
129Medicina Interna de México Volumen 29, núm. 2, marzo-abril, 2013

Cambios  electrocardiográficos en pacientes en diálisis peritoneal continua 

ambulatoria en relación con electrólitos séricos y creatinina
Eder Natanael Flores-López,1 Maximino Miranda-García2 

reSUMen

antecedentes: en la actualidad, los trastornos cardiovasculares 
son la principal causa de morbilidad y mortalidad en pacientes con 
insuficiencia renal crónica. 
objetivo: conocer si en pacientes con enfermedad renal crónica 
en diálisis peritoneal continua ambulatoria o hemodiálisis existen 
diferencias cardiológicas significativas asociadas con los cambios 
electrolíticos y las concentraciones elevadas de creatinina sérica, 
en relación con la evolución de los cambios electrocardiográficos.
Pacientes y método: estudio retrospectivo, transversal, comparati-
vo, efectuado entre agosto de 2010 y junio de 2011 en 75 pacientes 
con diálisis peritoneal continua ambulatoria del Hospital General de 
Zona 194, IMSS. Se registraron todas las alteraciones electrocardio-
gráficas en relación con los electrólitos séricos y concentraciones 
de creatinina. Se obtuvieron los valores de: sodio, potasio, cloro y 
creatinina. A todos los pacientes se les realizó un electrocardiogra-
ma de 12 derivaciones. Los resultados se analizaron con SPSS, 
STATA y análisis  de correlación de variables logísticas y c2. 
resultados: la principal alteración electrocardiográfica encontrada 
fue la hipertrofia  ventricular izquierda en 30.6% de los pacientes 
de uno y otro sexo. Por  cada  incremento de potasio en  uni-
dad mmol/L aumenta 0.0077 segundos  la  onda P,  p <0.05, IC 
005- 0.10. Por cada incremento en el  cloro en  unidad mmol/L , 
la  onda  P  disminuye  0.0003 segundos,  p <0.05 IC (-0.0006 a 
-0.00000062). Por  cada  incremento en la creatinina  en unidades, 
la onda P  disminuye .002 segundos, p <0.05 IC (-0.003 a -0.001). 
Por  cada  incremento en el potasio en unidad de mmol/L se incre-
menta el PR en 0.014 segundos  p <0.05 IC (0.008 a .024). Por  
cada  incremento en la  creatinina  el intervalo QT se incrementó 
en  0.053 segundos, p <0.01  IC (0.01 a  0.09). Los incrementos 
en electrólitos y creatinina son por arriba de las concentraciones 
consideradas normales para adultos.
Conclusión: las principales alteraciones se debieron al potasio y 
la creatinina fue el factor para el alargamiento del segmento QT, y 
el hallazgo del cloro sobre la onda P. 

Palabras clave: insuficiencia cardiaca, electrocardiograma, elec-
trólitos, enfermedad renal crónica.

aBStraCt

Background: Cardiovascular Disorders are now the leading cause 
of morbidity and mortality in patients with Chronic Renal Failure. 
We performed a retrospective, cross and comparative study be-
tween EKG changes and their relationship with serum electrolytes 
and creatinine levels in 75 patients on CAPD in the hospital HGZ 
194, for August 2010 from June 2011. Getting sodium, potassium, 
chloride and creatinine levels and electrocardiogram of 12 leads. 
The results analyzed with SPSS, and STATA, using Variance 
Correlation Logistics and c2. Results: The main change is the 
electrocardiographic left ventricular hypertrophy, with 30.67% in 
both sexes. For each unit increase in potassium in mmol/L 0.0077 
seconds increases the P wave, p <0.05 CI (0.005 to 0.10). For 
each unit increase in chlorine mmol / l, P wave decreases 0.0003 
seconds, p <0.05 CI(-0.0006 to -0.00000062). For every increase 
in creatinine, decreases P wave units 0.002 seconds, p <0.05 CI 
(-0.003 to -0.001). For each one unit increase Potassium in mmol/L 
increase in 0.014 seconds PR, p <0.05 CI (0.008-.024). For each 
increase in creatinine, increased QT interval 0.053 seconds, p value 
<0.01 and CI (0.01 to 0.09). Increases in creatinine and electrolytes 
are compared to levels considered normal for adults. We conclude 
that: The main changes are shown due to potassium, creatinine is 
an elongation factor of QT interval, and the discovery of chlorine 
and their participation in the P wave.

