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RESUMEN

El infarto al miocardio (}AM) es una patologia altamente mortal y de suma
gravedad, la trombolisis temprana y tratamiento -"Optimo” presentan menor
probabilidad de complicaciones y muerte,

En las unidades de terapia intensiva (Balbuena, Villa, Xoco) en ocasiones no se
cuenta con medicacién apropiada para una frombolisis facilitada o el paciente
llega con mas de 12hs de retraso para la aplicacion de tromboliticos adecuados,
en donde la suma de sulfato de magnesic al tratamiento "optimo” puede ser una
~ alternativa debido a la disminucion de arritmias y lesion inducida por
catecolaminas.

Objetivo: Conocer la efectividad del sulfato de magnesio sumado al tratamiento
"OPTIMO" del infarto al miocardio en evolucion por la disminucién de arritmias
y lesion inducida por catecolaminas.,

MATERIAL Y METCDOS. Realizamos un estudio de casos y controles del 01 d
Marzo del 2003 al 01 de Noviembre del 2003, en 76 pacientes que ingresaron a
las unidades de terapia intensiva de la Secretaria de Salud del Distrite Federal.
La poblacion en estudio se dividic en dos grupos (38 Controf, 38 Problema) a
los que se realizo monitorizacion de los niveles de CK, CKMB, desnivel + o —
del segmento ST y el tiempo de disminucion del dolor.

Resuitados. Se obtuve una disminucion significativa en el desnivel del
segmente ST desde las 3.4hs, a diferencia del grupo control, en s
concentraciones de CK y CKMB no fue significativo en ios dos grupos siendo
para ambo, con la PAM y frecuencia cardiaca existié una mayor disminucién
en el grupo de sulfato de Mg 9.3%.que en el grupo control menor de 5.2%, Con
respecto al nivel de dolor fue mas rapido en el grupo SOMG 1.4hs y de 2.4hs
en el grupo control.

Conclusiones.

La adicion del sulfato de magnesio al tratamiento optimo del infarto al miocardio
en evolucion es una alternativa en pacientes sin terapia de reperfusion
miocéardica que no presenten falla cardiaca, al disminuir ia concertacion de
catecolaminas se reduce el tiempo de espasmo coronario con una disminucion
de la lesidén, menor propension a la aparicion de arritmias, menor tiempo de
dolor y episodios de angina post infarto.



INTRODUCCION

El infarto al miocardio (IAM) es una las primeras 5 causas de muerte en los
paises industrializados, con una incidencia mayor en América del norte v
Furopa, en la actualidad ataca a hombres y mujeres entre los 45 y 70 afos, con
una mortalidad del 10%.’

Existen numerosas patologias coronarias capaces de producir trastornos de la
circutacion coronaria. La mas frecuente es la ateroesclerosis, pero también
otras causas pueden afectar la circulacion coronaria, como embolias, arteritis, 1
5

La lesion ateroesclerdtica caracteristica es la placa de ateroma. Los fendmenos
que dan inicio a ia placa se relacionan con la penetracidén y acumulacion
subendotelial de Colesterol, lo que estaria faciltado por dafio de Ia intima
arterial, producido por factores como la hipertension arterial, la diabetes, el
tabaquismo, el estrés, antecedentes familiares de cardiopatia coronaria. 2

Adicionalmente se observan los siguientes fenémenos:

+ Acumulacion sub.-intima de macréfagos;

= Infiltracién y diferenciacion de células musculares lisas, responsables de un
aumento del {ejido conectivo;

« Dafo endotelial y formacion de trombos plaguetarios; *'2

Todo lo anterior produce una placa atero esclerbtica, que disminuye las
propiedades antitrombogénicas y vasodilatadores del endotelio y que produce
estenosis luminales, con disminucién de la reserva coronaria. (9)

En general, el grado de isquemia y [a intensidad de los sintomas isquémicos se
relacionan con la magnitud de las estenosis coronarias. Sin embargo, el grado
de estenosis coronaria no predice fa ocurrencia de episodios de oclusion total o
sub-total del lumen coronario, los gue pueden presentarse en la evolucion de
pacientes con lesiones coronarias leves. 12

Esta evolucion se debe a la forma de progresion de las placas de ateroma, que
pueden progresar en forma lenta o brusca:

o Algunas placas poseen un alte contenido de elementos fibrosos e incluso
calcificacién. Son placas "estables" cuya traduccion clinica habitual es un
cuadro lentamente progresivo.



s Otras placas poseen un alto contenido graso y de macrofagos, v su
evolucion se caracteriza por mayor incidencia de accidentes agudos, con
ruptura, hemorragias y trombosis sobre la placa, gue producen una brusca

- oclusién o sub-oclusion de la arteria {"accidente de placa"), cuya traduccion
%ipzica mas caracteristica son el infarto del miocardio y la angina inestahle.

El proceso de ruptura de ta placa es probablemente multifactorial. Un aspecto
muy importanie de la ruptura, es el adelgazamiento y disrupcion de la capa
fibrosa que se interpone entre los componentes de la placa y el lumen, lo que
puede producirse por condiciones mecdanicas ¢ por debilitamiento intrinseco de
dicha capa. En general, la rotura ocurre en la union de la capa fibrosa con e}
endotelio sano y las placas que se rompen son aquellas con mas contenido de
lipidos libres, que son mas blandas y deformables. >

Diferentes estudios involucran distintos factores que producen debilitamiento de
la capa fibrosa. Existe evidencia que los Enfocitos T, presentes en el ateroma
vulnerable, deprimen la capacidad de las células musculares lisas para
sintetizar coldgeno necesario para conformar una placa fibrosa, Al mismo
tiempo, en las placas que se rompen se ha encontrado aumento en la formacion
de métalo proteinazas, que pueden degradar elementos de la capa fibrosa,
Estas proteinazas pueden ser producidas por macrofagos, que se encuentran
en mayor cantidad en las placas de pacientes con infarto del miocardio ¢ angina
inastable.

