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1. RESUMEN

Ha sido claramente establecido el papel que Jjuegan las
anormalidades de los iones y electrolitos en la Arritmia Cardiaca
Letal: anormalidades electrofisioldgicas, electrocardiograficas y
metabdlicas han dado pie para el estudio del desequilibrio de los
iones Ca, P, y Mg para la génesis de las Arritmias: la mayoria de
los autores consideran que la infusion de Magnesio puede mejorar
la morbimortalidad arritmogénica.

El objetivo del presente trabajo fue determinar las
concentraciones séricas del Calcio, Fosforo y Magnesio en un
grupo de pacientes con Arritmia Cardiaca con el fin de establecer
su correlacion con la enfermedad.

Fueron seleccionados para ello 101 pacientes con Cardiopatia
Isquémica caracterizados por los criterios establecidos, 21
pacientes con Arritmia Cardiaca y 44 sSujetos normales. A todos
ellos se 1les determind la concentracidn sérica de Calcio,
Fosforo, Magnesio, Urea y Creatinina; los tres primeros andlisis
se realizaron con el fin de evaluar si su disminucién era
directamente proporcional a los eventos arritmicos presentados;
la medicidn de Urea y Creatinina se determin® para comprobar si
sug concentraciones se incrementaban en los sujetos Isgémico-
Arritmicos; asi como para obgervar si  dicha elevacién

repercutia en las concentraciones de los elementos.



ée encontré que el Magnesico es el Unico elemento gue tuvo
correlacion directa con Arritmia e Isquemia cardlacas y gque su
concentracién sérica estard en funciéon de la existencia de dafio
" renal.

La prevalencia de Urea y Creatinina elevadas en sujetos
Isquémicos fue de %4.44 %, mientras que en pacientes Arritmicos
fue de 67 %.

El Calcio y Fésforo disminuyeron en pacientes Isquémicos y
arritmicos con Urea y Creatinina elevadas, en tanto que el

Magnesio se increment¢ significativamente (p < 0.05).

Se puede establecer que mds del 50 % de pacientes con Cardio
patia Isquémica y 67 % de sujetos Arritmicos cursan con dafio
renal; hecho por el cual se incrementa el Magnesio, ya que po

siblemente existe insuficiente depuracidn del mismo.
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2.MARCO TEORICO

Se congsidera arritmia a todos aquelles ritmos cardiacos que no
gean el sinusal normal. aceptando que la frecuencia sinusal
normal en reposo oscila entre 60 y 100 latidos por minuto.
Englobamos, pues, en este concepto, todos los ritmos ectdpicos y
también los ritmos sinusales que presentan una frecuencia

cardiaca por encima de 100 o por debajo de 60 por minuto.

Se le llama Bradicardia a la existencia durante tres o mas
impulsos consecutives, de un ritmo mds lento del limite inferior
normal para el nodo sinusal que se considera que es de 60 por
minuto en reposo.Un ritmo entre 50 y 60 por minuto, se trata de
bradicardia ligera; entre 40 y 50 es bradicardia moderada, Yy
menos de 40, bradicardia severa. El término Taquicardia se
utiliza cuando existen por 1o menos 3 impulsos consecutivos
supraventriculares o ventriculares con una frecuencia superior a
100/min, una vez que se ha descartado que se trata de una

fibrilacién o un fluter (1).

Los ritmos lentos, o sea las Bradicardias, son anormalidaes
importantes porque pueden bajar el gasto cardiaco, Yy pueden
generar la aparicién de focos ectdpicos. Las Taquicardias también
son importantes porgue aumentan el consumo de oxigeno del

corazén, y cuando son ventriculares pueden producir importante



dismindti;ﬁldef'gAStp cardiaco 'y debido a esto pu;deﬁ gééefa}
qurjﬁ@igértodavia mas graves que pudieran llevar a larberiiaéion :
_Ventricular (paro cardiaco) (2). 7 ’ :
‘Las eritmias sori una alteracién del fendmeno eléctrico del
corazén dque tiene causas anatdmicas, fisiopatolégicas, fisico-
duimicas, metabdlicas, y neurchumorales las cuales acttan
aisladamente <] combinadas. Las causas anatomicas Yy
fisiopatoldgicas dependen de la presencia o no de daflo cardiaco
estructural, del grado de éste y del tipo de cardiopatia en
cuestion; desde el punto de vista de la fisiopatologia cardiaca,
intervienen en la produccion de arritmias la presencia o no de
insuficiencia cardiaca e insuficiencia coronaria. A estos
factores se pueden agregar como desencadenantes o moduladores de
una arritmia: las alteraciones del equilibrio acido basico, los
transtornos hidroelectroliticos y las presiones parciales de
oxigeno y bidxido de carbono en la sangre por un lado, Yy por
otro, el estado del sistema nervioso autédnome con predominio del
simpatico (catecolaminas) o del parasimpatico, asi como la
Isquemia Cardiaca (3). A su vez fas arritmias pueden
desencadenar tensién nerviosa (stress) al hacer que una o mas
cavidades del corazén trabajen con mayor intensidad a fin de
conservar el gasto cardiaco (Fig.1). Si el transtorno
precipitante es cronico o sostenido. es de esperarse gue ocurran
reacciones de compensacién del miocardio. Por otra parte, si la

arritmia es grave o aguda, todos los sitemas del cuerpo pueden



ve‘r"se‘;éi;étad‘os : s ‘»nye'x%s‘ionars‘ ‘del equilibrio
celular \"4),.'7' : ’ :
l-_lay evidencia de que 1a produccioh de arritmias ventriculares
esta rex_acionada directamente con el tipo de cardiopatia de base;
{isquemia }, Y ‘el desequilibrio eiectrolitico, debido a que
producen alteracion en las propiedades eléctricas del corazén:
automatismo, conduccién, excitabilidad Yy periode refractario.
Estas modificaciones son resultado de cambios en las propiedades
eléctricas del sarcolema y de los canales idnicos del mismo, y
dado que sge encuentran intimamente relacionadas, casi siempre

estan alteradas mas de una (3).

FUNCIONES DE LOS IONES DURANTE EL POTENCIAL DE ACCION

A nivel celular el desequilibrio electrolitico propicia 1la
formacion de compartimentos en los cuales las concentraciones de
los id¢nes varia considefamblement.e. desarrollandose de ésta
forma eventos responsables del potencial de reposo y de accién:
dichos potenciales se deben a una distribucién desigual de idnes
a través de la membrana celular y la existencia de conductancias
i6nicas especificas en la misma, dependientes de wvoltaje y de
tiempo. que condicionan los movimientos iénicos de acuerdo a la
fuerza eiectromotriz derivada de los gradientes electroquimicos
que se establecen por la distribucién iénica desigual. Los icnes
Potasic se encuentran en mayor proporcion en el interior celular

140 mmol/L. mientras que el Potasio extracelular es aproximada -



"mente dé 4 ﬁmoi/L. Da@o que la membrana celular en reposc es mas
pérmenble al Potasio que a cualquier otro ién. éste difunde hacia
el exterior ceiular por su gradiente de concentracidn, Este
proceso de difusion deja en el interior celular a un numero
grande de cargas negativas que no pueden difundir al exterior.
La existencia de estas cargas negativas libres crea un gradiente
eléctrico hacia el interior. Si el gradiente de concentracion es
igualado por el gradiente eléctrico, el potencial de membrana se
encontrara en el potencial de equilibrio del Potasio y los
movimientos de Fotasic hacia afuera y hacia adentro seran
iguales. El potencial de reposoc de las células es menos negativo
pergue la membrana en reposo no es totalmemte impermeable al
Sodio.

La concentracién de Sodio y de Calcio es mayor afuera que adentro
de la célula (cuadro 1), lo que genera un gradiente de
concentracion hacia el interior. Adem&s en reposo el gradiente
eléctrico también se dirige hacia el intericr por el exceso de
cargas negativas libres. La fuga de Sodio y Calcio hacia el
interior celular es pequefla porque en condiciones de reposo la
membrana celular posee una conductancia muy baja para estos
idnes. '

Cabe seflalar que las concentraciones de Sodio y Potasio
representan ias concentraciones idnicas totales. y se

encuentran en forma ionizada; mientras que l1as concentraciones



{(intracelulares y extracelulares) de Calcio y  Magnesi¢e no
representan las concentraciones iénicas, y forman complejos con

proteinas, Acidos organicos y fosfatos (5).



CUADRO 1. COMPOSICION PROMEDIO DE LIQUIDOS ORGANICOS*

N

ELECTROLITO CONC.LIQUIDO CONC.LIQUIDO CONC. LIQUIDO
EXTRACELULAR INTERSTICIAL INTRACELULAR

Na+ Sodio

mmol/L 140 141 20

mEq/L 140 141 20

K+ Potasio

mmol/L a 150

mEg/L 4 150

Ca++ Calcio

mmol/L 1. 2.65 -

mEq/L 2.50 5.30 -

Mg++ Magnesio

mmol /L 0.9 0. 10-20

mEq/L 1.8 1. 20-40

L]

P04 TFosfato

mmol/L 1 -1.5 1.2-1.5 -

mEq/L 3 - 4.5 3.5 - 4.6 -

Fuente: Lloyd T., 1991
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El gradiente de Sodio se mantiene por el sistema enzimdtico Na+ —
K+-adenosin trifosfatasa (ATPasa) magnesio-dependiente. El
gradiente de Potasio se mantiene por el mismo sistema enzimitico
y el Magnesio es controlado por sistemas de transporte de Potasio
Yy co-transporte de Na+:K+:Cl- y K+:Cl-— . El gradiente de Calicio
se mantiene por sistemas Na+/Ca++ y por la enzima Ca++/ATPasa
magnesio-dependiente. Se piensa que el gradiente de los iones
Magnesio no se aprecia a través de la membrana celular, la
concentracion intracelular total de magnesio idonico es controlado
por sistemas buffer citopldsmicos. asi como adenosin trifosfato y
2.3-difosfoglicerato (7). En restmen hay evidencia de que el
gsistema de transporte de Magnesio exigte para mantener baja la

proporcién efluente (anexo).