Key words: Heart failure, electrocardiogram, electrolytes, and 
chronic renal disease.
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Las enfermedades cardiovasculares son uno de los 
problemas clínicos más frecuentes en los paciente 
con insuficiencia renal crónica, sobre todo los que 

están en la fase más avanzada, en terapia de depuración 
mediante diálisis. Alrededor de 45% de las muertes de 
pacientes en diálisis tienen una causa cardiológica. En 
estos pacientes la morbilidad de origen cardiaco también 
es muy elevada: se calcula que 10% de ellos tiene infarto 
agudo de miocardio o angina que requiere hospitalización; 
un porcentaje similar resulta con edema agudo de pulmón.1 

A partir del inicio de la terapia de reemplazo, la carga 
de la enfermedad cardiovascular es evidente. El 40% de 
los pacientes que inician diálisis ya tiene evidencia de en
fermedad coronaria y sólo 15% tiene la estructura normal 
y función ventricular izquierda de acuerdo con criterios 
ecocardiográficos.2

El tratamiento sustitutivo de la función renal ha logrado 
mejorar las condiciones de vida de estos pacientes. En 
México, la tasa de pacientes tratados con diálisis peritoneal 
es una de las más elevadas; en el año de 1992 se estimaba 
que 200 individuos por cada millón de habitantes estaban 
en diálisis peritoneal. Ante la falta de estudios pertinentes, 
se creía que ese mismo número era el de pacientes con 
insuficiencia renal crónica.3

Posteriormente, de acuerdo con el Registro Latinoame
ricano de Diálisis y Trasplantes, la incidencia de pacientes 
con tratamiento sustitutivo de la función renal en México 
tuvo una tasa de 275 por millón de habitantes.  En el año 
2007 Cueto-Manzano y su grupo reportaron una incidencia 
de 377 por millón de habitantes en tratamiento sustitutivo 
de la función renal.4,5

En el más reciente informe del Joint National Com-
mittee on Prevention, Detection and Treatment of High 
Blood pressure (JNC VII) y en definiciones de la Ameri
can Heart Association, la enfermedad renal está incluida 
como un factor de riesgo independiente de la enfermedad 
cardiovascular. De hecho, el porcentaje de pacientes con 
enfermedad renal crónica que durante el seguimiento 
fallecen de complicaciones cardiovasculares, es mayor 
que el de quienes evolucionan a tratamiento sustitutivo 
renal. Los estudios HOPE y HOT demuestran que los 
pacientes con creatinina plasmática de 1.3 a 1.4 mg/dL 
con respecto a los que tenían función renal normal tienen 
una incidencia significativamente aumentada de eventos 
cardiovasculares primarios, y mortalidad cardiovascular 
y global; esto le confiere a la insuficiencia renal crónica 
moderada la categoría de factor de riesgo cardiovascular.6,7

La despolarización y repolarización del miocito 
depende de los cambios intra y extracelulares de los 
gradientes iónicos; las concentraciones anormales de 
electrólitos séricos pueden tener profundos efectos en la 
conducción cardiaca y el electrocardiograma. Los cambios 
en el potasio extracelular, calcio y magnesio pueden cam
biar los gradientes de potencial de membrana y alterar el 
potencial de acción cardiaco. Estos cambios pueden dar 
lugar a un hallazgo en el electrocardiograma de 12 deri
vaciones o precipitar, potencialmente, arritmias severas.8,9

