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Resumen  

La disfunción del nódulo sinusal (ENS) es una causa importante de 

bradicardia sintomática en pacientes de edad avanzada. La hiperpo-

tasemia grave, al alterar el potencial de membrana del marcapasos 

cardíaco, puede desencadenar bloqueo sinoauricular agudo. Presen-

tamos el caso de una mujer de 81 años con ENS secundaria a hiper-

kalemia, cuyo manejo urgente logró revertir la bradicardia y permi-

tió planificar un tratamiento definitivo. grave y la eficacia de un 

protocolo hipokalemiante en urgencias. Asimismo, resalta la impor-

tancia de un enfoque multidisciplinario y de planificar la colocación 

de marcapasos en ENS crónica para prevenir recurrencias y mejorar 
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la calidad de vida en pacientes geriátricos. La rápida identificación de la hiperkalemia como 

factor reversible de disfunción sinusal y la aplicación puntual de un protocolo hipokalemiante 

(gluconato de calcio, insulina–dextrosa y salbutamol) permitieron la normalización del ritmo 

cardíaco y la corrección del potasio sérico en pocas horas. No obstante, dada la ENS crónica y 

la edad avanzada de la paciente, la derivación para implante de marcapasos definitivo se es-

tablece como medida esencial para prevenir recurrencias y mejorar su pronóstico a largo plazo. 

Palabras clave: Disfunción del nódulo sinusal, Bradicardia sintomática, Hiperkalemia grave, 

Bloqueo sinoauricular agudo. 

 

 

 

 

 

Abstract 

Sinus node dysfunction (SND) is a major cause of symptomatic bradycardia in elderly 

patients. Severe hyperkalemia, by altering the membrane potential of the cardiac pace-

maker, can trigger acute sinoatrial block. We present the case of an 81-year-old woman 

with SND secondary to hyperkalemia, whose urgent management successfully re-

versed the bradycardia and allowed for the planning of definitive treatment. The study 

also highlights the importance of a multidisciplinary approach and the planning of 

pacemaker placement in chronic SND to prevent recurrences and improve quality of 

life in geriatric patients. The rapid identification of hyperkalemia as a reversible factor 

in sinus node dysfunction and the timely implementation of a hypokalemic protocol 

(calcium gluconate, insulin-dextrose, and salbutamol) allowed for the normalization 

of heart rhythm and correction of serum potassium within a few hours. However, given 

the chronic nature of the ENS and the patient's advanced age, referral for permanent 

pacemaker implantation is essential to prevent recurrences and improve long-term 

prognoses. 
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Keywords: Sinus node dysfunction, Symptomatic bradycardia, Seven hyperkalemia, 

Acute sinoatrial block. 

 

Introducción  

La función del nódulo sinusal es esencial para el mantenimiento del ritmo cardíaco 

normal, pues actúa como marcapasos primario al generar impulsos eléctricos espontá-

neos que regulan la frecuencia cardíaca (1). La hiperpotasemia, definida como una 

concentración sérica de potasio >5,5 mEq/L, es una causa reversibles de disfunción 

sinusal y bradiarritmias, con una incidencia reportada de hasta un 10 % en pacientes 

hospitalizados críticos (2). En emergencias médicas, la hiperpotasemia grave puede 

precipitar bloqueo sinoauricular agudo, lo que incrementa el riesgo de síncope, insufi-

ciencia cardíaca y muerte súbita (3). 

El mecanismo patogénico principal radica en la alteración del potencial de membrana 

de las células del marcapasos, en el que el incremento de potasio extracelular reduce 

el gradiente electroquímico, disminuye la velocidad de despolarización diastólica y 

prolonga el período refractario (4). Estudios experimentales han demostrado que con-

centraciones de potasio sérico superiores a 6,5 mEq/L producen depresión marcada del 

automatismo sinusal y aumento de la conductancia inversa de la corriente funny (I_f) 

(5). Además, la hiperpotasemia afecta la conducción intraauricular y la recuperación 

del nódulo atrioventricular, lo que agrava la tendencia a bradicardias profundas y pau-

sas sinusales prolongadas (6). 

El manejo de urgencia de la hiperpotasemia con afectación sinusal incluye medidas 

inmediatas para estabilizar la membrana miocárdica y promover el desplazamiento in-

tracelular de potasio (7). La administración intravenosa de gluconato de calcio (10 mL 

de solución al 10 %) neutraliza el efecto de despolarización al antagonizar los canales 

de calcio (8). Simultáneamente, la insulina regular junto con dextrosa 50 % (10 U/25 
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g) y los agonistas beta-2 adrenérgicos facilitan la captura de potasio por el tejido mus-

cular (9). En casos refractarios o con insuficiencia renal, la diálisis extrarrenal se con-

vierte en la medida definitiva para la eliminación del exceso de potasio (10). 