ELECTROFISIOLOGIA DEL CORAZON

Electrocardiograma (E.C.G.). Intervalos y Segmentos

Eil corazon se compone de milidnes de células cardiacas, cada una
de ellas rodeada y ocupada por una solucién gue contiene iénes.
Cuando éstos se desplazan a través de las membranas celulares se
genera un flujo de electricidad que produce las seflales del
Electrocardiograma, La mayoria de las células cardiacas estan
dispuestas de tal forma que se comportan como un sistema o una

red. Dos tipos de procesos eléctricos, llamados despolarizacién y



T

repdihrizgcio;\ (Fig. 2) se trasmiten por toda esta red.Durante la
;lés’polarizacién,‘ ias células se estimulan y el miocardio se
contrae; durante la repolarizacion se relaja. A todo este proceso
. se le denomina ciclo cardiaco (8,9).

Una variacién en cualquiera de los procesos del ciclo cardiaco
puede causar una alteracién en las fuerzas eléctricas que
mantienen las contracciones ritmicas normales, produciéndose una
ARRITMIA. Segun el grado de alteracién puede darse desde una
minima interrupcién del ritmo a una gran arritmia que amenace la
vida.

Durante su estadio de reposo, las células del miocardio estdn
polarizadas; es decir, tienen cargas positivas en el exterior de
cada célula y un numero igual! de cargas negativas en el interior.
La estimulacién eléctrica permeabiliza 1a membrana celular al
flujo de iones, el cual es responsable del flujo de corriente

eléctrica a través del miocardio (8).

Como ya se menciond anteriormente el Potasio y Sodio juegan un
papel muy importante en esta actividad eléctrica.Cuando la célula
estd en reposo, la concentracion del ion Potasio (K+) es 50 veces
mayor en el interior de la célula que en el exterior, mientras
que la concentracién del idén Sodio es mayor en el exterior. En la
despolarizacién, el primer flujo de la corriente consiste en
movilizar los ijones Sodio (Na+) del exterior al interior de la

célula hasta que la superficie externa se cargue negativamente y
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la membrana se despolarice completamente. El flujo de los iones
Potasio del inte}ior al exterior de la célula se inicia poco
después de que los iones Sodio comiencen a movilizarse. Cuando el
flujo del ién Potasio escede el de los iones Sodio, empieza la
repolarizacion de la membrana, y la superficie externa de la

misma se vuelve a cargar positivamente (8).

Para entender la actividad eléctrica cardiaca, piense que el
corazén consta de dos redes de células separadas -—-una que
comprende las auriculas vy la otra los wventriculos. La
estimulacién debe diseminarse a través del muscule de las
auriculas y de los ventriculos antes de que se produzca la
contraccion mecdnica.

Cada una de estas redes celulares se observa en el
ELECTROCARDIOGRAMA, que no es mds que un registro grafico de las
fuerzas eléctricas producidas por el corazén. De hecho, todas las
ondas del electrocardiograma (ECG) pueden estar; correlacionadas
con el nivel de estimulacién eléctrica que preceds a la
contraccién y relajacion cardiaca.

La onda P representa la despolarizacién de las auriculas, el
complejo QRS la despolarizacién de los ventricculos, y la onda T

(Fig.3) refleja la repolarizacion de los ventriculos (8).



EL ELECTROCARDIOGRAMA SE DIVIDE EN VARIOS INTERVALOS Y SEGMENTOS:
Intervalo PR

El periodo que va del comienzo de la onda P al comienzo del
complejo QRS se llama intervale PR (Fig.4). Se mide de rutina en

todos los ECG (9).

Segmento PR
El segmento PR representa el tiempo entre el final de la onda P y

el princio del complejo QRS (9}).

Segmento ST

La distancia entre el final del complejo QRS (el punto J) y el
principio de la onda T se denomina segmento ST. Este segmento es
un indicador sensible de isquemia o lesion miocdrdica vy debe.

estar sobre la linea isoeléctrica (9).

Intervale QT
El tiempo desde el comienzo del complejo QRS y el final de la
onda T es el intervalo QT. Este intervalo representa

despolarizacion y repolarizacién ventricular (9).
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FUNCIONES DEL CALCIO, FOSFORO Y MAGNESIO Y SU ACCION EN EL
MUBCULO CARDIACO

CALCIO

Bl Calcio pertenece al grupo IIA (metales alcalino-térreos), su
peso molecular (P.M.) es 40.08 g/mol, en la naturaleza nunca se
encuentra en forma metdlica ya que es un reductor activo y
reacciona facilmente con una variedad de no metales. se encuentra
en el suero o plasma en diversas formas como resultado del
desequilibrio de unioén entre los iones Calcio y aniones de peso
molecular alto y bajo. El 46 % del Calcio se encuentra libre, el
32 % fijado a la albumina, 8% fijado a globulinas y 14 % asociado
a complejos bicarbonato, citratos y fosfatos que difunden
libremente. El Calcio de 1los alimentos es absorbido por un
fenémenc activo a nivel de intestino delgado o alto. Se necesita
vitamina D para esta absorcion (10,11).

El Calcio es indispensable para la formacidn y congervacion de
hueso; para el mantenimiento de un grado normal de excitabilidad
y tono neuromuscular (contractilidad del musculo liso y
estriado); para funcionamiento adecuade de muchas enzimas,
incluyendo las que intervienen en la coagulacién de la sangre:
conservacién de la permeabilidad fisioldgica de las membranas

celulares y sus poros (12).
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El estado fisioldgico de Thipocalcemia se define como la
concentracién sérica total de calcio menor de 1.99 mmol/L
{8mg/dl), con calcio ionizado en concentracion menor de 0.74
mmol/L (3mg/dl) . Sus causas mas frecuentes son:
Hipoparatiroidismo, deficiencia de actividad de vitamina D,
deficiencia de la ingestion de calcio, raquitismo renal, farmacos
que fijan el calcio o aumentan la excrecidn de calcio; su efecto
en el musculo cardiaco se observa por un aumento de la duracioén
del potencial de acciédn, prolongando la duracidn y disminuyendo
la amplitud de la fase 2., Estos cambios se ven reflejados en el
electrocardiograma por prolongacidén del segmento ST con un
resultante aumento en el intervalo QT. La onda T del
electrocardicgrama no se altera por hipocalcemia (13).

La hipercalcemis se define como la concentracién total de calcio
superior a 11 mg/dl (2.7 mmol/L); sus causas son: administracion
o ingestion excesiva de vitamina D o A, administracién de calcio,
alteraciones endodcrinas, hipercalcemia idiopatica, hipercalcemia
familiar benigna. El incremento de Calcio extracelular produce un
acortamiento primario del potencial de accién transmembrana
(bAT), reduciendo la duracién e incrementando la amplitud de la
meseta (fase 2 del PAT ). Asi la hipercalcemia puede producir una
ligera disminucién de la velocidad de conduccién, de un aumento

espontdneo de la fase 4, despolarizacion diastdlica. A pesar del



efecto sobre la despolarizacidén diastélica no hay un aumento en
la automaticidad, quizd el potencial se eleva simultareamente

con la hipercalcemia (13).

Calcio y su relacién con las Arritmias:

En ocasiones, particularmente en las cardiopatias, la
hipercalcemia puede dar origen a extrasistoles, taquicardia
paroxistica e incluso la muerte. Se han observadc cinco casos en
los cuales después de la inyeccion de 20 ml de una solucidon de
gluconato calcico al 10% aparecieron breves paroxismos de
taguicardia wventricular. Esta puede ser la causa de la muerte
sUbita presentada, a veces, después de inyeccion rapida de calcio

(13).
FOSFORO

El Fésforo pertenece al grupo VA (elementos no metalicos), su P.M
es 30.97 g/mol., se encuentra on todos los organismos vivos, pues
constituye un elemento energético fundamental en el desarrollo de
los procesos biolégicos ceiulares. ‘
Cerca del 80 % del fosforo se halla en el esqueleto y 10 a 15 %
en el misculo. Se encuentra ademds mas ampliamente distribuido en
el cuerpo en forma de compuestos orgdnicos de fosfato siendo este
el principal anion dentro de 1la «célula y se halla en

concentracion aproximada de 0.33 mmol/L (100 meq/i;.



