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DEDICATORIAS

LA TERMINACION DE ESTE TRABAJO REPRESENTA
EL FINAL DE UNA META PROPUESTA TIEMPO
ATRAS, HABRA QUE CONTINUAR, PARA AS]
TAMBIEN TERMINAR LAS METAS FIJADAS AHORA.

PARA LA CULMINACION DE ESTA TAN SONADA
META QUIERQ DEDICAR ESTA TESIS A MI ESPOSA

LA CUAL HA ESTADO EN EL TRANSCURSO DE MI
CARRERA VIVIENDO CONMIGO TODAS LAS
EMOCIONES QUE HE PASADO, DANDOME EL

APOYO NECESARIO EN ESOS MOMENTOS
DIFICILES, POR TU PACIENCIA Y COMPRESION
GRACIAS CARINA.

PARA LOGRAR TENER LAS BASES DE UNOS
PRINCIPIOS ETICOS Y UNA FORMACION
ACADEMICA SE REQUIERE DE APOYO TANTO
ECONOMICO COMO EMOTIVO, POR ESTOS
ASPECTOS DOY GRACIAS A DIOS POR HABERME
DADO LA OPORTUNIDAD DE CONTAR CON MIS
PADRES Y MIS HERMANOS QUE HAN SERVIDO
COMO UN PILAR FUERTE EN MI PERSONA
GRACIAS PAPA, MAMA, PEPE,MARY Y
GUADALUPE.



EN NUESTRA VIDA HAY PERSONAS QUE DEJAN
HUELLA POR SUS ACCIONES, QUE BRINDAN SU
AOPOYO DE FORMA INCONDICIONAL, SOY DE LAS
PERSONAS QUE PUEDE MENCIONAR QUE CUENTA
CON UNA SEGUNDA MADRE QUE HA DADO SU
APOYO INCONDICIONAL EN LOS MOMENTOS
DIFICILES DE Ml VIDA GRACIAS MAMA TRINI POR
DARME UN TIEMPO Y UN VALOR EN TU VIDA.

ES DIFICIL TENER UNA AMISTAD EN UN
AMBIENTE PROFESIONAL NO SE PORQUIE, SIN
EMBARGO, ME CONSIDERO AFORTUNADO DE

HABERLOS ENCONTRADO Y HABER CONVIVIDO
EN ESTOS ANOS MOMENTOS AGRADABLES Y
HABER CONTADO CON ESAS PALABRAS DE
ALIENTO QUE TE HACEN VER LA VIDA DIFERENTE
GRACIAS OLGA, ALICIA, DAVID Y JUAN C.
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EFECTOS DEL SULFATO DE
MAGNESIO EN
PACIENTES CON INFARTO AL
MIOCARDIO EN EVOLUCION

ANTECEDENTES:

Las enfermedades cardiovasculares en nuestro medio son
muy frecuentes y en la actualidad ocupan el primer lugar
como causa de muerte en nuestro pais. El infarto del
miocardio es un gran problema de salud que condiciona, y
esta asociado con una gran mortalidad temprana debida a
trastornos del ritmo y/o de la conduccién.! En los afios
sesentas, el reconocimiento de riesgos de fibrilacién
ventricular temprana, lleva al establecimiento de unidades
de cuidados coronarios, enfatizando la hospitalizacién
temprana de los pacientes y el uso de antiarritmicos
profilacticos. Estas medidas fuerén asociadas a una
reduccion en la mortalidad temprana.2

En los sesentas y los ochentas el concepto de preservar el
miocardio fué evaluado intensamente por pruebas
farmacologicas, con diferentes mecanismos de accion. Esto
incluye  betabloqueadores,  hialuronidasas,  nitratos,
soluciones polarizantes a base de insulina-glucosa y
potasio, calcioantagonistas, etc.
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De estos el valor de los betabloqueadores ha sido
confimado por grandes estudios randomizados, sin
embargo su uso en la practica clinica es bajo, quizd por
precipitacion de falla cardiaca en pacientes con necrosis
extensa.?

