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La producción de Adenosin trifosfa-
to (ATP) desempeña una función 
realmente importante en la ade-
cuada función cardíaca, de hecho, 

la síntesis constante del ATP es esencial 
para garantizar la contracción, relajación 
y homeostasis iónica para el miocardio y 
cumplir su función fisiológica. Además, 
el paro o la insuficiencia cardíaca gene-
ran cambios significativos en el corazón 
dependiendo como se utiliza la energía, 
logrando afectar el metabolismo ener-
gético, lo que puede afectar su funcio-
namiento en el cuerpo y causar daño al 
miocardio.

 Ahora bien, el corazón sintetiza, diaria-
mente, 70 veces su peso en ATP median-
te oxidación de ácidos grasos, cuando 
disminuye la eficiencia metabólica se 
obtiene la energía de la glucosa (Castro 
et al., 2010), pero, esta ruta es menos efi-
ciente y puede ser la causa de afecciones 
cardiacas. En consecuencia, menor pro-
ducción energética contribuye a la dis-
función y a la fatiga, desencadenando, 

en ocasiones, el paro cardiaco. Con el fin 
de disminuir el riesgo por alteraciones 
en la producción de ATP se han propues-
to diferentes alternativas que apuntan a 
mejorar su producción, mediante la opti-
mización de sustratos energéticos y dis-
minución de estrés en la producción de 
ATP del miocardio.

 Entre los tratamientos en se encuentran 
en la literatura se desatacan estrategias 
para mejorar la función mitocondrial, 
relacionada estrechamente con la pro-
ducción de ATP, entre estos se nombra 
aproximaciones farmacológicas para la 
adaptación por oxidación de los ácidos 
grasos, la optimización de la oxidación, 
la complementación nutricional, la re-
habilitación cardiovascular, entre otras 
(Echevarría & López, 2021), en cuanto a la 
fisioterapia es necesario ampliar el cono-
cimiento relacionado con el metabolis-
mo energético del miocardio con el fin 
de establecer estrategias basadas en evi-
dencia que favorezcan al paciente.

Introducción
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Resultados

En condiciones normales el cora-
zón obtiene ATP de la oxidación 
de ácidos grasos y otros sustra-
tos como glucosa y lactato en-

tre otros, sin embargo, la contracción, el 
proceso homeostático iónico, la excita-
bilidad de las células cardiacas pueden 
verse afectados por la deficiencia ener-
gética de hasta el 30%, lo que desenca-
dena alteraciones cardiacas (Lopaschuk 
et al., 2021).

Las deficiencias energéticas en el cora-
zón pueden ser producto de la disminu-
ción energética, ya sea por alteraciones 
en la oxidación de los ácidos grasos o el 
aumento en glucólisis anaeróbica, esto 
desencadena reducción de la actividad 
mecánica, manifestándose como arrit-
mias o isquemia severa. Adicionalmen-
te, se reconoce la importancia de la mi-

tocondria en la producción de ATP, de 
manera que, si la cadena de transporte 
de electrones se altera, la fosforilación 
oxidativa producirá menos ATP, o en el 
caso de la isquemia, la membrana mi-
tocondrial puede romperse generando 
liberación de citocromo y produciendo 
procesos apoptóticos (Brown et al., 2017; 
Sánchez & Fernández, 2011). Así, entre las 
estrategias que se enfocan en la optimi-
zación mitocondrial se menciona el uso 
de antioxidantes específicos o modifi-
cadores de biosíntesis mitocondrial que 
apuntan directamente a la mejora de la 
biosíntesis de ATP (Chen, 2022; Zong et 
al., 2024). Debido a lo anteriormente ex-
puesto, con esta revisión se busca com-
prender el metabolismo cardiaco y las 
diferentes estrategias empleadas para 
dar solución a estas problemáticas me-
tabólicas.

Marco Teórico Metodología

Se realizó una revisión bibliográfica 
empleando bases de datos como 
PubMed, Scopus, ScienceDirect, 
y Google Scholar. Para ello, se in-

gresaron descriptores normalizados me-
diante MeSH y DeCS como cardiac me-
tabolism, heart failure, ATP production, 
energy metabolism y cardiac arrest. Adi-
cional a esto, se agregaron los operadores 
booleanos AND, OR y NOT, con los cuales 
se pudieron combinar los términos y se 
realizaron operaciones de búsqueda de 
una forma concisa. Para la adquisición de 
información, se estableció como criterios 
de búsqueda artículos en español e in-
glés, proveniente de revistas de cardiolo-
gía, bioquímica y fisiología.

