de drogas (Kruse et al., 2014). 

 

En cuanto a los receptores nicotínicos, estos se ven involucrados en la enfermedad 

del Alzheimer. Los inhibidores de la acetilcolinesterasa se convirtieron en las primeras 

terapias autorizadas para tratar los síntomas cognitivos de la enfermedad del 

Alzheimer en fase temprana, se cree que también es debido al impedir el déficit 

colinérgico, y hoy en día siguen siendo el tratamiento más habitual. También se ha 

tenido en cuenta que la pérdida de la función del receptor nicotínico ∝7 haya 

contribuido a la hipofunción colinérgica en la enfermedad del Alzheimer en fase 

temprana y a déficits cognitivos. Los inhibidores de la acetilcolinesterasa incrementan 

la memoria y otras funciones cognitivas tras la mayor parte de la duración de la 

UJA
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enfermedad. La actividad farmacológica que presentan estos medicamentos da lugar 

a un efecto más allá del aumento de los niveles de acetilcolina (Dineley et al., 2015).   

 

En cuanto al autismo, los datos neuropatológicos dan a entender que las anomalías 

en el sistema colinérgico se pueden relacionar con el autismo (Perry et al., 2001). La 

reducida expresión génica de las subunidades de los receptores ∝4 y 𝛽2 es una 

característica muy importante para tener en cuenta en la patología del autismo (Martin-

Ruiz et al., 2004). Se ha evidenciado que los inhibidores de la acetilcolinesterasa 

aumentan la sinapsis colinérgica (López et al., 2006), por lo tanto esto se traduce en 

una notable mejoría en los síntomas típicos asociados con el autismo (Srivastava et 

al., 2011). 

 

En último lugar, se tratará la esquizofrenia, esta se ve influenciada tanto 

genéticamente como de forma ambiental, y se ha relacionado con las disfunción en el 

sistema nicotínico del hipocampo (Schaaf, 2014). Distintos ensayos clínicos respaldan 

el uso de agonistas del receptor nicotínico ∝7 para tratar los déficits cognitivos 

presentes en la esquizofrenia. Los déficits cognitivos y/o sensoriales mejoraron con 

los agonistas parciales ∝7 (Dineley et al., 2015). 

 

3.  ADRENALINA Y NORADRENALINA 
 

3.1 Importancia de la adrenalina y noradrenalina en el organismo 
 
La adrenalina (Figura 3.1.1) es un neurotransmisor y una hormona que da lugar a 

importantes acciones sobre el sistema cardiovascular y también es mediadora en el 

mecanismo de lucha o huida. Es conocida por ser una hormona metabólica importante 

que coopera en las movilizaciones de las reservas energéticas en forma de ácidos 

grasos libres y glucosa, en respuesta a la actividad física o para la recuperación tras 

sufrir una hipoglucemia (Verberne et al., 2016). La noradrenalina (Figura 3.1.1) es un 

neurotransmisor que efectúa una gran variedad de efectos y regula una serie de 

funciones en los organismos vivos. Juega un papel esencial en el sistema nervioso 

central y afecta a los comportamientos de las personas. Los efectos que produce la 

noradrenalina están mediados por 2 familias diferentes de receptores, llamados 

adrenoreceptores α y β (Prokopová, 2010).  
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Figura 3.1.1. Estructura química de izquierda a derecha, de la adrenalina y la noradrenalina (Bylund, 

2014, Sainz et al., 2020). 

 

3.2 Biosíntesis de la noradrenalina y adrenalina 
 

 
Figura 3.2.1. Ruta de biosíntesis de la noradrenalina y adrenalina (Wassall, 2009). 

 

3.3 Receptores adrenérgicos  
 
Los receptores adrenérgicos son proteínas de membrana que median las acciones de 

la adrenalina y la noradrenalina. Podemos encontrar 9 tipos de receptores 

adrenérgicos en los seres humanos que se encuentran ampliamente distribuidos en 

el organismo (Figura 3.3.1) (Bylund et al., 1994, Ciccarelli et al., 2013, Bylund, 2013). 

 

Los nueve receptores adrenérgicos en el cuerpo humano pueden ser clasificados en 

3 tipos principales: α1, α2 y β, cada uno de los tres cuentan con 3 subtipos. Los 

miembros que encontramos dentro de un tipo principal son semejantes en secuencia 

y en función. Todos los receptores adrenérgicos pertenecen a la subfamilia de 
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receptores acoplados a proteínas G (Figura 3.3.1) (Surgand et al., 2006, Gloriam et 

al., 2009, Katritch et al., 2013, Flock et al., 2017). 

 

 
Figura 3.3.1. Familias, subfamilias y cascadas de señalización de los distintos receptores 

adrenérgicos (Perez, 2020). 

