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a produccion de Adenosin trifosfa-

to (ATP) desempefna una funcion

realmente importante en la ade-

cuada funcion cardiaca, de hecho,
la sintesis constante del ATP es esencial
para garantizar la contraccion, relajacion
y homeostasis ionica para el miocardio y
cumplir su funcion fisiologica. Ademas,
el paro o la insuficiencia cardiaca gene-
ran cambios significativos en el corazon
dependiendo como se utiliza la energia,
logrando afectar el metabolismo ener-
gético, lo que puede afectar su funcio-
namiento en el cuerpo y causar dano al
miocardio.

Ahora bien, el corazéon sintetiza, diaria-
mente, 70 veces su peso en ATP median-
te oxidacion de acidos grasos, cuando
disminuye la eficiencia metabdlica se
obtiene la energia de la glucosa

, pero, esta ruta es menos efi-
cientey puede ser la causa de afecciones
cardiacas. En consecuencia, menor pro-
duccion energeética contribuye a la dis-
funcion y a la fatiga, desencadenando,

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

Entre los tratamientos en se encuentran
en la literatura se desatacan estrategias
para mejorar la funcion mitocondrial,
relacionada estrechamente con la pro-
duccion de ATP, entre estos se nombra
aproximaciones farmacoldgicas para la
adaptacion por oxidacion de los acidos
grasos, la optimizacion de la oxidacion,
la complementacion nutricional, la re-
habilitacion cardiovascular, entre otras
,encuantoala
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.
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N condiciones normales el cora-

zOn obtiene ATP de la oxidacion

de acidos grasos y otros sustra-

tos como glucosa y lactato en-
tre otros, sin embargo, la contraccion, el
proceso homeostatico idnico, 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

Las deficiencias energéticas en el cora-
zOn pueden ser producto de la disminu-
cion energética, ya sea por alteraciones
en la oxidacion de los acidos grasos o el
aumento en glucdlisis anaerdbica, esto
desencadena reduccion de la actividad
mecanica, manifestandose como arrit-
mias o isquemia severa. Adicionalmen-
te, se reconoce la importancia de la mi-

tocondria en la produccion de ATP, de
manera que, si la cadena de transporte
de electrones se altera, la fosforilacion
oxidativa producira menos ATP, o en el
caso de la isquemia, la membrana mi-
tocondrial puede romperse generando
liberacion de citocromo y produciendo
procesos apoptoticos
.Asi, entre las

estrategias que se enfocan en la optimi-
zacion mitocondrial se menciona el uso
de antioxidantes especificos o modifi-
cadores de biosintesis mitocondrial que
apuntan directamente a la mejora de la
biosintesis de ATP

. Debido a lo anteriormente ex-
puesto, con esta revision se busca com-
prender el metabolismo cardiaco vy las
diferentes estrategias empleadas para
dar solucion a estas problematicas me-
tabodlicas.

e realizd una revision bibliografica

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 busqueda de
una forma concisa. Para la adquisicion de
informacion, se establecido como criterios
de buUsqgueda articulos en espanol e in-
glés, proveniente de revistas de cardiolo-
gia, bioguimica y fisiologia.

Para la recoleccion de datos se empled
una matriz bibliométrica, incluyendo da-
tos como: titulo, autores, ano de publica-

N los articulos revisados, se confir-

Mo la relacion entre metabolismo

energético y la insuficiencia car-

diaca, estableciendo que el ATP
es necesario para la funcion del corazon.
Asi, en condiciones adecuadas, 60-70%
de ATP es usado para la contraccion del
musculo cardiaco y el resto se usa para
las bombas de iones, también se logro
identificar que la produccion de ATP dis-
minuida rompe el equilibrio, lo que lleva
a un deterioro progresivo de la capacidad
contractil del corazon

Entre las razones por las cuales se dismi-
nuye la produccion de ATP, se encontro

cion, objetivos del trabajo, metodologia
empleada, resultados y principales con-
clusiones. Esta organizacion permitio la
comprension y sintesis de la informacion.

Las fases de la revision bibliografica fue-
ron: Primero, se inicid la eleccion de las
bases de datos, generacion de criterios
de inclusion. Luego, se continud con la
lectura de los titulos y resumen y se es-
cogieron los documentos que estaban
directamente relacionados con la inves-
tigacion propuesta. La segunda etapa,
correspondio a la lectura de los escritos
con el fin de tomar los resultados mas re-
levantes y organizar la informacion en la
matriz bibliométrica. Y en la tercera eta-
pa, se realizd el analisis de resultados ob-
tenidos, en el que se tuvo en cuenta los
hallazgos esenciales de cada estudio

deficienciasen la oxidacion de acidos gra-
sos, favoreciendo la glucdlisis anaerobica
gue es menos eficaz. También se descri-
be que la reduccion de los niveles de ATP
imposibilita la repolarizacion celular del
miocardio lo cual pausa las contracciones
de las fibras musculares, afectando las
bomlbas de iones y generando deficien-
cias metabodlicas que desencadenan da-
Aos tisulares. Para el tratamiento de esta
alteracion metabdlica se recomienda
emplear moduladores que favorezcan la
oxidacion de acidos grasos, asi como tra-
tamientos farmacoldgicos que mejoren
la funcion mitocondrial y,ademas, se des-
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taca la rehabilitacion cardiovascular con
ejercicios controlados. Es importante re-
saltar que hace falta mayor cantidad de
estudios controlados que ayuden a esta-
blecer estrategias eficientes