Para la recolección de datos se empleó 
una matriz bibliométrica, incluyendo da-
tos como: título, autores, año de publica-

ción, objetivos del trabajo, metodología 
empleada, resultados y principales con-
clusiones. Esta organización permitió la 
comprensión y síntesis de la información.

Las fases de la revisión bibliográfica fue-
ron: Primero, se inició la elección de las 
bases de datos, generación de criterios 
de inclusión. Luego, se continuó con la 
lectura de los títulos y resumen y se es-
cogieron los documentos que estaban 
directamente relacionados con la inves-
tigación propuesta. La segunda etapa, 
correspondió a la lectura de los escritos 
con el fin de tomar los resultados más re-
levantes y organizar la información en la 
matriz bibliométrica. Y en la tercera eta-
pa, se realizó el análisis de resultados ob-
tenidos, en el que se tuvo en cuenta los 
hallazgos esenciales de cada estudio

En los artículos revisados, se confir-
mó la relación entre metabolismo 
energético y la insuficiencia car-
diaca, estableciendo que el ATP 

es necesario para la función del corazón. 
Así, en condiciones adecuadas, 60-70% 
de ATP es usado para la contracción del 
músculo cardíaco y el resto se usa para 
las bombas de iones, también se logró 
identificar que la producción de ATP dis-
minuida rompe el equilibrio, lo que lleva 
a un deterioro progresivo de la capacidad 
contráctil del corazón (Castro et al., 2010).

Entre las razones por las cuales se dismi-
nuye la producción de ATP, se encontró 

deficiencias en la oxidación de ácidos gra-
sos, favoreciendo la glucólisis anaeróbica 
que es menos eficaz. También se descri-
be que la reducción de los niveles de ATP 
imposibilita la repolarización celular del 
miocardio lo cual pausa las contracciones 
de las fibras musculares, afectando las 
bombas de iones y generando deficien-
cias metabólicas que desencadenan da-
ños tisulares. Para el tratamiento de esta 
alteración metabólica se recomienda 
emplear moduladores que favorezcan la 
oxidación de ácidos grasos, así como tra-
tamientos farmacológicos que mejoren 
la función mitocondrial y, además, se des-
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Video de divulgación

Fuente: Elaboración propia

taca la rehabilitación cardiovascular con 
ejercicios controlados. Es importante re-
saltar que hace falta mayor cantidad de 
estudios controlados que ayuden a esta-
blecer estrategias eficientes (D’Ortencio 
& Navigante, 2016; Mairbaeurl, et al., 2013; 
Lopaschuk et al., 2021; Oliveira et al., 2014; 
Sánchez & Fernández, 2011)

Entender a fondo los mecanismos meta-
bólicos permite progresar en la investiga-
ción, pero además ofrece la oportunidad 

de utilizar estos avances en tratamien-
tos más eficaces. Por ello, el metabolis-
mo cardíaco se constituye como un área 
importante para el desarrollo de nuevas 
estrategias terapéuticas en cardiología, 
y con el fin de sintetizar la información, 
en la tabla 1 se especifican datos para un 
corazón sano y uno con insuficiencia car-
diaca que puede ser útil al momento de 
plantear estrategias de tratamiento o re-
habilitación.

Tabla 1 
Datos de ATP en relación con la función cardiaca

ASPECTO CORAZON SANO INSUFICIENCIA 
CARDIACA PARO CARDIACO

Producción de ATP

Entre 60 % y 70 % para 
contracción, entre 30 
% y 40 % para bombas 
iónicas.

Menos efectiva por el 
cambio del metabolismo

Depleción rápida y 
colapso energético

Fuente de ATP
70% y 90% de ácidos 
grasos y el resto glucosa, 
lactato etc.

Menos cantidad de uso de 
ácidos grasos, aumento 
glucolisis anaeróbica

Reducción total de 
reservas energéticas

Impacto en la función 
cardiaca

Contracción y relajación 
adecuada y equilibrio 
iónico estable.