 
3.3.1 Función de los receptores adrenérgicos 
 
En este esquema se mostrarán los principales tipos de receptores adrenérgicos 

correlacionados con su función: 

 

 
Figura 3.3.1.1. Representación esquemática de los receptores adrenérgicos (Hackney, 2018). 
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3.4 Mecanismo de acción adrenérgico 
 
En la sinapsis adrenérgica, los receptores adrenérgicos de tipo 2 (α2 y β2) se sitúan 

en la neurona presináptica en el sistema nervioso central y periférico. Cuando se 

produce la activación de inhibidores los receptores α2 y la activación de los 

potenciadores de los receptores β2 incrementa la liberación de noradrenalina, ambos 

receptores como α2 y β2 son importantes en la implementación de fármacos. En la 

mayoría de células efectoras, como son el caso de los cardiomiocitos, las células 

endoteliales y las del músculo liso, los receptores adrenérgicos de tipo 2 también están 

presentes en la neurona postsináptica junto con los receptores adrenérgicos α1, y β1 

y β3 (Figura 3.4.1) (Zaugg y Schaub, 2004). 

 

 
 

Figura 3.4.1. Representación de la sinapsis adrenérgica (Zaugg y Schaub, 2004). 

 

3.5 Farmacología aplicada a los receptores adrenérgicos 
 

Tabla 3.5.1 Fármacos que actúan sobre los diferentes tipos de receptores adrenérgicos (Farzam et al., 2022) 

Agonistas de receptor Fármacos utilizados 

Agonistas del receptor α1 • Fenilefrina: Es un medicamento aprobado por la FDA 
como descongestionante y vasopresor. La fenilefrina es 
utilizada en casos de hipotensión por shock, como es el 
caso del shock séptico. 

• Oximetazolina: Fármaco aprobado por la FDA para el 
tratamiento de la rosácea y como descongestionante.  

Agonistas del receptor α2 • Metildopa: Medicamento aprobado por la FDA para el 
tratamiento de la hipertensión y la hipertensión 
gestacional. 
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• Clonidina: Fármaco aprobado por la FDA para tratar la 
hipertensión y el trastorno por déficit de atención con 
estados de hiperactividad. 

• Dexmedetomidina: Medicamento usado como sedativo 
en pacientes ubicados en la unidad de cuidados 
intensivos, este no provoca depresión respiratoria. 

Agonistas del receptor β1 • Dobutamina: Medicamento indicado para el tratamiento 
del shock cardiogénico y la insuficiencia cardíaca 
(Dubin et al., 2017). 

Agonistas del receptor β2 • Broncodilatadores: Indicados para el tratamiento de 
enfermedades pulmonares obstructivas, como es el 
caso del asma (Matera et al., 2018) 

Agonistas del receptor β3 • Mirabegrón: Fármaco utilizado para la incontinencia 
urinaria y para los desórdenes en la frecuencia urinaria 
(Keam, 2021) 

 
           
4. DOPAMINA 
 

4.1 Biosíntesis de la dopamina 
 

 
Figura 4.1.1. Síntesis de dopamina en el citoplasma celular (Fernstrom, 1977). 

 

En cuanto a la síntesis de dopamina, como podemos apreciar en la Figura 4.1.1, esta 

parte del aminoácido tirosina que tras la acción de la enzima tirosina hidroxilasa en un 

proceso de hidroxilación se convierte en dihidroxifenilalanina o DOPA, esta sufre otro 

paso hasta convertirse en dopamina y es llevado a cabo por la enzima L-Aminoácido 

aromático descarboxilasa que da lugar a un proceso de descarboxilación para formar 

dopamina.  

 

4.2 Mecanismo de acción de la dopamina 
 
La dopamina es un neurotransmisor y una catecolamina, que se sintetiza en un tipo 

de neuronas denominadas dopaminérgicas del sistema nervioso central y periférico. 

Este neurotransmisor es liberado cuando se produce una despolarización en la 

neurona, y se encuentra almacenado en vesículas de los terminales de los axones 
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neuronales. Los efectos producidos por la dopamina se llevan a cabo cuando ésta 

interactúa con receptores de membrana específicos en la neurona postsináptica 

(Figura 4.2.1) (Crocker, 1994). 

 
Figura 4.2.1. Sinapsis dopaminérgica (Xu y Yang, 2022). 

 

4.3 Importancia de la dopamina 
 
En conjunto, la función de la dopamina se caracteriza por una multitud de procesos 

los cuales están implicados en mediar la reactividad del organismo al propio medio 

ambiente para poder así asegurar la supervivencia del animal. La dopamina hace 

contribuciones vitales para recompensar al individuo, se enfoca en el comportamiento 

que este presenta, tiene un rol de toma de decisiones y en último lugar de 

comportamiento adaptativo a diferentes situaciones que pueda experimentar el 

individuo. La participación necesaria en el movimiento y la cognición son componentes 

vitales del mecanismo de reacción del individuo y de las funciones de supervivencia, 

estos componentes son fácilmente distinguibles por mecanismos postsinápticos que 

operan con elevada precisión (Schultz, 2007). 