Los pacientes con insuficiencia renal aguda y crónica 
son vulnerables a una amplia variedad de trastornos 
ácidobase y electrolíticos. La variedad se relaciona no 
sólo con las perturbaciones previsibles que surgen como 
consecuencia del deterioro de la excreción urinaria, sino 
también de los factores asociados, como los procesos de 
enfermedades intercurrentes, medicaciones crónicas y 
la terapia de reemplazo renal. Los principales, como la 
acidosis metabólica, hiponatremia, hipernatremia, hiper
potasemia, hiperfosfatemia e hipocalcemia y gestión 
dialítica se relacionan con morbilidad asociada con la 
enfermedad cardiaca.2,10

La relación entre insuficiencia renal crónica y enfer
medad cardiovascular es patente y creciente conforme 
evoluciona el deterioro de la función renal, hasta el punto 
de que la mortalidad cardiovascular de los pacientes en 
diálisis es 500 veces superior a la de la población con fun
ción renal normal. El estudio Framingham demostró cómo 
la insuficiencia renal leve (creatinina de 1.4-3.0 mg/dL) se 
asocia con mayor riesgo cardiovascular. Posteriormente, 
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Go y su grupo, en una gran base de datos de la región 
norte de California, con más de un millón cien mil adul
tos, estudiaron la relación entre el filtrado glomerular por 
MDRD y el riesgo de mortalidad, eventos cardiovasculares 
y hospitalización. Luego de ajustar por edad, sexo, raza y 
comorbilidad y situación socioeconómica, hubo un claro 
incremento del riesgo de cualquiera de estos tres eventos 
conforme disminuye el filtrado glomerular.11,12

Los cambios  hidroelectrolíticos en pacientes renales, 
sobre todo en etapas terminales, en diálisis peritoneal, 
repercuten en el potencial de acción cardiaco que genera 
cambios significativos en el electrocardiograma que pue-
den ser indicativos de riesgo aumentado de  cardiopatía 
isquémica, arritmias mortales y muerte súbita.13

El objetivo de este estudio es conocer si en pacien
tes con enfermedad renal crónica en diálisis peritoneal 
continua ambulatoria o hemodiálisis existen diferencias 
cardiológicas significativas asociadas con los cambios 
electrolíticos y las concentraciones elevadas de creatinina 
sérica, en relación con la evolución de los cambios elec
trocardiográficos.

PaCIenteS Y Método

Estudio retrospectivo, transversal, efectuado entre agosto 
de 2010 y junio  2011 en el Hospital General de zona 194 
del Instituto Mexicano del Seguro Social, con apoyo de los  
servicios de  Medicina interna y Nefrología. Se midieron 
las concentraciones de electrólitos séricos: sodio, potasio, 
cloro y creatinina y se relacionaron con las alteraciones 
electrocardiográficas encontradas en 75 pacientes en 
diálisis peritoneal continua ambulatoria, con al menos 
seis meses en tratamiento sustitutivo, entre 18 y 80 años 
de edad, hombres y mujeres, sin importar la causa de la 
insuficiencia renal crónica. Se analizaron los expedientes 
de pacientes en diálisis peritoneal continua ambulatoria, 
que  acudían mes a mes a la consulta externa del servicio 
de Nefrología del Hospital General de Zona 194 con resul
tados de laboratorio de la propia clínica; los electrólitos se 
midieron en mmol/L y la creatinina en unidades.

Se consideraron concentraciones normales:8 sodio: 
135145 mmol/L; potasio: 3.55 mmol/L; cloro: 98106 
mmol/L; creatinina: 0.51.2 unidades (mg/dL).

Los electrocardiogramas se tomaron durante la con
sulta de Nefrología con el dispositivo Kenzo, como 
electrocardiógrafo de 12 derivaciones a una velocidad de 

25 milisegundos, hasta obtener un trazo adecuado. Las 
alteraciones electrocardiográficas se analizaron con los 
siguientes criterios de normalidad:8,9 

Onda P: amplitud normal menor de 2.5 en DII mini 
volts, duración normal menor de 0.12 segundos en DII.

Intervalo PR: desde el inicio de la onda P al inicio del 
complejo QRS. Lo forman la onda P y el segmento PR. 
Su duración normal es menor de 0.2 segundos y mayor 
de 0.12 segundos.

