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A corazón dolido, iones caóticos: Relación entre las 
enfermedades del sistema de conducción cardíaco y las 

alteraciones de concentraciones iónicas.

To a painfulheart, chaotic ions: Relationship between diseases of the cardiac conduction 
system and ionic concentration alterations.

 Anna-Sofia Parra-Pérez1,a, Sofia Gómez-González1,a

RESUMEN
Introducción: El sistema de conducción cardíaco humano permite la propagación de la señal eléctrica del 
corazón a través del ingreso y salida de iones que despolarizan las células cardíacas para generar un potencial 
de acción. Si bien, iones como calcio, potasio, fósforo, cloro y sodio, regulan la fisiología cardiaca, una 
alteración anómala de su concentración se encuentra asociada a diferentes enfermedades del corazón. Objetivo: 
Describir la relación que existe entre las enfermedades cardiacas y las posibles alteraciones del sistema de 
conducción sinusal respecto a las alteraciones de las concentraciones iónicas. Materiales y métodos: Se 
realiza búsqueda sistematizada de la literatura en PubMed, de acuerdo a la Declaración PRISMA, a través de 
la combinación de los descriptores en salud “Cardiac conduction system diseases” y “electrolytes” mediante 
el conector boleano AND. Resultados: Se analizaron 92 artículos de acuerdo a las siguientes categorías 
de discusión: ocho pertenecían a la categoría de población, 15 fueron incluidos en fármacos, sustancias y 
terapias, 49 relacionaron los cambios electrolíticos con posibles afecciones clínicas, y 28 artículos trataron 
de enfermedades posiblemente relacionadas con desbalances electrolíticos. Conclusiones: Se pudo encontrar 
una relación entre las enfermedades, los medicamentos y sus efectos, y el manejo postoperatorio, los cuales 
pueden conllevar a un desbalance electrolítico. La mayoría de los factores que producen enfermedades cardíacas 
están relacionados con alteraciones en el desequilibrio electrolítico. Gran parte de estas alteraciones pueden 
ser corregidas. Establecer cambios en el estilo de vida, en la alimentación y en la terapia farmacológica podrá 
contribuir a mejorar dichas alteraciones.

Palabras clave: Enfermedades del sistema de conducción cardiaca, sistema de conducción cardiaca, 
electrolitos, iones.

ABSTRACT
Background: The human cardiac conduction system allows the propagation of the electrical signal from 
the heart through the entry and exit of ions that depolarize the cardiac cells to generate an action potential. 
Although ions such as calcium, potassium, phosphorus, chlorine and sodium regulate cardiac physiology, 
abnormal alterations in their concentration are associated with different heart diseases. Aim: Describe the 
relationship between heart disease and possible alterations of the sinus conduction system with respect to 
alterations in ionic concentrations. Materials and methods: A systematic search of the literature is carried out 
in PubMed, according to the PRISMA Declaration, through the combination of the health descriptors "Cardiac 
conduction system diseases" and "electrolytes" using the Boolean AND connector. Results: 92 articles were 
analyzed according to the following discussion categories: eight belonged to the population category, 15 were 
included in drugs, substances and therapies, 49 related electrolyte changes to possible clinical conditions, and 
28 articles dealt with diseases possibly related to electrolyte imbalances. Conclusion: A relationship can be 
found between diseases, medications and their effects, and post-operative management, which can lead to 
an electrolyte imbalance. Most of the factors that cause heart disease are related to alterations in electrolyte 
imbalance. Much of these alterations can be corrected. Establishing changes in lifestyle, diet and drug therapy 
may help improve these alterations. 
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INTRODUCCIÓN

El sistema de conducción cardíaco humano permite la propagación 
de la señal eléctrica del corazón por parte de un grupo de células 
musculares cardiacas situadas en la aurícula derecha, las cuales 
se despolarizan para distribuir esta señal por todo el corazón 
desde el nodo sinoatrial al nodo atrioventricular, comunicándola 
a través del Haz de His y sus ramas, para finalmente dispersarla 
por medio de las fibras de Purkinje del subendocardio y lograr 
la contracción completa del músculo cardíaco. Este mecanismo 
fisiológico requiere de la entrada y salida de iones como Na+ ,K+ 
y Ca+ , para despolarizar las células musculares cardiacas y poder 
generar un potencial de acción; de esta manera, las diferentes con-
centraciones iónicas regulan los cambios de potencial que requiere 
el corazón para contraer/relajar el miocardio y bombear la sangre 
oxigenada hacia todos los tejidos y células del organismo.1 Para 
ello, se requiere de un sistema de canales iónicos que resultan 
permeables a los iones mencionados anteriormente, existen los 
canales de sodio que son IFunny  que permiten la despolarización 
de la célula, también existen los canales de Ca+ que pueden ser 
de 2 tipos (T y L) y los canales de K+, P+ y Cl- que son depen-
dientes de voltaje; cada uno de ellos con funciones específicas 
durante las fases de generación del potencial de acción cardíaco 
que, en el caso del nodo sinusal, es llevado a cabo por las células 
marcapasos en las fases de despolarización y repolarización.2,3

Si bien las concentraciones iónicas regulan la generación y curso 
del potencial de acción, las mismas pueden variar fisiológica o 
patológicamente, ocasionando, en este último caso, alteraciones 
que pueden desencadenar  ciertas enfermedades cardiacas, aso-
ciadas con malos hábitos alimenticios, desórdenes hormonales, 
metabólicos y cuadros infecciosos como cardiomiopatías y 
posibles daños a nivel postoperatorio.4,5 Además, es posible que 
estos cambios estén relacionados con algunas enfermedades que 
conducen al deterioro morfofuncional del corazón, siendo uno 
de los más característicos la arritmia cardiaca, la cual ocurre 
como consecuencia patológica de un infarto de miocardio u 
otra alteración que afecte la disposición del sincitio de músculo 
estriado cardiaco y que produzca una arritmia. Otro escenario en 
el que se puede ver afectada la variación de las concentraciones 
iónicas es la insuficiencia cardiaca, condición en la que no resulta 
posible llevar a cabo, de forma correcta, el bombeo de la sangre 
al no generarse suficiente fuerza en el músculo por afectación del 
sistema de contracción y su incapacidad de generar potenciales 
de acción adecuados.6-8