A finales de los ochentas y principios de los noventas las
estrategias se centrarén en varios antitromboéticos; sobre
todo el uso de aspirina asociada a agente trombolitico,
demostrando una gran efectividad y logrando mayor
beneficio en los pacientes tratados en las primeras 6-12
horas de iniciado los sintomas.

El rol de la deficiencia de electrolitos y su posible
asociacion  con muerte sabita y arritmias se ha
contemplado desde afios atrés.3

La deficiencia de magnesio ha sido asociado con
alteraciones en el ritmo cardiaco y su posible efecto
benéfico como terapia en la trombosis coronaria aguda, se
sugirid a finales de los cincuentas y principio de los
sesentas, sin embargo hasta ahora solo se han realizado
pequefios  estudios con resultados generalmente
inconclusos, por lo que nunca fué evaluado ¢l magnesio de
manera adecuada.3-4

El magnesio es el segundo catién intracelular mas
abundante en el cuerpo humano y esta involucrado en mas
de trescientas reacciones enzimaticas diferentes incluyendo
el uso de glucosa, la sintesis de grasas, proteinas y acidos
nucleicos, el metabolismo del ATP, contraccion muscular,
y algunos sistemas de transporte de membrana.



En afios recientes se ha acumulado evidencia de que los
pacientes con infarto del miocardio desarrollan un
incremento de hipomagnesemia durante la fase aguda del
infarto, esto puede ser dado por la migracion del magnesio
del espacio intra al extracelular, ia cual es causada por
lipolisis inducida por catecolaminas.*

En promedio un adulto de 70 kg tiene aproximadamente
24 g. de magnesio encontrandose altas concentraciones de
este i6n en tejidos con elevada actividad metabdlica, tales
como cerebro, corazon, rifion e higado.

Aproximadamente el 60% del magnesio se encuentra en
hueso, un tercio de este i6n se cree que actua como
reservorio para mantener los niveles normales, en
condiciones de disminucion en el consumo. El 35% del
magnesio se encuentra en el compartimiento extracelular.4

Los niveles homeostaticos del magnesio son mantenidos
via-balance entre la absorcion gastrointestinal y la
excrecion renal. La absorcién gastrointestinal neta es
aproximadamente del 35 al 40% de la administracion oral y
ocurre exclusivamente através del intestino delgado. La
disminuciéon del magnesio ocurre primartamente via
excrecion renal y en promedio solo 3 al 5% de la carga
filrada, el 65% de la reabsorcién ocurre en la porcion
ascendente del asa de Henle y depende de las
concentraciones plasmaticas del mismo. La excrecién
puede variar de 10 a 5000 mg en un periodo de 24 horas,
las concentraciones séricas de magnesio no reflejan su
contenido intracelular y la deplecidén de este mismo puede
ocurrir con concentraciones séricas de magnesio normales.



Los valores normales de! magnesio son considerados
entre 0.70 y 0.94 mmol/l. Los efectos farmacoldgicos del
magnesio son: disminuir las resistencias vasculares tanto
sistémicas como pulmonares, con un decremento
concomitante en la presion sanguinea y el significativo
incremento en el indice cardiaco. La elevacién de los
niveles de magnesio extracelular disminuye el tono y la
tensidn de una gran variedad de arterias (pulmonar,
mesentérica, renal, coronarias, cerebral, cardtida y
esplénica) y potencializa fa accién dilatadora de algunas
sustancias enddogenas (adenosina, potasio y algunas
prostaglandinas), asi como vasodilatadores exdgenos
(isoproterenol y nitroprusiato).4