Intervalo QT: desde el inicio del QRS hasta el final de 
la onda T. Es proporcional a la frecuencia cardiaca, cuando 
ésta se incrementa se acelera la repolarización y se acorta 
el intervalo QT. En frecuencias cardiacas entre 60 y 90 
latidos por minuto se considera que el intervalo QT para 
ser normal debe tener valores inferiores a 0.44 segundos.

Onda  T: no debe ser mayor de un tercio del QRS. En 
adultos siempre es positiva en derivaciones precordiales.

Los datos se analizaron mediante tablas de reporte 
en Excel, y se  obtuvo el análisis mediante  el programa  
STATA y SPSS 17.0, mediante  dos  sistemas de correla
ción, relación χ2 y  método de  varianza  logística. La  c2  
se utilizó para  las variables  no numéricas, y la  varianza  
logística para la  correlación de las  variables  numéricas. 
Se  obtuvieron, además, los valores máximos, mínimos, la 
desviación estándar y media estadística. Para mejor com
prensión los resultados se asientan en los cuadros 1, 2 y 3.

reSUltadoS 

El  total de la muestra fue de 75 pacientes, 56% (42) de 
sexo femenino y 44% (33) del masculino. La media de 
edad fue de 57 años, con límites de 29 y 78 años. El prome
dio de tiempo en diálisis peritoneal continua ambulatoria 
fue de 2.7 años.

Por lo que se refiere a los electrólitos séricos, el sodio 
tuvo una media de 135.1 con mínimo de 123.2 y máxima 
de 145.6 mmol/L; el potasio una media de 4.8 mmol/L, 
con mínimo de 2.78 y máximo de 12.5 mmol/L; el cloro 
una media de 98.2 mmol/L, con mínimo de 86.6 y máximo 
de 120 mmol/L.

La creatinina se encontró con una media de 8.35 uni
dades con mínima de 2 y máxima de  22.5.

La onda P con un promedio de .046 segundos, con 
mínimo de 0.02 y máximo de 0.1 segundos. 

El intervalo PR con promedio de 0.14 segundos, míni
mo 0.08 y máximo 0.28 segundos.
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El intervalo QRS se encontró con una media de 0.099 
segundos, mínimo 0.08 y máximo 0.24 segundos. La media 
del voltaje de la onda T fue de 1.57 MV, con mínimo de 
1 MV  y máximo de 5 MV. 

Por lo que se refiere a las alteraciones, 25 pacientes no 
tuvieron electrocardiograma pero 33% de la muestra tuvo 
bloqueo aurículo ventricular, siete pacientes (9%) bloqueo 
de  rama derecha e izquierda, 4 (5%) individuos hipertrofia 
ventricular izquierda, 23 pacientes (32%) infarto previo, 
ocho pacientes (11%) ondas T de hipercalemia con una 
frecuencia de cuatro pacientes (5%); otras alteraciones en 
cuatro pacientes (5%).

Con respecto a las alteraciones electrolíticas y su 
relación con la onda P, intervalo PR e intervalo QT del 
electrocardiograma, por cada incremento de potasio en 
unidad mmol/L, respecto a los valores normales, la  onda 
P aumentó 0.0077 segundos, con un valor p de 0.05 con 
IC .005 a 0.10.

Por  cada incremento del  cloro en unidad mmol/L 
respecto a los valores considerados normales, la  onda P 
disminuyó 0.0003 segundos, con un valor de  p de  0.046 
con un intervalo de confianza de -0.0006 a -0.00000062.

Por cada incremento en creatinina en unidad, respecto 
a los valores considerados normales, la onda p disminuye 
.002 segundos con un valor de P de 0.00 y un intervalo de  
confianza de -0.003 a -0.001.

Por  cada  incremento en una unidad de mmol/L en 
potasio respecto a los valores considerados normales, 
incrementa el PR en 0.014 segundos con un valor de p de 
0.000 e  intervalo de confianza de 0.008 a .024.