La ruptura de la placa, expone componentes altamente trombogénicos a la
circulacion, lo que puede inducir a la formacion de trombos. Este proceso se
inicia con la adhesién y activacion plaquetaria y luego se desencadena la
cascada de la coagulacidn y se deposita fibrina. La magnitud y grado de
oclusion del trombo determinara la expresion clinica del "accidente de placa" *'°

Efectos de ia isquemia sobre el miocardio.

La irrigacion miocardica inapropiada produce una "isquemia”, que tiene ios
siguientes efectos: :

+ Metabdlicos:
Se produce aumento del contenido de lactatos y disminucion del pH, del
ATP vy de los Creatinfosfatos,

« Mecanicos:
Hay disminucion de la contractilidad y de la distensibilidad en la zona
isquemica. Puede haber falla ventricular aguda, disfuncion de musculo
papilar, etc.



« Electricos:
Se producen cambios en los potenciales de repose y de accidn, lo que se
traduce en inestabilidad eléctrica y arritmias. La isquemia suele tener
traduccién electrocardiografica, pudiendc aparecer ondas T negativas;
desnivel negativo de ST (isguemia sub. endocérdica) o desnivel positivo de
ST (isquemia trasmural). '8

Cuadro clinico: En la mayor parte de los casos, ef [AM es sintomatico, sin
embargo no son infrecuentes los casos poco sintomaticos o aquellos que se
presentan como muerte subita. En los casos tipicos, el sintoma mas importante
es el dolor, intenso, opresivo y angustiante, ubicado o irradiado a region anterior
del pecho, epigastrio, dorso, cuello y mandibulas, de varias horas de duracion,
acompafiado de sudoracidon y sintomas vagotonicos.

También se manifiesta como sintoma secundario a una arritmia o a falla
ventricular izguierda aguda: sincope, disnea, edema pulmonar agudo.

Complicaciones: La evolucidn y pronodstico del infarto del miocardio se refaciona
con la presencia de arritmias, con la magnitud de la masa miocardica
necrosada, con la existencia de isquemia residual o de dafio estructural.

Arritmias: Las arritmias gue se presentan en el curso de un infarto tienen crigen
en diferentes mecanismos fisiopatologicos: reentrada ventricular o alteraciones
del automatismo en zonas isquémicas, blogueos A-V o def sistema His-Purkinje
por isquemia o necrosis del tejido de excito-conduccién, pericarditis, etc. Se
pueden presentar Airitmias ventriculares (Extrasistolica, Taquicardia y
Fibrilacidén Ventricular), Arritmias supraventriculares (Flutter y Fibrilacién
Auricular), Blogqueos de Rama y Bloqueos auriculo-ventriculares.'’

Las arritmias pueden presentarse desde las primeras horas del infarto y son la
principal causa de muerte de quienes fallecen antes de liegar a un Hospital *'*

Tratamiento del infarto agudo de miocardio no compiicado "OPTIMO”
1. Antiagregantes

Clase [ Aspirina; con una dosis diaria de 75-325 mg. Aspirina: con una dosis
diaria de 75-325 mg.

Clase lla Triflusal, Ticlopidina o el Clopidogrel en caso de intolerancia a la
aspirina.

La administracién de aspirina disminuye la mortalidad, el reinfarfo y el accidente
vascular cerebral a los 35 dias en los pacientes con 1AM, incluso si no reciben



tromboliticos, por lo que su utilizacion en los casos de 1AM es necesaria salvo
que existan contraindicaciones. >

2. Betabloguedores

Clase | Pacientes con dolor isquémico continuo o recurrente. Pacientes con
hiperadrenergia (taquicardia y/o hipertension).

Clase Il Pacientes sin contraindicacién para los betabloqueantes que pueden
ser tratados en las primeras 12 h del infarto.

Clase Il Pacientes con insuficiencia cardiaca moderada © grave o con otras
contraindicaciones para los betabloqueantes.

LA administracion oral no refirio diferencias significativas en ta mortalidad a la
endovenosa. Recientemente, un sub. Analisis del estudio GUSTO | 72 sefiala
una mayor mortalidad en el grupo en el que s& administrd precozmente atenolol
por via intravenosa y sugiere no administrar inicialmente el betablogueante por
esta via vy reservarlo en todo caso para los casos con fraccion de eyeccion
mayor del 40%. %™

3. Nitratos (nitroglicerina intravenosa)

Clase | En las primeras 24h en pacientes con {AM e hipertension, insuficiencia
cardiaca o isquemia persistente. Mas alla de este tiempo en pacientes con
angina recurrente o insuficiencia ventricular izquierda.

Clase lia IAM anterior extenso. IAM anterior extenso.

Clase IIb En las primeras 24-48h en todos los pacientes con 1AM gue no tengan
hipotensién, hradicardia ¢ taquicardia. Mas alla de este tiempo en pacientes con

|AM ex-tensos.

Clase Iif Pacientes con presion arterial sistélica (PAS) < 90 mmHg o frecuencia
cardiaca menor de 50 lat/min.

Existe la experiencia clinica de que fa NTG intravenosa es un farmaco muy Gtil y
bien tolerado en el tratamiento de la isguemia recurrente, la hipertension y la
insuficiencia cardiaca en el IAM, 18

4. Heparina

Clase I Heparina 1.V. en pacientes en fibrilacidn auricular o con embolia previa.



Clase lla Heparina IV, en otros casos de alto riesgo de embolismo sistémico
{IAM anterior extenso o trombo intra-ventricular.).