 

4.4 Receptores dopaminérgicos 
 
Los receptores dopaminérgicos son esenciales en el día a día del individuo. Este tipo 

de receptores intervienen en las emociones que experimenta el individuo. Estos se 

expresan principalmente en el sistema nervioso central, en el hipocampo y en la zona 

UJA
Nota adhesiva
Comentar lo que hay en la figura: VMAT2, MAO?
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subventricular, también se expresan en los riñones. Encontramos 5 tipos de 

receptores dopaminérgicos D1-D5 (Bhatia, 2022). 

 

La función de cada uno de estos tipos de receptores se resume en la siguiente tabla 

(4.4.1): 
Tabla 4.4.1. Función de cada uno de los receptores dopaminérgicos (Mishra et al., 2018). 

Receptor Función 

D1 Interviene en la memoria, la atención, el control 
de los impulsos y la regulación de la función 

renal. 

D2 Interviene en la atención, en el sueño, la memoria 

y el aprendizaje. 

D3 Interviene en la capacidad cognitiva, el control de 

los impulsos, la atención y el sueño. 

D4 Interviene en la capacidad cognitiva, el control de 

los impulsos, la atención y el sueño. 

D5 Interviene en la toma de decisiones del individuo, 

la atención, y en la secreción de renina. 

 

4.5 Farmacología aplicada a los receptores dopaminérgicos 
 
La esquizofrenia se puede representar como un grupo de síndromes centrales o 

principales, cada uno de estos con unos síntomas determinados (Birtwistle y Baldwin, 

1998). Hay tres síntomas principales (Liddle, 1987). Los resumimos en la siguiente 

tabla:  

 

Tabla 4.5.1. Síndromes principales asociados con la esquizofrenia (Birtwistle y Baldwin, 1998). 

Síndromes Ejemplos de síntomas 

Deficiencia 

psicomotora 

Se produce una deficiencia a la hora de hablar, falta de afecto que afecta a las 

emociones, disminución del movimiento que se produce de forma espontánea, 

y una expresión facial que podría ser definida como inmutable. 

Desorganización Hay una falta de afecto por la persona, esta también habla de forma no 
coherente, y por último presenta pensamientos distorsionados. 
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Distorsión de la 

realidad 

El sujeto presenta estados de delirio y alucinaciones. 

 

El tratamiento con fármacos para la esquizofrenia se puede resumir de la siguiente 

forma (Figura 4.5.1), en cuanto a los fármacos antipsicóticos convencionales, estos 

actúan como antagonistas de los receptores dopaminérgicos postsinápticos, como 

son el caso de la clorpromazina y la tioridazina (Figura 4.5.1). Dicho esto, su eficacia 

clínica se sustenta en la capacidad de bloquear los receptores dopaminérgicos D2 

(Figura 4.5.1). Por otro lado, la anfetamina produce una mayor liberación y un efecto 

más prolongado de la dopamina (Figura 4.5.1). Su uso prolongado provoca daños 

sobre la salud mental de los individuos (Birtwistle y Baldwin, 1998). 

 

 
Figura 4.5.1. Efecto antagónico de fármacos antipsicóticos convencionales (Birtwistle y Baldwin, 

1998). 

 

El Parkinson se produce por daño y/o reducción de la dopamina ubicada en los 

ganglios basales. Sabemos que las áreas principales que están involucradas en el 

movimiento son las vías de la sustancia negra y mesoestriatal (Birtwistle y Baldwin, 

1998). 

 

Hablando de las manifestaciones clínicas de la enfermedad de Parkinson, estas 

incluyen: 
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• Temblores, rigidez muscular y dificultad para controlar la mandíbula y por ende 

dificultad para ingerir alimentos (Birtwistle y Baldwin, 1998). 

 

En cuanto al tratamiento farmacológico del Parkinson se puede encontrar en la 

siguiente figura (Figura 4.5.2), al administrar el precursor dopaminérgico levodopa, se 

produce un incremento en la producción de dopamina (Figura 4.5.2). Los inhibidores 

que actúan de forma selectiva de la monoaminooxidasa B o MAO-B reducen la 

degradación de dopamina y prolonga el efecto de la dopamina en el espacio sináptico 

(Figura 4.5.2). Por otra parte, la estimulación directa de los receptores dopaminérgicos 

postsinápticos se lleva a cabo gracias a agonistas de la dopamina como son el caso 

de la bromocriptina, lisurida y el agonista selectivo del receptor dopaminérgico D2 

llamado pergolida (Figura 4.5.2) (Birtwistle y Baldwin, 1998). 