Ahora bien, para comprender mejor las alteraciones que pueden 
generar los disturbios iónicos sobre el ritmo cardiaco se debe tener 
en cuenta que existen diferentes ondas, segmentos e intervalos 
que se representan en el electrocardiograma (ECG) los cuales, 
en condiciones normales, son: La onda P la cual representa la 
despolarización auricular, su duración en condiciones normales 

es menor a 0,12 segundos y su amplitud es menor a 2,5 mm; a 
este le sigue un intervalo QRS en el cual la Q representa la pri-
mera deflexión negativa  del ECG, la onda R es la primera onda 
positiva de este y la S es la segunda deflexión negativa del QRS, 
estas 3 ondas representan la despolarización ventricular, todo este 
intervalo tiene una duración normal de 60 a 100 milisegundos y 
un voltaje menor a 3,5 mV; posterior a este se encuentra el in-
tervalo QT el cual corresponde a la duración total  de la fase de 
despolarización y la de repolarización cuyo valor normal es menor 
a 440 ms y el QTc en valores normales es de 450ms en hombres 
y 470 ms en mujeres; seguido a esto se encuentra el segmento 
ST el cual representa la repolarización ventricular y su duración 
normal es de 0,12 a 0,20 segundos.1

En este sentido, se ha identificado que la disminución de calcio 
y magnesio puede generar repolarizaciones anormales, lo cual 
puede producir arritmia ventricular.9 Caso contrario, aumentos de 
las concentraciones de los mismos iones pueden causar una mayor 
repolarización.10 Una baja de potasio acompañada de mutaciones 
en las uniones GAP pueden desencadenar prolongaciones del 
intervalo QT y se encuentra asociado a arritmias ventriculares ya 
que interfiere en la repolarización y despolarización.11 Por otro 
lado, un aumento de los niveles de sodio se ha relacionado con 
largos intervalos QRS y del segmento ST.10 También, cabe resal-
tar que la disminución del fósforo puede causar contractibilidad 
cardiaca asimétrica, contracciones ventriculares prematuras y 
arritmias cardiacas.12 

Dada la información suministrada previamente consideramos que 
en efecto debe existir una relación entre los diferentes cambios 
iónicos y las enfermedades del corazón, sobre todo las relacio-
nadas con el ritmo cardiaco dados los ejemplos anteriormente 
mencionados que podrían validar nuestra hipótesis, es por esta 
razón que el objetivo de esta revisión de la literatura consistió en 
describir la relación que existe entre las enfermedades cardiacas 
y las posibles alteraciones del sistema de conducción sinusal 
respecto a las alteraciones de las concentraciones iónicas.

MATERIALES Y MÉTODOS

En esta revisión de la literatura, se realizó un búsqueda sistemati-
zada de la información, a partir de la Declaración PRISMA,13 para 
obtener fuentes de información. En este sentido, en MeSH on De-
mand, mediante la pregunta orientadora “What is the relationship 
cardiac conduction system diseases and alterations of electrolytes 
concentrations”, se obtuvieron los descriptores en salud MeSH 
“cardiac conduction system diseases” y “electrolytes”, los cuales 
fueron combinados a través del conector boleano “AND”. 

En la base bibliográfica MEDLINE, a través del buscador PubMed 
y con la aplicación de diferentes filtros de búsqueda para aplicar 
los criterios de identificación, selección, elección e inclusión, 
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se obtuvieron 92 artículos con lo que se realizó la discusión 
(Figura 1).

RESULTADOS

En esta revisión, el análisis de los 92 artículos obtenidos mediante 
una búsqueda sistematizada sirvió para hacer un consenso sobre 
la manera como las concentraciones iónicas se relacionan con 
la alteración del sistema de conducción sinusal y con el posible 
desarrollo de enfermedades cardiacas. En este sentido, ocho 
artículos fueron empleados para contrastar la influencia del sexo 
biológico y la edad avanzada; 15 artículos permitieron establecer 
la manera como algunos fármacos influyen en las concentraciones 
iónicas ocasionando efectos adversos sobre la función cardiaca; 
49 artículos permitieron identificar la manera como los cambios 
de concentración iónica se relacionan con alteraciones en el fun-
cionamiento del corazón, tal y como es el caso de los iones de 
calcio, potasio, fósforo, cloro y sodio. Finalmente, del total de 
artículos se obtuvo información sobre las enfermedades que se 
encuentran asociadas a un desbalance iónico que afecta el estado 
de salud de la persona, específicamente aquellas que inducen a 
desenlaces cardiacos fatales, como es el caso de la taquicardia 
ventricular, las arritmias cardiacas, la fibrilación auricular, las 
anomalías electrolíticas, los trastornos cardíacos estructurales, 
las mutaciones silenciosas de los canales iónicos y el intervalo 
QT prolongado.

DISCUSIÓN 

Los artículos obtenidos fueron agrupados en cinco categorías que 
dieron cuenta de la pregunta orientadora. Así, las categorías de 
discusión fueron población, fármacos y fitoterapia, iones: calcio, 
potasio, fósforo, cloro y sodio; enfermedades de mayor incidencia 
y relación con el sistema de conducción cardíaco.