Clase lil Pacientes sin riesgo de embolismo sistémico. Pacientes sin riesgo de
embolismo sistémico.

Aunque no esta ciaramente demostrada su eficacia, parece 16gica fa utilizacién
de heparina intravenosa a dosis anticoagulante en casos de alto riesge de
embolismo sistémico.’* '8

5. Inhibidores de la ECA

Clase | Pacientes con |IAM extenso y/o con fraccion de eyeccidon menor del 40%
en ausencia de hipotensién o de contraindicaciones para su uso.

Pacientes con insuficiencia cardiaca clinica en ausencia de hipotension o de
contraindicaciones$ para su uso.

Clase Ifb Cualguier paciente dentro de las primeras 24 h del IAM gue no tenga
contraindicaciones para el uso de [ECA.

Reduccidn  significativa aunque pequefia de la moralidad cuando se
administraron IECA a partir de las primeras 24 h del [AM.

Aungue los beneficios de los IECA en el IAM son generalmente aceptados,
existen actualmente dos tendencias;

a) Administrarlos a todos los pacientes de forma precoz y retirarlos
posteriormente en 10s casos gue a las 6 semanas presenten una fraccién de
eyeccioh mayor del 40%.

b) Administrarlos Unicamente en los casos con mayor riesgo, *¢%

6. Magnesio

Clase I Ninguna. Ninguna.

Clase lib, Pacientes de alto riesgo en los gue no se puede realizar terapia de
reperfusion. Pacientes de alto riesgo en los que no se puede realizar terapia de

reperfusion,

2Bzca;;gefic:io significativo del magnesio en la reduccién de la mortalidad en el IAM.



Indicadores de mal pronéstico tras infarto agudo de miocardio, %%

1. Variables clinicas

Edad = 70 afios

Sexo femenino

Diabetes. Hipertension anterial

Infarto, angina o revascularizacion previos

Incapacidad para realizar PE

2. Variables electrocardiogréficas

infarto anterior

Segmento ST supradesnivelado en muchas derivaciones

Infarto con onda Q peor pronéstico que sin onda Q

Onda Q en muchas derivaciones

Participaciéln del ventriculo derecho (VR4 ) en el 1AM inferior
Depresién del segmento ST en precordiales derechas de IAM inferior
Depresion persistente del segmento ST horizontal o descendente
TCIV agudo y BAV de il grado

Arritmias supraventriculares (fibrilacion y flutter)

Taquicardia ventricular sostenida o fibrilacidn ventricular tardias
Potenciales tardios presentes

Disminucion de la variabilidad del intervala R-R

Sensibilidad barorrefleja deprimida

3. Variables relacionadas con funcion ventricular



Cualguier dato de insuficiencia cardiaca (clinica, radiclogica o hemodinamica)
Crepitantes bibasales, tercer ruido, hipotension, taguicardia, etc.

infarto muy extenso (CPK, tomografia isotopica)

Fraccion de eyeccion < 40%

4. Variables de isquemia residual

Angina postinfarto o isguemia silente

PE positiva con criterios de severidad

BAV: bloqueo auriculoventricular; IAM: infarto agudo de miocardio;

PE. prueha de esfuerzo; TCIV: trastorno de la conduccion intraventricular.
Clasificacion de Killip

I. Ausencia de signos y sintomas de insuficiencia cardiaca congestiva

il. Presencia de lil ruido y/o esterfores humedos bibasales

I}, Edema puimonar

IV. Shock cardiogénico

TRATAMIENTO CON SULFATO DE MAGNESIO

El Magnesio ha sido utilizado en el tratamiento del infarto al miocardic en
evolucidon con resultados controvertidos, ya que La deficiencia de Magnesio es
un factor de riesgo para enfermedades cardiacas isquemicas. La restitucién de
los niveles optimos de Magnesic puede corregir la hipocalemia, reducen la
aparicion de arritmias ventriculares y supraventriculares, es un antagonista del
Calcio, dilata las arterias coronarias, las arterias sistémicas, y reduce la post-
carga, disminuye la excitabilidad del nédulo sinusal vy la conduccion
atrioventricular, evita los dafios de reperfusion, disminuye el espasmo
miocardico y reduciendo el tamafio del infarto cuando es administrado dentro de
las primeras 12 de la terapia trombolitica. Por reduccion de la secrecion de

catecolaminas y la vasodilatacién coronaria 2426

El Magnesio inhibe fa agregacion plaquetaria in vivo e ih vitro. Disminuye |a
deposicidn de plaquetas y formacién de microtrombos en modelos animales;



Reduce la sintesis y liberacion de tromboxano A2, un derivado ciclooxigenasa, y
12-HETE, un producto lipooxigenasa, aumenta los hiveles de lipoproteina de
alta densidad. El Magnesio es confraindicado en individuos con blogueo
cardiaco completo, bradicardia de seno sintomatica, hipotension, shock
cardiogénico e insuficiencia renal. *

En la actualidad esta controversia, de la inyeccidon intravenosa de sulfato
magnésico en la fase aguda del IAM se ha evaiuado en varios estudios a
pequefia escala demostrando que la administracion de sulfato de magnesm
una vez que el enfermo llega UCI, es satisfactoria para el futuro del paciente.