Al evaluar el  intervalo QT por cada incremento en la 
creatinina, respecto a los valores normales hubo un incre
mento de 0.053 segundos, con un valor de  p de  0.010 e  
IC de 0.01 a 0.09.

dISCUSIÓn

Las  alteraciones cardiacas corresponden a las principales 
causas de muerte en pacientes renales. En la actualidad, la 
incidencia de este tipo de pacientes ha aumentado debido 
al crecimiento de enfermedades crónicodegenerativas, 
como la diabetes mellitus  y la hipertensión.

Estas alteraciones se asocian con más frecuencia con la 
diálisis peritoneal. El USRDS (United States Renal Data 

Cuadro 1. Relación de la onda P del electrocardiograma, respecto de los electrólitos, con potasio con p < 0.05 IC , creatinina con  p < 
0.001 y Cl con P <0.05

Onda P Coeficiente STD ERR T P (T) IC 95%  

Edad .0001024   .0002032     0.50   0.616    -.0003034    .0005082

Diálisis peritoneal continua
ambulatoria en años

-.0000532   .0006999    -0.08   0.940    -.0014511      .0013447

NA .0003005   .0005159     0.58   0.562    -.0007298    .0013308

K .0084915   .0016927     5.02   0.000      .005111     .011872

Cl -.0003594   .0001752    -2.05   0.044    -.0007094   -9.41e-06

Creatinina -.0020019   .0005648 -3.54   0.001 -.0031299 -.0008738

Cuadro 2. Relación del  segmento PR con  valores de K, p < 0.05 IC de 0.0086284-0.0213422

PR COEF. STD. ERR. T P(t) IC 95%

NA .0011617 .0011691     0.99 0.324 -.0011694    .0034928

K .0149853 .0031881     4.70   0.000     0.086284 .0213422

Cl -.0000107   .0004114    -0.03   0.979    -.0008311    .0008097

Cuadro 3. Relación entre el intervalo QT en milisegundos  y creatinina con valor de  p < 0.05  IC de .0132489-.0934592

Intervalo QT Coeficiente STD ERR T P(t) IC 95%

K -.0717814 .0557233    -1.29   0.202    -.1828905    .0393277

CREA .0533541   .0201135 2.65   0.010 .0132489 .0934592
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System) reportó mayor tasa de mortalidad por enfermedad 
coronaria y otras causas cardiacas entre los pacientes en 
diálisis peritoneal; sin embargo, no existen evidencias 
actuales de metanálisis que puedan demostrar las diferen
cias cardiológicas significativas entre diálisis peritoneal 
continua ambulatoria o hemodiálisis.14,15

La   principal  alteración electrocardiográfica que lo
gramos encontrar en los pacientes en diálisis peritoneal 
continua ambulatoria fue la hipertrofia ventricular izqui
erda, con 30% que guarda cierta relación con los estudios 
efectuados por Foley  en 1998, donde  encontraron que 
75% de la serie de pacientes estudiados tenía, al inicio 
de la diálisis peritoneal continua ambulatoria, hipertrofia 
ventricular izquierda.16

En la regulación de la repolarización del miocardio 
participan varios factores cuya interacción es compleja 
y no completamente entendida. Existen pruebas de que 
la inestabilidad del ritmo cardiaco suscita, en la célula 
individual, explicaciones como: las corrientes de repola
rización alteradas, el ciclismo iónico intracelular anormal y 
la enfermedad inducida por los cambios por acoplamiento, 
que son algunas de las hipótesis propuestas.17

Las alteraciones hidroelectrolíticas más conocidas en 
pacientes con insuficiencia renal crónica son las inherentes 
al potasio, elemento con alta importancia en la segunda 
fase del potencial de acción cardiaco, que muestra cambios 
electrocardiográficos en la onda T, en el segmento PR y 
la onda P, además de mostrar datos de bloqueos aurículo
ventriculares, bloqueos de rama derecha e izquierda de 
reciente aparición, taquicardia ventricular y fibrilación 
ventricular. En nuestro estudio esas anormalidades se 
corroboraron ampliamente y fueron congruentes con lo 
encontrado en la bibliografía actual.8,9,18,19