Población

Los datos sociodemográficos tenidos en cuenta en la sistemati-
zación de la búsqueda permitieron identificar que cinco artículos 
describieron ciertos parámetros que clasifican a los pacientes de 
acuerdo a los factores de riesgo para desarrollar enfermedades 
cardíacas, siendo el sexo femenino y la edad avanzada los que 
presentan mayor asociación;4,14-17 mientras que el riesgo para los 
hombres es más bajo.2,18 Un solo artículo pudo asociar la presencia 
de arritmias en pacientes afrodescendientes americanos a muta-
ciones en los genes SCN5a y S1103Y como factor de riesgo.19 

Fármacos, fitoterapias y otras terapias

La historia clínica previa de los pacientes resulta fundamental, ya 
que la presencia de comorbilidades como diabetes, enfermedades 
renales, un historial familiar de enfermedades cardiovasculares, 

endocrinas, consumo de sustancias psicoactivas, fármacos con 
efectos antiarrítmicos y no antiarrítmicos durante un largo inter-
valo de tiempo y hábitos alimenticios inadecuados, inducen el 
aumento de la frecuencia cardíaca, de tal forma que los intervalos 
QT pueden verse afectados significativamente.6

En el caso específico de la enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica, las exacerbaciones agudas que se generan son manejadas 
con el uso de medicamentos como corticoesteroides, antibióticos 
y broncodilatadores; sin embargo, estos pueden conducir a un 
desbalance iónico.20 De hecho, en el síndrome del intervalo QT 
largo adquirido, las causas más comunes para revelar esta con-
dición es a través del uso de medicamentos como antiarrítmicos, 
antimicrobianos, antidepresivos, antihistamínicos y antifúngicos; 
de la misma forma que se puede presentar como un efecto fisio-
patológico ante un desbalance iónico, mucho más común causado 
por la afección de la corriente rápida de potasio.21

Por otra parte, uno de los fármacos que se emplean para el tra-
tamiento del Alzheimer es la Rivastigmina que inhibe la acetil-
colinesterasa, lo cual tiene efectos adversos como bradicardia y 
síncope; si bien el bloqueo atrioventricular no suele ser un efecto 
adverso común, uno de los artículos describió que en un caso 
en particular al suministrarle este medicamento a un paciente, 
este sufrió un bloqueo atrioventricular, el cual fue revertido al 
suspenderle el medicamento.22 Otra terapia farmacológica que 
se ha utilizado es el litio, este es un ion que se utiliza para resta-
blecer el estado de ánimo, pero dentro de sus efectos adversos se 

Figura 1. Diagrama de flujo de la búsqueda sistematizada de 
información empleada en esta revisión de la literatura a aprtir de 
la Declaración PRISMA.12
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encuentra la miocarditis, la arritmia ventricular, la disfunción del 
nodo sinusal y los defectos en el sistema de conducción, también, 
se ha identificado que el efecto tóxico por abuso del litio genera 
hipercalcemia, hipotiroidismo e hipopotasemia, lo cual afecta 
los canales de sodio disminuyendo la velocidad y propagación 
del impulso eléctrico -inclusive la despolarización-. Todos estos 
cambios se pueden observar en el electrocardiograma como un 
aplanamiento de la onda T (repolarización de los ventrículos) o 
una inversión de esta.23 De igual forma, el Propofol, anestésico de 
uso intravenoso, puede generar una prolongación del intervalo QT, 
lo que ocasiona una taquicardia ventricular polimorfa (Torsade 
de Pointes) relacionada con hipoalbuminemia, debido a que la 
disminución de la albúmina en sangre aumenta la fracción libre 
del fármaco que puede atravesar la membrana celular de la célula 
endotelial del endocardio y generar la afección mencionada.8 

Inclusive, si se llegase a combinar esta taquicardia ventricular 
con diferentes tipos de medicamentos que prolongan el intervalo 
QT, la arritmia se torna potencialmente mortal. Ya en el caso de la 
quinina, utilizada para el tratamiento de pacientes con malaria, el 
sistema de conducción cardiaco se puede ver afectado al prolongar 
el tiempo de repolarización del músculo estriado cardiaco, lo que 
se ve reflejado en una prolongación del intervalo QT en el electro-
cardiograma; de la misma manera que la quinidina puede generar 
arritmias, bloqueos o extrasístoles.24 Ambos factores se encuentran 
relacionados con una contracción ventricular prematura, la cual 
puede ser manejada con lidocaína, un fármaco que, al bloquear 
los canales de sodio, inhibe la pendiente del potencial de acción 
en fase 0, acorta el periodo refractario y el potencial de acción 
en las fibras de Purkinje, inhibe la despolarización espontánea y 
reduce la automatización en el sistema de Purkinje.25 

En contraste, diferentes fármacos empleados como parte de la 
terapia contra el cáncer -como el cloruro de cesio-, pueden generar 
efectos cardiovasculares a partir de arritmias ventriculares por 
bloqueo de los canales de potasio, lo que genera una prolongación 
de la repolarización.26 En algunos estudios se ha puesto a prueba 
ciertos medicamentos bloqueadores que pueden funcionar como 
“chaperones” que estabilizan canales mutados como HERG (The 
human Ether-à-go-go-Related Gene), el cual genera un tráfico 
deficiente llevando a un síndrome QT prolongado que afecta el 
gen KCNH2 que codifica una subunidad del poro del canal de 
potasio (LQT2).27

Por otro lado, existen fitoterapias que pueden generar cambios en 
el electrocardiograma. Un ejemplo de ello es el regaliz, el cual 
genera una hipopotasemia al convertir en el intestino la molécula 
de ácido glicirricínico en ácido glucurónico e inhibir la enzima 
11-β-hidroxiesteroide deshidrogenasa tipo 2, esta última encar-
gada de catalizar la inactivación del cortisol a cortisona. En este 
sentido, los efectos mineralocorticoides del cortisol aumentan la 
salida de potasio y generan un aumento de la presión sistólica, por 
lo que ante la disminución del potasio intracelular se genera una 

fibrilación ventricular relacionada con prolongación de intervalo 
QT, evidente en el electrocardiograma.28

