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Unidad tematica II: sesion I

Excitabilidad, origen y conduccion de la
actividad eléctrica del corazon:
Potencial de acciéon cardiaco

Propdsito general

Identificar las propiedades biofisicas de las células en los diferentes tejidos
cardiacos

Propésito especifico

e Analizar los conceptos de excitabilidad celular, potencial de membrana
en reposo y potencial de accién cardiaco.

o Identificar los componentes anatémicos del sistema de conduccién
cardiaco y sus propiedades electrofisiologicas.

e Analizar los diferentes tipos de potencial de accién cardiacos y sus
caracteristicas en los cardiomiocitos y en las células del sistema de
conduccién.

e Analizar las fases del potencial de accién cardiaco.

e Analizar los procesos involucrados en el mecanismo de excitacion-
contraccion.

1. Introduccion

El corazén es un érgano muscular ubicado en la cavidad toracica que consiste
en dos bombas. La bomba derecha impulsa la sangre por los vasos donde se
intercambian los gases en los pulmones. La izquierda impulsa la sangre por
los vasos que irrigan los diferentes tejidos del organismo. Cada lado del
corazon se divide en dos camaras, una auricula y un ventriculo.

Los impulsos cardiacos que generan la contraccién miocardica tienen su
origen en el nodo sinoauricular, el cual se ubica en la auricula derecha, donde
se conduce el potencial de accién a través de los haces internodales hasta
llegar al nodo auriculoventricular, de donde se propaga el potencial de accion
por las fibras de Purkinje a toda la superficie ventricular.

El potencial de accion cardiaco corresponde a una rapida despolarizacion de
la membrana, seguida de la repolarizacion hasta el potencial de membrana el
cual se puede registrar mediante un electrodo intracelular. Este potencial
como ya se menciond previamente se origina en el nodo sinoauricular, y se
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propaga por todo el musculo cardiaco a través del sistema de conduccion
mediante uniones hendidura. Este nodo, al ser el primer sitio donde se
generan potenciales de accion, determina la frecuencia cardiaca.

El potencial de accién cardiaco difiere de forma significativa en diferentes
porciones del corazén dependiendo de la cinética de los canales que tengan
las células en dichas regiones (Fig 1). Por ejemplo, en los cardiomiocitos de
las paredes auriculares y ventriculares la fase de despolarizacién o fase 0 es
muy rapida, (a estas células se les denomina de respuesta rapida), mientras
que en las células marcapaso del tejido de conducciéon la fase 0 de
despolarizacién ocurre a menor velocidad (células de respuesta lenta).

Ventricle

ECG S

Figura 1. Morfologia de los potenciales de accién dependiendo de la regién anatémica en que se
registran

El potencial de accién se divide en cinco fases (Fig. 2): En una fibra rapida, la
fase ascendente rapida del potencial de accién se denomina fase 0. La cual va
seguida de un breve periodo de repolarizacidn parcial precoz (fase 1) y de
una fase de meseta (fase 2), que persiste durante 0,1-0,2 segundos. Después,
la membrana se repolariza (fase 3) hasta que se recupera de nuevo el estado
de reposo de la polarizacion (fase 4).

Las células de respuesta lenta, por ejemplo, las células del sistema de
conduccién (Fig. 2B), tienen una funcién de marcapaso y se diferencian de las
de respuesta rapida ya que, la corriente ascendente o de despolarizacion
(fase 0) es mas lenta, no presentan una fase de repolarizacién precoz (o Fase
1) ni una fase de meseta (Fase 2), presentan una fase de repolarizacién (Fase
3). Finalmente, el potencial de membrana en reposo (Fase 4) en las células de
respuesta lenta es menos negativo que en las de respuesta rapida, de hecho,
no presentan un potencial de membrana en reposo verdadero, sino que este
aumenta lentamente su voltaje a partir del punto de mayor
electronegatividad (Potencial diastélico maximo) hasta el inicio de la
despolarizacion (Fase 0).
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Figura 2. Morfologia de un potencial de accién en una fibra rdpida, por ejemplo, en los

cardiomiocitos (A) y nodo sinoauricular (B).

