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RESUMEN: 

Para conocer la frecuencia de hipomagnesemia en los pacientes con 
infarto agudo del miocardio(IAM)se midieron las concentraciones -
sericas de magnesio (Mg) en 22 pacientes al ingreso al hospital -
(O hs) y a las 6,12,24,48,horas de estancia hospitalaria. Fueron 
11 pacientes con IAM (grupo 1) y el mismo número de pacientes sin 
enfermedad cardiovascular que constituyeron el grupo control (gr!!_ 
po 11). El grupo con IAM fué monitorizado en la unidad de cuida-­
dos Intensivos (UCI) para la detección de trastornos del ritmo 
o de la conducción. Encontramos hipomagnesemia significativa en -
grupo con IAM a las O y 6 horas Jl<0.02 . Cuatro pacientes del gr!!_· 
po 1 presentaron un trastorno del ritmo o de la conducción pero -
sus niveles sericos de Mg no fueron estadisticamente diferentes -
de los que no los tuvieron. Concluimos que existe hipomagnesemia 
en los pacientes con IAM pero esta no se relaciona con la presen_ 
cia de trastornos del ritmo o de la conducción . 

SUMMARY. 
To know hypomagnesemia frecuency in patients with acute myocardial 
infarction (AMI) we measured serum magnesium (Mg) concentrations -
on admission of 22 patients to the hospital (O Hrs) and after 6,12 
24 and 48 hours in hospital. They were 11 patients with AMl(groupl) 
and the same number of patients without cardiovascular disease whos 
constituited the control group (group!I). The AMI group were monitQ. 
redin the intensive care unit (!CU) far arrhythmias ar conduction -
disturbances • We found significant hypomagnesemia in the AMI group 
at O and 6 hrs. after in hospital ~0.02. Four patients of group 1 
presented one rithm or conduction disturbance but their serum Mg -
concentrations were not stadistically diferent those whosdid not -
have it. There were not disrrhythmias in the control group. 
We concluded there is hypomagnesemia in the AMI but it have not -
relation with the presence of rithm ar conduction abnormalities. 



INTRODUCCION 

Hasta hace relativamente poco se pensaba que la hipomagnesemia era una enti­

dad rara en la práctica clfnica. Es ahora claro a partir de estudios recie!!. 

tes que la incidencia de hipomagnesemia en pacientes hospitalizados varia de 

7 a 52%, se asocia con mucha frecuencia a hipokalemia y es m6s común en las_ 

unidades de cuidados intensivos {UCl)~ 11 ) 
Se sabe que el Magnesio {Mg) puede afectar la tensión y contractilidad de las 

células miocárdicas alterando la unión y transporte de calcio en la membrana 

celular y organelos intracelulares {calcioantagonista débil), influyendo so­

bre las interacciones de hormona-receptor, regulando a las ATP asas de Na-K, 

afectando a los potenciales de reposo y de acción transmembrana, participan­

do en los fenómenos de excitación-contracción y regulando el tono vasomotor_ 

coronario (5-7). La deficiencia de Mg está también asociada a una mayor 

probabilidad de cardiopatfa isquémica y muerte sfibita,1 8) a diferencia de 

las arritmias ventriculares que se asocian con mayor frecuencia a la dismi­

nución de este catión.112) 

A pesar de que el Mg sérico apenas es e] 1% del Mg corporal total <19J es la 

determinación más práctica y accesible a la mayor parte de hospitales y des­

de hace años se realiza en los pacientes con IAM{ 1l; aunque existen contro­

versias al respecto, ya que se reportan no alterado{iO), en algunos aument!l. 

do; la mayor!a está de acuerdo en que existe hipomagnesemia en las primeras 

hcras del IAM y que además ésto se relaciona a mayor frecuencia de arrit--­

mias<3. 6l y en estudios experimentales a mayor tamaño de la necrosis.<9l 

Con la finalidad de ayudar a esclarecer las controversias de la literatura -

realizamos el presente estudio, para asf conocer los niveles séricos de Mg 

en nuestros pacientes con IAM y analizar la posible relación con la presen­

cia de trastornos del ritmo o de la conducta. 