Sin embargo, un estudio posterior @ mayor escala conocido por ISIS-4.
Concluyd que el magnesio intravenoso en el infarto de miocardio no afiadia
respuesta sustancial alguna,

El entusiasmo por haber encontrado un producto Gtil y, sobre todo, barato
decayd enfre los cardidlogos. Pero, seglin publica The Lancet en su (ltimo
nimero 2002, enterrar el magnesio por su ineficacia en el infarto ha sido muy
precipitado. Si se administra a su debido tiempe, el farmaco puede resultar muy
eficaz. Segun concluyen Kent Woods, del Departamento de Medicina de la
Universidad de Leicester (Reino Unido), y Ward Casscells, del Texas Heart
Institute en  Houston, la inyeccion de sulfato magnésico en las primeras doce
horas del infarto tiene un efecto satisfactoric bastante significativo. El trabajo,
que prueba sus feorias (el LIMIT-2), estudié a 2.316 pacientes con infarto al
miocardio en evolumon la mitad de los cuales recibieron sulfato de magnesio y
ia otra mitad placebo. 2

l.os pacientes infartados que recibieron magnesio tuvieron una incidencia de
fallo cardiaco un 25% inferior que Jos que recibieron placeho.

ta mortalidad global, a los tres afos de seguimiento, fue estadisticamente
menor en los tratados con magnesio que la que hubo en el grupo control.
Segun los investigadores, «la diferencia en supervivencia a large plazo a favor
del grupo tratado con magnesio se debe a la menor incidencia de subsecuentes
problemas coronarios en este grupo».

El que un estudic demuestre exactamente lo contraric que otro esta
convirtiéndose en un hecho cada vez mas frecuente en Medicina. (26-30)
Pequefios matices en la metodologia de un trabajo, una muestra de poblacion
mayor o menor y el disefio de los puntos a estudiar («end pounts») puede hacer
lo que en un estudio es positivo en otro resulte negativo.

La diferencia, en cuanto a la utilidad del magnesio se refiere, entre el ISIS-4 y
el LIMIT-2 esta, al parecer, en el momento elegido para infundir el farmaco. En



el I1S1S-4, el magnesio se inyecto después de pasadas 24 horas de |la aparicion
dei dolor toracico. Sin embargo, en el LIMIT-2, el producto se administré dentro
de las primeras 12hrs, de iniciado el evento. *

Al parecer, segdn manifiestan los especialistas, aqui radica la mayor
discrepancia de los resultados. El magnesio tiene su efecto satisfactorio si se
administra de forma precoz dentro de las primeras 12 hrs, de iniciado el infarto
agudo al miocardio. 3%

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

El infarto al miocardio en evolucion (IAM) es una patologia altamente mortal vy
de suma gravedad en la que una trombolisis temprana y tratamiento "Optimo”
puede tener menor probabilidad de complicaciones y muerte., En las unidades
de terapia intensiva (Balbuena, Villa, Xoco} en ocasiones no se cuenta con
medicacidn apropiada para una trombolisis facilitada o el paciente llegan con
mas de 12hs de retraso para la aplicacion de tromboliticos adecuados en donde
la suma de sulfato de magnesic al tratamiento “optimo” puede ser una
alternativa debido a Ila disminucién de arritmias y lesién inducida por
catecolaminas,

PREGUNTA DE INVETIGACION

¢La administracién de sulfato de magnesio sumado al tratamiento “optimo” en
pacientes con infarto agude al miocardio sin tratamiento de reperfusion
miccardica disminuye la presencia de arritmias y la necrosis inducida por
catecolaminas, en las unidades de terapia intensiva de la Secretaria de Salud
del Distrito Federal?

JUSTIFICACION.

Ef infarto al miocardio en evolucion {IAM) es una de las primeras causas de
muerte en los paises industrializados, con mayor incidencia y de mal prondstico
en paises de América del norte y Europa. Su mayor incidencia en la actualidad
es en ambos géneros, con edad de 45 a 65 afos en hombres y de 38 a 70
afios en mujeres fa mortalidad hospitalaria es de 12 a |4 %.

En México se presentaron durante el afio 2000 en la Unidad Coronaria del
Hospital de especialidades CMN la Raza 2169 pacientes y en Instituto Nacional
de Cardiologia Ignacic Chavez INCICH 3412 casos con una mortalidad global
de 22.3%.

Enlas unidades de terapia intensiva (Balbuena, Villa, Xoco) de la secretaria de
Salud del Distrito federal. $Se presentaron 83 casos de infarto en evolucion de

10



los cuales fallecieron 17 pacientes y sclo 9 recibieron trombolisis en el periodo
2002 - 2003.

El objetivo primordial del tratamiento del IAM es lograr una rapida repercusion a
la cual se puede sumar sulfato de magnesio por las siguientes razones.

La deficiencia de Magnesio es un factor de riesgo para enfermedades cardiacas
isquemias. La restitucion de los niveles Optimos de este ion corrige la
hipocalemia, reduce la aparicion de arritmias ventriculares y supraventriculares,
antagonista al Calcio intracelular, dilata las arterias coronarias, las arterias
sistemicas, y reduce fa post-carga, disminuye Ia excitabitidad del nodulo sinusal
y la conduccion auriculo-ventricular,( evita los dafos por reperfusion, ademas
de disminuir el espasmo miccardico y reducir ef tamafno del infarto cuando es
administrado dentro de las primeras 12 horas de la terapia trombolitica, por la
reduccion de la secrecion de la accidon de las catecolaminas y vasodilatacion
coronaria,

El Magnesio inhibe la agregacion plaguetaria in vivo e in vitro, Disminuye Ia
deposicion de plaguetas y formacién de microtrombos en modelos animales,
reduce la sintesis y liberacion de tromboxano A2, un derivado de la
ciclooxigenasa, y 12-Hidroxieicotetraenoico (HETE), un producio de la
lipooxigenasa, que aumenta los niveles de lipoproteina de alta densidad.

El Magnesic esta contraindicado en individuos con blogueo cardiaco completo,
bradicardia de seno sintomatica, hipotension, chogue cardiogenico e
insuficiencia renal.