 

 
Figura 4.5.2. Acción de fármacos utilizados en el tratamiento del Parkinson que actúan para 

aumentar la acción dopaminérgica en las vías nigroestriatales (Birtwistle y Baldwin, 1998). 

 

A continuación, se hablará sobre algunas sustancias adictivas que están relacionadas 

con el neurotransmisor dopamina: 

 

• La cocaína es un estimulante psicomotor. La cocaína incrementa los niveles de 

dopamina extracelular (Di Chiara e Imperato, 1988). Esta provoca en el 

individuo una sensación de euforia. Activa el sistema dopaminérgico al impedir 

la recaptación de dopamina por parte del transportador de dopamina. (Wise y 

Robble, 2020). 
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• El alcohol es una droga depresora del sistema nervioso central. Cuando esta 

se toma en dosis más elevadas causa estados de depresión en el individuo. El 

alcohol activa el sistema dopaminérgico (Di Chiara e Imperato, 1986). 

 

• Los barbitúricos y las benzodiacepinas activan el sistema dopaminérgico. Los 

efectos de activación de la dopamina por parte de estas drogas o fármacos 

dependen de la dosis (Wise y Bozarth, 1987).  

 

La enfermedad de Huntington se reconoce por ser un trastorno neurodegenerativo 

raro el cual se produce en el sistema nervioso central (SNC) que se caracteriza por 

movimientos coreoatetósicos no deseados, trastornos conductuales, psiquiátricos y 

demencia. El signo clave de la enfermedad es la corea que se extiende de forma 

gradual por todos los músculos, y por lo tanto, los movimientos psicomotores se 

vuelven severamente retrasados. Los pacientes experimentan síntomas psiquiátricos 

y un cierto deterioro cognitivo. La corea es tratada con inhibidores de receptores 

dopaminérgicos (Roos, 2010). 

Tabla 4.5.2. Tratamientos farmacológicos para la corea producida en la enfermedad de Huntington 
(Roos, 2010). 

Fármacos Cantidad máxima suministrada 
Tiaprida 600 mg 

Olanzapina 20 mg 

Tetrabenazina 200 mg 

Pimozida 6 mg 

Risperidona 16 mg 

Flufenazina 10 mg 

 

5. ENDORFINAS 
 

5.1 Biosíntesis de endorfinas 
 
Se pueden encontrar 3 tipos diferentes de endorfinas: α-endorfinas, β-endorfinas y γ-

endorfinas (Li et al., 2012). De estos, se destacan a las β-endorfinas, las cuales son 

sintetizadas partiendo de su proteína iniciadora, la cual es la proopiomelanocortina, 
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en la pituitaria anterior, lugar en el que se acumula tras su producción (Figura 5.1.1) 

(Guillemin et al., 1977).  

 

 
Figura 5.1.1. Síntesis de β-endorfinas a partir de proopiomelanocortina (Arnason et al., 2013). 

 

Las endorfinas están constituidas por polipéptidos que se encuentran de forma natural 

mayoritariamente en el sistema nervioso central de los seres humanos. Estas ejercen 

su efecto en los receptores μ y producen efectos analgésicos (Li et al., 2012). 

 

5.2 Importancia de las endorfinas 
 
Las endorfinas juegan un papel crucial en la modulación de diversas funciones como 

las siguientes (Ambinder et al., 1979, Ambinder y Schuster, 1979, Sforzo, 1989, 

Cozzolino et al., 2004):  

 

• Regulación cardiovascular 

• Respiración,  

• Regulación de la temperatura corporal,  

• Aprendizaje,  

• Memoria  

• Actividad gastrointestinal. 

 

5.3 Mecanismo de acción de las endorfinas 
 
En cuanto al mecanismo de acción tras la sinapsis se hace referencia a la figura 5.3.1, 

la activación de los receptores opiodies produce una mejora en el canal de potasio, e 

inhibe la función del canal de calcio, reduciendo la liberación de endorfinas o, por otra 

parte, produciendo cambios en la excitabilidad postsináptica. Los receptores opioides 
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tienen la capacidad de modular la adenilil ciclasa (AC), para reducir los niveles de 

cAMP, lo que afecta a la proteína quinasa A y a la actividad de los canales 1 

dependientes de nucleótidos cíclicos activados por hiperpolarización de potasio o 

sodio (HCN1). La arrestina beta 2 (Barr2), la fosfolipasa A2 (PLA2), las quinasas como 

en el caso de p38, la cascada de señalización ERK, la proteína quinasa C, el 

protooncogén tirosina-proteína quinasa Src, se han visto envueltos en la mediación 

de los efectos producidos por los receptores opioides en la neurotransmisión. Por 

último, la señalización de la proteína G regulada por el receptor de opioides podría 

afectar de forma directa a la maquinaria de liberación de neurotransmisores (Figura 

5.3.1) (Reeves et al., 2022).  