La absorcién de fosfato se incrementa por accién de la vitamina D
y disminuye por la ingestion de dietas con alto contenido de
calcio; participa en todas las funciones metabélicas y de manera
relevante en el mantenimiento de la integridad de las células, en
el crecimiento, la sintesis ¢sea y la regulacion del equilibrio
Acido~basico; en forma de foafato constituye parte de
macromoléculas como los fosfolipidos, d4cidos nucléicos vy
fosfoproteinas, participa en la regulacion de diversas reacciones
enzimdticas importantes, es ademds el componente mas importante
del ATP, compuesto que interviene en una amplia variedad de
procesos figiolégicos que incluyen la contractilidad muscular, la
funcién neurolégica y el transporte eléctrico. Los casos de
hipofosfatemia Conatituye una alteracion electrolitica
relativamente poco frecuente y cuando se presenta por lo general
se asocia al aumento de la excrecién wurinaria de iones fosfato.
ingreso o absorcion deficiente o pérdidas extrarrenales
aumentadas de iones fosfato, vomitos, wuso prolongado de
antidcidos (10).

En algunas hipofosfatemias con concentraciones en suero menores
de 0.32 mmol/L (1.0 mg/dl), se presentan alteraciones del
funcionamiento cardiace. Se ha propuestc gue probablemente
disminuyan las concentraciones celulares de fésforo contenido en
los metabolitos y fosfollpidos de la membrana celular resultando
un funcionamiento miocdrdico alterado. Animales con una dieta por

induccidén de fosforo, pueden exhibir depresién de la funciodn
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mibcﬁfdica, la cual se revierte con replecién (anexo) de fosforo.
El deterioro de la funcién miocArdica asociada con deplecioén
(anexo) de fosforo es independiente del volumen ventricular o
porcentaje ventricular.

El abatimiento de la funcién cardiaca puede ser secundaria a una
deplecién de ATP y el abatimiento de la funcion miocdrdica puede
ger revertida en algunos pacientes con hipofosfatemia por
replecién de fosfato (13).

La hiperfosfatemia es una alteracidn que se observa con mayor
frecuencia en pacientes pedidtricos, particularmente debido a su
presencia constante en nifios con insuficiencia renal: sus causas
son: distribucién de excrecidn urinaria de iones fosfato., aumento
de la absorcién gastrointestinal de fosfatos, paso de fosfatos al
espacio extracelular, hiperfosfatemia intermitente familiar (13).
La hiperfosfatemia per se no parece producir signos clinicos
especificos. Sin embargo., debido a que frecuentemente se asocia a
hipocalcemia de intensidad variable, puede haber signos clinicos
no especificos dependientes del descense de calcio sérico,

incluso el grado de tetania intensa (13).
MAG NESIO
El Magnesio pertenece al grupo IIA (metales alcalino-térreos), su

P.M. es de 24.31 g/mol. es un catién divalente que ocupa el

cuarto lugar como constituyente en el organisme humano y el
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segundo lugar en el espacio intracelular, sitio en el que se
encuentra en mayor concentracion. El 71 % del magnesio del
organismo se encuentra libre (Mg++), 22 % estd asociado a la
albumina y el 7 % a las globulinas (10).

La concentracién sérica normal es de 0.87 + 0.2 mmol/L (1.74 #
0.4 mEq/L).

El Magnesio participa en multiples reacciones bioquimicas en
gistemas enzimaticos, en el spistema nervioso central vy
periférico, en la placa neuromuscular y el tejido musculo
cardlaco;: actla como cofactor de las enzimas que participan en
transfosforilacidén de dcido desoxirribonucléico (ADN) sintesis y
activacion de ATP, participa en la transferencia de diversos
grupos como sulfatos y acetatos, participa en los mecanismos de
contraccién muscular, y transporte de iones (especialmente
Potasio), es modulador importante de la actividad de los canales
de Calcio (14).

Los estados fisiolégicos de hipomagnesemia se caracterizan por
presentar disminucién de los valores de magnesio sérico por
debajo de 0.75 mmol/L (.1.5 mPq/L); siendo sus causas:
padecimientos gastrointestinales, endécrinos, renales, y
cardlacos (10).

Se ha encontrado que los pacientes que tienen alteraciones en el
balance electrolitico muestran una elevada incidencia de

hipomagnesemia; de los cuales 42 % mostraron hipocaliemia, 29 %
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hipofosfatemia, 22 % hipocalcemia (14). Las alteraciones
cardiovasculares se manifiestan particularmente por Taquicardia y
alteraciones electrocardiograficas consistentes en deplecion del
segmento S5-T e inversiéon -de 1la onda T, La deficiencia
intracelular de magnesio puede asociarse con aumento de Sodio y
Calcio intracelular y pérdida de Potasio. Durante el curso
temprano de la deficiencia de Magnesio el complejo QRS ‘es
estrecho y la onda T llega a ser alta y estrecha. La onda T no es
estrecha de la base, pero es de amplitud normal y el intervalo QT
‘es normal. El cambic morfolégico de la onda T se atribuye al
deterioro de la ATPasa Na+/K+ la cual resulta en la pérdida
intracelular de Potasio (13).

La hipermagnesemia, es el transtorno clinico caracterizado por
presentar un aumento en la concentracién de magnesio sérico por
arriba de 1.25 mmol/L (2.5 mEq/L): sus causas son: padecimientos
renales, endoécrinos, cardiacos, wuso cronico de enemas que
contienen Magnesio y administracion parenteral excesiva (13). Las
principales manifestaciones clinicas se localizan en el aparato
cardiovascular y en el sistema nervioso. Inicialmente se afecta
la conduccidén electrocardiografica: aumento del intervalo P-R ,
segmento QR amplio y aumento de la altura de la onda T cuando la
concentracién de Magnesio sérico se encuentra entre 2.5 y 5
mmol/L (5 y 10 mEq/L). Con cifras superiores se presentan
extrasistoles, bradicardia, hipotensién arterial y paro cardiaco

(9,10) .



RELEVANCIA HISTORICA DEL. MAGNESIO Y SU RELACION CON LAS
ARRITMIA§

El Sulfato de Magnesio parenteral ha sido ampliamente usado en
las ultimas décadas en tratamientos diversos de Arritmias
Ventriculares o Supraventriculares en pacientes con enfermedades
cardiovasculares; el conocimiento de sus efectos saludables en la
prevencién o abolicién de Taquiarritmias, data desde los afios
1930's. Boyd y Scherf ( 12) mencionan una eliminacidn rdpida de
Taquicardia al administrar Sulfato de Magnesio en 6 de 11
pacientes. Szekely (12) interrumpid con gran exito el Paroxismo
Supraventricular en 9 de 13 pacientes tratados con magnesio, de
los cuales 4 desarrollaron bloqueo auriculo ventricular. Datos
experimentales indican que el Magnesio es el responsable de la
fibrilacion atrial y posiblemente la prevenga -ai y como se cita
en ciertos estudios clinicos. Dalloul et al (12) mostraron el
efecto bénéfico del sulfato de magnesio en fibrilacion atrial y
en la inductibilidad en perros.

Both en un estudio realizado previamente por 3Scheter uso magnesio
intravenoso en Infarto Agudo al Miocardio encontrando que no hay
incremento de bradiarritmias o bloqueo de conduccion (12).
Scheter (16) posteriormente informé reduccion significativa de
los disturbios de la conduccién electrocardiografica. de 23 a 14
% en pacientes con Infarto Ayudo al Miocardio tratados con
Sulfato de Magnesio intravenoso. Bashir et al (12} encontraron

que el Cloruro de Magnesio oral es un supiemento que reduce
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,signitiéativamente todas las formas de ectopla ventricular.
Tzivoni et al describieron que 9 de 12 packentes con polimorfismo
de Taquicardia Ventricular y prolongacisén de la onda QT tratados
con 2 g. de Sulfato de Mmagnesio abolieron la Taquicardia (12).
Abraham y colaboradores lograron una reduccién de Arritmias
Ventriculares de 35% a 15 % en 94 pacientes con Infarto Agudo al
Miocardio que recibieron Magnesio. Cannon et al informaron que
los niveles de magnesio sérico estan asociados fuertemente con
probable resucitacion en victimas con arresto cardiaco. cinco de
ocho pacientes normomagnesémicos fueron resucitados rapidamente
comparados con 9 pacientes hipermagnesémicos y cinco pacientes
hipomagnesémicos; de los cuales encontraron que el desequilibrio
electrolitico ocurre en aquellos pacientes mas enfermos (1i2,15).

Horner (17) determiné que la administracién de Magnesio via
intravenosa es un método efectivo y seguro para reducir la
frecuencia de Arritmias y mortalidad en Infarto Agudo al
Miocardio . Rasmussen (12) encontré que pacientes con Infarto
Agudo retienen mas la infusién de magnesio (31 % vas, 5 % )
comparado con sujetos sanos. Malkiel-Shapiro notificaron wuna
muerte en 64 pacientes tratados con Sulfato de Magnesic (2.12).
Gottlieb (18) mostré una alta incidencia de muerte subita en
pacientes con dafio cardiaco quienes presentaron hipermagnesemia.
Un hallazgo importante del cual no existe suficiente informaciédn

es el haber encontrado que los pacientes hipermagnesémicos con
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dafio cardiaco presentaron insuficiencia renal por }o gque se
piensa que la elevacién de Magnesio es un marcador circulatorio
de disfuncién renal avanzada.