OBJETIVO GENERAL

Evaluar el comportamiento de la suma de sulfato de magnesio al tratamiento
“optimo” del Infarto al miocardio en evolucion (IAM) sin trombolisis.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

o (Observar la disminucion del desnivel + o - del segmento ST en los
trazos electrocardiograficos tras la administracion de sulfato de magnesio
+ tratamiento “optimo” y en el grupo control.

o Observar la presencia y numero de aritmias post infarfo fras la
administracion de sulfato de magnesio en comparacion del grupo control.

s Comparar ¢l tiempo de disminucion del dolor segun la escala de EVA
tras la administracion de sulfato de magnesio y en el grupo control.
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e Comparar la disminucion de los reportes de CK y CKMB obtenida dentro
de las primeras 24 hrs. en ambos grupos de tratamiento.

HIPOTESIS GENERAL O DE ESTUDIO

La adicion de sulfato de magnesio al tratamiento "optimo” del Infarto al
miocardio en evolucion en pacientes sin trombolisis, produce una disminucion
en la aparicidn de arritmias y lesidn inducida por catecolaminas, en

comparacion al tratamiento "optimo”.
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MATERIAL Y METODOS.

Se realizd un estudio experimental, analitico, clinico, prespectivo, longitudinal y
comparativo que incluyd una muestra representativa de 76 pacientes que
ingresaron a las Unidades de Terapia Intensiva de los Hospitales Generales del
Departamento del Distrito Federal, (Balbuena -26 pacientes., Villa -28
pacientes, Xoco -27 pacientes) en el periodo de enero a diciembre del 2003,
con diagnostico de Infarto al miocardio en evolucion no mayor de 12hrs de
inicio, sin terapia previa de reperfusion miocardica, ademas de los siguientes
criterios de seleccién;

Criterios de inclusién

o Ambos géneros.
« Edad de 35 a 65 afios.
¢ Clasificacién de Kili Kimbal ¥l (anexo 1)

Criterios de exclusién

Shock cardiogénico

Insuficiencia renal.

Bradicardia sintomatica.

Hipotensién sintomatica,

Pacientes que no acepten participar en el estudio
Uso previo de analgésicos anti inflamatorios

¢ & o & © o

Criterios de eliminacion:

» Pacientes sin adecuado control electrocardiografico.

« Pacientes en los que se inicio tardiamente (> 12 hs) tratamiento para 1AM
» Extension del infarto con shock cardiogenico.

» Progresién a insuficiencia renal,

» Muerte sibita.

Ubicacion temporal y espacial
Del 01 de enero del 2003 al 31 de Noviembre del 2003, Unidades de terapia
intensiva de los Hospitales Generales de fa secretaria de salud del distrito
Federal. { Balbuena, Villa, Xoco.)

Para el calculo de la muestra se empled Ia formula para poblacion finita..



n= tamano de la muestra.

N = Nz?{pqg) N= Poblacién, (83)

Ea? (N-1) + 22 (pa) Z*= desviacion estandar. (1.96)

Ea*= error aleatorio (5)

p = prob del fenomeno (50)

q =1p (50)

n = 83 (1.96)* (50) (50) n=_83(3.8416) (2500}
52 (82) + (1.96) (50) (50) 25 (82) + (3,8416) (2500)

n =68

Al tamaric de la muestra se le agregaron 8 pacientes como margen de error,
sumando 76 pacientes.

DETERMINACION DE VARIABLES.

Para determinar el efecto de ambos i{ratamientos se valoraron: el aumento o
disminucion del segmento ST, mediante control electrocardiografico {(al ingreso,
8, 12, 24 hs); la presencia o ausencia de angina, asi como el nUmero y tipo de
arritmias posinfarto; morialidad; el trempo de disminucion del delor por medio de
fa escala visual analoga al ingreso a las 2 4 6 12 hs, en ambos grupos (ver
cuadro de variables en anexos2).

Se incluyeron 76 pacientes, 38 recibieron tratamiento optimo (ASA, Clopidogrel,
Enoxoparina, |IECA, Beta bloqueador, oxigeno suplementario) para 1AM en
evolucion y los 38 restantes con tratamiento Optimo mas sulfato de magnesio
por espacio de 24 horas a dosis de 2g (8mmal) en infusién por 5 minutos y
posteriormente 8g (64mmol) diluidos en 240ml de sol fisiolégica 9% para 24hrs.
Para la administracion del sulfato de magnesio se colocd un acceso venoso

Se registrd la {ocalizacion del infarto y el tiempo de retraso de inicio del
tfratamiento en ambos grupos. Los signos vitales registrades fueron la
frecuencia cardiaca y la PAM (basal, 2, 4, 6, 12 y 24 hs). Se contemplaren los
niveles de enzimas cardiacas CK y CKMB (al ingresc 8, [2 y 24 hs)

Para determinar el efecto de ambos tratamientos se valoraron: el aumento o
disminucion del segmento ST, mediante control electrocardiografico (al ingreso,
8, 12, 24 hs); la presencia o ausencia de angina, asi como el nimero y tipo de
arritmias posinfarto; mortalidad; el tiempo de disminucion del dolor por medio de
la escala visual analoga al ingreso a las 2 4 6 12 hs, en ambos grupos (ver
cuadro de variables en anexos 3,4}.
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l.as variables de confusion fueron el género, indice de masa corporal. (IMC) e
indice cintura- cadera.

ASPECTOS ETICOS Y DE BIOSEGURIDAD.

Las medidas de seguridad contempladas para los pacientes consistieron en
asignar el tratamiento "optimo” del IAM segln la American Herat Asociation
(AMA), su diagnostico oportuno del [AM y monitorizacion continua en UTI.