Las diversas fases del potencial de accidn cardiaco se asocian con cambios en la
permeabilidad de la membrana celular, lo que produce corrientes idnicas que
modifican el voltaje de la membrana (Fig. 3). Por ejemplo, en las fibras rapidas:
la fase 0, corresponde a la apertura de canales de Na*; la fase 2, corresponde a

la apertura de canales tipo L de Ca** y la fase 3 corresponde a la apertura de

canales de K*.

Notese que en el potencial de acciéon de las fibras lentas (marcapasos), los
cambios en el voltaje de cada fase, se asocian a cambios en la permeabilidad de
la membrana celular a diferentes iones (Fig. 3).
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Figura 3. Cambios en las permeabilidades iénicas asociados a las diferentes fases de potencial de
accion cardiaco. En Ay A” se muestra una fibra rdpida tipica de cardiomiocitos. Y en By B’ se
muestra una fibra lenta, tipica del nodo auricular. Los paneles superiores muestran el potencial
de accién y los inferiores los cambios en la permeabilidad idnica asociados a cada fase.
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Una vez que el musculo ventricular se ha activado eléctricamente, desarrolla
refractariedad a una activacién adicional. Este periodo refractario efectivo
surge porque los canales de Na* dependientes de voltaje responsables de la
despolarizacién (fase 0), se inactivan temporalmente como consecuencia de
la despolarizacion de la membrana. El periodo refractario efectivo es analogo
al periodo refractario absoluto en el nervio y en el musculo esquelético.
Durante el periodo refractario efectivo un estimulo eléctrico adicional no
puede producir un potencial de accién.

Al final de la meseta (fase 2) las células empiezan a repolarizarse a medida
que aumenta la permeabilidad al K* y disminuye la del Ca**. El periodo
refractario relativo se inicia a medida que los canales de Na* dependientes de
voltaje empiezan a recuperarse de la inactivacién. Durante este periodo s6lo
estimulos supraumbrales pueden generar un potencial de accién. La
refractariedad le proporciona al corazén una medida de seguridad eléctrica,
ya que impide que marcapasos ectopicos se generen. Una vez que se inicia un
potencial de accién en el nodo sinoauricular, la actividad eléctrica se conduce
por la musculatura atrial y posteriormente hacia la musculatura ventricular
a través del nodo auriculo-ventricular (fig. 4).
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Figura 4. Sistema de conduccion eléctrico del corazén humano
2. Metodologia

Para el desarrollo de la practica, utilizaremos el programa “LabHEART v5.3” de
la Universidad de California Davis, UC DAVIS (disponible en
http://www.labheart.org/ ), el cual es un software libre que permite
simulaciones del potencial de acciéon cardiaco, modificando las corrientes
iénicas para ver los efectos en la morfologia del potencial de accién cardiaco.
Dicho software se encuentra instalado en la computadora de cada laboratorio
en el menu inicio.

En el programa se sugiere visualizar un potencial de acciéon de un miocito
ventricular, y modificar las concentraciones intracelulares y extracelulares
para los iones Na*, K*y Ca?* para que el alumno identifique los cambios que
resultan en cada fase del potencial de accién debido a cada una de estas
variables i6nicas y lo integre con los mecanismos de accion.


http://www.labheart.org/
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Se recomienda que, para cada ion, en el apartado de resultados, el alumno
grafique un potencial de accion de un miocito ventricular con las
concentraciones basales en color negro y en la misma grafica ilustre con
diferentes colores los resultados pertinentes a los cambios que dan las
diferentes concentraciones i6nicas en el mismo.

A continuacién, mencionamos la forma de uso del programa:

1. [Inicie el programa LabHEART v5.3, en pantalla le apareceri el siguiente menu:

Donald M. Bers, Ph.D.