En Infarto Agudo al Miocardio e Isquemia, la frecuencia de
Taquicardia Ventricular es correlacionada inversamente con los
niveles de potasio sérico. Kafka et al en un estudio de 211 casos
de Infarto Agudo al Miocardio, encontré hipopotasemia en el 59 %
de los pacientes e hipomagnesemia en s¢lo el 6 % de los
pacientes, La hipopotasemia e hipomagnesemia ocurren juntas en
solo 8 de 211 (4 %) pacientes, pero lo mids importante es que 8 de
todos esos pacientes tuvieron Taquicardia Ventricular o
Fibrilacidn Ventricular.

La hipomagnesemia, se desarrolla después de la hospitalizacién en
aproximadamente el 30 % de los pacientes con Infarte Agudo al
Miocardio. S5e sospecha que la tensién aguda (estress) o infarto
dan como resultado la liberacidon de catecolaminas, las cuales
causan lipélisis y formacion de Aacidos grasos libres, Los que
remueven el Magnesio de la circulacion por quelacion.
Experimentalmente se ha visto que la epinefrina muestra reduccion
de 1los niveles séricos de Magnesio por quelacidn con Aacidos

grasos libres (7,12).



CUADRO 2.

PATOLOGIAS ELECTROCARDIOGRAFICAS CAUSADAS POR AUMENTO O
LOS ELEMENTOS CALCIO, FOSFORO Y MAGNESIO

DISMINUCION DE

Segmento QR amplio

Aumento de la altura de la onda T
Extrasistoles

Bradicardia

Hipotensisn

Paro cardiaco

¢ ELEMENTO E FECT O S

i CALCIO

V- Disminucion ( - Paro cardiaco

H - Prolenga el segmento ST

H - Aumenta el potencial de accidn
} . Aumento ( - Aumento del PAT

H - Extrasistoles

H - Taquicardia paroxistica

i - Muerte

¢ FOSFORO

i Disminucion ( - Alteracion de la funcidn
H cardiaca

i Aumento { ~ Tetania intensa

! MAGNESIO

+ Disminucién ( - Taquicardia

' ~ Depresion del segmento ST
H -~ Inversion de la onda T

H - Complejo QRS estrecho

¢ . Aumento ( Aumento del intervalo P-R

Fuente: Willis

J..

1990.
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Se ha establecido el papel que jusgan las anormalidades de los
iones (principalmente Magnesio) en la Arritmia Cardiaca Letal;
sin embargo existe poca informacién sobre la posible relacioéon de
dafio renal con el tipo de ardiopatia ( Isquemia), y la evaluacion
del desequilibrio electrolitico en este tipo de pacientes.

En un estudio realizado por Gottlieb en 1990, se establecid la
importancia de la concentracion sérica de Magnesio para el
prondstico de pacientes con Insuficiencia Cardiaca Congestiva,
encontrandose que dichos pacientes presentaban concentraciones
elevadas de Magnesio sérico y funcion renal de mal prondstico. La
Insuficiencia renal la relacionaron con edad avanzada y severidad
de falla cardiaca, ya que para ambas disminuye la FILTRACION
GLOMERULAR (18).

EFECTO DE LA DISMINUCION DE LA FILTRACION GLOMERULAR SOBRE LA
EXCRECION DE UREA Y CREATININA Y LA CONCENTRACION PLASMATICA DE
ESTAS

En muchas enfermedades renales la filtracion glomerular de ambos
riffones disminuye considen.sblemente por debajo de lo normal,
Ademas, como la excrecion de UREA es una funcion de la filtracién
glomerular de la misma, esto significa que disminuye la excrecién
de Urea cuando lo hace la filtracién glomerular. Sin embargo. el
cuerpo sigue produciendo .grandes cantidades de Urea, 1o que

significa que ésta se acumulard progresivamente en los liquidos
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corporales hasta que su concentracién plasmatica se eleve mucho.
Por tanto , la cantidad de Urea que se encuentra en el filtrade
glomerular, que es igual al resultado de la concentracion
plasmadtica de Urea por la filtracion glomerular, se convertira
por ultimo de tamafio suficiente para permitir la excrecion de
ésta con tanta rapidez como se forma. Sin embargo., se reconocera
que esto ocurre sdlo cuando la concentracién plasmatica de Urea
ge ha incrementado, lo que en si mismo es un estado bastante
anormal que puede ser muy dafiino para el organismo.

En consecuencia, uno de los motivos mas importantes para la
formacién de grandes cantidades de filtrado glomerular en los
rifiones es la excrecion de cantidades necesarias de Urea. Muchos
de los otros productos de desecho que deben excretarse por los
rifiones obedecen los mismos principios que la excrecioén de Urea,
puesto que la magnitud de su excrecién también depende en gran
medida de la cantidad de filtrado glomerular que forme en éstos.
Estas sustancias son CREATININA, A4cido urico y otros diversos

productos de desecho (21).
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3. FUNDAMENTO DEL TEMA

Existen antecedentes de que los transtornos del desequilibrio‘
electrolitico constituyen un factor importante en la produccidn
de las Arrit!nias. No obstante, est4& asociado con cambios en el pH
y alteraciones en los sistemas enzimaticos. Frecuentemente
coexisten varios tipos de anormalidades miocardicas y transtornos
extracardiacos: todos ellos pueden reflejarse en el desarrollo de

alteraciones cardiacas y del sistema vascular.

Algunos electrolitos intervienen en la funcién orgdnica general;
otros, si bien afectan a muchos sistemas, tienen especial
predileccién por el corazén. Asi la contraccién normal del
corazén se acompafia de cambios en &l potencial trasmembrana de
las células cardlacas siendo el Potasio, Sodic y Calcio los
principales iones responsables de ésta actividad eléctrica. El
Calcio es el mensajero que inicia el mecanismo de excitacion—
contracecion, el cual se acopla junto con el Magnesio y Fosforo (

involucrados en la primera contraccién del miocardie ).

Los iones que normalmente producen una elevacién del potencial de
accién trasmembrana pueden ser alterados por un ascenso o
disminucién normal de Potasio o Calcio en el espacio extracelular
o por concentraciones intracelulares anormales de Magnesio y

Fosforo, por lo que clinicamente se han reconocido disturbios en
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;reléctrical cardiacal que pueden ser

““funcion - mecanica’’

-secundarias a’las concentraciones ancrmales de estos iones (13)

_Se ﬂanifealiiado"inQestigacjones que enfocan Su atencidén sobre la
.desviacién del perfil de los metales esenciales y el
acontecimiento de los efectos cardiovasculares patoiégicos y se
sospecha que 'la deficiencia de Magnesio y el exceso del mismo
pueden estar involucrados en la patogénesis de enfermedades
cardiacas de tipo coronario y muerte subita, mientras que la
pérdida de Magnesio parece ser un factor en la patogénesis de
ARRITMIAS.

El exceso de Magnesio con significancia clinica en enfermedades
cardiovasculares es raro, sin embarge. la causa principal de
hipermagnesemia encontrada es cuando existe dano renai.

Hay evidencia de que 131 reserva de Magnesio totai en el organismo
humano se incrementa en Insuficiencia Renal Crénica. por 1o que
en estudios recientes la presencia de Magnesio serico elevado
representa un marcador circulatorio de disfuncién renal avanzada
(1z:.

Con base en lo establecido., la Isquemia Cardiaca podria estar
relacionada con dafio renal y denotar retencion de compuestos
nitrogenados no protéicos ( nitrégeno ureéico. acido uriuco,
creatina y creatinina); hecho que no ge ha determinado en ninguno

de los estudios hasta la fecha.
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i 4, PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Los pacientes con Arritmia Cardiaca presentan generalmente
alteraciones clinicas en cuanto a la funcién mecanica y eléctrica

: . R4
cardiaca, secundarias a las concentraciones anormales de Calcio,

Foésforo y Magnesio.

No se conoce a ciencia cierta si la disminucion sérica de dichos
elemeﬁtos es directamente proporcional a la Arritmia, pues éstas
son abolidas mediante administracion de antiarritmicos ( sales de
Calcio y Magnesio ), que alteran la concentracion real presente
en el suero: quedando de esta forma oculto sl papel potencial Qe
la deficiencia o aumento de alguno de estos elementos o 1la
proporcién que guardan unos con respecto a otros para
desencadenar Arritmias clinicamente detectables. Asi mismo se
. pretende investigar a fondo si los desequilibrios electroliticos
de Calcio, Fésforo y Magnesio son un factor directo de la génesis
de las Arritmias y 1la posii:le relacién de la Isquemia Cardiaca

con el dafio renal.
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5.0. OBJETIVOS

5,17 Objetivo General

El objetivo del presente trabajo fue determminar las
concentraciones séricas de los iones Calcio, Fésforo y Magnesio
én un grupo de pacientes con Arritmia Cardiaca con el fin de

establecer su correlacidén con la enferemedad.

5.2 Objetivos Especificos
5.2.1.Determinar y evaluar los elementos Calcio, Fosforo y
Magnesio en el suero de pacientes con:
a) corazdn "sano"
b) 1Isquemia Cardiaca
¢) Arritmia Cardiaca.
5.2.2.Determinar la concentracioén sérica de Urea y Creatinina

en los 3 grupos de estudio (Control, Arritmia e Isquemia)
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.6.0. HIPOTESIS

Los pacientes con Arritmia Cardiaca tienen disminucién sérica de
ios elementos Calcio, Foésforo y Magnesio y su relacion es

directamente proporcicnal a los eventos arritmicos presencados.