Es así que presentamos un reporte de caso de un paciente con disfunción sinusal aguda 

secundaria a hiperpotasemia severa, cuyo diagnóstico oportuno y tratamiento en emer-

gencia permitieron la rápida recuperación del automatismo sinusal. Este caso ilustra la 

importancia de la identificación temprana de alteraciones electrolíticas en el contexto 

de bradiarritmias y refuerza las guías actuales de manejo en situaciones críticas, con-

tribuyendo al cuerpo de evidencia clínica para optimizar resultados en pacientes con 

riesgos electrocardiográficos elevados. 

Caso Clínico 

 

La paciente es una mujer de 81 años con antecedentes de bradicardia de cuatro años 

en tratamiento con perindopril 5 mg diarios y espironolactona 12,5 mg, además de 

enfermedad de Alzheimer sin tratamiento farmacológico y tres cesáreas previas. Niega 

alergias medicamentosas. Su familiar refiere que, desde hace dos semanas, presenta 

episodios de dolor torácico opresivo en hemitórax izquierdo de intensidad leve a mo-

derada y carácter episódico. Hace siete días, en consulta externa, se documentó una 

frecuencia cardíaca de 32 lpm, y en las últimas 12 horas el cuadro se acompañó de 

insomnio y malestar general, motivo por el cual acudió a valoración urgente. 

Al ingreso, los signos vitales mostraron tensión arterial de 109/39 mmHg, frecuencia 

cardíaca de 30 lpm, frecuencia respiratoria de 20 rpm, saturación de oxígeno de 96 % 

en aire ambiente y temperatura de 37 °C. El examen físico reveló paciente consciente 

y orientada en espacio y persona, pero desorientada en tiempo; pupilas isocóricas y 

normoreactivas, mucosas semihúmedas; tórax simétrico con dolor a la palpación en 
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región mamaria derecha; murmullo vesicular conservado, sin ruidos adventicios; co-

razón bradicárdico sin soplos; abdomen blando, no doloroso; extremidades simétricas, 

sin edemas y con pulsos distales presentes. 

El electrocardiograma evidenció ritmo regular a 28 lpm sin ondas P, hallazgo caracte-

rístico de enfermedad del nódulo sinusal (Figura 1). En los estudios de laboratorio, 

destacó una hiperpotasemia severa con potasio sérico de 7,01 mEq/L, junto con fun-

ción renal levemente alterada (urea 100 mg/dL, creatinina 1,33 mg/dL). Ante esta si-

tuación, se iniciaron medidas de urgencia: gluconato de calcio 1 g IV para estabilizar 

la membrana miocárdica, nebulizaciones con salbutamol cada cuatro horas para des-

plazar potasio intracelular y perfusión de insulina con dextrosa al 10 % en 30 min para 

reducir la concentración de potasio sérico. Además, se mantuvo monitoreo continuo 

de ECG cada 30 min y control de electrolitos cada cuatro horas. 

Tras 12 horas de tratamiento, la paciente presentó normalización progresiva de la fre-

cuencia cardíaca a 55 lpm y descenso del potasio sérico a 5,4 mEq/L. Se coordinó la 

derivación a cardiología en un centro de tercer nivel para valoración de marcapasos 

definitivo, dada la enfermedad del nodo sinusal crónica y el riesgo de recurrencia de 

bradicardia sintomática. Este caso resalta la importancia de reconocer la hiperpotase-

mia como causa reversible de disfunción sinusal y de aplicar de forma oportuna las 

intervenciones recomendadas en las guías CARE para casos clínicos. 
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Figura1. Electrocardiograma 

 

 

 

En la figua 2 destaca en el diagrama Scattergram de diferenciación leucocitaria (DIFF) 

poblaciones de linfocitos, monocitos, neutrófilos y eosinófilos dentro de parámetros 

normales sin evidencia de células inmaduras ni desplazamientos significativos; es así 

que el histograma de volumen corpuscular medio (RBC) muestra un pico centrado 

entre 90–100 fL con distribución estrecha, indicando MCV y RDW normales; por otro 

lado, el histograma de plaquetas (PLT) revela una curva unimodal con un ligero incre-

mento en el rango de plaquetas grandes sin trombocitosis ni trombocitopenia franca; 

en conjunto, estos patrones hematológicos no aportan hallazgos que expliquen la bra-

dicardia secundaria a ENS, lo que refuerza que la hiperkalemia es el factor reversible 

predominante y que no existen alteraciones hematológicas que contraindiquen el ma-

nejo urgente ni el eventual implante de marcapasos. 