Además de fármacos y de sustancias naturales, resulta posible que 
procedimientos quirúrgicos, como el reemplazo de válvulas, gene-
ren complicaciones postoperatorias. Este tipo de procedimientos, 
que se realizan cuando hay una valvulopatía cardiaca congénita o 
adquirida, presentan dentro de sus complicaciones postoperato-
rias un bloqueo en el nodo atrioventricular ante la posible -poco 
frecuente- regurgitación de la válvula aórtica, la dilatación que 
genera presión cerca del nodo atrioventricular y el Haz de His, 
así como la presencia de calcificaciones y la configuración de 
una estenosis aórtica, todas ellas con la capacidad de afectar el 
sistema de conducción, razón por la cual el paciente requerirá de 
la implantación de un marcapasos de forma permanente.29 Otro 
tipo de alteraciones del sistema de conducción ante problemas 
posoperatorios son las ocasionadas por cirugías para corregir 
cardiopatías congénitas, debido a la recidiva de una taquicardia 
ectópica de unión. Un ejemplo típico es la afectación del Haz 
de His, secundaria a una mayor tracción a través de la aurícula 
derecha, tras la liberación de la obstrucción del tracto de salida 
del ventrículo izquierdo durante la corrección de los defectos 
cardiacos presentes en la tetralogía de Fallot.30,31 Asimismo, se 
ha identificado que un tipo de desfibrilador cardioversor implan-
table, que reduce la mortalidad de pacientes con una disfunción 
ventricular, puede generar descargas inapropiadas asociado a 
interferencia electromagnética, a alteración de potenciales muscu-
lares, y a arritmias supraventriculares, para lo cual, el dispositivo 
debe ser ajustado luego de sensar el complejo QRS y las ondas 
T prominentes.32

Finalmente, en casos de hiper e hipotiroidismo, la alteración de 
la hormona estimulante de la tiroides (TSH), que tiene gran in-
fluencia en el sistema cardiovascular, genera efectos inotrópicos y 
cronotrópicos que pueden ocasionar un bloqueo atrioventricular, 
en el caso del hipotiroidismo, causante de taquicardia sinusal y 
fibrilación auricular; o un daño en el sistema de conducción y blo-
queo atrioventricular completo, en el caso del hipertitroidismo.33

Iones

Dentro de la gama de electrolitos que maneja el cuerpo, decidimos 
escoger los siguientes: sodio (Na+), potasio (K+), cloro (Cl-), 
fósforo (P+), calcio (Ca+2) y magnesio (Mg+2), por lo que vamos 
a describir aquellos resultados encontrados.

Na+:
Se encontró que mutaciones en el gen SCN5A, que codifica la 
proteína Nav1.5 y que forma una subunidad del canal de sodio, 
son comunes en el síndrome Brugada34 debido a que la subunidad 
alfa del canal dependiente de voltaje de sodio se encuentra mutado 
por un cambio entre histidina y arginina, por lo que también se 
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pueden presentar cardiomiopatías, síndrome de disfunción sinusal, 
fibrilación auricular y LQTS (síndrome de QT largo).35,36 Por su 
parte, el síndrome de Brugada es una enfermedad genética auto-
sómica dominante que afecta el canal de sodio.34,37 

Según la bibliografía revisada, la hiponatremia severa (trastorno 
hidroelectrolítico caracterizado por una baja concentración de 
sodio) puede generar un cambio en el electrocardiograma de los 
pacientes con esta enfermedad.38 Por otro lado, los aumentos 
de sodio generan largos intervalos QRS y JT.10 El alto consumo 
de sodio se relaciona con enfermedades cardiovasculares y con 
trastornos metabólicos influenciados por aldosterona, aumentos 
en la activación del receptor de mineralocorticoides, además de 
una alta tasa de mortalidad.39 También se encontró que la obesidad 
conduce a intervalo QTc prolongado (arritmias ventriculares co-
rregidas) por disfunción en el sistema nervioso simpático debido 
a altas concentraciones de sodio.39 Desórdenes en los niveles de 
sodio pueden causar paro cardíaco,24,40 en este sentido, una lesión 
diastólica que inactive los canales de sodio generaría una inacti-
vación heterogénea en el músculo cardíaco expresada en la región 
anteroseptal.41 Así mismo, mutaciones que producen exceso de 
salida de las corrientes de sodio a través del canal SCN5a pue-
den prolongar el potencial de acción y retrasar la repolarización, 
mientras que el aumento de sodio sistólico impulsa la entrada de 
calcio extracelular que puede conllevar a arritmias, taquicardia 
ventricular, torsade de pointes y muerte súbita.42,43 En uno de los 
artículos revisados se encontró que la reserva de repolarización 
protege contra la prolongación excesiva del intervalo QT y arrit-
mias ventriculares; sin embargo, alteraciones en el canal de sodio 
tardío pueden modificar la repolarización ventricular, prolongar la 
duración del potencial de acción y causar arritmogénesis ante la 
disminución de la reserva, pero aumentos en esta corriente tam-
bién pueden conducir a despolarizaciones posteriores tempranas 
y dispersarlas.44-46

P+: 
El fósforo es un ion que se encuentra principalmente en los 
huesos y en el tejido muscular liso, en donde cumple un papel 
importante en el metabolismo celular y en el funcionamiento de 
las membranas celulares, ya que hace parte de la hidrolización 
de ATP. Se ha visto que los cambios en los niveles séricos de 
este ión no están siempre relacionados con afecciones clínicas 
que se relacionan con los cambios de fósforo a nivel intracelular, 
en tanto es normal encontrar una variación de este elemento a lo 
largo del día. La hipofosfatemia es más común en pacientes con 
problemas para absorber nutrientes y para aquellos que pierden 
grandes cantidades en la orina. Se ha visto que en la terapia de 
cetoacidosis diabética se disminuyen los niveles de fósforo y esto 
produce encefalopatías y contractibilidad cardiaca asimétrica 
como cardiomiopatías, arritmias causadas por contracturas ven-
triculares prematuras y fibrilación auricular.12 Por otra parte, en la 
enfermedad renal crónica, en su etapa terminal, hay un intervalo 