Los pacientes Isquémico-Arritmicos tendran concentraciones

séricas de Urea y Creatinina elevadas; denotando dafc renal.
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7.0 - MATERIAL

7.1 BIOLOGICO
Suerc humano

7.2 DE VIDRIO
Tubos de ensaye

Vasos de precipitados
Pipetas graduadas
Pipetas Pasteur

7.3 DIVERSO

Torundas de algoddn
Ligadura de latex
Jeringas desechables

Agujas desechables

Palillos de madera cilindricos
Gasas de algodédn
Gradilla metdlica

Guantes para cirugia

Descripcion
13 x 100 mm
100 ml
200 ml
500 ml

1 ml

2 mi
5 ml

.7 cm - longitud
S ml

10 ml
22 x 32 cm

20 cm  longitud



Tapones de hule 00 diametro

Piseta de plastico 500 ml

7.4 EQUIPO

Autoanal izador Bioquimico Express 550 marca Ciba-Corning
para las determinaciones:

Calcio
Fésforo

Autoanalizador Bioquimico Synchron CX-5 marca Beckman

para las determinaciones:

Magnesio

Urea

Creatinina

DESCRIPCION: Ambos autoanalizadores cuentan con un gistema
computarizado y totalmente automdtico (anexo) que ejecuta de
forma auténoma todos los ajustes necesarios (volumenes,
longitudes de onda, cdlculos), para el desarrollo de técnicas

bioquimicas de cualquier tipo: ultravioleta o colorimétrico.
Centrifuga serolégica internacional modelo CS

7.5 REACTIVOS
Determinacién de CALCIO (reactivo comercial fabricado por

Lakeside) .



Patron de referencia de calcio

amortiguador {[2-amino—2-metilpropanol—-(1))

pH

O-cresoftaleina-complexona

B-hidroxiquinolina

4dcido clorhidrico

EDTA (4&cido etilendiamintetracético)

Determinacion de CREATININA (reactivo comercial

Merck)

Disolucion patron

Disolucién amortiguadora de fosfato

Disolucién de acido picrico

CONCENTRACION
z mmol/L (8mg/dl)

3.5 mol/L
10.7

0.16 mmol/L
6.89 mmol/L
0.06 mol/L

150 mmol/L

fabricado por

CONCENTRACION
88.4 umol/L
1 mg/dl de
creatinina

313 mmol/L NaCOH
12.5 mmol/L

8.73 mmol/L

Determinacion de FOSFORO (reactivo comercial fabricado por Ciba-

Corning)

Disolucién patrén de fosfate

Molibdato de amonio

Acido sulfurico

5 mg /dl
2.25 mmol/L

750 mmol/L

Determinacién de MAGNESIO (reactivo comercial fabricado por

Merck)



Disolucién patron de magnesio - 0.82. mxsl/L
2.0 mgrdi
" Tetraborato de sodio 26 mmoivi
Azul de xilidii* 0.28 mmci/L

*[ 1 -azo/2-hidroxi-3-(2,4-dimetilcarboxa~
nilido)~naftaleno-1 -(2-hidroxibenceno-5-
sulfonato)]

Determinacién de UREAR (reactivo comercial fabricade por Merck)

Susgpensién de ureasa 3.5 kUu/L
Disolucién patrén de urea ’ 6.66 mmol/L
40 masdl
Fenol 150 mmol/L
Nitroprusiate de sodio 0.47 mmol/dl
Disolucion de hipoclorito de sodio NaOCl 13 mmol/L

Hidroxido de sodio NaOH . 130 mmol/L

=



DISERO ESTADISTICO
EN EL ESTUDIO SE EMPLEC LA DISTRIBUCION t DE STUDENT

La distribucion t de student fue introducida por W. S. Gosget
quién hizo publicaciones bajo es paeudonimo de " student” en
1908.

La distribucion t es la distribucidn de la variable aleatoria

X

t &

[y

Y
V.

-

.
H

bajo la hipdtesie de gue v es un -entero positivo llamado grados
de libertad de la distribuciéon t, X y Y son variables aleatorias
independientes de las cualegs X es normal con media 0 y varianza

i1, y Y tiene una distribucién Ji~cuadrada.

En ciertas ocasiones nos interesa estimar la diferencia de dos
medias poblacionales o compararlas. Cuando este es el caso Yy
ambas poblaciones estdn normalmente distribuidas con medias ul Y
u2 y varianzas o y o! , la distribucioén de la diferencia de las
medias x1~x2 de dos muestras aleatorias indepeﬁdientes de tamafio

nl-n2 (22).



HIPOTESIS

Ho: pl - u2 = 0%
Ha: pyl - pu2 = 0

NIVEL DE SIGNIFICANCIA
a = 0.08

ESTADIGRAFO DE PRUEBA

A - X2

t - o glymnl 4 02

Z X*A + ZX'B (1/nB + 1/nA)

'
'
Nl
i
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Diegrame de fiujo en In Evaluacitn de Oa, P ¥y Mg en prolentes oon Arritmia Ostdleoe,

101 PAGIENTES CON 26 PAACIENTES CON 44 PACIENTES SANOS

CARDIOPATIA ISQUE-  ARRITMIA
MICA.

®

Extraceion de 10 ml.de sangre de ka vena cefélica mediante jeringa

I Obtenciérl de Suero ._____l
-t

Equipo automatizado EIpres's 660 y Synchron

CALCIO ______ FOSFORO _____ __ MAGNESID

Ca+t + (La‘esofta- Pi + H, ISOA molib- Mg + dluhde &nh-
lefna comple-  dato de amo- dit. *
xona nio
pH alcalino complejo soluble rojo.
| . complejo de fosfo-
complejo violeta ";?é‘ﬁ’d“m no redu- l6or BOG nm
leor 670 nm.

leer 860 nm
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8. METODOS
TIPO DE EOTUDIO | Observacional, Prospectivo. Transversal y

Descriptivo

POBLACION
Se estudid una poblécion de 25 pacientes con Arritmia Cardiaca

internados en la Unidad Coronaria del C.M.N. siglo XXI del IMSS.

8.1  CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes con aumento del Automatismo Ventricular Yy
Supraventricular, Taquicardia Ventricular. Fibrilacion

Ventricular, Taquicardia Supraventricular.

Edad: mayores de 30 afios

Sexo: Hombres y Mujeres

Tiempo de Eveolucidén : Sin haber transcurrido mds de 24 hs. a
partir del momento en que se presentd la arritmia.

Tratamiento: Medicamentos antiarritmicos (Lidocaina)

Excluir diuréticos mercuriales, tiazidas y corticoides; ya que
alteran las concentraciones reales de los iones presentes en el

suero.



8.2 CRITERIOS DE EXCLUSION

PACIENTES con:
Hiperparatiroidismo
Insuficiencia Renal Croénica
Pacientes con Raquitismo
Pacientes con Pancreatitis Aguda

Pacientes con Ulcera Péptica
8.3 CONTROL CLINICO
Pacientes con Corazon Sano (sin transtornos del ritmo)

8.4 CONTROL BIOQUIMICO

Sueros control de referencia
8.5 GRUPOS DE ESTUDIO
Grupo I (CONTROL)

Pacientes sin antecedentes de dafio cardiaco, mayores de 30 aflos,
hombres y mujeres, los cuales acudieron al Laboratorio Clinico de
la Facultad de Estudios Superiores Zaragoza de la U.N.A.M.. para
que se les -practicaran exdmenes . precperatorios de trutina
requeridos para cirugia odontolégica.

Se eligieron estos pacientes ya que se consideran " sanos " por

no tener patologias que interfirieran con la evaluacion.
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Grupo .11

) Pacienées con Cardiopatia Isquémica mayores de 30 afios, hombres
Y mujeres, no presentaron transtornos del ritmo (arritmia), se
encontraban internados en la Unidad Coronaria (UCIC) del Hospital

de Cardiologia del Centro Médico Nacional siglo XXI del I.M.5.S.

La eleccion de este grupo de pacientes se justifica, debido a que
la Isquemia es un factor condicionante para la induccion de
arritmias; fue necesario evaluar s8i las concentraciones de los
elementos a estudiar era igual o diferente al momento de que

presentaran Arritmia.

Grupo 111

Pacientes con Cardiopatia Isquémica que presentaron Arritmia
Cardiaca, y que se encontraban internados en la Unidad Coronaria
(UCIC) del Hospital de Cardiologia del Centro Médico Nacional
siglo XXI del I.M.5.S.

S¢lo se realizaron las determinaciones de los pacientes que
presentaron el tipo de arritmia especificado en los criterios de

inclusién, cuyo tiempo de evolucién no fue mayor de 24 hs.
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8.7 RECOMENDACIONES IMPORTANTES PARA LA OBTENCION DE LAS
MUESTRAS SANGUINEAS

Es importante que las muestras obtenidas sean az cqiidad
annliticg. pues de ello dependerd evitar interferencias en'las
concentraciones reales de los niveles séricos de los iones por
analizar. 7

+ De modo general las muestras hemolizadas son inaceptables para
el andlisis.

+ Bl efecto de hemoélisis in vitro debe reducirse al minimo
permitiendo que se seque el alcohol que se aplica sobre la piel
antes de practicar la venopuncioén,

Estandarizar el vacio de los tubos para evitar la fuerte
expansién de la sangre. (se recomienda el uso de tubes
siliconados para reducir los riesgos de hemdélisis y evitar que la
sangre se adhiera a las paredes del mismo: o emplear Jjeringa para
su extraccion.