Jose L. Puglisi, Ph.D.
Department of Pharmacology

University of California Davis

2. Abra el simulador dando un clic en el recuadro de “START”. Se observa un
esquema del modelo usado (un miocito del ventriculo de conejo), en
dicho modelo se toman en cuenta y se pueden modificar con los
recuadros a la izquierda los siguientes parametros (en la seccién de
ayuda del programa hay mds detalles de cada unode estos pardmetros):

9 Hart )

Los parametros modificables en orden de izquierda — derecha, arriba —
abajo son:
o Las concentraciones i6nicas intra y extracelulares de sodio, potasio y
calcio
o El protocolo de estimulacién, donde se puede modificar el nlimero
de estimulos eléctricos, suamplitud, su duracion y el intervalo
entre cada estimulo.
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La cinética de recaptura, translocacion y liberacién de calcio
Los pardmetros que afectan las corrientes entrantes de calcio
Diferentes parametros que afectan al intercambiador Na*/Ca*+
La bomba de calcio de la membrana plasmatica (PMCA)

Dos corrientes de sodio
Seis corrientes de potasio
La bomba sodio potasio
Un canal de cloro

trabajar con los parametros que vienen por defecto y
posteriormente con la guia del profesor modificar las concentraciones
idnicas o los parametros que a juicio del profesor sea importante evaluar.

3.De un clic en “RUN FORCE". Se visualizard una pantalla donde
eventualmente se graficara un potencial de accién por la aplicacién de
un pulso de corriente, el aumento transitorio de calcio y la fuerza
desarrollada durante una contraccién las corrientes de:

las concentraciones de
Na+, K+ y Ca+
seleccionadas en la
ventana anterior. (estos
valores también pueden
ser cambiados aqui)

2 e B

Cadigo de color para los

Potencial de membrana,
medido en el cursor amarillo.

La longitud de la fibra: (el
modelo también describe
la fuerza generada durante
una contraccion
isométrica)
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Los potenciales de
equilibrio para las
concentraciones de
Na*, K*y Ca*™
seleccionadas

A
(! ==
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Los parametros relativos al estimulo de corriente
que se aplica a la fibra muscular para elicitar el

Dependiendo de los botones
seleccionados se graficara:

Vrm: el potencial de accion
[Ca]i: el aumento transitorio de
calcio

Force: el cambio en la fuerza
desarrollada en la fibra muscular
ICa: la corriente de calcio tipo L
INa: la corriente de sodio iNaCa:
la corriente del intercambiador
Sodio / calcio

potencial de accién y la escala en el eje de las X.

4. Al dar clic en “RUN” se generara un grafico a partir de los parametros
indicados. Para el ejemplo a continuacién se observan tres trazos que
corresponden al potencial de membrana (Vrm, trazo blanco), al aumento
transitorio de calcio intracelular ([Cal]i, trazo rojo) y al desarrollo de
fuerza en la fibra muscular (Force, trazo negro). El cursor amarillo
determina el valor que se mostrara en el recuadro de potencial de
membrana.
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5. Como ya se mencion6 previamente es posible modificar las
concentraciones i6nicas dentro del simulador, la siguiente ilustracién
muestra una modificacidn en la fase 2 del potencial de accion al aumentar
la concentracién de calcio extracelular:
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6. Como complemento, es posible observar la modificacion en el potencial
de accidén posterior a la administraciéon de ciertos medicamentos, para
esto se debe dar clic en el recuadro “DRUGS” donde aparecerd la
siguiente pantalla:

7. En esta seccion se puede seleccionar un fairmaco y su dosis. Al seleccionar el
medicamento y su dosis deberd dar clic en “APPLY”:

8. Para regresar nuevamente al grafico de potencial de acciéon de click en
“EXIT”. Para graficar los cambios generados por el medicamento elegido
debera dar click nuevamente en “RUN":
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3. Resultados de la practica

Discuta los cambios que se producen en la morfologia del potencial de acciéon
y en la fuerza desarrollada por la fibra muscular cardiaca:

1) Al variar las diferentes concentraciones i6nicas
2) Al aplicar los diferentes farmacos disponibles en el programa.

4. Resultados de aprendizaje

o El estudiante comprendera las bases teéricas de la generacién de un
potencial de accidon cardiaco y la relacion entre excitaciéon y
contraccion.

5. Evaluacion

Al terminar la practica el profesor de laboratorio debera evaluar a cada
estudiante de acuerdo con su trabajo individual y por equipo. Puede valerse
de la evaluacion que piense mas pertinente, por ejemplo, organizacion de
bitdcora, disefios experimentales, formulacién de hipdtesis o discusion
grupal.
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