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Fueron estudiados 41 pacientes, 30 de ellos con arritmias supraventriculares y 11 con distintos tipos de
taquicardia ventricular. El grupo A induyo a 15 pacientes con fibrilacién auricular (FA), 4 con aleteo
auricular (AA), 6 con taquicardia supraventricular reentrante (TSVR) y 4 con taquicardia auricular (TA).
El eruno B incluvo a 6 nacientes con taauicardia ventricular (TV) monomaorfa con extracietoles ventricnla-
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res (EV) grado IIl de Lown y 4 con torsién de puntas. Todos los pacientes recibieron sulfato de magnesio
(SM) en dosis de 3,75 g en bolo intravenoso sin infusién posterior. S6lo 4 pacientes presentaron alteraciones
séricas en sus ionogramas basales. De los pacientes con FA y AA, sélo uno retorné a ritmo sinusal, mien-
tras que el 100 % de los casos de TSVR y TA retomé al RS. El SM fue efectivo en el 90 % de las TV,
A pesar de que el mecanismo de accién de esta droga no estd absolutamente esclarecido, el SM fue efec-
tivo y seguro, con minimos efectos indeseables, en el manejo y supresion de algunas arritmias cardfacas.

El magnesio y su deficiencia, la hipomagnesemia,
han sido implicados en diversos trastornos car-
diacos. Normalmente el magnesio interviene en
las reacciones enzimaticas imprescindibles para
la contraccién y relajacién de las células mio-
cardicas;' participa ademds en los procesos
oxidativos, en el mantenimiento del tono
muscular liso,>3 en el transporte de iones de
calcio (Ca) desde el reticulo sarcoplismico,
como cofactor de la actividad atepedsica, y
también en la regulacién metabéblica en nivel
mitocondrial.

La administracién de sulfato de magnesio
intravenoso (SM) fue utilizada en el tratamiento
de una diversidad de arritmias auriculares y
ventriculares en las que el elemento comin era
el hallazgo de hipomagnesemia plasmitica.*®

Sin embargo, algunos autores han observado
que una variedad de arritmias, tales como
extrasistoles ventriculares, taquicardias ventricu-
lares monomorfas y del tipo de torsién de pun-
tas, arritmias originadas por intoxicacién digi-
tilica, incluyendo taquicardia auricular, e

incluso disturbios del ritmo sinusal, como.

arritmias polifocales secundarias a enfermedad
broncopulmonar obstructiva cronica, la hipo-

magnesemia no constituy6 el hallazgo comin .

que explicase la supresién de las mismas.”®

Es por ello que se encard este trabajo con el
proposito de determinar la accién del SM sobre
las arritmias auriculares y ventriculares en pa-
cientes con diferentes tipos de cardiopatia, in-
dependientemente de los niveles plasmaticos
de este catién divalente.

MATERIAL Y METODO

Entre octubre de 1989 y junio de 1990, un total
de 41 pacientes cumplieron con los criterios de
seleccidn, siendo incluidos en nuestro protocolo.
Treinta pacientes fueron admitidos en nuestra
Unidad Coronaria con arritmias supraventricu-
lares (grupo A) y once con arritmias ventricula-
res (grupo B).

Fueron criterios de exclusién: pacientes con
insuficiencia renal, respiratoria, cardiaca, infarto
agudo de miocardio, fallo hemodinidmico con
capacidad funcional III o IV de la NYHA, en-
fermedad neuralégica, embarazo, sospecha de

enfermedad del nodo sinusal, presencia de blo-
queo intraventricular de tipo bifascicular o que
en electrocardiogramas de superficie previos se
constataran bloqueos AV de cualquier tipo,
arritmias supraventriculares de mds de cinco
dias de evolucién y no menos de treinta minutos
y que no fueran suprimidas por maniobras
vagales.

El protocolo incluyé un dosaje basal de sodio,
potasio y magnesio y otro después de cinco mi-
nutos de la administracién de SM intravenoso
en bolo lento (tres minutos), en dosis de 3,75 g,
sin infusién posterior. Se realizaron controles
de presion arterial tanto al comienzo como a

intervalos de un minuto por espacio de cinco

minutos. Ningln paciente recibié droga anti-
arrftmica en forma concomitante con la admi-
nistracién de la medicacién.

RESULTADOS
De los pacientes que padecieron arritmias su-
praventriculares (grupo A), diecinueve eran mu-
jeres y once varones, con una media de 63
afios (entre 33 y 77 afios); de ellos, quince
padecian fibrilacién auricular crénica (FAC),
cinco aleteo auricular (AA), seis taquicardia
supraventricular reentrante (TSVR), de los cua-
les uno con sindrome de Wolff-Parkinson-White
y cuatro con taquicardia auricular (TA).

El grupo B, formado por los pacientes que

post-s0,Mg, 5

Fig. 1. Trazado electrocardiogrifico de taquicardia auricular
suprimida posteriormente con sulfato de magnesio.
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Tabla 1
Caracteristicas del grupo A

Tabh 2
Caracteristicas del grupo B

FAC AA TSVP TA

TVMnoS TVS TVIP EV

Nuamero de pacientes 15 5 6 4
Hipokalemia 1 — — -
Hipomagnesemia — - — —
Retorno a ritmo sinusal 1 — 6 4

Mayor grado de bloqueo AV 14 5 — -

Niimero de pacientes 3 3 4 1
Hipokalemia 2 — — 1
Hipomagnesemia - - - -~
Retorno a ritmo sinusal 3 2 4 1
Cardioversién eléctrica — 1 — —

FAC: fibrilacién auricular. AA: aleteo auricular. TSVP: ta-
quicardia supraventricular paroxistica reentrante nodal. TA:
taquicardia auricular.

padecieron arritmias ventriculares, estuvo cons-
tituido por once pacientes, de los cuales siete
eran hombres y cuatro mujeres, con una media
de edad de 62 afios (entre 38 y 72 afios). De
ellos, dos presentaron taquicardia ventricular
monomorfa iterativa no sostenida (TVM no S),
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Fig. 2. Trazado electrocardiogrifico de taquicardia ventricular
sostenida suprimida después de la administracién de sulfato de
magnesio.