Como medidas de seguridad para fos investigadores y personal participante en
el estudio se verificd el uso de eqguipo 100% desechable y esterilizado, de
rompe ampolletas para la aplicacion del sulfato de magnesio y jeringas y agujas
desechables para la aplicacion de medicamentos, asi como monitores
totalmente calibrados y estabilizados para evitar la descarga eléctrica al
personal medico y para medico.

El estudio tuvo un riesgo mayor al minimo, por lo cual se solicitd el
consentimiento informado de acuerdo a las normas oficiales y la declaracion de
derechos humanos de Helsinki 1942- 1988 ( se agrega formate de
consentimiento informado).
Procesamiento estadistico,

Se realizd tabulacion de datos y andlisis descriptivo e inferencial con X
McNemar y t de student, mediante paquete estadistico SPSS.
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RESULTADOS
Grupo control.,

Del total 38 pacientes se presentaron 10 de 35/55 afos, 13.14%, 16 de 46/55
afos20.75%, 12 de 56 /65 afios 15.78%. los cuales 34 fueron hombres 44.73%
y 4 mujeres 5.26%, Tabla 1. La localizacion del infarto al miocardio en evolucién
Apical 7 9.2%, Antero septal 6 7.9%, Anterior 6 7.9%, Antero lateral 7 9.2%,
Postero inferior 7 8.2%, Postero lateral 2 3.9%, tabla 2

Un retrazo en el tratamiento de 9/12hrs en promedio, se determino una relacion
de la aparicién del 1AM con IMC mayor de 23 en promedio con una margen de
confianza de + - 3. En el 89% del grupo el déficit de magnesio en promedio de
0.9mg/dl y IC/C mayor de 14 con un rango de confianza de + - 2. Tabhla 3.

La monitorizacion de la PAM v la frecuencia cardiaca se obtuvo una disminucion
cercana al 5.2% en promedio con una rango de error de + - 3% con las
siguientes caracteristicas af ingreso en promedio de 95mmhg, a la hora
84mmhg, a las Bhs 82mmhg, a las 12hs 92 y 24hs 90mmhg. Tabla 4.

£n la monitorizacion del segmento ST se observo una disminucion cerca de
35% en total a las 24hrs, con las siguientes caracteristicas Ingreso sin cambioé
con respecto urgencias a las 8hrs el 56% permanecio una disminucién cercana
del 25% a las 12hrs y de 40.3% alas 24hrs con una varianza de error de + -
1.3%. Tabla 5.

De la monitorizacidn de los niveles de CK y CKMB se aprecid una disminucién
cercana al 47.7% en total, ingreso sin cambios, 8hs -25%, 12hs -25%, 24hrs
47 7%.

La presencia arritmias en este grupo fue de 7 pacientes, 1 nodal, 6
indeterminadas las cuales no ocasionaron mayor dafio al parecer por frastornos
electroliticos y de oxigenaciéon. Tabla 6.

La disminucidn del dolor se presentd de inicid alas 2.57hs con un maximo de
analgesia a las 6.7hs en promedio. TABLA 7.

GRUPO PROBLEMA.

De los 3B pacientes, se presentaron 12 de 15.78% 35/45, 19 24.99% de46/55, 7
9.21% de 58/65, Tabla 1, De los cuales 26 son hombres 34,21%, 12 son
mujeres 15.7% con localizacion def infarto  Apical 5 6,6%, Antero septal 16
21.1%, Anterior 4 5.3%, Antero lateral 2 2.6%, Postero inferior 4 5.3%, Postero
lateral 5 2.6%. Tabla 2.
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Un retrazo en el tratamiento de 8/12hrs en promedio, se determino una relacion
de la aparicion del IAM con IMC mayor de 23 en promedio con una margen de
confianza de + - 3h, en casi el 88% del grupo un déficit de magnesio en
promedio de 0.9mg/dl y IC/C mayor de |4 con un rango de confianza de + -
2. Tabla3.

L a monitorizacién de ia PAM vy [a frecuencia cardiaca se obtuvo una disminucion
cercana ai 9.3% en promedio con una rango de error de + - 3% con las
siguientes caracteristicas al ingreso en promedic de 90mmhg, a la hora
83mmhg, a las 8hs 91mmhg, a las 12hs 80 y 24hs BSmmhg. Tabla 4.

De la monitorizacidn del segmento ST se observo una disminucion cerca de
45% en total a las 24hrs, con las siguientes caracteristicas ingreso sin cambio
con respecto urgencias a las 8hrs el 35% a las 12hs cercana del 45% a las
12hrs 48.3% alas 24hrs con 48.9%, con en varianza de error de + -1.3%.Tabla
5.

De la monitorizacion de los niveles de CK y CKMB se aprecié una disminucion
cercana al 47.7% en total, ingreso sin cambios, Bhs +25%, 12hs +35%, 24hrs
+47.7%.

La presencia de arritmias en este grupo fue de 2 pacientes, 2 indeterminadas
no ocasionaron mayor dafic al parecer por trastornos electroliticos y de
oxigenacion. Tabla 6.

La disminucién del dolor se presentd de inicid alas 1.35hs con un maximeo de
analgesia a las 2.7hs en promedio. En generat los pacientes tuvieron maximo
disminucion de dolor cerca de las I8hs, pero estadisticamente significante n el
grupc de SOMg encontrando el vaior de x * de TABLA 7.
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DISCUSION,

El comportamiento del sulfato de magnesio mas el tratamiento optimo en
comparacion con tratamiento optimo,

En [a tabla 1. Se muestra la conformacion de los grupos de estudio los cuales
guardaron una relacion significativa sin que esto influyera en los resultados para
cualquier grupo presentando un resultado de x* 2.19, desviacion estandar + - 2,
dada una P > 0.005,

En la tabla 2. Se aprecia la relacion de la focalizacion del infarto con los grupos
presentando un indice de relacion de 12.36 con una P > 0.005. lo cual infiere
uha relacién de grupos sin ser predisponerte APRA la obtencidn de resultados.