« Evitar la larga permanencia de la sangre total en un recipiente
+ Elimipar contaminantes de 108 contenedores tales como:
detergentes,agua y reactivos residuales.

+ Al centrifugar, no se usara freno (19).

+ Los pacientes deberan estar en un ayuno minimo de 12 horas
Existen otros factores que modifican especificamente cada uno de

los elementos: (cuadro 3.)



CUADRO" 3.. Factores que modifican las concentraciones séricas de

los elementos.

EFECTO EN LAS CONCENTRACIONES SERICAS

FACTOR CALCIO FOSFORO MAGNESIO
Lisis de

eritrocitos 1 ? f
Sangre con

Oxalato o .

EDTA l t . ‘
Estasis L TIPS SOt SR
venosa 1 ‘ ’t
Posicion o

(de Pie) * — -
Sin ayuno ! l |
periodo

menstrual —_ — l

Aumento () o disminucién (4) , con base en los valores de
referencia (6,20).

*- No se han notificado (posible disminucién por difusén al
espacio intersticial.

Fuente: Pifia, 1993,
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COLECCION DE MUESTRA

PACIENTES HOSPITALIZADOS:

Como el enfermo se encontraba acostado se le pidio de preferencia
que estuviera scbre su dorso con su cabeza un poco elevada y sus
brazos reposando sobre los lados del cuerpo.

PACIENTES AMBULATORIOSB:

A este tipo de pacientes se les indicd que se sentaran y apoyaran
su brazo en el portabrazo o mesa.

A los dos tipos de pacientes se les extrajo con jeringa 1{ mil de
sangre de las venas habituales (mediana basilica o mediana
cefalica); una vez obtenidas las muestras se dejaron de 20 a 30
minutos para la retraccién del codgulo y se procedié a la
geparacion del suero centrifugando a 2500 vypm durante 15 minutos.
Para todas las determinaciones se empled equipo automatizado:
Autocanalizador Bioquimico Express 550 marca Hylford

para las determinaciones:

Calcio
Fésforo

Autoanalizador Bioquimico Synchron CX-5 marca Beckman
para las determinaciones:

Magnesio

Urea

Creatinina

El FUNDAMENTO de operacion de ambos es espectrofotométrico. y sge
basa en 1a interaccién de tres sistemas a) muestreo, b) analisis,

c¢) control tanexo).
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8.9 DETERMINACION DE CALCIO S 7

Se utilizé el método de O—crespf:r;Sleirnye:#éompio;xona. sbin R
desproteinizacion. o ‘

En solucion alcalina el calcio ionizad; §C$+:+) forma VuV\;A"r:om;r)rrlrrejci~rz

violeta con O-cresoftaleina-complexona.

Ca++ + O-Cresoftaleina -—————- » Complejo
complexona violeta
(570 nm)

Valores de referencia en suerc : 8.10-10.4 mg/dl

2.02-2.60 mmol/L
8.10 DETERMINACION DE CREATININA ( método de Jaffé )
FUNDAMENTO
Se basa en la formacién de un compuesto amarillo-naranja en
solucién alcalina con Acido picrico. La baja concentracién de

Acido picrico permite que la precipitaciéon de proteinas no tenga

lugar. ' NH
/
e} =NH
! H
+—————+N-CH3
No2 NO2 -
+ ~
-~ NH~ _ / N \
O=: +=NH + 0-\ o : /"NO
+—————+N-CH3 . (-
No2 NO2
Creatinina Ac. picrico Complejo de
Janowski™

(540 nm)



‘en’ gueroi:

Mujeres: 5

' 0
Hombres 6

0

8.11  DETERMINACION DE FOSFORO
Modificacién .del método de Daly y
FUNDAMENTO

3-80 umol/L
.6-0.9 mg/dl

2-97 umol/L
.7-1.1 mg/dl

Ertingshausen.

a8

El fésforo inorganico reacciona con molibdato en un medio 4&cido

para formar un compiejo de fosfomolibdato el cual absorbe ia iuz

a 360 nm. La absorcién a 360 nm es directamente proporcional a la

concentracion de fdésforo inorgdnico presente en la muestra.

Pi + H2504 + (NH4)2Mo04 ———-——-

Molibdato de
amonio

Valores de referencia en suero :-

+ (NH4) 3 (P (Mo3010)4)
Complejo de fosfo-
molibdato no redu-
cido.

(azul 360 nm)

0.9-1.5 mmol/L
2.7/4.5 mg/dl
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8.12 DETERMINACION DE MAGNESIO
Método de azul de xilidil

FUNDAMENTO

El magnesio pregente en suero o en otros fluidos forma un
complejo soluble rojo con solucion aicohdlica de azul de xilidil,
el cual es azul a un pH de 9-10 (después de ia adicién del
buffer). La intensidad del complejo de magnesio es proporcional a

la concentracién de magnesio.

Mg++ + tetraborato de sodio + Azul de ————---# complejo azul
(amortiguador) xilidil .
( 505 nm )
Valores de referencia en suero : 0.8-1.0 mmol/L
1.9-2.5 mg/dl

8.13  DETERMINACION DE UREA ( Método de DAM )

‘FUNDME.'NTO

La urea reacciona con la solucion de aAcido diacetil monoxima en
presencia de tiosemicarbazida, para formar un compuesto rojo el

cual puede ser determinado espectrofotcméticamente

O NOH 00
Gl + uon

' H
CH3~-C-C-CH3 + H20 ————- +CH3-C-C-CH3 + HONH2

Diacetil mo— Diacetilo Hidroxilamina
noxima



c~0 H2N < H+ G N
{ + C=0" ———=3 : C =0 + 2 Hz0
c=0 C = N
t H2N |
CH3 CH3
+Diacetilo Urea Derivado .

azdico - (525 nm)

Valores de referencia en suero
3.3-6.7 mmol/1

20 - 40 mg/dl



RESULTADOS



Si

9. RESULTADOS

Fueron seleccionados 101 pacientes con Cardiopatia Isquémica. 21
pacientes con Arritmia (Taquicardia Ventricular, Taquicardia
Supraventricular, Fibrilacion Ventricular), caracterizados por
los criterios establecidos y 44 sujetos normales. Todos ellos
tuvieron edédes mayores de 30 afios; se incluyeron sélo aquellos
pacientes que presentaron Arritmia dentro de las primeras 24
horas, tratados exclusivamente con Lidocaina para el avento
arritmico agudo.

Los resultados obtenidos en este estudio se informan en los

cuadros y graficas siguientes:



CUADRO I.

Resultados del Estadigrafo de prueba "t" de Student en la
Evaluacion de la Concentracioén Sérica de Ca. P y Mg en Pacientes
con Arritmia Cardiaca del C.M.N. siglo XXI del

IMSS.

CUADRO I A.

Se realizé la misma evaluacion del cuadro I, pero se representan
las medias muestrales para cada grupo con sus respectivas

desviaciones estandar

Los grupos de estudio se compararon con el control, encontrandose

diferencia significativa para:

a) para Mg y P en pacientes isquémicos
b) para P en pacientes con Arritmia Cardiaca

c) para Mg en pacientes Isquémico-Arritmicos

No se tomaron en cuenta los valores de Urea y Creatinina

presentados.



CUADRO I

Concentracién Sérica de Ca, P y Mg en Pacientes con Arritmia

Cardiaca del Hospital de Cardiclogia del C.M.N. siglo XXI del

Resultados del Estadigrafo de prueba "t" de Student

! GRUPOS : CALCIO : FOSFORO MAGNESIO !
; : : . o
i CveI | t=-0.3315 ! t= 0.8783 !  te-1.060 !
; ; : . :
P CvsA | t=0,1423 te 1.0135 ! t= 0.2132 !
: : : , -
P Cvs I-A i t=0.5396 !  t=0.4320 : t -1.0765 |
; : ; : ;
P IveA it 0.3997 ! t= 0.5980 | t= 0.5706 !
' p ! < 0.05 ! < 0.05 ! < 0.05 :

C= Control, I= Isquemia, A= Arritmia,
* Diferencia Significativa
p =8ignificancia estadistica

I-A=

Isquémico-Arritmico



CUADRO I A.

Concentracion Sérica de Ca, P y Mg en Pxisntes
Cardiaca del Hospital de Cardiologia de. C.M.N,
INGS

Los datos repi‘eaentan la media muestral s cada
respectiva desviacion estadndar.

4

con Arritmia

siglo XXI del

grupo con su

GRUPO ! Ca (mg/dl) ¢ P wwedl) i Mg (mEq/L)
n i X % D8 X -DS ! X & DS
C :44: 8.35 +0.76 : 4.31-4.46% i 1.91 % 0.73*
I {101 8.89 £ 1.14 ! 3.56 .0.89% |  2.36 + 0.56*
A i21% 8.03+0.91 ¢ 3.06.0.59 ! 2.04+0.63
I-A 1122 : 8.80 4 1.13 | 3.55 _0.87 i 2.28 % 0.57+

U, R

g me ke e en me ae we e ma e o e am

C= control, I= Isquemia, A= Arritmia. I-» Isquémico-Arritmico

n = numero total de pacientes.

* = Significativo estadisticamente
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GRAFICAS I Al1-A3
Presentacién en diagramas de barras para la cistribucion de lcs

resultados a partir de los valores medios para cada grupo.