2. 

MATERIAL Y METOOOS. 

En el servicio de UCI del Hospital Regional Lic. Adolfo López Mateas se est!!_ 

diaron 22 pacientes. Once formaban el grupo con IAM (grupo 1) y un número -

igual de pacientes sin enfermedad cardiovascular formaban el grupo control -

(grupo JI). En el grupo problema se incluyeron pacientes con diagnóstico -­
clfnico, enzimático y electrocardiográfico de JAM, que se ingresaron en for-

ma consecutiva a la UCJ en el periodo comprendido de Abril-Agosto de 1989. -

Se excluyeron enfermos con historia de diabetes mellitus descompensada, ins!!_ 

ficiencia renal y aquéllos que recibfan diuréticos o compuestos con magne--

sio. 

En ambos grupos se hicieron determinaciones séricas de Mg con un analizador_ 

ACA 11 (cuyos valoresrlJlllllles de referencia son de 1.8 - 2.4 mg/dl) a su in-­

greso a urgencias (O hrs.) a las 6, 12, 24 y 48 horas de estancia en el Hos­

pital. Los pacientes con IAM fueron monitorizados electrocardiográficamen­

te en la UCI con una computadora de arritmias Honey Well RM-300. 

Se analizaron además la localización del infarto, su etapa clfnica, de acue¡:_ 

do a la clasificación clfnica de Killip~Kimball (19 l a su ingreso y egreso de 

la UCJ, el tiempo de evolución del dolor anginoso a su llegada al hospital,­

el tratamiento y las complicaciones en la UCJ. 

El análisis estadfstico se realizó con promedios y desviación estandard, t 

student pareada para comparar los dos grupos en cuanto a los niveles de Mg -

sérico y para valorar la frecuencia de arritmibs se utilizó la prueba de t -

no pareada. Consideramos significancia estadfstica con p~ 0.05. 

• 



3. 

RESULTADOS 

El grupo con IAM estaba constituido en su totalidad de pacientes masculinos_ 

con edad promedio de 5g_5 anos (rango de 41 a 78 anos) y el grupo control lo 

formaban B hombres y 3 mujeres con edad promedio de 51 anos (rango entre 30_ 

y 74 anos). Seis enfermos tenlan historia de hipertensi6n arterial sistémi­
ca y 4 padecfan diabetes mellitus controlada (Firg. 1). La localizaci6n m6s 

frecuente del IAM fue la inferior en 4 casos (Fig. 2). El promedio de ini-­

cio de los sintomas hasta su llegada al hospital fue de 5.8 horas. Todos -

los enfermos ingresaron al hospital en etapa clínica de Killip-Kimball (K-K) 

I y a pesar de que un enfermo evolucion6 a K-K 11 al 3er. dla de estancia en 

la UCI, fue egresado en K-K 1 luego de su tratamiento. 

El cuadro 1 muestra los valores promedio de las concentraciones séricas de -

Mg en ambos grupos durante las 48 hrs. del estudio. Se encontr6 hipomagne-­

semia durante las primeras 24 hrs. en el grupo con IAM (grupo 1) mientras 

que los valores fueron normales para el grupo control (grupo 11). Solo se -

presentaron diferencias significativas entre ambos grupos a su ingreso (O -

hrs.) y a las 6 hrs., p¿: 0.02 (fig. 3) •. 

De los 11 pacientes con°Lt,''1, 4 desarrollaron un transtorno del ritmo o de la -

conducci6n: extrasistoles ventriculares, bloqueo AV completo, bradicardia -­

sinusal y bloqueo bifascicular. Los niveles séricos de magnesio no fueron -

diferentes (p-< 0.1) entre los grupos con y sin transtornos mencionados 

(fig. 4). No se presetaron arritmias en el grupo control. 