 

Figura 2. Patrones hematológicos (DIFF, RBC Y PLT) 

 

Grafico DIFF  

 

Gráfico RBC 

 

Grafico PLT 

 

Método: CBC-IMI Automatizado 
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Discusión 

La enfermedad del nódulo sinusal (ENS) se caracteriza por la incapacidad del marca-

pasos primario del corazón para mantener un ritmo adecuado, lo que da lugar a episo-

dios de bradicardia sintomática y pausas sinusales prolongadas (11). En este caso, la 

paciente presentó un cuadro de dos semanas de dolor retroesternal opresivo, asociado 

a una frecuencia cardíaca de 32 lpm documentada en consulta externa y de 28–30 lpm 

al ingreso, sin ondas P en el ECG. Estos hallazgos electrocardiográficos, junto con la 

clínica de malestar general e insomnio reciente, permitieron catalogar el trastorno 

como ENS y solicitar valoración por cardiología (12). Cabe destacar que la ENS puede 

exacerbarse por factores reversibles como la hiperkalemia; en este sentido, los niveles 

de potasio sérico de 7,01 mEq/L actúan disminuyendo el gradiente de membrana de 

las células marcapasos, prolongando el período refractario y reduciendo la velocidad 

de despolarización diastólica (13,14). Cabe destacar, que el hemograma no revela al-

teraciones hematológicas relevantes que contribuyan al cuadro bradicárdico. La nor-

malidad del MCV y de la distribución leucocitaria apoya la ausencia de anemia ma-

crocítica o anemia hemolítica aguda; asimismo, la morfología plaquetaria no sugiere 

trombopatías concurrentes que pudieran complicar la terapia con gluconato de calcio 

o la eventual implantación de marcapasos. 

El abordaje de urgencia incluyó estabilización de membrana con gluconato de calcio, 

movilización intracelular de potasio mediante insulina con dextrosa y salbutamol ne-

bulizado, así como soporte de enfermería con monitoreo continuo y posición en semi-

fowler (15). Estas intervenciones se basan en guías internacionales que recomiendan 

la administración de calcio intravascular para antagonizar el efecto de la hiperkalemia 

sobre los canales de calcio L y el uso simultáneo de agentes que desplazan potasio al 

espacio intracelular (16,17). En nuestra paciente, la respuesta fue favorable: la frecuen-

cia cardíaca se normalizó progresivamente y el potasio sérico descendió a 5,4 mEq/L 

en 12 horas, lo que demuestra la eficacia del protocolo hipokalemiante en la reversión 

de la bradiarritmia (18). 
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Sin embargo, la ENS crónica en esta paciente de 81 años, con antecedentes de bradi-

cardia de larga evolución y comorbilidades como hipertensión y demencia tipo Alz-

heimer, sugiere la necesidad de una intervención definitiva. La colocación de marca-

pasos definitivo en un centro de tercer nivel se considera el estándar de oro para ENS 

sintomática refractaria o recurrente, contribuyendo a mejorar la calidad de vida y re-

ducir el riesgo de síncope y complicaciones hemodinámicas (19–21. Además, la coor-

dinación interinstitucional para trámites de derivación y el manejo de cuidados gene-

rales de enfermería (control ingesta–eliminación, observación continua) resultan esen-

ciales para optimizar el proceso de estabilización y transición al tratamiento de larga 

duración (22–24). 

Es así que este caso ilustra la importancia de evaluar de forma integral los factores 

precipitantes de ENS, especialmente los electrolíticos, y de aplicar de manera oportuna 

las medidas hipokalemiantes en el entorno de emergencia. Por otro lado, destaca la 

relevancia de planificar el seguimiento cardiológico y la colocación de marcapasos 

definitivo en pacientes de edad avanzada con ENS crónica, con el fin de prevenir re-

currencias y mejorar los resultados a largo plazo (25–27). Finalmente, se subraya la 

necesidad de estudios adicionales que comparen protocolos de manejo de hiperkalemia 

en ENS y evalúen su impacto en la reducción de eventos adversos y mortalidad (28–

30). 

Conclusiones 

La hiperkalemia severa demostró ser la causa principal y reversible de la disfunción 

sinusal sintomática en esta paciente, provocando ausencia de ondas P y bradicardia 

marcada. El reconocimiento temprano del patrón electrocardiográfico y la medición 

urgente de potasio sérico permitieron instaurar con rapidez un protocolo de estabiliza-

ción de membrana (gluconato de calcio), desplazamiento intracelular de potasio (insu-

lina-dextrosa y salbutamol) y monitoreo continuo, lo cual normalizó la frecuencia car-

díaca y corrigió la hiperpotasemia en pocas horas. 
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No obstante, dada la ENS crónica, la edad avanzada y las comorbilidades asociadas, 

se requirió planificar la derivación para implante de marcapasos definitivo como tra-

tamiento de largo plazo. Este caso subraya la necesidad de un abordaje multidiscipli-

nario en urgencias, que incluya cuidados de enfermería y coordinación con cardiolo-

gía, y refuerza la importancia de protocolos que integren cribado electrolítico en bra-

diarritmias agudas y rutas claras de derivación para dispositivos de estimulación car-

díaca. 
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