En ia tabla 3. Se muestra ia relacion del infarto con niveles de IMC e IC/C, mas
los niveles bajos de Mg en sangre guardan relacidn directa con esta patologia.

En la tabla 4. se aprecia la relacion de mayor disminucién de la PAM en el
grupo de sulfato de Mg + tratamiento Optimo que en el grupo de tratamiento
oprimo lo cual no fue estadisticamente significativo ya que el valor de p < 0.005.

En la tabla 5. En el comportamiento de la disminucion del segmento ST se
presento con mayor disminucion en el grupo optimo + sulfato de magnesio con
rango mayor del 48.9% para SOMg y 40.3% para el grupo optimo a las 24hs, en
tiempo de inicié en promedio de 4.3hs. pero estadisticamente no fue
significativo ya que P < 0.05 Con una x* 21.3 en una varianza de error de +-35,

En ia tabla 6. La presencia de arrtimias fue menor en el Grupo con SOMg mas
tratamiento optimo, gue grupo de tratamiento dptimo. Observando 7 para el
grupo control y 3 en el grupo problema con una significancia estadistica para x°
de 4.814, un valor de p >0.005 en varianza de error de +-3 y uyn analisis de
asociacién de 0.080.

En la tabla 7. La disminucion del dolor fue mas rapido y efectivo en la aplicacién
de SOMg al tratamiento Optimo, en tiempo de 1.35hs. a 2.57hs, con EVA de
1/4, a las 24hs el control del dolor fue similar cerca del nivel 1/4, en 90% de los
pacientes con una relacion de x* de 8.610 p > 0.005 varianza de + - 1, indice de
asociacion de linea de 0.004.

La disminucién de los repertes de CK y CKMB obtenida dentro de las primeras

24 hrs. en ambos grupos de tratamiento no fue estadisticamente significativo
con una mayor propensién a la disminucién en el grupe SOMg que el grupo
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optimo clinicamente pero con un valor de x* 3.476 p< .005 en varianza de
error de + - 1 Indice de asociacion de 1, la cual no presenta significancia
estadistica entre los grupos.

La presencia de angina post infarto fue mayor en el grupo de tratamiento
Optimo que en el grupo SOMg en presencia de 10 pacientes en el grupo
control y 2 en el grupo SOMg con un valor de x* 8.610 varianza de error de + - 1
en p > 0.005 indice de relacién de .005.

El reporte de las variables respecto a la literatura nacional es similar ya gue las
adicion de sulfato de magnesio al tratamiento optimo.
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CONCLUSIONES.

[.a disminucion de los niveles de sulfato de magnesio mas los factores de riesgo
representan una mayor propension a la aparicion de IAM por lo que la adicion
de sulfato de magnesio al tratamiento optimo del infarto al miocardio en
evolucion ha tenido sus puntos a favor y en contra.

De acuerdo a los resultados obtenidos pudo observar mayor disminucidn de los
manifestaciones secundarias al IAM como lo es la presencia de arritmias v las
disminucion mas temprana de los niveles de CK Y CKMB, del desnivel positivo
del segmento ST, menor presencia de angina post infarto y significativa
disminucién en el tiempo de dofor precordial que en el grupo control.

Por lo tanto |a adicion de sulfato de magnesio al tratamiento optimo provee de
mayer proteccién al paciente con infarto al miocardio en evolucion por o que en
un fututo se ser un medicamento clase il podrida pasar a ser clase | en
pacientes no complicados
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ANEXOS.

Tabla 1. Grupoes de edad y tratamiento

Rangos de 35/45 46/55 56/65 TOTAL
edad / tx
Optimo 10 13.14% 16 20.75% 12 15.78% 38 50%
I'SOMg 22 1578 19 24.99% 7 921% 38 50%
optimo
Total 22 28.94% 35 46.05% 19 25% 76 100%

X? 2191 dT 2 p >2.003con un indice de relacion >0.005

PACIENTES

* RANGOS DE EDAD Y

TRATAMIENTO

‘@OPTIMO | SOMg + OPTIMO

35/45 46/55  56/65
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TABLA 2. Localizacion del infarto v ratamiento.

DATOS N i OPTIMG | OPTIMO 4 SOmy | TOTAL
ANTEHO SEPTAL 670% 1 e 2t | nzses
ANTERIOR | B 7.9% l _ 4 53% ! 10 13.2%
ANTERO LATERAL ’ 79.2% 226%  f 9 11.8%
POSTERO INFERIOR 792% | 53% | 11145%
POSTERQ LATERAL ‘ 2 3.9% f 5 2.6% P 7o
TOTAL 3850% |  3850% P76 100%

x? 10.360, dT 6 P>.005, indice de asoctacidon ~0.005

LOCALIZACION DEL INFARTO Y
TRATAMIENTO

0 OPTIMO

d

g OPTIMO +
SOMg

Ap AS ANT AL PI PL




Tabia 3. MC, IC/C NIVLES DE SOMg y tratamiento

TRATAMIENTO iMC icic
RANGOS 20725 [ 26730 | 31/38 [ 36/4G | +40 | 80/85 [86/80 [ +90
OPTIMO 3 20 ) 2 19 14 15
OPTIMO + SOMg 1 23 4 T T8 22 10
Nivel de Mg al ingreso.