El tratamiento más frecuente fue el uso de betabloqueadores orales (metopro­

lol) en B pacientes. No se presentaron defunciones y solo se present6 una -

.neumonla nosocomial e insuficiencia cardia~ en un paciente cuando ya se -

habla concluido su estudio. 



4. 

DISCUSION 

Nuestro estudio de acuerdo con la literatura, ·demostró mayor frecuencia de -

hipomagnesemia en pacientes con IAM durante las primeras 24 horas de estan-­

cia hospitalaria (4, 13). No existe una explicación completa de esta dismi­

nución sérica de Mg pero se han propuesto principalmente dos teortas: 1.- La 

isquemia miocárdica produce una entrada brusca de Mg al interior de la célu­
la favorecida por una disminución del Mg intracelular.ll 4l 2.- La reacción 

adrenérgica que acompa~a al IAM produce una elevación de acidos grasos en el 

citosol y en el suero, los cuales fijan el Mgl1G). 

Los 4 pacientes con trastornos del ritmo o de la conducción no presentaron -

diferencias significativas en el Mg sérico con los que no tuvieron estas al­

teraciones. Al analizar los tipos de arritmias encontramos que una tenia -

Bloqueo AV completo (el que se relaciona con mayor frecuencia a hipermagne-­

semia) relacionado a un IAM inferior y otros dos pacientes también tentan un 

·transtorno relacionado propiamente al sitio del infarto: bradicardia sinusal 

en IAM inferior y bloqueo bifascicular en IAM anteroseptal). Solo un enfer­

mo desarrolló extrasistoles ventriculares multifocales, pero fueron después_ 

de la administración de estreptoquinasa .Y se comportaron como arritmias de -

reperfusión. Probablemente las explicaciones de la discordancia con la li-­

teratura en nuestro trabajo sean: 1. La hipomagnesemia fue en promedio de 

leve a moderada. 2. Habla transcurrido el tiempo de mayor arritmogenecidad 

a su llegada al hospital. 

A pesar de los reportes de Rasmussen y cols(lS)sobre la mejor sobrevida y 

menor morbimortalidad y arritmogenecidad en los pacientes que son tratados -

con magnesio parenteral en las primeras 24 horas del IAM, nosotros no encon­

tramos relación de la hipomagnesemia con la presencia de trastornos del rit­

mo o de la conducción, ni con la evolución del IAM. 

• 
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FIGURA Í FUENTE: UC! del HRLALM 



LOCALIZACION DEL INFARTO 

ANTEROSEPTAL lfERIOR 

11 PACIENTES 

FIGURA 2 FUENTE: UCI del HRLALM 



NIVELES SERICOS DE MAGNESIO 

Hora Gn,.x> 1 Grupo 11 Sigrific. 

ITJ 1.67 t 0.16 11 L98 t 0.18 IP<0.02 • 

CD 1.68 t 0.26 11 1.98 t 0.20 P<0.02 

ITJ 1.68 "!: OJ4 11 2.0 t 0.12 NS 

[ill 1.75 t 0.14 11 2.0 t OJ3 NS 

[ill 2.16 t 0.38 11 2.05 t 0.14 NS 

f STUDENT A4REAll4 

CUADRO 1 FUENTE:. UCI del HRLALM 
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FIGURA 3 FUENTE: UCI del HRLALM 
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NVELES SERICOS DE Mg Y ARRITMAS 

NS 
P< 0.1 

---------~~~r-----~z~-----------

P< 0.4 

1 

6 hrs. 24 hrS. 

P< 0.5 

48 hrs. 
GRUPO 1 - CON ARRITMIA GRUPO 11 - 11 SIN ARRITMIA 

NS:' NO SIGNIFICATIVO FIGURA 4 FUENTE: UCI del HRLALM 
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