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En todos los seres vivos existe una clara relacion entre estructura y funciéon. El ser humano no
constituye una excepcioén, y se comprueba que las diferentes funciones estan garantizadas por
diferentes tipos celulares. En el corazén normal, las afirmaciones anteriores también constituyen
principios basicos. Los diferentes tipos celulares en este 6rgano imponen un determinado
comportamiento funcional que es homogéneo en toda la extension de un patrén histolégico dado.
Aungue el miocardio ventricular es similar desde el punto de vista histoldgico, cuando se comparan
muestras de diferentes regiones, o de una misma, pero a diferentes niveles en el espesor de la
pared, no sucede asi con la expresién funcional estudiada transmuralmente.

La funcién béasica del miocardio ventricular es la contraccién muscular para desarrollar la presién
intraventricular, y esta funcion es desarrollada por la suma del acortamiento de cada sarcémera
miocardica. Por tanto, cada célula que constituye el miocardio transmural efectia la funcion para la
que esta disefiada estructuralmente, lo que a primera vista no nos permite ver que existen
discrepancias entre estructura y funcién a este nivel. Lo interesante radica en que las diferencias
funcionales estan en la actividad eléctrica de esas células que son morfolégicamente similares. Por
ejemplo, las caracteristicas electrofisiologicas de los nodos sinusal y auriculo-ventricular son
bastante similares, pero también lo es la estructura microscépica de ambos. Se observan, en las
dos estructuras, células con forma ovoide y mas angostas que los miocitos de trabajo auriculares y
ventriculares, con poco desarrollo de los elementos contractiles, y débilmente tefiidas’. A su vez,
difieren del haz de His y sus ramas, que son estructuralmente diferentes. Si comparamos la
configuracién del potencial de accion de auriculas y ventriculos, se observan diferencias francas,
pero también es diferente la estructura del cardiomiocito auricular respecto al ventricular?; es por
eso el planteamiento inicial de que diferente expresion funcional, como regla, se acompafia de
diferente estructura, o lo contrario. Sin embargo, a veces existen excepciones en una regla, como
ocurre en el miocardio transmural.
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En diversos experimentos, se ha demostrado la existencia de una clase distinta de célula que se
ubica a mitad del espesor del miocardio y que se conoce en su conjunto como células M; estas
presentan una duracién del potencial de accién (DPA) excesivamente prolongada cuando se
estimulan a largas longitudes de ciclo; por tanto, son caracteristicamente diferentes y estan
separadas de los miocitos epicéardicos y endocardicos®. En los modelos animales, se comprueba
que Ia bradicardia es necesaria para que aparezca dispersion transmural de la repolarizacion
(DTR) Llamamos DTR a la diferencia tiempo-voltaje que se establece entre los potenciales de
accion de duracién mas larga en el espesor miocardico (células M), y los de duraciéon mas corta
(cardiomiocitos subepicéardicos). Debe quedar claro que la division a través del espesor de la pared
ventricular en tres regiones: M, subepicardica y subendocardica, es fisiolégica, no histoldgica, e
incluso, estos fendmenos pueden ser mas complejos que lo dicho anteriormente. Un estudio
reciente sugirié que es mejor hablar de comportamiento similar a las células M, que enmarcarlas en
el miocardio medio. Los investigadores de ese estudio encontraron que la capa con duracion mayor
del potencial de accion estaba al 32 + 6,2 % del grosor transmural a partir del endocardio. En seis
cufias de miocardio ventricular canino, tratadas con 20,0 nmol/l de la sustancia ATX II, en contraste
con una ubicacion de estos potenciales al 8,6 £ 7,2 % en 26 cufias sin ATX Il estimuladas a 4 000
ms de longitud de ciclo®. Ueda y colaboradores concluyeron que la dependenma de ATX Il que
tiene la ubicacién de la capa de potenciales de accién mas largos y la aparicién de comportamiento
de células M, es un estado funcional de miocitos ventriculares diferentes, en lugar de una
manifestacion por un tipo celular distintivo, separado anatOmicamente con sus propias
caracteristicas electrofisiologicas. Si las células M fueran un grupo distintivo, segin estos autores,
entonces los moduladores externos (ATX I, longitud de ciclo, etc) deben solo suprimir o aumentar
su expresion funcional, no cambiar su localizacion.

¢ Por qué existen diferencias electrofisiologicas a través de la pared ventricular?

La causa radica en la heterogeneidad que presentan las corrientes repolarizantes a este nivel. La
fase 1 de repolarizacién precoz es prominente en el cardiomiocito subepicardico y menos
ostensible en el subendocérdico. Es producida en el coraz6n humano por el canal de potasio Kv
4,3 que determina la corriente Itoy; la diversidad funcional de Ito;en corazén canino y de humanos
es atribuida la expresion diferencial de proteinas interactuantes; el mRNA de Kv 4,3 se expresa a
similares niveles a través de la pared ventncular en presencia de un gradiente de expresion de la
proteina KChIP2 en el corazén humano®. La expresion dlferenmal de Ito; es un determinante
primario de la heterogeneidad del potencial de accion’. Ademas, los miocitos epicardicos,
comparados con los endocardicos, presentan menor pico de corriente de sodio (INa), mayor
componente lento del rectificador tardio (IKs) y potenciales de accidbn con mayor espiga y
morfologia en domo®. La prolongada duracion del potencial de acmon de las células M se debe a
una disminuida densidad de canales de potasio generadores de IKs®.

Tradicionalmente, se nos ensefia que nuestro organismo esta inundado de ejemplos de relacion
estructura-funcion. Es cierta esa afirmacion, y en el corazén es facilmente demostrable, pero poco
se habla de las discrepancias, a veces observadas, en areas morfoldgicamente homogéneas que
presentan heterogeneidad funcional. Asimismo, en ocasiones olvidamos que las caracteristicas
eléctricas de un musculo también forman parte de su fisiologia, y no solo su actividad contractil.
Por tanto, sirva este articulo para resaltar que, aunque no es lo usual, la falta de correspondencia
entre estructura y funcién también es un hecho normal en el corazon.
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