CONCENTRACION SERICA DE CALCIO EN
LOS DIFERENTES GRUPOS DE ESTUDIO

mg/dl
10

8 N

6 by ene ey

4 = oo e N I~ e e e et e e e R NN NN Y

2 L

0 SO - o Ry b S—
VALOR MEDIO/GQRUPO
grupos de estudio

ME conTralL ' F7 1IsquEMIA

20 ARRITHIA SNY 18QUEMICO-ARRITMICO

QRAFICA | A



CONCENTRACION SERICA DE FOSFORO EN
LOS DIFERENTES GRUPQOS DE ESTUDIO

mp/dl
&

grupos de estudio

B COoNTROL -1 1IBQUEMIA
ARRITMiA RN 18QUEMICO-ARRITMICO .

GRAFICA | A2



CONCENTRACION SERICA DE MAGNESIO EN
LOS DIFERENTES GRUPOS DE ESTUDIO

grupos de estudia

CONTROL ISQUEMIA
21 aRRITMIA ISQUEMICO-ARRITMICO

QRAFICA | A3

8s



CUADRO "II.

Resultados del Estadigrafo de prueba “t"
Evaluacidon de la Concentracién Sérica de Ca,
can Arritmia Cardiaca que presentaron

normales.

CUADRO II A.

Se realizd la misma evaluacioén del cuadro II,
medias muestrales para cada grupo con

desviaciones estdndar

u

de " Student en - la
P y Mg en Pacientes

Urea y Creatinina

se repregentan las

sus respectivas

No se encontré diferencia significativa en ninguno de los grupos

de estudio



CUADRO II A.
Concentracién Sérica de Ca, P y Mg en Pacientes con Arritmia

Cardiaca que presentaron Urea y Crsatinina normales.

Los datos representan ia media muestral de cada grupo conh su
respectiva desviacion estdndar.

Gpo.1 Gpo.11 Gpo.T11 Gpo. IV

o

< 0,05 < 0.05

{ DETER.: CONTROL : ISQUEMIA ! ARRITMIA ! ISQ-ARRIT. !
i oca ; : : :
! (mg/dl)! 8.47 + 0.66: 8,95 + 1.12! B.21 + G.65: 8.85 ¥ 1.09 !
r : ' : :
! (mg/d1)i 3.72 + 0.56% 3.64 + 0.88! 3.11 + 0.68! 3.65 + 1.05 !
toMg : : : :
! (mBq/L): 1.94 + 0.79: 2.24 £ 0.56! 1.61 ¥ 0.46! 2.20 % 0.58 !
! Ures ! : : : :
! (mg/dl)! 26.95 + 5.8! 28.70  5.3{ 30.71 + 4.3! 28.96 £ 5.19!
; : : : : :
i Creat.: H H H H
! (mg/dl}! 0.86 + 6.15. 0.87 + 0.17! 0.82 + 0.18: 0.86 + .17 !
Poon 33 4 7 53 :
Pop < 0.05: < 0.05 | :

n = Numero total de pacientes .
* = Significativo estadisticamnte.



CUADRO 11I.
Concentracién Sérica de Ca, P y Mg en Pacientes con Arritmia

Cardiaca que presentaron Urea y Creatinina normales.

Resultados del Estadigrafo de prueba "t" de Student

; GRUPOS é CALCIO ; FOSFORO E MAGNESIO ;
; Cvs 1 E t=-0.7023 g t= 0.18060 ; t=-0.8267 ;
; Cvs A ; t= 0.2098 : t= 0.7512 i t= 0.2363 g
; C vs I-A ; t=-0.5740 : t= 0.1626 f t=-0.7684 ;
; Ivs A § t= 0.6014 ; t= 0.6782 : t= 0.7039 ;
E p g < 0.05 ; < ;.05 g < 0.05

C= Control, I= Isquemia. A= Arritmia, I-A= Isquemico-Arritmico

No hay diferencia significativa en los grupos.



CUADRO 111l
Resultados del Estadigrafo de prueba "t de Student en la
Evaluacién de 1a Concentracidn sérica de Ca, P y Mg en pacientes

con Arritmia Cardiaca que presentaron Urea y Creatinina elevadas,

CUADRO III A,
Se representan las medias muestrales para cada grupo con sus
respectivas desviaciones estdndar, se realizd la misma evaluaciédn

del cuadro III.

se encontroé:
flue los valores séricos de Urea y Creatinina fueron sumamente
elevados en los 3 grupos de estudio (Isquémicos., Arritmicos e

Isquémico-Arritmicos)

Se determind hipermagnesemia, estadisticamente significativa (p

<0.05) en sujetos Isquémico-Arritmicos.



CUADRO III.

Concentracion Sérica de Ca, P y Mg en Pacientes con Arritmia

Cardiaca que prementaron Urea y Creatinina elevadas.

Resultados del Estadigrafo de prueba "t" de Student

CALCIO : FOSFORO

{ GRUPOS | : MAGNESIO UREA : CREAT. |
; ! : ; ; AN
P Cva I | tw—0.3414] t=-0.2667 | t=-0.6588 | t«-37.77! t=-3.80;
: : : : : ST
1t Cvs A ! t= 0.5465! t= 0.6910 | t= 0.1413 | t=-2348 ; t=-2.90!
! : ; ! T
i Cve I-A! t=-0.3356; t= 0.3710 | t=-1,2797 | t=-37.79! t=-4,03!
P T vs A ! t= 0.7204! t= 0.8167 ; t= 0.3293 | t= 3.08 ; t-—0.23£
p H < 0.05: < 0.05 ¢ < 0.05 i < 0.05 : <0.05 ¢

C = Contreol, I= Isquemia, A= Arritmia, I-A= Isquémico-Arritmico

* = Gignificativo estadisticamente



CUADRO III A.
Concentracién Sérica de Ca, P y Mg en Pacientes con Arritmia

' Cardiacs que presentaron Urea y Creatinina elevadas.

Los datos representan la media muestral de cada grupo con su
respectiva desviacioéon estandar.

&4

< 0.05 ¢ < 0.05

Gpo.1 Gpo.Il Gpo.I11 Gpo.1V
! DETER.: CONTROL H ISQUEMIA | ARRITMIA | ISQ-ARRIT. ¢
i Ca H ' H H i
i (mg/dl)! 8.47 + 0.66} B.74 + 1.54} 7.75 + 1.22! 8,72 + 1.22 !
H P H ' ' i H
{ (mg/dl)? 3.72 + 0.56! 3.86 + 1.43! 3.12 + 0.60! 3.54 + 0.90 !
P Mg : : H . :
{ (mEq/L){ 1.94 + 0.79} 2.56 + 0.45: 1.85 + 0.63! 2.43 + 0.56 !
E Urea : ' * 3 * * H
V (mg/dl)} 26.95 + 5.81106.8 + 51.6) 92 + 38.28 :103.94 + 49.1!
:I Creat.! : * ; 0 * ‘
¢ (mg/dl)! 0.86 + 0.15i2.07 + 1.24 12.23 # 1.020:2.09 + 1.18 |
i oo i 3 25 6 i 31 !
': P H < 0,05 < 0.05 l

n = Numero total de pacientes .
* = Significativo estadisticamnte.



GRAFICAS A6~A10

Distribucién en diagramas de barras para los resultados de los
cuadros II Ay III A, en logs que Se muestra una comparacion entre
los pacientes con Arritmia Cardiaca que presentaron tanto valores
normales de Urea y Creatinina como elevados, para cada una de las

determinaciones.
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En los siguientes diagramas de pastel se muestran los porcentajes
de pacientes Isquémicos y Arritmicos con anormalidades en las

concentraciones séricas de Urea y Creatinina.



PORCENTAJE DE PACIENTES ISQUEMICOS
CON ANORMALIDADES EN UREA Y CREATININA

rea v Cr normales
L)
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U. slevade v:Cr.n. -
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L .



PORCENTAJE DE PACIENTES ARRITMICOS
CON ANORMALIDADES EN UREA Y CREATININA
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10, DISCUSION DE RESULTADOS
Los resultados fueron divididos en tres partes
1. )
Se realizé la evaluacién de la concentracién sérica de Calcio,
Fésforo y Magnesio en pacientes con Arritmia Cardiaca sin tomar
en cuenta los valores de Urea y Creatinina que presentaron, con
esta informacién se vid la pertinencia de formar un cuarto (IV)
grupo que representa la unidn de los pacientes Isquémicos (grupo
II) y Arritmicos (grupo 1II) con niveles de Urea y C(Creatinina
tanto normales como elevados, lo cual s8e justifica, ya que
clinicamente es una frontera dificil de gseparar por el hecho de
que la Isquemia induce la presencia de Arritmias.
Es posible observar que el Calcio no presentd variacion al
compararse con los diferentes grupos de estudio lo cual concuerda

con la bibliografia. (cuadro I)

Se encontré Magnesio significativamente elevado t p < 0.05) en
sujetos Isquémicos e Isquémico-Arritmicos con respecto al
control, y ligeramente elevado con respecto a log valores de

referencia del IMSS (p < 0.05).

2.
En la siguiente parte se incluyeron sélo aquéllos pacientes que
presentaron Urea y Creatinina normales, de 1o0s cuales el 33.33 %

correspondieron a pacientes con Arritmias Cardiacas y el 45.54 %



~
[T}

a Isquemia (Diag 1 y 2).