 

 
Figura 5.3.1. Representación de los mecanismos potenciales que intervienen en la modulación de 

neurotransmisores en el receptor opioide (Reeves et al., 2022). 

 

5.4 Receptores de las endorfinas 
 
Las endorfinas se unen a los receptores opioides. Estos se dividen en cuatro clases 

de receptores acoplados a proteínas G, entre las cuatro clases encontramos a los 

receptores 𝜇, receptores 𝛿,	receptores 𝜅,	y receptores de nociceptina. Cuando la beta-

endorfina se une al receptor opioide 𝜇, se producen efectos analgésicos. Esta 

activación se produce cuando se inhibe la sustancia P y las taquicinas, que juegan un 

papel crucial en la transmisión del dolor (Chaudhry y Gossman, 2022). 
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5.5 Farmacología de las endorfinas 
 
Las endorfinas actúan regulando la percepción del dolor ya sea en el sistema nervioso 

central o en el sistema nervioso periférico al ejercer su acción en el mismo lugar que 

los fármacos opioides como la morfina, la hidrocodona y el fentanilo (Stratton, 1994, 

Terenius, 2012). 

 

Este presenta gran cantidad de beneficios sobre el bienestar emocional y físico. 

Ciertas investigaciones han reconocido que el ejercicio practicado de forma regular 

incrementa el estado de ánimo de las personas y hace menor el umbral del dolor 

(Harber y Sutton, 1984). El ejercicio practicado de forma regular, según ciertas 

investigaciones, produce un incremento del estado de ánimo en personas que 

presentan depresión (Balchin et al., 2016).  

 

6. GLUTAMATO 
 

6.1 Mecanismo de acción e importancia del glutamato 
 
El glutamato es el principal neurotransmisor que produce señales excitatorias en el 

sistema nervioso central (Figura 6.1.1) (Zhou y Danbolt, 2014). La neurotransmisión 

glutamatérgica es responsable de muchas actividades cognitivas, motoras, y 

sensoriales (Robinson y Cole, 1987, McDonald y Johnston, 1990, Baj et al., 2019). En 

las sinapsis excitatorias, el glutamato se libera y recaptura de forma continua a través 

del ciclo glutamato/glutamina (Sonnewald y Schousboe, 2016, Verkhratsky y 

Nedergaard, 2018). El glutamato es liberado al espacio sináptico donde se une a los 

receptores ionotrópicos y metabotrópicos para poder transmitir la información 

excitatoria (Iovino et al., 2020). La acumulación de glutamato durante la sinapsis es 

tóxica y desencadena la muerte celular tras la sobrecarga de iones Ca2+ debido a la 

sobreestimulación de los receptores glutamatérgicos (Lewerenz y Maher, 2015). 

 

 
Figura 6.1.1. Estructura química del glutamato (Murala et al., 2022). 
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6.2 Biosíntesis del glutamato 
 

 
Figura 6.2.1. Rutas biosintéticas del glutamato (Walker y van der Donk, 2016). 

 

6.3 Receptores glutamatérgicos 
 

 
Figura 6.3.1. Esquema general sinapsis glutamatérgica (Nadkarni et al., 2008). 

 

En primer lugar, la llegada de un potencial de acción abre los canales dependientes 

de calcio, lo que desencadena un flujo rápido de calcio en la neurona presináptica (1). 

La liberación de glutamato en el espacio sináptico (4) se produce debido al influjo de 

iones de calcio que se unen a la proteína sinaptotagmina 1 provocando la unión de 
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las vesículas que contienen el glutamato a la membrana presináptica, induciendo 

posteriormente la activación de los receptores ionotrópicos (2), para las sinapsis que 

se producen en el hipocampo (5) la probabilidad de liberación de glutamato es 

relativamente pequeña. La activación de los receptores metabotrópicos de glutamato 

tras la unión del glutamato en el astrocito adyacente (3) desencadena la liberación de 

calcio de las reservas internas del astrocito (6) regulado por la proteína inositol 

trifosfato (IP3) induce la elevación de los niveles de calcio intracelular. La liberación 

intracelular de glutamato dependiente de calcio por parte de los astrocitos induce la 

apertura de las reservas de calcio (6) en el terminal presináptico. Al contar con 2 

fuentes de calcio, ya que participan también los astrocitos, aumenta la tasa de 

liberación de neurotransmisores. El parámetro de acoplamiento de la neurona al 

astrocito denominado como α, produce el incremento de la liberación de calcio 

presináptico y por lo tanto un aumento del grado de potenciación neuronal (Nadkarni 

et al., 2008) 
 