TRATAMIENTG / Nivel de magnesio

Rangos -0.9 1-2 +2

o OPTIMO ki) ; i

OPTIVO + SOMg 32 4 2

%212.63 dT2 colocando a p < 0.005



Tabla 4. PAM Y TRATAMIENTO.

TRATAMIENTO /| INGRESO 8hs 12hs 24hs
PAM
OPTIMO Sin cambio -25% +25% +50%
Media 90 | Media 87 | Media 85 | Media 84
mmhyg mmhg mmhg mmhyg
Sin cambio +25% -50% +50%
CPTIMO + SOMg Media 90 Media 85 Media 83 Media 78
mrmhg mmhg mrhg mmhg

Ei valor de X26.123. can dT + - 2, valor d P <0.005

 RELACION DE MEDIAS PAM Y
TRATAMIENTO

PAM

ING 8 12 24 HORAS




Tabla 5. comportamiento dei nivel del segmente ST vy {ratamiento.

Tratamiento/ Ingreso 8hs 12hs 24hs
horas de
avohucion
OPTIMCG Sin cambios “25% +25 % + 50%
Optimo + Sin cambios +25% +50% +50%
S0Mgg

X?21.009 Dt4. p<0.005
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Tabla 6 presencia de arritmias y tratamiento

ARRITMIAS

"OPTIMO”

‘PTIMO +SOMg"

TOTAL

NODAL

1

1.31%

1.36%

ECTCOPICA

0

2.63%

2.62%

OTRAS

6

7.89%

1.31%

9.20%

TOTAL

9.21

3.94

11 15%

X2 8.633, dt +- 1 calocando a P < 0.005.

ARRITMIS Y TRATAMIENTO

PACIENTES

SR

NODAL

ECTOPICA

OTRAS
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TABLA 7. Control del dolor { EVA )} v tratamiento.

escala de dolor post infarto

ESCALA DELDOL
N

| 1 4 8 12
@OPTIMO @ SOMG

X*6.123, dT + - 2, colocando a P <0.005,

24
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CUADRQO DE VARIABLES

Definicidn cperativa de las variables

Lesion (desnivel +
0 - del segmento
ST)

CKME,

CK
Frecuencia
cargiaca

PAM

Dolor (Escala
EVA)

Mortalidad (dentro
de 72 hs)

Causa de muerte

b) Cuantitativo

Cuantitativa

Cuantitativa

Cuaniitativa

Cuantitativa

Cualitativa ordinal

Cuglitativa

Cualitativa nominai

Cuantitativa

N
VARIABLES ESCALA DE MEDICION INDICADORES
L
TRATAMIENTOS
1. Optima mas Norinal 1. Grupo
sulfato Mg experimental
{(2ga1bmin; 8 2, Grupo control
g para 24 hr)
2. Optimo
RESULTADGS Nominal
1. Sinusal
Arritrmias 2. Nodal
3. Ectopica
4, Otras
Cuantitativa
Frecuencia
Namero de
artitmias a) Cuafitativo ordinal

1. Disminuye (=
50%)

2. No modifica (0
a 25 %)

3. Aumenta (s
50%)

Porcentaje de
disminucion
Porcentajes (<
10% > 10%)
Latidos por
minuto

mmHg

mmHg

1 = ocurrencia
2= no ocurrencia

1. Choque
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Dias de estancia
en UC|

Género

Edad

Localizacién del
infarto

Gravedad del
infarto { Escala
Kilip Kimbal)

Angina post infarto

Cuglitativa nominal

Cualitativa nominal

Cualitativa ordinal

Cualitativa grdinal

cardiogeénico

2. Arritmias
letales

3. insuficiencia
cardiaca

4, Muerte
stibita

NGmero de dias

1. mascufino
2. femenino

ARos cumpiidos

1. Apical

2. Anteroseptal
3. Anterior

4, Anterolateral
8.
Posteroinferior
6. Posterolateral
7. Posterior

1. 8in ICC

2. Galope o
estertores

3. Edema agudo
pulmonar

4. Chogue
cardiogénice

1 Sise
presento

2. Nose
presento




Secretaria de salud del Distrito Federal.
Protocolo de investigacion.

" Uso de suifato de magnesio en pacientes con infarto agude al miccardic sin trombolisis en las
unidades de terapia intensiva (Balbuena, Villa, Xoco), de la secretaria de salud del DF. *

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Nombre Edad Genero Pesc talla

IMC IC/C Ret Tx. Loc de |AM Tx

KK Causa de la muerte

DATOS INGRESO 8 12 24
Fe

PAM
SEGMENTO ST
CK

CKMV

ANGINA P

ARRITMIAS ’
No ARRITMIA 7

EVA

OBSERVACIONES
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Secretaria de salud del Distrito Federal,

Unidad de Terapia intensiva

Hoja de consentimiento informado.

Servicios de Salud del Departamento del Distrito Federal,

Hospital general Balbuena, Viila, Xoco.

Yo he mantenido una reunién con el
Dr. . Quien es médico tratante, y me que sufro de un infarto
agude al miocardio y del tratamiento gque se me esta administrando asi como la posibilidad de
administrar a mi paciente sulfato de magnesio para tratar de evitar la aparicion de arritmias v la
disminucion de la lesién que es inducida por una sustancia llamada catecclaminas, se me ha
informado de los beneficios y los efectos adversos gue puedan presentarse paro lo cual se
cuenta con los medicamentos y medidas de seguridad para evitar que estas se presenten.

Por lo tanto doy mi consentimiento para la aplicacién de sulfato de magnesio sumado al
tratamiento "optime” en el infarto agudo al miocardia (IAM) en evciucion en pacientes sin
criterios para trombolisis.

PACIENTE
Familiar
Medico titular
Medico Testigo
Testigos 1 Testigo 2
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