En nuestro estudio, las concentraciones de creatinina 
tuvieron participación en la prolongación del intervalo QT, 
que se relacionó directamente con los estudios efectuados 
por Patané en el 2008, donde parte  de las  alteraciones 
electrocardiográficas fueron la prolongación del intervalo 
QT, y el QTc en pacientes en diálisis peritoneal continua 
ambulatoria.14,20

Las arritmias ventriculares, una de las principales cau
sas de muerte en la enfermedad renal en etapa terminal, 
están determinadas por la prolongación del intervalo QT 
corregido (QTc), que se considera uno de los factores pre
dictivos de arritmia ventricular, según el estudio de Kim 
de 2008 y que se asocia con insuficiencia renal crónica 

semejante a lo encontrado en nuestro estudio en relación 
con las concentraciones de  creatinina.21

En el año 2004 Johansson publicó sus resultados de la 
medición del índice de variación del intervalo QT, en 153 
pacientes de los que 43 recibían diálisis peritoneal continua 
ambulatoria. Este investigador encontró prolongación de 
este intervalo en los pacientes en diálisis peritoneal conti
nua ambulatoria con aumento, por tanto, de probabilidad 
de arritmia ventricular y muerte temprana.17

El mayor de los estudios donde se establece la relación 
entre la creatinina y el intervalo QT es en el de Pickham 
efectuado en febrero de 2012 que tuvo como propósito 
encontrar  los factores predisponentes para la prolongación 
del intervalo QT, fueron significativos: el sexo femenino, 
hipocalemia, hipocalcemia,  accidente vascular cerebral 
previo, hipotiroidismo y elevación de la creatinina. Así 
mismo, en su estudio se identificó que  esa prolongación 
del intervalo QT se tradujo en mayor tiempo de hospita
lización y tres veces  más probabilidad de mortalidad en 
relación con pacientes sin prolongación del mismo.13

Un  hallazgo  interesante fue el del cloro, que por cada 
aumento en Mmol/L de cloro disminuye la duración de 
la P, sin encontrar datos bibliográficos similares.  Pese 
a eso la implicación del cloro en el potencial de acción 
cardiaco está dada en la primera fase del mismo. La fase 
1 del potencial de acción  tiene lugar con la inactivación 
de los canales rápidos de sodio. La corriente transitoria 
hacia el exterior que causa la pequeña repolarización 
("notch") del potencial de acción se debe al movimiento 
de los iones K+ y Cl, dirigidos por las corrientes transient 
outward  Ito1 y Ito2, respectivamente. Se ha sugerido que 
el movimiento de iones Cl a través de la membrana du
rante la fase 1 es el resultado del cambio en el potencial 
de membrana, debido a la salida de los iones K+, y no es 
un factor que contribuya a la despolarización inicial.22,23  

ConClUSIoneS

La  relación entre  enfermedad renal y las cardiopatías tiene 
diferentes causas, cada uno de los aspectos que influyen 
en su evolución, como las alteraciones cardiovasculares, 
deben analizarse a conciencia. En este estudio fue notoria 
la participación de los electrólitos séricos en pacientes 
en tratamiento sustitutivo de la función renal, sobre todo 
potasio en relación con los cambios electrocardiográficos. 
El papel de la creatinina como factor de alargamiento del 
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intervalo QT, sin duda, debe estudiarse más. El hallazgo 
del cloro y su relación con la onda P obedece a la parti
cipación del mismo en la fase 1 del potencial de acción 
cardiaca. 

limitaciones del estudio

En este estudio no se  consideraron algunos aspectos, 
como el tratamiento farmacológico de los pacientes en 
diálisis peritoneal continua ambulatoria, tampoco el tipo 
de bolsas de  diálisis utilizadas. El apego nutricional, el 
estado de hidratación y la causa que originó la insuficiencia 
renal crónica tampoco se estudiaron. Por tanto, a futuro 
se necesitarán estudios que impliquen estas variables para 
correlacionar los resultados obtenidos.
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