6.3.1 Receptores de glutamato ionotrópicos 
 
Hay 3 clases de receptores ionotrópicos del glutamato teniendo en cuenta a fármacos 

que ejercen su acción como agonistas selectivos: Estos receptores son: en primer 

lugar el receptor del ácido α-amino-3-hidroxi-5-metilo-4-isoxazolpropiónico, en 

segundo lugar el receptor N-metil-D-aspartato, y en tercer lugar el receptor de kainato 

(Meldrum, 2000). La activación de los receptores N-metil-D-aspartato desencadena 

un incremento en la permeabilidad a los iones de sodio y potasio, por otra parte, estos 

receptores son muy permeables al ión calcio. Este receptor es exclusivo, debido a que 

su activación demanda la unión de 2 agonistas distintos de forma simultánea, los 

cuales son el glutamato y la glicina. El proceso de unión de la glicina es fundamental 

para la activación del receptor (Figura 6.3.1.1) (Traynelis et al., 2010). 
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Figura 6.3.1.1. Representación de los receptores ionotrópicos (Beraki, 2008). 

 

6.3.2 Receptores metabotrópicos de glutamato 
 

El receptor metabotrópico del glutamato se une a la proteína G y desempeña diversas 

funciones que regulan la transducción de señales intracelulares. Los receptores 

metabotrópicos de glutamato cuentan con 7 dominios que atraviesan la membrana 

plasmática (Figura 6.3.2.1) (Niswender y Conn, 2010, Levite, 2014). 

 

 
Figura 6.3.2.1. Receptores metabotrópicos clasificados en familias (Julio-Peper et al., 2011). 

 

6.4 Transportadores de glutamato  
 
Han sido identificados 5 transportadores de glutamato, de los que 2 se expresan de 

forma mayoritaria en las células gliales y 3 en las células neuronales. Estos son 

llamados transportadores de aminoácidos excitatorios (EAAT1-5). Dependen de 

transportadores de sodio y del gradiente transmembrana de los iones sodio y potasio 

los cuales permiten el transporte de glutamato (Figura 6.4.1) (Seal y Amara, 1999, 

Meldrum, 2000). 
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Figura 6.4.1. Representación de los transportadores de glutamato en células gliales y neuronas y su 

mecanismo de acción (Malik y Willnow, 2019). 
 

6.5 Farmacología del glutamato 
 
La ketamina es un fármaco agonista no competitivo del receptor N-metil-D-aspartato 

(Figura 6.3.1.1). Hoy en día es usado como agente anestésico y está clasificado como 

un anestésico disociativo. Diversos estudios han demostrado que la ketamina puede 

ejercer su mecanismo de acción como antidepresivo glutamatérgico, especialmente 

en pacientes que presentan un trastorno depresivo mayor resistente a la medicación 

o tratamiento psicológico. Por otra parte, la ketamina puede inhibir la actividad 

convulsiva en los pacientes con epilepsia y ejercer un papel neuroprotector tras un 

estado epiléptico prolongado (Green y Johnson, 1990, Lapidus et al., 2013, Dorandeu 

et al., 2013). 

La memantina es un derivado de la amantadina y de un antagonista del receptor N-

metil-D-aspartato (Figura 6.3.1.1), este fármaco ha sido aceptado para el tratamiento 

de pacientes que muestran Alzheimer en estado grave (Langa et al., 2004). 

 

El riluzol es un regulador del glutamato con capacidad neuroprotectora. Ha sido puesto 

en uso para tratar a pacientes que presentan esclerosis lateral amiotrófica. Su 

mecanismo de acción se basa en impedir la liberación de glutamato mediante la 

inhibición presináptica de canales de sodio dependientes de voltaje, incrementando la 

captación de glutamato (Bensimon et al., 1994, Zarate Jr y Manji, 2008). 
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7. GABA 
 

7.1 Mecanismo de acción del GABA 
 
El ácido gamma-aminobutírico o GABA pertenece al grupo de los aminoácidos no 

proteicos, este se haya distribuido ampliamente en la naturaleza y se encuentra en 

grandes concentraciones en diversas áreas del cerebro (Olsen y Betz, 2006). El GABA 

apenas formado se acumula en vesículas sinápticas que posteriormente lo liberarán 

a través de la hendidura sináptica para poder alcanzar la superficie de los receptores 

postsinápticos (Martin y Olsen, 2000). Se han identificado 2 clases de receptores de 

GABA, los cuales son GABAA y GABAB (Ngo y Vo, 2019). 

 

 
Figura 7.1.1. Representación de la sinapsis GABAérgica (Govindpani et al., 2017). 