El magnesio inhibe las acciones contractiles de diversas
sustancias vasopresoras enddgenas por inhibicién de la
afinidad de estas sustancias para con sus receptores,
contribuyendo asi, en la accién vasodilatadora periférica.
También se ha demostrado que el magnesio afecta la
coagulacion sanguinea, demostrandose una inhibicién en la
agregacion plaquetaria in vitro, prolongacién del tiempo de
sangrado en ratas y prevencion de la trombosis durante la
cirugia microvascular. Se apoya ademds un posible efecto
anti-ateroesclerdtico provisto por la demostracién de que
es un importante cofactor en el metabolismo de los lipidos,
en la aciltransferasa, lecitin colesterol y lipoprotin lipasa.
En algunos estudio se ha demostrado el incremento en el
radio lipoproteinas de alta densidad/lipoproteinas de baja
densidad, en pacientes con cardiopatia isquémica.4.7



Efectos antiarritmicos del magnesio; Se ha documentado
un incremento en la incidencia de arritmias ventriculares y
supraventriculares en pacientes c¢on deficiencia de
magnesio, reconociendo como agente antiarritmico al
magnesio desde 1935 cuando se revirtid una taquicardia
paroxistica a ritmo sinusal, demostrando desde entonces
que las infusiones con magnesio disminuyen los iatidos
ectopicos. La deficiencia de magnesio ha sido asociada con
hipokalemia ¢ hipernatremia intracelular con incremento en
la excitabilidad celular. El tratimiento con magnesio
prolonga el tiempo de recuperacién sinusal actual y
corregido, prolongando la funcién del nodo
auriculoventricular, el periodo refractario relativo y
efectivo incrementando significativamente la duracién del
QRS en la conduccion ventricular, durante ciclos largos de
250 y 500 mseg; incrementando significativamente el
intervalo A-H y un retraso auricular causando conduccién
tipo Wenckebach.4

El magnesio juega un rol critico y necesario en el
metabolismo intracelular, activando un gran espectro de
reacciones enzimaticas, estas incluyen varias fosfocinasas
y fosfatasas, las cuales estan envueltas en almacenamiento
y utilizacion de energia, fa mas comunmente reconocida es
la activacion de la ATP-asa para iones especificos resultado
de una hidrolists del ATP y el transporte neto de estos iones
de un compartimiento a otro.



En el sistema cardiovascular el magnesio en exceso
causa incremento en la conduccién atrioventricular asi
como intraventricular con prolongacion de! PR e intervalo
QRS del ECG. La hipomagnesemia licva a una
prolongacion del intervalo Q-T, fa caal puede predisponer a
la aparicién de arritmias ventriculares, el mecanismo para
estos efectos es desconocido pero probablemente envuelve
una interaccion del magnesio con los canales de calcio.

Aunque los mecanismos por los cuales el magnesio tiene
efecto cardioprotector no han sido claros, diversas
posibilidades han sido sugeridas: A) Un efecto estabilizador
de membrana. B) Un efecto inotrépico negativo.
C)Efectos intracelufares de concentraciones elevedas de
magnesio, preservando los niveles de ATP.  Estas
concentraciones bajas de magnesio se correlacionan con el
riesgo de arritmias y muerte por trastornos por este i6n, asi
como en la homeostasis del calcio y el potasio
(hipokalemia), ocurriendo con mayor frecuencia en
pacientes diabéticos, alcohélicos y tratados con ditireticos.’

Diversas investigaciones han demostrado la relacién
existente entre la disminucion del contenido de magnesio y
el incremento en la morbi-mortalidad por enfermedad
arterial coronaria no oclusiva, existe una relacidon entre la
disminucién de magnesio en tejido cardiaco y vasos
coronarios ch pacicntcs quiénes cxperimentan muerte
subita por enfermedad cardiaca coronaria no oclusiva. El
tono vascular periférico también es influenciado por las
concentraciones de magnesio.