Entender a fondo los mecanismos meta-
bdlicos permite progresar en la investiga-
cion, pero ademas ofrece la oportunidad

Tabla1

de utilizar estos avances en tratamien-
tos mas eficaces. Por ello, el metabolis-
Mo cardiaco se constituye como un area
importante para el desarrollo de nuevas
estrategias terapéeuticas en cardiologia,
y con el fin de sintetizar la informacion,
en la tabla 1se especifican datos para un
corazon sanoy uno con insuficiencia car-
diaca que puede ser util al momento de
plantear estrategias de tratamiento o re-
habilitacion.

Datos de ATP en relacién con la funcidn cardiaca

Entre 60 %y 70 % para
contraccion, entre 30
%y 40 % para bombas
ionicas.

Produccidn de ATP

Deplecion rapida y
colapso energético

Menos efectiva por el
cambio del metabolismo

70% y 90% de acidos
grasos y el resto glucosa,
lactato etc.

Fuente de ATP

Menos cantidad de uso de
acidos grasos, aumento
glucolisis anaerdbica

Reduccidn total de
reservas energéticas

Contraccion y relajacion
adecuada y equilibrio
idnico estable.

Impacto en la funcion
cardiaca

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

Ausencia de
repolarizaciony
contraccidn

Metabolismo aerdbico

Alteraciones metabdlicas .
eficiente.

Diferente prioridad
metabdlica con menor
produccion de ATP

Falta de ATP para las
bombas idnicas

Consecuencias Clinicas Funcidn cardiaca normal

Pérdida total de la
funcion cardiaca
irreversible

Incapacidad del corazon
para expulsar la sangre
necesaria

Nota. Esta tabla compara diferentes aspectos entre un corazon en condiciones normales, con insuficiencia y paro cardiacos

Finalmente, serealizd un video en el que
se habla de el papel del ATP en algunas
afecciones del corazon, este fue realiza-
do con base a los articulos consultados y
publicado en la plataforma de YouTube,

Fuente: Elaboracion propia.

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.

Figural
Video de divulgacion

! PROYECTO
* CIENTIFICO
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| realizar el analisis de los articu-
los se logrd identificar que las
afecciones cardiacas pueden
ser la consecuencia de una dis-
funcion energética del miocardio, asi, Lo-
paschuk et al. , explica que un co-
razéon sano funciona eficientemente en
su produccion de ATP mediante la oxida-
cion de acidos grasos, sinembargo, en in-
suficiencia cardiaca predomina la gluco-
lisis anaerdbica que es menos eficiente.
Adicionalmente, Mairbaeurl et al. ,
resaltan que la poca disponibilidad de
ATP afecta la contraccion del miocardio
y que esta deficiencia puede deberse a
disrupcion en la homeostasis de oxigeno
y alteraciones nutricionales que respon-
den a alteraciones fisioldgicas y no solo
a problemas metabadlicos intracelulares.

En lo que respecta a la relacion entre el
metabolismo energético vy la parada car-
diaca, los articulos revisados coincidieron
en que la rapida deplecion de ATP vy Ia

Fuente: Elaboracién propia

disrupcion en la homeostasis idnica jue-
gan un papel central en la detencion de
la actividad mecanica del corazon

. Por la misma linea, Gazmuiri
& Radhakrishnan , sugirieron que,
debido a una intervencion temprana en
la preservacion de la provision de ener-
gia, la recuperacion de la parada cardia-
ca podria mejorarse en general

Otro punto interesante en el tema de dé-
ficit energético es el diseno de estrate-
gias de tratamiento, por ejemplo, Wang
et al. , seNalan la restauracion del
metabolismo lipidico como una estrate-
gia viable para mejorar la produccion de
ATP. También podria 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.
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ediante la evidencia cientifica
encontrada en la literatura se
logrd identificar que las defi-
ciencias y alteraciones meta-
bdlicas en la biosintesis de ATP pueden
acarrear consecuencias graves en el co-
rrecto funcionamiento del corazon, asi

e sugiere para proximas investi-
gaciones, estudiar como las in-
tervenciones fisioterapéuticas lo-
gran aportar en el metabolismo
energético del corazon en pacientes con
alteraciones cardiacas. También seria in-
teresante identificar la influencia de la

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

dieta en la produccion de energia a nivel
cardiaco. Y finalmente, desde la fisiote-
rapia, seria interesante investigar pro-
gramas de rehabilitacion cardiovascular
centrados en mejorar el estado energé-
tico del miocardio.
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