 

7.2 Receptores GABAérgicos 
 
En cuanto al receptor GABAA se sabe que está compuesto por 5 subunidades de 

proteínas transmembrana que dan forma al poro en el que los iones cloruro entran en 

la neurona postsináptica. Cada una de las 5 subunidades que encontramos está 

compuesta a su vez por 4 dominios diferentes de proteínas transmembrana, estas son 
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∝ ,阝,γ ,δ y ρ (Figura 7.2.1) ; cada una a excepción de δ presenta múltiples isoformas 

(Davies, 1995).  

 

 
Figura 7.2.1. Representación del receptor GABAA  (Gomes et al., 2019). 

 

Los receptores GABAB se pueden encontrar tanto en neuronas presinápticas como en 

neuronas postsinápticas y se encuentran vinculados a proteínas de unión de trifosfato 

de guanosina (GTP), dependiendo de la ubicación celular de estos receptores, la 

activación puede desencadenar diversos efectos fisiológicos (Davies, 1995).  

 

 
 

Figura 7.2.2. Representación del receptor GABAB (Benarroch, 2012). 

 

7.3 Importancia del GABA 
 

El GABA es conocido por ser el principal neurotransmisor inhibidor del sistema 

nervioso de los mamíferos. Este juega un papel importante en la modulación de la 

transmisión de la sinapsis, incrementando el desarrollo neuronal y la relajación del 

individuo, y previene enfermedades como son el insomnio y la depresión (Wagner et 
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al., 1997, Gottesmann, 2002, Stagg et al., 2011, Plante et al., 2012, Nuss, 2015). La 

gran mayoría de interneuronas ubicadas en la corteza cerebral son GABAérgicas, y 

por lo tanto, juegan un papel importante regulan la actividad excitatoria llevada a cabo 

por el glutamato dentro de la corteza cerebral (Davies, 1995). 

 

7.4 Biosíntesis del GABA 
 

 
Figura 7.4.1. Ruta de biosíntesis de GABA/ácido gamma-aminobutírico en plantas y animales (Mills, 

2021). 
 

7.5 Farmacología del GABA 
 

- Receptor GABAA en circuitos talamocorticales y crisis de ausencia. 

 

• El receptor GABAA juega un papel fundamental en la enfermedad de la 

ausencia de epilepsia ya que interviene en la sincronización y desincronización 

de los circuitos talamocorticales. Cuando se produce una alteración en el 

proceso, esta deriva en la generación de crisis de ausencia (Wong et al., 2003). 

 

- Receptor GABAB en circuitos talamocorticales y crisis de ausencia. 

 

• Se ha demostrado que los mecanismos mediados por el receptor GABAB se 

ven envueltos en la enfermedad de crisis de ausencia (Snead, 1995), (Crunelli 

y Leresche, 2002).  

• Los agonistas del receptor GABAB aumentan las crisis de ausencia en 

diferentes modelos animales asociados con este trastorno. Por lo que este 
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aumento es mucho más potente que lo vislumbrado con los agonistas de los 

receptores GABAA (Wong et al., 2003). 

• Por último debemos destacar que la eficacia de los antagonistas de los 

receptores GABAB ayudan a impedir las crisis de ausencia en algunos de los 

casos agudos y en modelos de crisis de ausencia crónicos (Snead et al., 1999). 

 

- Receptor GABAB y ataques convulsivos 

 

• Las dosis bajas y medias de los antagonistas del receptor GABAB inhiben la 

crisis de ausencia, las dosis más elevadas de estos compuestos producen 

ataques convulsivos en el paciente (Vergnes et al., 1997). La inhibición 

producida por el receptor GABAB presenta un papel importante en la prevención 

de ataques convulsivos (Billinton et al., 2001). 

 

- Síndrome de la persona rígida 

 

• El síndrome de la persona rígida es un trastorno que se produce rara vez en el 

sistema nervioso central y el cual presenta síntomas como son la rigidez y los 

espasmos episódicos musculares (Stayer y Meinck, 1998). Dichos espasmos 

pueden ser producidos por estímulos auditivos. estrés o miedo.  

• En cuanto al tratamiento, los fármacos que incrementan la actividad 

GABAérgica, ya sean dosis altas de diazepam y vigabatrina, disminuyen el 

catabolismo de GABA, y por lo tanto mejora los síntomas del síndrome de la 

persona rígida (Cohen, 1966), (Prevett et al., 1997). 

 

- Desórdenes de ansiedad 

 

• El receptor GABAA es de interés en el área de los trastornos de ansiedad debido 

a la utilidad terapéutica de las benzodiacepinas para tratar y paliar los efectos 

de esta enfermedad mental (Figura 7.2.1) (Tiihonen et al., 1997). 