La administracion de magnesio en estados de
hipomagnesemia también libera del vasoespasmo
incrementando al mismo tiempo la perfusion coronaria y
disminuyendo la secrecion de catecolaminas.5.7

Las comparaciones geograficas de entidades regionales
indican que la mortalidad por cardiopatia isquémica tiende
a ser alta en sitios en donde la ingesta de magnesio es baja,
con incremento en las concentraciones de calcio ef cnal es
mayor en comparacion con pacientes que mueren por otras
causas. Los pacientes con insuficiencia cardiaca ¢ con
infarto del miocardio tienen mas comunmente arritrnias
ventriculares acompafiadas de disminucidon en las
concentracioncs dc magnesio.! La elevada concentracion
de Na intracelular secundario por una deficiencia de
magnesio  incrementado  por ¢! mecanismo  de
contratransporte Na/Ca que lleva a una alta concentracion
de calcio y una tendencia para despolarizacién temprana y
aparicion de arritmias ventriculares. La infusion de
magnesio  incrementa también el periodo refractario
absoluto y disminuye el periodo vulnerable.® Los niveles
de K sérico estan incrementados por niveles elevados de
magnesio, que reducen la excrecion renal de K evitandose
la precipitacion de arritmias por hipokalemia.?

Los repoites previos describen alteraciones en el
magnesio sérico desde 0 hasta mayores del 50% en los
pacientes con infarto del miocardio tendiendo a
normalizarse de 24 a 48 horas después.



Estudios en autopsias de pacientes con infarto del
miocardio demuestran un  decremento en las
concentraciones de magnesio intracelular miocardico
comparados con pacientes muertos por trauma. 10

El propésito de este estudio es la aplicacion de sulfato de
magnesio en las primeras horas del infarto del miocardio
con el fin de evaluar la disminucion en la incidencia de
arritmias que pueden ser letales.



OBJETIVOS:

- Evaluar los efectos en nuestro medio de la
admisnistracién de sulfato de magnesio en la fase aguda del
infarto del miocardio, al disminuir la frecuencia de
presentacion de arritmias.

- Evaluar los efectos del sulfato de magnesio sobre la
incidencia de presentacién de falla cardiaca en los
pacientes con infarto agudo del miocardio y sus efectos
sobre la morbimortalidad. '

- Demostrar que la disminucién en las arritmias en la fase
aguda de! infarto del miocardio mejora la morbimortalidad
en este grupo de pacientes.

- Demostrar que el tratimiento con sulfato de magnesio
administrado en pacientes con infarto del miocardio es una
técnica de aplicacidén sencilla y con pocos efectos
colaterales
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HIPOTESIS VERDADERA

- El sulfato de magnesio aplicado en las primeras 12 horas
en pacientes con infarto del miocardio es una medida para
disminuir la incidencia de arritmias letales.

- La disminucién de arritmias en los pacientes con infarto
del miocardio incrementa la sobrevida temprana.

HIPOTESIS NULA:

La administracion de sulfato de magnesio en las
primeras 12 horas, no modifica la aparicién de arritmias
letales y/o falla cardiaca y consecuentemente la sobrevida
en los pacientes con infarto al miocardio en evolucion.
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MATERIAL Y METODOS:

CRITERIOS DE INCLUSION:

1) Pacientes de ambos sexos y de cualquier edad.

2) Pacientes con criterios clinicos, electrocardiograficos
y/o enzimaticos de infarto del miocardio en evolucion.

3) Con un tiempo de evolucién no mayor de 12 horas
desde el inicio del dolor hasta la administracidn del sulfato
de magnesio. '

4) En los pacientes con terapia trombolitica se emplearan
los criterios establecidos previamente en la Unidad
Coronaria.

CRITERIOS DE NO INCLUSION:

1) Pacientes con BAV de 11 grado Mobitz 11, y BAV 11l
grado. )

2) Pacientes con hipotension arterial severa con cifras de
TAS menores de 90mmHg.

3) Pacientes portadores de insuficiencia renal crénica con
depuracion de creatinina menor de 35ml/min, 6 creatinina
mayor de 300 micromol/l.
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CRITERIOS DE EXCLUSION:

1) Pacientes en los cuales se incremente el grade de
bloqueo auriculo-ventricular.

2) Paciente en los cuales se presenten cifras de tension
arterial con TAS menor de 90mmHg.

3) Pacientes con presencia de bradicardia sinusal
sintomatica.