QTc prolongado relacionado con la alteración de niveles séricos 
de este y otros iones durante la hemodiálisis.47

Mg+2: 
Altos niveles de magnesio se correlacionan con largos intervalos 
QT,  los cuales se vinculan con una mayor repolarización ven-
tricular en el tiempo.10 Se cree que los cambios en los niveles 
séricos de magnesio durante la diálisis -en enfermedad renal 
crónica- contribuyen a procesos arritmogénicos, debido a que este 
ion participa en el potencial de acción y en la propagación del 
impulso eléctrico,48,49 asociado a la actividad de la Bomba ATPasa 
de magnesio, la cual controla el transporte de sodio y potasio a 
través de las membranas. Al haber una disminución en los niveles 
de magnesio se altera este potencial, por lo que cambios en su 
concentración conducen a una actividad cardíaca anormal.50 La 
hipomagnesemia aumenta el riesgo de padecer el síndrome de 
QT largo y arritmias ventriculares, de tal forma que la falta de 
consumo de magnesio dietario ocasiona cambios intracelulares y 
pérdidas renales o gastrointestinales que conducen hacia EPOC20 
y  síndrome de Gitelman, en donde los bajos niveles de magnesio 
conllevan a un intervalo QT prolongado.35 En otro de los artículos 
revisados, se encontró que las concentraciones fisiológicas de 
magnesio pueden ejercer un efecto antiarrítmico, dado su capaci-
dad de modular los canales iónicos y prolongar el potencial de ac-
ción para mejorar la repolarización, influyendo en la rectificación 
interna y retardada de potasio, lo que finalmente le permite a éste 
actuar como un regulador de la repolarización.51 Se cree que los 
desórdenes en los niveles de magnesio pueden estar relacionados 
con intervalo QT disperso, debido a la alta permeabilidad de este 
ion frente a la membrana celular de las células renales.52 Por otro 
lado –y tal como se mencionó previamente– se encontró que la 
Bomba ATPasa dependiente de magnesio controla el transporte 
de sodio y potasio, por lo que el deterioro de esta bomba tras el 
bajo consumo de magnesio dietario puede alterar el potencial de 
membrana y de allí la función correcta del miocardio.53

Ca2+: 
Altos niveles de este calcio se asocian con intervalos QT y JT 
más cortos, lo que puede generar una menor repolarización en el 
tiempo, mientras que bajos niveles se relacionan con aumentos 
en la duración del intervalo QRS y puede conducir a arritmias por 
el acortamiento de la repolarización ventricular (10). La hipocal-
cemia puede conducir a intervalos QTc prolongados y a torsade 
de pointes.14,15 Cambios en los niveles séricos  pueden conducir 
a arritmias durante la diálisis en enfermedad renal y altos niveles 
de calcio son asociados con el riesgo de sufrir un paro cardíaco.48, 

54 También se ha identificado que pueden existir mutaciones en 
los canales de calcio tipo L, las cuales están involucradas en un 
bajo porcentaje de los casos del síndrome de Brugada.34,55 En 
otro de los artículos revisados, se encontró que altos niveles de 
la hormona paratiroidea en pacientes con intervalo QTc largo 
pueden cambiar las concentraciones de este ion en el cuerpo.20 
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Aumentar las corrientes de calcio hacia adentro e inactivar las de 
sodio puede producir arritmias.21 Se ha visto que la bradicardia 
inducida por las despolarizaciones posteriores tempranas, reduce 
la reserva de la repolarización y reactiva el canal de calcio tipo L 
para permitir activar esta corriente; mientras esto sucede, el calcio 
intracelular se libera del retículo sarcoplasmático.56 Por otro lado, 
se ha demostrado que la corriente de calcio tipo L es inhibida por 
magnesio extracelular debido a que este ion modula la amplitud y 
cinética de la activación e inactivación de los canales de calcio.51 

Es así como, durante la taquicardia, se presenta una liberación 
espontánea de calcio del retículo sarcoplasmático y se pueden 
generar despolarizaciones posteriores tempranas y tardías.56 Cabe 
resaltar que la hipocalcemia es una causa extraña de arritmias, 
pero la toxicidad miocárdica causada por hiperpotasemia está 
relacionada con una disminución de los niveles de calcio.57 En 
este caso, en el sistema de Purkinje las células se relacionan con 
una actividad arrítmica debido al aumento de canales de calcio; 
conduciendo a una disfunción eléctrica que luego puede conlle-
var a un evento arrítmico que a largo plazo produce fibrilación 
ventricular, esto dada la menor regulación por parte del retículo  
y su mayor conductancia.29

Durante la revisión, se pudo identificar una relación con alte-
raciones genéticas en la estructura de una proteína que lleva 
al detrimento del funcionamiento del corazón, como es el caso 
de la calsecuestrina, cuya mutación consta de la compactación 
molecular previa a formar dímeros y la alteración a los diversos 
dominios que componen al complejo proteico de esta estructura, 
causando alteraciones en la selectividad iónica del canal. Esta 
mutación puede causar arritmias y posteriormente taquicardia 
ventricular polimórfica catecolaminérgica.15 En contraste, una 
proteína denominada Phospholemann (FXYD1), regula dichos 
niveles en los miocitos cardíacos por medio de la interacción con 
la bomba sodio-potasio ATPasa y el intercambiador sodio-calcio. 
Su acción se ha visto relacionada con el aumento de los niveles 
de calcio extracelular que ingresan a la célula para potenciar la 
fase de repolarización del potencial de acción cardíaco; además 
de intervenir en procesos de la cinética de activación y desacti-
vación, mejorando la fase de meseta y la capacidad de inducir a 
estos canales un estado inactivo profundo.19 