 

8. ÓXIDO NÍTRICO 
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8.1 Importancia del óxido nítrico 
 
El óxido nítrico desempeña un rol crucial en varias fisiopatologías producidas en el 

cuerpo humano. Teniendo en cuenta que consta de un periodo de vida muy corto, el 

óxido nítrico regula diversos sistemas de neurotransmisores en el cuerpo humano y, 

por ende, presenta un rol fundamental en el mecanismo patogénico de los trastornos 

neurológicos (Dhir y Kulkarni, 2011). En el cerebro, el óxido nítrico está involucrado 

en procesos como: la neurotransmisión, la morfogénesis neuronal, la plasticidad 

sináptica, la regulación de la expresión génica, la regulación de las actividades 

sexuales y de las conductas agresivas, el aprendizaje, la percepción del dolor y la 

depresión (Esplugues, 2002). 

 

8.2 Biosíntesis del óxido nítrico 
 

 
Figura 8.2.1. Biosíntesis del óxido nítrico (Deshpande y Satyanarayana, 2012). 

 

8.3 Óxido nítrico sintasa 
 
Se hallan 3 tipos de enzima óxido nítrico sintasa (NOS) las cuales son: nNOS o NOS 

neuronal o de tipo I, la iNOS o NOS inducible o de tipo II y la eNOS o NOS endotelial 

o de tipo III, estas se hallan en mamíferos. (Dhir y Kulkarni, 2011) Las funciones y la 

localización se encuentran resumidas en la figura 8.2: 
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Figura 8.3.1. Tipos de óxido nítrico sintasa, localización y función (Saleh et al., 2015). 

 

8.4 Farmacología del óxido nítrico 
 
El óxido nítrico presenta un papel vital en la protección cardiovascular contra las 

enfermedades cardiovasculares como la diabetes, la hipertensión e 

hipercolesterolemia (Deshmukh et al., 2020). El óxido nítrico sirve de escudo del 

corazón frente a afecciones patológicas que no generan mayor complicación mediante 

la modulación del tono vascular y de la presión arterial, además genera reducción de 

la proliferación de células musculares lisas usando el mecanismo de la inhibición de 

la unión de leucocitos y la posterior formación de coágulos (Naseem, 2005). Cuando 

se produce una enfermedad cardiovascular como la hipertensión pulmonar y la 

cardiopatía isquémica, el tratamiento usado con más regularidad consiste en la 

aplicación de donantes de óxido nítrico (Münzel y Daiber, 2018). 

 

En la disfunción eréctil la regulación de la flacidez y de la erección se debe gracias a 

factores simpático-contráctiles y por factores de relajación musculares parasimpáticos 

suaves. El óxido nítrico es conocido como el principal regulador químico vasoactivo, 

como neurotransmisor no colinérgico y no adrenérgico que provoca la erección y 

relajación del pene mediante el músculo liso. El óxido nítrico que es regulado por la 

enzima óxido nítrico sintasa neuronal y la enzima óxido nítrico sintasa endotelial es 

liberada de los neuronas y de los tejidos endoteliales al cuerpo cavernoso y a los 

vasos sanguíneos del pene (Cartledge et al., 2001). 

 

En cuanto al tratamiento de la disfunción eréctil, el fármaco denominado con sildenafil 

y sus análogos son usados para incrementar el flujo sanguíneo en las neuronas 

nitrérgicas del pene al bloquear a la enzima fosfodiesterasa y la vasodilatación llevada 

a cabo por guanosín monofosfato cíclico (Al Omar et al., 2016). 
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La enfermedad del Alzheimer se caracteriza por ser un trastorno neurodegenerativo 

que involucra la pérdida constante del comportamiento neuronal tras el envejecimiento 

en las personas. Los pacientes que presentan esta enfermedad, presentan pérdida 

progresiva de la memoria y otras funciones mentales del individuo. El óxido nítrico 

como ya sabemos es considerado un mensajero gaseoso en el cerebro, 

específicamente en el sistema nervioso central, y su implicación en el abordaje de la 

memoria ha sido objeto intensivo de estudio. Los inhibidores de la enzima óxido nítrico 

sintasa y los donadores de óxido nítrico están envueltos en el reconocimiento de la 

memoria objetiva (Pitsikas, 2015). 

 

9. CONCLUSIÓN 
 
A través de este trabajo de Fin de Grado, hemos podido comprobar el mecanismo de 

acción, la biosíntesis, los distintos receptores, su importancia en el organismo y los 

tratamientos farmacológicos para distintas enfermedades de cada uno de los 

neurotransmisores que han compuesto dicho trabajo. Es importante, puntualizar que 

es un campo que todavía requiere de mucha investigación para paliar enfermedades 

tanto mentales como físicas, y así de ese modo incrementar la calidad de vida de la 

sociedad. 
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