4) Presencia de reacciones adversas como: depresion de
reflejos osteotendinosos, narcosis, parélisis respiratoria y
letargia.
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PLAN DE TRABAJO:

Se estudiaran todos los pacientes que ingresen a la
unidad coronaria de la divisién de cardiologia del HECMR,
con diagndstico de infarto del miocardio, que esten dentro
de los criterios de inclusion del presente protocolo.

Se formarian 2 grupos de trabajo: Grupo A (Grupo
control) con tratamiento previamente establecido en la
unidad coronaria para pacientes con infarto del miocardio
incluyendo aplicacion de trombolisis.

Grupo B (grupo en estudio) a pacientes a los cuales se
agregara sulfato de magnesio a la terapettica convencional
para pacientes con infarto del miocardio.

A este grupo de pacientes se les administrara un bolo de
sulfato de magnesio de 8mmol (2 ml de sulfato de
magnesio amp. al 10%) para pasar en 5 minutos en forma
directa 1V, seguido de una infusién de 65mmol (16ml de
sulfato de magnesio al 10% amp) de sulfato de magnesio
diluidos en 100cc de solucion glucosada al 5% en una
infusion IV para 24 horas, vigilando durante la
administracion la presencia de efectos colaterales
(incremento en el grado de bloqueo cardiaco, hipotension
severa y bradicardia sinusal sintdmatica).
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En caso de presentar reacciones adversas al
medicamento (sulfato de magnesio) se administrard
gluconato de calcio 5-10 mEq (100-200 mg) IV directo.

A su ingreso a todos los pacientes se les tomara trazo
electrocardiogrifico y durante su estancia se realizara
monitoreo  electrocardiografico continuo durante las
primeras 72 horas, tomandose registro correspondiente en
caso de presentar arritmias, ademas se realizaran
determinaciones séricas de enzimas cardiacas asi como
electrolitos basales (Na y K), BHC y Quimica sanguinea.
Se tomara placa radiogrifica en posicion AP a su ingreso.

Se realizard seguimiento intrahospitalario para todos los
pacientes para determinar evolucion y complicaciones,
dando tratamiento adecuado para cada caso, asi como
posibles causas de defuncion.

Se cotejaran los criterios de seleccion, si estuviese
ausente algin criterio de inclusién 6 si estuviese presente
algiin criterio de no inclusion el paciente no ingresara al
estudio.
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RECURSOS:

Se cuenta con todos ellos dentro de 1a institucion.

A) Estreptocinasa y sulfato de magnesio dentro del
cuadro basico de medicamentos.

B) Se cuenta con reactivos necesarios en el laboratorio.

C) Se cuenta con equipo portatil para la toma de RX de
torax.

D) Se utilizara como método estadistico lax2 y latde
student.
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RESULTADOS

Se estudiaron un total de 40 pacientes con diagnostico
clinico, electrocardiogrifico y enzimatico de infarto agudo
del miocardio en el servicio de Unidad Coronaria de la
Division de Cardiologia del HECMR IMSS que ingresardn
en ¢l mes de Octubre de 1994 a Enero de 1995. Fueron
divididos en 2 grupos de 20 pacientes cada uno, el grupo A
{grupo control) con edad promedio de 55.3 + 9.19 afios y el
grupo B (grupo de estudio) a! cual se aplicd sulfato de
magnesio a dosis previamente descritas con edad promedio
de 60.9 % 9.12 aftos. La distribucion por sexo fué: para el
grupo A de 16 pacientes ( 80% ) del sexo masculino y 4
pacientes (20%) del sexo femenino; para el grupo B
constituido por 18 pacientes (90 %) para e! sexo masculino
y 2 pacientes (10%) para el sexo femenino (Tabla I)(Fig.1 y
2)

De igual manera se estudiaron la prevalencia de factores
de riesgo y el tratamiento previo al ingreso, no
encontrandose  diferencia  significativa en ambos
gmpos_Tabla I