K+: 
Aumentos de potasio extracelular generan incrementos en la 
corriente externa mediada por canales hERG (The human Ether-
à-go-go-Related Gene) lo que inicialmente acorta el potencial de 
acción y estabiliza la membrana en reposo. Además, aumenta la 
velocidad en la fase 3 del potencial de acción manifestando un 
acortamiento del intervalo QT y un pico en la onda T del ECG.26 
En comparación, la hipopotasemia disminuye el potencial de 
membrana en reposo y el movimiento ascendente del potencial 
de acción, lo que retrasa la conducción ventricular y lo convierte 
en un factor de riesgo para padecer torsade de pointes.10,12 En 

comparación, la hiperpotasemia causa un retraso en la conduc-
ción intraventricular, manifestándose en un intervalo QRS más 
ancho combinado con una elevación del segmento ST y posible 
ausencia de ondas P.57 Esta  puede ser causada por una acidosis 
metabólica debido a una falla renal progresiva, lo cual puede verse 
representada en el electrocardiograma como una onda T pronun-
ciada y un intervalo QT corto, lo que genera una disminución de 
la conductividad de la unión atrioventricular y después de los 
ventrículos, además, reduce el potencial de reposo de membrana.41

Por otra parte, el gen KCNH2 codifica la subunidad alfa del 
canal de potasio hERG que tiene un papel importante en la repo-
larización ventricular. Se ha visto que una mutación en este gen 
está relacionada con el síndrome QT prolongado tipo dos.58 Por 
otro lado,mutaciones de ganancia de función de los canales de 
potasio generan aumentos en las corrientes de potasio, acortando 
el potencial de acción y el intervalo QT. También, mutaciones 
en genes G600r y L450F se encuentran asociadas al síndrome 
de Brugada, ya que aumenta las corrientes de potasio de forma 
externa y transitoria.2 Algunas de las mutaciones pueden ser el 
síndrome de Romano Ward, que consiste solamente en defectos 
cardíacos, el Síndrome Jervell and Lange-Nielsen, que genera 
sordera bilateral y también alteraciones cardíacas, debido a que 
la corriente de potasio es fundamental para la adaptabilidad de la 
duración de la repolarización ventricular, por consiguiente, al ser 
modificada genera cambios en la frecuencia cardíaca.59 Además, 
factores genéticos como el polimorfismo inserción/deleción del 
alelo D de la enzima convertidora de angiotensina (ACE) está 
relacionado con anormalidades en el electrocardiograma, en el 
infarto de miocardio y en la fibrilación ventricular, lo que con-
tribuye a hipertrofia ventricular izquierda, fibrosis miocárdica e 
hipertensión, conduciendo a una electro modelación fisiológica 
que conlleva a la prolongación de la repolarización ventricular. 
Esto crea anormalidades en canales de potasio asociados a hiper-
tensión, diabetes mellitus (debido a la reentrada forzada de potasio 
a causa de la administración de insulina), anemia, inflamación 
crónica, anomalías electrolíticas y acidosis.60 Por otro lado, mu-
taciones sin sentido de los canales iónicos de potasio como K2P2 
(TREK-1) pueden generar un cambio conformacional que permite 
la salida de una corriente de sodio del ventrículo derecho, lo que 
posibilita una taquicardia ventricular que, a su vez, predispone a 
un compromiso hemodinámico al no poder bombear la cantidad 
suficiente de sangre en cada latido. Esta condición puede dege-
nerarse y conducir a una fibrilación ventricular.42

De igual forma, en el caso de la anorexia nerviosa que se ve rela-
cionada con hipopotasemia, se puede presentar un intervalo QTc 
prolongado, una masa ventricular disminuida, disfunción sistólica 
y muerte súbita a causa de baja ingesta de potasio.39  Caso opuesto 
se presenta en la hiperpotasemia que puede verse agravada en 
presencia de acidosis y las arritmias tienden a ocurrir. También, 
existen dos subunidades las cuales son KCNQ1 (poro formador 
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de la proteína K1 del canal con seis dominios transmembranales 
que actúan como subunidades regulatorias) y KCNQ2, cuyas 
mutaciones están asociadas con el síndrome QT prolongado, el 
cual predispone a torsade de pointes.57,61,62

De igual forma, se ha visto una relación entre el potasio y la 
aldosterona, ya que las concentraciones plasmáticas de potasio 
y angiotensina II son potentes reguladores de la secreción de 
aldosterona en el glomérulo del riñón. Bajas concentraciones de 
sodio y potasio en la dieta, muestran que el hiperaldosteronismo 
puede ser remediable y que la secreción adrenal de aldosterona 
puede ser estimulada por canales KCNE1.59,63 La hipopotasemia 
influye en la fluctuación de la perfusión renal, permitiendo que la 
angiotensina convierta enzimas inhibitorias, ya que también hiper-
polariza el músculo estriado cardíaco al aumentar la activación de 
las fibras de Purkinje y suprimir la automaticidad del nodo sinusal 
y de la conducción atrioventricular.64 Por otro lado, bajos niveles 
de potasio, previos a diálisis, se relacionan con paro cardíaco 
repentino48 y muerte cardíaca súbita.47 Asimismo, la prolongación 
del intervalo QT y la arritmia ventricular pueden desarrollarse en 
el contexto de hipopotasemia severa,65 esta imparte la contrac-
ción muscular y conducción nerviosa resultando en debilidad e 
inestabilidad autonómica.66 En cambio, la hiperpotasemia genera 
debilidad general, muscular, parestesia y mareos.67

Cl-: 
La hipocloremia es uno de los factores de riesgo para padecer 
un intervalo QTc prolongado.15 Por otro lado, el síndrome de 
Gitelman se caracteriza por un desorden tubular renal a causa de 
mutaciones en el gen SLC12A3 que codifica para el cotranspor-
tador NCC de sodio y cloro.14

Condiciones patológicas relacionadas con los desórdenes 
electrolíticos

A medida que realizamos la revisión de los artículos, encontra-
mos que muchas condiciones patológicas se relacionaban con 
desórdenes iónicos; por tanto, consideramos importante men-
cionar las condiciones de mayor frecuencia y su relación con las 
concentraciones iónicas.