En este tipo de pacientes no hubo diferencia estadistica al hacer
la comparacién con el grupo control, y los valores obtenidos
fueron normales con respecto a los valores de referencia. No
existen estudios en los que las concentraciones de los elementos
se evaluen cuando las concentraciones de Urea y reatinina sean

normales

3. Se realizd la evaluacién de la concentracidn sérica de Calcio,
Fosforo y Magnesio en pacientes con Arritmia Cardiaca que
presentron valores elevados tanto de Urea como de Creatinina y se
determind que:

a) En pacientes Isquémicos el 24.75 % tuvieron Urea y Creatinina
elevadas y el 28.70 % Urea elevada y Creatinina normal (Diag 2).
b) En pacientes con Arritmia Cardiaca el 28.57 % presentaron Urea
Y Creatinina elevadas y el 38.09 % Urea elevada (Diag 1).

¢) En pacientes Isquémico-Arritmicos 25.40% tuvieron Urea vy
Creatinina elevadas, mientras que el 31.14 % solo Urea elevada

(Diag 3).

Con respecto a les cuadros III y III A. , se determiné que en los
tres grupos de estudio (Isquémicos, Arritmicos e Isquémico

Arritmicos). las concentraciones séricas de Creatinina y Urea
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fueron sumamente elevadas con respecto al control. asi como para
los valores de referencia del IMSS. Una observacién importante es
la hipermagnesemia encontrada en sujetos Isquémico-Arritmicos. ya
que su valor fue estadisticamente significative.

Los resultados fueron diferentes al comparar los grupos con Urea

y Creatinina elevadas de aquéllos con Urea y Creatinina normales,

hecho que no reportado en ningun estudio hasta la fecha, ya gque
el comportamiento es diferente entre los grupos como se observa
en los cuadros II y III, lo mismo que en las graficas A6- AlD. en
diagramas de barras para la distribucidén de los datos

en las que se identifico:

La concentracién sérica de Calcio disminuye ligeramente en todos
los grupos de estudio con Urea y Creatinina elevadas; sin
embargo, es mds notoria la disminucidén en pacientes con Arritmia;

pero sus valores se encuentran dentro de los rangos normales.

La concentracién sérica de Fosforo s6lo aumentd {(dentro de los
valores normales) en sujetos isquémicos con valores anormales de

Urea y Creatinina.

En sujetos Isquémicos e Isquémico—Arritmicos gque presentaron Urea

y Creatinina elevadas. denotaron concentraciones séricas de
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= nagnesid'_’significativamente elevadas con respecto a ‘1os valores
.de:referncia; -en cambio disminuyé en pacientes con Arritmia -

Cardiaca, pero su valor no es significativo.

Iniegrando los resultados, se puede establecer que las
vat;iaciones electroliticas involucran principalmente al Magnesio
Y 8u concentracién sérica se eleva en sujetos Isquemico-
Arritmicos, en los cuales las concentraciones séricas de Urea y
Creatinina juegan un papel muy importante porque nos proporcionan
informacién del estado clinico del paciente. En concentraciones
elevadas de las mismas existird aumento sérico de Magnesio (el
cual no se modifica con valores normales), a su vez el Magnesio
es un marcador de disfuncion renal avanzada: 1o que hace suponer
que é&ste sufrec cembios en su depuracién debidos tal vez a la
disfuncioén renal existente,

La causa mas comin de hipermagnesemia es la Insuficiencia Renal
Cronica (18), presumiblemente porque los riffones proporcionan la
ruta mas importante de excrecién para el Magnesio.

Se ha visto que pacientes con concentraciones elevadas de
Magnesio en dafio cardiaco croénico presentan edad avanzada,
sintomas severos de falla cardfaca y funcién renal de mal
pronostico, pero a pesar de su relacién con la severidad de su
enfermedad estan asociados con efectos antiarritmicos

clinicamente importantes.
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11.CONCLUSIONES

Al evaluar las concentraciones séricas de cada uno de los ele~-
mentos se determind que el Magnesio fue el unico que tuvo co -

rrelacion directa con Isquemia y Arritmia.

El 100 % de los pacientes con Arritmia Cardiaca tuvieron como

antecedente Cardiopatia Isquémica.

El Calcio, Fésforo y Magnesio se encontraron dentro de los va-—
lores de referencia s¢lo en aquéllos pacientes que presentaron

concentraciones séricas normales de Urea y Creatinina.

El Calcio y Fosforo disminuyerbn en pacientes Isquémico-Arrit-
micos con Urea y Cratinina elevadas, en tanto que el magnesio

ge increment¢ significativamente (p < 0.05).

La prevalencia de Urea y Creatinina elevadas en sujetos Isqué-
micos fue de 54.44 %, mientras que en pacientes Arritmicos fue

de 67 %.

Se puede establecer que mads del 50 % de pacientes con Cardio -
patia Isquémica y 67 % de sujetos Arritmicos cursan con dafio
renal: hecho por el cual se incrementa el Magnesic., ya que po—

siblemente existe insuficiente depuracion del mismo.
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Un hecho sumamente importante es la relacion de la Cardiopatia
Isquémica con el dafio renal, pues ademds este tipo de pacien-
tes son los que tienen como factor de riesgo presentar Arrit -

mias que ponen en peligro su vida.

La presencia de Isquemia predominoé en el sexo masculino 62.32%

en comparacion con el sexo femenino que correspondié a 37.62%.

Se determind también que en Arritmias Cardiacas predomind el -

el sexo masculino, siendo éste de 61.90 %

Se recomienda que a todos los pacientes con Cardiopatia Isque-
mica se les practique como andligis de rutina un perfil renal,
para llevar un control estricto evitando con ello que posibles
dafios renales incrementen el Magnesio, el cual puede provocar
alteraciones en la conduccién intraventricular y transtornos

del ritmo.
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12. PROPUESTAS

Debido a gque durante la realizacién de este trabajo se encontréd
elevada la Urea y Creatinina en pacientes con Isquemia Yy
Arritmia en comparacion con los controles; se propone evaluar la
depuracién de Magnesio y Creatinina para establecer si la
hipermagnesemia se debe a una insuficiente depuracidn del ién,

Asi mismo se determinara el perfil renal para correlacionar los

resultados con el grado de dafio renail.

Es importante conocer como 8Se encuentran las concentraciones
intracelulares de Magnesioc para establecer si la hipermagnesemia
s6lo involucra la fase extracelular (determinada en éste
estudio), para ello existen diferentes técnicas alternativas:

Resonancia Magnética Nuclear y Fluorescencia ($0).



13.ANEX0S
COMPONENTES DE OPERACION DE LOS EQUIPOS AUTOMATIZADOS EXPRESS
550 Y SYNCHRON X-8

- Teclado

+ Teclas del sistema

+ Pantalla

+ Explorador de cédigos de barras

- Lector manual del cédigo de barras
- Impregora del sistema

Impresora externa

Unidad de disco fijo

+ Unidad de diskette {en analizador)
+ CPU {(Unidad Procesadora Central)

+ Accesos de comunicacién.

Figura.  Componentes de operacién

Unidad de Microprocesadora . Anslizador
discalijo oo informacitn Controta
2 la RAM %n(b« 5&
U 550 Express
<
Escribe informadién Transmite
endisco datos
impcime datos
esdigad'de errog
p— » et mensajes
» Selecdonar o pide datos
raciones
==
—
Impresora Tecdado

delsistema
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El FUNDAMENTO de ambos auticanaiizadores es Espectrofotomé-
trico. Los datos fotométriccs son usados para determinar la
absorbancia de las muestras. El siguiente equipo integra los
componentes del fotémetrc:

- Componentes Opticos

+ Tablero del fotdmetro

COMPONENTES OPTICOS PRINCIPALES

Una lampara de cuarzo con halégeno para emitir energia ra-
diante

Un policromador para dispersar la radiacién y producir luz
policromatica

Optica de formacidén de imagenes (lente plano convexo, lente
?3:?nvexo. y rejilla halografica céncava) para enfocar la
La luz de la lampara de cuarzo con haléogeno es enfocada por
un lente planoconvexo al centro de una cubeta. Luego, un
lente biconvexo enfoca la luz que sale de la cubeta hacia la
ranura de entrada del policromador. Luego esta luz da en una
rejilla holografica céncava que enfoca y dispersa todo el
egpectro de luz de primer o¢rden a través de una matriz

fotodi¢dica (Fig 2.)

El principio de operacion en conjunto se basa en ia
interaccidén de tres sistemas:

SISTEMA DE MUESTREO: Disco de muestras y mecanismo de

dispensacién de muestras.

a8z



SISTEMA DE ANALISIS: Disco de reactiw.zs. mecanismo de
dispensacién de reactivos, disco de reaccidn, agitador,
unidad de lavado, fotdmetreo, depdsito de agua desionizada, y
bafio de incubacidn.

BISTEMA DE CONTROL: Teclado. .diskettes, impresora y

pantalla.



Figura . 550 Express

Figura2 Componentas del fotdmetro
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APENDICE

Efluente : Flujo de dentro hacia fuera.

Deplecidn: Accioén de disminuir la cantidad de liquido o'de

materiales almacenados en el cuerpo.

Replecién: Hecho de estar., o acto de volverse, l‘vienor (51) .
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