En cuanto a los resultados de los examenes de
laboratorio el grupo [ tuvo un promedio en la concentracion
de ién Na de 142.4 +6.42 mEq, K de 4.06 + 0.43 mEq;
en el grupo B para el i6n sodio el promedio fué de 142.2+
2.56 mEq, y del potasio de 3.88+ 0.34 mEq.
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Los niveles enzimaticos ( pico méximo de CPK ) para el
grupo control tuvierdn un promedio de 1341+ 9153 U /Ly
para el grupo en estudio de 1531% 921.8 U/L. No
encontrandose  diferencia  significativa para  estas
determinaciones séricas. Tabla Il 1a localizacion del infarto
en el 'grupo control fué: AS en 8 pacientes { 40% ), AE en
4 pacientes (20%), 1 paciente (5%) en region lateral alto y
7 pacientes ( 35% ) en cara inferior(fig.4); para el grupo B
fué del 35% (7 pacientes) para localizacién inferior, 7
pacientes (35%) para region AS, en 4 pacientes ( 20% )
AE y lateral alto en 2 pacientes ( 10%).(Tabla 11)(Fig.3)

El tratamiento empleado fué; antiagregantes plaquetarios
(AAS 150mg cada 24h) para ambos grupos, trombolisis en
20 pacientes (100%) en grupo control vs 18 pacientes
(90%)en el grupo con magnesio, encontrandose un
promedio de aplicacion de 4.84 + 2.90 hr de retraso para el
grupo en estudio y para el grupo control de 5.18+ 2.32
hr.Tebla I No se encontro diferencia significativa en
ambos grupos.

El lapso de tiempo desde el inicio de los sintomas hasta
la aplicacién de sulfato de magnesio tuve un promedio de
4.9+ 2.8h de retraso.Tabla I
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CURSO CLINICO:

Para el grupo A la presencia de insuficiencia cardiaca
sea clinica y/o radioldgica, se presentd en 4 pacientes
correspondiendo a un 20% del total y en el grupo B no se
presentd ningun caso, teniendo una diferencia significativa
estadisticamente con una p < 0.05. La presencia de
hipotension para el grupo control fué de 2 pacientes (10%)
y en el grupo B en 1 paciente (5%) no siendo significativo
de forma estadistica esta alteracion. Tabla IV 13 presencia
de arritmias ventriculares que requirieron tratamiento para
el grupo A fué de 6 pacientes (30%), en uno de los cuales
continyo tratamiento antiarritmico de sosten y para el grupo
B de 4 pacientes (20%). No siendo estadisticamente
significativo para un valor de p > 0.5. Se presenté BAV lil
grado completo en 3 pacientes (15%) del grupo control, la
localizacion del infarto fué inferior en 1 paciente, AS en
otro y en el iltimo AE, en los 3 se requiri6 utilizacién de
MPT, revirtiendo e} bloqueo posteriormente a ler.grado en
todos los pacientes: en el grupo B no hubo pacientes que
presentaran trastornos de la conducciéon. No se encontré

significancia estadistica para este parametro p < 0,1, Tabla
v
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La mortalidad para los pacientes del grupo A fué del
10% (2 pacientes), las causas de defuncion fueron para un
paciente choque cardiogénico y para el otro por asistolia
ventricular, este Gltimo curso con bloqueo cardiaco de alto
grado que desencadeno la asistolia: no se presentaron
defunciones en el grupo B. No hubo diferencia
significativa con una p < 0.25 en la mortalidad para ambos
grupos. El tratamiento empleado para ambos grupos de
pacientes se demuestra en la tabla V.