Alteraciones relacionadas con cambios electrocardiográficos: 
El intervalo QT se refiere a la fase de repolarización que viene 
estando mediada por canales de sodio y potasio; sin embargo, 
esta se prolonga cuando la corriente de los canales rápidos de 
potasio es inhibida.14 El intervalo QTc prolongado puede conducir 
a torsade de pointes, donde la heterogeneidad de la repolarización, 
las anomalías electrolíticas, los trastornos cardíacos estructurales 
y las mutaciones silenciosas de los canales iónicos son factores 
que predisponen para este tipo de taquicardias y eventualmente 
pueden conducir a muerte súbita. Los intervalos QT prolongados 
inducen taquicardias ventriculares polimórficas, que además 

son resistentes a las terapias antiarrítmicas. Se ha visto que esto 
puede tener una relación con las crisis adrenales ya que en estas 
se pueden ver complicaciones cardiovasculares como en el sín-
drome de Sheehan, en donde la insuficiencia adrenal y taquicardia 
ventricular polimórfica causan hipomagnesemia.6,46,68 Además, 
el intervalo QTc prolongado es utilizado frecuentemente como 
predictor de eventos cardiovasculares. Se cree que es reflejo de 
la disfunción del sistema nervioso autónomo, que a su vez se 
puede ver influenciado por trastornos alimenticios.39 También, 
se ha visto una relación entre el síndrome de intervalo QT pro-
longado congénito y el arresto cardiaco; además, en las terapias 
hipotérmicas puede haber efectos proarrítmicos en pacientes 
que hayan sufrido un arresto cardíaco debido a un síndrome QT 
prolongado congénito.69 Otra enfermedad que se ha asociado con 
el síndrome QT prolongado es el síndrome de Andersen Tawil, el 
cual corresponde a una mutación en los canales de potasio del gen 
KCNJ2 que clínicamente, se presenta como una triada con paráli-
sis periódicas, arritmias cardiacas y desarrollo de dimorfismos.11,59 

Taquicardia ventricular: 
El hipotiroidismo, la hipotermia, el bloqueo atrioventricular, el 
abuso de cocaína, la toxicidad de organofosforados y la isquemia 
de miocardio, son algunos de los factores que pueden inducir una 
taquicardia ventricular polimórfica.21 Como parte del tratamiento  
se recomienda, introducir magnesio intravenoso, ya que permite 
la homogeneización de la repolarización ventricular transmural.51 

Sin embargo, se cree que combinar la dispersión QT y la duración 
del complejo QRS puede ser un mecanismo de prevención para 
taquicardia ventricular.3,70 En niños se ha visto que, usualmente, 
está taquicardia conlleva a una enfermedad cardiaca y en otras 
causas que pueden estar asociadas, como es el caso de la acidosis, 
hipoxemia, desbalance electrolítico y envenenamiento.57,71

 
Bloqueo atrioventricular: 
Otro evento cardíaco que se ha visto relacionado con el sistema 
de conducción es el bloqueo atrioventricular, el cual tiene una 
relación con el hipotiroidismo y el hipertiroidismo a manera de 
causa reversible. Este bloqueo se ha visto en casos de tirotoxicosis 
y se cree que en el hipotiroidismo se da por falta de la hormona 
tiroidea dado que, al restaurar los niveles normales de esta hor-
mona, se soluciona la situación (72).

Enfermedad renal terminal: 
Se cree que la mayor causa de muerte durante la diálisis es la 
muerte cardíaca repentina. Esta se debe a arritmias ventricula-
res que suelen suceder durante o después de dicho tratamiento. 
Se piensa que esas arritmias están relacionadas con los niveles 
séricos de calcio, potasio y magnesio.48,73 En pacientes con esta 
afección se puede ver una hiperpotasemia marcada que puede ser 
la razón de que en el electrocardiograma se vea un intervalo PR 
prolongado (despolarización auricular y retraso fisiológico que 
sufre el estímulo a su paso por el nodo auriculoventricular), un 
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intervalo QRS más ancho y unas ondas T más altas con relación 
a un electrocardiograma normal, lo cual puede llegar a causar un 
bloqueo completo de la rama izquierda. Para estabilizar el mio-
cardio, se puede realizar una infusión de calcio.74-76 Por otro lado, 
la hemodiálisis puede inducir a una repolarización ventricular 
alterada con prolongación del intervalo QTc. Los pacientes que 
están bajo este tratamiento tienden a tener mayores variantes de 
sodio y potasio.47,77 Según el USRDS (Sistema de datos renales 
de los Estados Unidos, del inglés The United States Renal Data 
System) el 42% de los pacientes mueren por enfermedades car-
diovasculares, de los cuales el 22,4% mueren por paro cardíaco 
y/o arritmias. Además, la pérdida e inactivación de los canales 
de sodio, acompañada de cambios electrolíticos intracelulares, 
puede conducir a aumentos de las cargas de deposición de hierro 
en el músculo estriado cardíaco, lo que termina cambiando la 
conducción cardíaca y contribuyendo a procesos arritmogéni-
cos.35,78 También, rápidos cambios de potasio y calcio generan 
variaciones en los niveles de ultrafiltrado durante la diálisis, y 
ciertos medicamentos se relacionan con cambios iónicos que 
acompañados de cambios estructurales e isquemia, vienen siendo 
factores importantes para explicar la presencia de intervalo QT 
prolongado.71,79,80

Tormenta eléctrica: 
Se caracteriza por presentar tres o más episodios de taquicardia 
y fibrilación ventricular que generan un estado hemodinámico 
desestabilizador en un periodo de 24 horas.81 Se ve relacionado a 
anormalidades congénitas de canales iónicos como el síndrome de 
Brugada y el síndrome del intervalo QT prolongado, este último 
con un efecto en los canales iónicos de sodio en el miocardio. 
También se relaciona con taquicardias ventriculares, perturbacio-
nes electrolíticas en suero, trastornos ácido-base, desequilibrio, 
disfunción ventricular izquierda, dilatación ventricular y arteria 
coronaria comprometida.81