Se ve afectada 
negativamente la 
contractilidad, se 
acumula calcio y existe 
estrés celular

Ausencia de 
repolarización y 
contracción

Alteraciones metabólicas Metabolismo aeróbico 
eficiente.

Diferente prioridad 
metabólica con menor 
producción de ATP

Falta de ATP para las 
bombas iónicas

Consecuencias Clínicas Función cardiaca normal
Incapacidad del corazón 
para expulsar la sangre 
necesaria

Pérdida total de la 
función cardiaca 
irreversible

Nota. Esta tabla compara diferentes aspectos entre un corazón en condiciones normales, con insuficiencia y paro cardiacos 
Fuente: Elaboración propia.

Finalmente, se realizó un vídeo en el que 
se habla de el papel del ATP en algunas 
afecciones del corazón, este fue realiza-
do con base a los artículos consultados y 
publicado en la plataforma de YouTube, 

el cual se puede ver en el siguiente en-
lace: https://www.youtube.com/watch?-
v=AyqPb2PRfIM, y en la figura 1 se mues-
tran algunas capturas de pantalla.

Discusión

Al realizar el análisis de los artícu-
los se logró identificar que las 
afecciones cardiacas pueden 
ser la consecuencia de una dis-

función energética del miocardio, así, Lo-
paschuk et al. (2021), explica que un co-
razón sano funciona eficientemente en 
su producción de ATP mediante la oxida-
ción de ácidos grasos, sin embargo, en in-
suficiencia cardiaca predomina la glucó-
lisis anaeróbica que es menos eficiente. 
Adicionalmente, Mairbaeurl et al. (2013), 
resaltan que la poca disponibilidad de 
ATP afecta la contracción del miocardio 
y que esta deficiencia puede deberse a 
disrupción en la homeostasis de oxígeno 
y alteraciones nutricionales que respon-
den a alteraciones fisiológicas y no solo 
a problemas metabólicos intracelulares.

En lo que respecta a la relación entre el 
metabolismo energético y la parada car-
díaca, los artículos revisados coincidieron 
en que la rápida depleción de ATP y la 

disrupción en la homeostasis iónica jue-
gan un papel central en la detención de 
la actividad mecánica del corazón (Ayoub 
et al., 2008). Por la misma línea, Gazmuri 
& Radhakrishnan (2012), sugirieron que, 
debido a una intervención temprana en 
la preservación de la provisión de ener-
gía, la recuperación de la parada cardía-
ca podría mejorarse en general (Gazmuri 
& Radhakrishnan, 2012).

Otro punto interesante en el tema de dé-
ficit energético es el diseño de estrate-
gias de tratamiento, por ejemplo, Wang 
et al. (2021), señalan la restauración del 
metabolismo lipídico como una estrate-
gia viable para mejorar la producción de 
ATP. También podría identificarse bio-
marcadores que permitan reconocer los 
niveles de ATP a nivel cardiaco de tal ma-
nera que puedan establecerse interven-
ciones personalizadas que respondan a 
las necesidades energéticas del pacien-
te.

https://www.youtube.com/watch?v=AyqPb2PRfIM
https://www.youtube.com/watch?v=AyqPb2PRfIM
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Mediante la evidencia científica 
encontrada en la literatura se 
logró identificar que las defi-
ciencias y alteraciones meta-

bólicas en la biosíntesis de ATP pueden 
acarrear consecuencias graves en el co-
rrecto funcionamiento del corazón, así 

mismo, se establece que un correcto 
conocimiento de las rutas metabólicas 
es indispensable para comprender fisio-
lógicamente cada una de las patologías 
y sumado a ello proponer estrategias e 
intervenciones eficaces y seguras para el 
paciente.
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Conclusiones

Sugerencias para futuras 
investigaciones

Se sugiere para próximas investi-
gaciones, estudiar cómo las in-
tervenciones fisioterapéuticas lo-
gran aportar en el metabolismo 

energético del corazón en pacientes con 
alteraciones cardiacas. También sería in-
teresante identificar la influencia de la 

dieta en la producción de energía a nivel 
cardiaco. Y finalmente, desde la fisiote-
rapia, sería interesante investigar pro-
gramas de rehabilitación cardiovascular 
centrados en mejorar el estado energé-
tico del miocardio.
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