No se presentarén efectos colaterales durante la
aplicacién del bolo de sulfato de magnesio, sin embargo,
durante la infusion se presento bradicardia sinusal en un
paciente del grupo en estudio que requirié manejo a base de
atropina, logrando la reversion de este, sin evento posterior.
No hubo referencia de otro evento para el resto de los
pacientes.
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DISCUSION

Los pacientes que cursan con infarto del miocardio
presentan un estado de hipomagnesemia, este estado
produce una inhibicién a nivel de membrana celular de la
Na-K-ATPasa y Ca ATPasa, con incremento en la
permeabilidad ionica,disminuyendo las concentraciones de
K intracelular e incremento del Ca intracelular, causando
una vasoconstricciéon sistémica y coronaria y acumulacién
de Ca a nivel de mitocondrias; estos cambios producen
hipertension con un incremento en la poscarga, isquémia
miocardica y arritmias supraventriculares y ventriculares
determinando un deterioro en el perfil hemodinamico con
los consecuentes incrementos en fa aparicién de
insuficiencia cardiaca e incremento en la mortalidad.

Con el fin de evaluar si es posible una disminucioén en
esta morbimortalidad, se realizé este estudio en 2 grupos de
pacientes, uno tratado con sulfato de magnesio y el otro
como grupo control.

Los factores de riesgo coronario, antecedentes de
tratamiento previo, localizacion del infarto y niveles sericos
de CK fueron similares en ambos grupos, no habiendo
significancia estadistica comparativamente en ambos
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grupos. Dentro de los hallazgos en nuestro estudio en
primer lugar tenemos la incidencia de arritmias la cual fué
dificil de valorar ya que ambos grupos fueron tratados con
terapia trombolitica, que implica la aparicion de arritmias
por reperfusion, sin embargo, se encontraron mayor nimero
de arritmias en el grupo control 30% comparado con un
20% en el grupo con sulfato de magnesio, aunque sin
significancia estadistica con una p < 0.5, que puede
explicarse por el reducido nimero de pacientes. Sin
embargo existen varios estudios que demuestran los efectos
benéficos de la aplicacion de suplemento con magnesio,
refiriendo una disminuciéon en la incidencia de arritmias
que va desde el 3% hasta el 47% para el grupo control
comparados con una incidencia del 5% hasta el 32% para
los grupos tratados con sulfato de magnesio, encontrando
una diferencia estadisticamente significativa.3,11,12,14,15

En otros estudios reportados por Horner en un
metanalisis refiere una reduccion en el 49% en aparicién de
TV/FV resultado de 8 estudios.? Diversos autores sugieren
que las causas en los mecanismos generadores de arritmias
se deben a una disminucién del 5 al 10% en las
concentraciones séricas de magnesio en la fase aguda del
infarto al miocardio.# Con el tratamiento suplementario de
magnesio las concentraciones séricas de este i6n aumentan,
asi como también las concentraciones de potasio y
disminucién en las concentraciones de calcio con el
subsecuente aumento en la excrecion renal de este
itltimo. 12
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Los niveles disminuidos de potasic y magnesio se
correlacionan con un aumento en la prevalencia de
arritmias ventriculares.! La bradicardia sinusal reportada
en estudios previos 10.8 vs 8.0% 2.!7. ocasionada por
inhibicién directa del nodo sinusal através de un defecto en
los canales lentos de calcio 6 la acetilcolina-activada canal
de K por respuesta refleja a vasodilatacién periférica
inducida por magnesio.17.19
No se presenté diferencia estadisticamente significativa en
nuestro estudio, apareciendo en 2 pacientes del grupo con
magnesio requiriendo manejo a base de atropina en uno de
ellos, no presentandose eventos posteriores.

El magnesio ha demostrado una disminucién en las
resistencias vasculares tanto sistémicas y pulmonares en
pacientes con enfermedad isquémica coronaria e
insuficiencia cardiaca. = Reportandose disminucion de
resistencias vasculares périfericas alrededor del 20%, la FC
y la TA tienen pequefios cambios.2 El magnesio inhibe las
acciones contrctiles de diversas sustancias vasopresoras
endégenas mediante la inhibicion de la habilidad de la
union de estas sustancias para unirse a sus receptores
contribuyendo a su acccion vasodiolatadora. 419

En nuestro estudio la hipotension arterial estuvo presente
tnicamente en un paciente (5%) del grupo tratado con
magnesio comparado con 2 pacientes(10%) del grupo
control aplicando el bolo de magnesio previo a la
administracién de estreptocinasa.