Diabetes: 
Es una enfermedad que puede tener como complicación la cetoaci-
dosis diabética, lo que también se ve relacionado con hiperglu-
cemia, cetosis, acidosis y disturbios iónicos, principalmente del 
potasio. En la cetoacidosis, la combinación de la deficiencia de 
insulina con la hiperglucemia puede llegar a generar hiperpotase-
mia.82 En uno de los artículos revisados se encontró que permitirles 
el consumo de insulina a pacientes diabéticos hace que los niveles 
de glucosa en sangre disminuyan a nivel de hipoglucemia, por 
lo que el sistema nervioso parasimpático busca compensar los 
niveles de glucosa, desencadenando una hipocalcemia que pue-
de conducir a un episodio de taquicardia supra ventricular; esto 
quiere decir que el sistema nervioso simpático adrenérgico no está 
funcionando correctamente.83 Incluso, en otro de los artículos se 
manifestó que los pacientes diabéticos sometidos a hemodiálisis 
y que se encuentran en un estado de hiperglucemia se podría ver 
afectada la prolongación del intervalo QT.84

Anorexia nerviosa: 
En esta enfermedad, los pacientes se caracterizan por presentar 
un peso corporal muy bajo. Dentro de las consideraciones de las 
posibles afecciones cardíacas resultantes de esto, que pueden 
causar anomalías funcionales y estructurales al corazón, se han 
identificado bradicardias, hipotensión, incremento del tono vagal 
y anormalidades del electrocardiograma, las cuales pueden ser 
reversibles en adolescentes jóvenes después de la realimenta-
ción.45,49,61,85-88

Síndrome de taquicardia postural: 
Este síndrome no está directamente relacionado con cambios 
iónicos como las enfermedades anteriores, pero sí con cambios 
en la frecuencia cardiaca por el reflejo de estímulos de barorre-
ceptores, ya que se ve aumentada al pasar a una postura vertical, 
pero sin una hipotensión significativa. Este fenómeno es causado 
por disfunciones en el sistema simpático, ya que se aumentan los 
niveles de norepinefrina y disminuye el aclaramiento de esta.29

Consumo de alcohol: 
En uno de los estudios revisados se encontró que existen criterios 
fisiopatológicos relacionados con enfermedades del corazón, 
debido al alto consumo de alcohol; entre ellos, la acción directa 
del alcohol en el músculo estriado cardiaco, causando inflamación 
y fibrosis; además de cambios macro y microangiopáticos, cam-
bios iónicos (hipopotasemia) y producción de un efecto tóxico a 
causa de los aditivos presentes en las bebidas alcohólicas. Los 
cambios electrocardiográficos encontrados fueron un intervalo 
QTc prolongado, un cambio en la repolarización ventricular y 
una hipertrofia ventricular izquierda, de la misma forma, los pa-
cientes con electrocardiogramas normales y anormales tuvieron 
diferentes cambios metabólicos y electrolíticos, además,  hubo 
mayor relación respecto al sexo que respecto a la edad, frente a 
las anormalidades del electrocardiograma.55,90-92

CONCLUSIONES

De acuerdo a la revisión de la literatura mostrada anteriormente, 
producto de una búsqueda sistematizada, la mayoría de los facto-
res que producen enfermedades cardíacas sobre todo las que están 
relacionadas con alteraciones electrocardiográficas y cambios en 
el ritmo tienen relación con un desequilibrio iónico, ya que el 
corazón funciona correctamente gracias a los cambios transitorios 
en las concentraciones de los iones descritos, por lo que posibles 
cambios en las despolarizaciones y repolarizaciones pueden ser 
responsables de la generación de condiciones y eventos cardíacos 
como los que fueron expuestos previamente. 

Asimismo, la mayoría de las alteraciones de las concentraciones 
iónicas pueden ser corregidas, revirtiendo el efecto adverso –
consecuencia del disturbio iónico– para finalmente devolver los 
niveles a sus valores normales y restaurar la función.
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A lo largo de este artículo se pudo resaltar que el riñón y el co-
razón son órganos que regulan  los cambios electrolíticos para 
lograr mantener la homeostasis del cuerpo en caso tal de que esta 
se vea afectada, se puede generar una alteración sistémica que 
puede llevar a repercutir en el funcionamiento del corazón así 
como este puede repercutir sobre el riñón, esto indica que tiene  
una relación íntima con respecto al manejo electrolítico y por esta 
razón, en terapias como la diálisis o la falta de manejo de una 
enfermedad renal crónica se  podrían llegar a generar disturbios 
electrolíticos, por lo tanto, si hay alguna enfermedad renal se debe 
tener en cuenta y hacer seguimiento de posibles enfermedades 
cardiacas y viceversa. En algunos casos, como se menciona en el  
apartado de anorexia nerviosa y en el de consumo de sustancias 
psicoactivas como la cocaína y el etanol, establecer cambios en 
él estilo de vida, en la alimentación y fomentar el abandono de 
dichos hábitos nocivos en la vida del paciente, podría mejorar 
estas alteraciones cardiacas generadas por estos eventos. 

En el  caso de la terapia farmacológica, se puede contribuir con el 
mejoramiento de dichas afecciones, simplemente con disminuir 
las dosis o reevaluar la terapia farmacológica se podría revertir 
la anomalía que está repercutiendo en el sistema cardiaco; de lo 
contrario, en casos más graves, podrá ser necesaria la corrección 
quirúrgica para devolverle al paciente una mejor calidad de vida 
como sucede en la Tetralogía de Fallot mencionada anteriormente.

Finalmente, en esta revisión se pudo evidenciar que si existe una 
relación entre las enfermedades cardiacas y las posibles altera-
ciones del sistema de conducción sinusal que son consecuencia 
de las alteraciones de las concentraciones iónicas.
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