Estos cambios hemodinamicos presumiblemente
causados por el magnesio causan una inhibicion del influjo
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de calcio lo cua! puede producir una reduccion en la
poscarga y puede ofrecer una explicaciéon para la menor
incidencia de insuficiencia cardiaca en el grupo de
pacientes tratados con magnesio. Una de las bases
incluidas para sus efectos terapéuticos es producir una
reduccion en la sobrecarga de calcio citoplasmico o la
mitigacion de sus efectos adversos sobre la funcién
mitocondrial, deplecién de fosfatos y fosforilacion
oxidativa 2, teniendo efectos de cardioprotreccién para
isquemia y dafio por reperfusion. 19

La disfuncion mecanica postisquémica es desarroliada en
los primeros minutos de reperfusion y es asociada con un
incremento descontrolado en el calcio intracelular,
deplecién de fosfatos de alta energia y distuncién
contractil.  Estos efectos pueden mitigarse por el
incremento en la concentracién externa de magnesio pero el

‘tiempo de ventana terapeiutica para la proteccion de la

funcion contractil esta confinada a los primeros 1-2
minutos de reperfusién.20

La disminucion en la incidencia de falla cardiaca
presentada en nuestro estudio es significativamente
estadistica, encontrandose en un 20% del grupo control, no
presentandose en ningin paciente del grupo tratado con
sulfato de magnesio,obteniendo una p <0.05. En otros
reportes previamente descritos hay una disminucion en la
incidencia de insuficiencia cardiaca hasta del 25% (11.2
Y%versus 14.9%; p=0.009) corroborada por el uso de
didreticos y vasodilatadores para la insuficiencia
cardiaca 2:4,19,20
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La incidencia en la mortalidad en nuestro estudio para
ambos grupos, no tuvo diferencia estadisticamente
significativa, aunque se presentaron 2 defunciones (10%)
en ¢l grupo control y no se presentd ninguna en ¢l grupo
tratado con sulfato de magnesio.

En diversos estudios se mencionan una disminucién en la
incidencia para la mortalidad para los pacientes tratados
con sulfato de magnesio del 2% comparados con una
incidencia en el grupo control del 19%.11,12,14,15

En el estudio referido por Homer refiere una reduccién
en el 54% de la mortalidad, esta disminucién en la
mortalidad es explicada por la menor incidencia de
arritmias, vasodilatacién sistémica la cual disminuye las
demandas miocardicas de oxigeno, disminucién en la
agregacion plaquetaria, mejoria en el metabolismo
miocardico, reduccién en el tamafio del area infartada y
proteccion de necrosis inducida por catecolaminas.4.8.9,12

Consideramos que por los datos aportados en este
estudio, que con el fin de obtener una evaluacién sobre la
mortalidad, deberan hacerse estudios prospectivos
posteriores, con mayor numero de pacientes y con
seguimiento a largo plazo.
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CONCLUSION

A) La incidencia de insuficiencia cardiaca en los pacientes
con infarto agudo del miocardio se reduce de forma
significativa con la administracion de sulfato de magnesio.

B) La incidencia en la presentacién de trastornos del ritmo
cardiaco fué similar tanto en el grupo control como en el
grupo tratado con sulfato de magnesio.

C) La mortalidad no tuvo diferencia significativa para
ambos grupos.

D) La aplicaciéon de sulfato de magnesio no demuestra
tener efectos adversos importantes en los pacientes tratados
como bradicardia sinusal ¢ hipotension ain en combinacién
a la terapia trombolitica.

E) El sulfato de magnesio tiene pocas contraindicaciones,
es facilmente aplicable y de bajo costo.

F) Podemos sugerir que el agregar sulfato de magnesio a
dosis terapeticas al tratamiento convencional del paciente
con infarto agudo de! miocardio puede mejorar su
evolucidn y prondstico.
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