TVM no S: taquicardia ventricular monomorfa nc sostenida.
TVTP: taquicardia ventricular tipo torsidén de puntas. EV: ex-
trasistoles ventriculares.

considerandola cuando se contabilizaban mds
de seis latidos y menos de treinta segundos du-
rante cada episodio; tres con taquicardia ven-
tricular sostenida (TVS) y cuatro con TV del
tipo torsidbn de puntas (TVTP). Un paciente
presentd TV parasistolica y otro, extrasistoles
ventriculares (EV) de grado III de la clasifica-
cion de Lown, debido a intoxicacién digitdlica.

Grupo A: De los 15 pacientes con FAC, 14
(94%) disminuyeron la respuesta ventricular
en un promedio del 40 % (47,5 latidos/minuto
de promedio) con respecto a la frecuencia basal
(rango entre 160 y 127 latidos por minuto), y
el restante retornd a ritmo sinusal (RS) dentro
de los cinco minutos posteriores a la adminis-
traciébn del SM. Este Gltimo presenté hipoka-
lemia previa (2,3 mEq/l), sin modificarse poste-
riormente al tratamiento.

Cinco con AA aumentaron el grado de blo-
queo de la conduccién AV, sin afectar la fre-
cuencia auricular, y presentaron todos ellos
ionogramas plasmidticos normales. Ninguno
retorné a RS. Los pacientes con TSVR retor-
naron a RS (100%) en forma inmediata a la
administracién del SM (tiempo promedio de

post so,mg, 3

Fig. 3. Trazado electrocardiogrifico de taquicardia ventricular
tipo torsién de puntas suprimida después de la administracién
de sulfato de magnesio.
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cinco minutos). Todos los pacientes con TA
(Fig. 1) también retornaron al RS (100 %), de
los cuales tres tenfan como probable origen de
la arritmia la intoxicacion digitdlica, observén-
dose, previo al retorno al ritmo normal, un
retardo de la frecuencia auricular. Tampoco se
apreciaron alteraciones en los ionogramas ba-
sales y posteriores (Tabla 1).

Grupo B: El 90% de los pacientes de este

upo mostrd respuesta efectiva a la inyeccién
del SM con retorno al RS. Dos pacientes con
TVM no S e iterativa, revirtieron en forma
inmediata a la administracién de magnesio, sin
repetir nuevos episodios durante el tiempo de
permanencia en la UC. Estos pacientes habian
ingresado con diagnéstico de cardiopatia isqué-
mica y en ambos casos estaban medicados pre-
viamente con nifedipina. En ambos pacientes la
kalemia basal fue de 2,4 mEq/l y de 2,8 mEq/l.
La normalizacién de dichos valores se alcanzé
24 horas més tarde, después de la reposicién del
potasio.

De los tres pacientes con TVS, sin compro-
miso hemodindmico, dos retornaron a RS en
forma inmediata (Fig. 2), y en el tercero se
recurri6 a cardioversiébn eléctrica. Los tres
tenfan ionogramas normales. Los cuatro casos
con TVTP retornaron a RS en forma inmedia-
ta, implantdndoseles un marcapasos transitorio
seguidamente. Dos de ellos estaban medicados
en forma cronica con amiodarona (Fig. 3), uno
con quinidina y digital y el restante con quini-
dina y antidepresivos triciclicos. En el caso de
un paciente que ingresé por extrasistoles ven-
triculares graccilo 111 de la clasificacién de Lown
debido a hipokalemia (2,3 mEq/l) e intoxicacién
digitalica, el SM suprimié las mismas en forma
inmediata (Tabla 2).

DISCUSION

El SM ha sido utilizado durante los Gltimos cua-
renta afios para el tratamiento de las arritmias
‘auriculares y ventriculares, desde la publicacién
de Boyd y Scherf® en 1943. Su uso se extendid
a una amplia variedad de cuadros clinicos, entre
los que se incluyen hipoxemia, hipercapnia, in-
toxicacién digitalica, arritmias secundarias a
eventos isquémicos, intoxicacién con metilxan-

tinas y estados hiperadrenérgicos, todos ellos
vinculados con sobrecarga celular de calcio.20 1

Sin embargo el papel del SM en la supresién
de las arritmias cardfacas no ha sido aclarado,
en parte por la falta de vinculacién entre niveles
séricos de magnesio y alteraciones electrofisio-
légicas y electrocardiogrificas especfficas. Por
otro lado, en muchos estudios publicados hasta

la fecha los niveles de magnesio en sangre no
fueron atendidos, de manera que tampoco pudo
establecerse si su accién dependia de la simple
reposicién del mismo o de un efecto antiarrit-
mico especifico.!? :

Vinculado con este filtimo aspecto, reciente-
mente han surgido evidencias de que la adminis-
tracién de magnesio induce la prolongacién del
tiempo de conduccién en el nodo AV e incre-
mentos en la longitud del ciclo del ritmo marca-
paseado, provocando bloqueo tipo Wenckebach.
Estas observaciones fueron compatibles con la
evidencia de incrementos significativos de los
periodos refractarios efectivo y relativo del
nédulo AV, con incrementos no significativos
sobre el tiempo de conduccién His-Purkinje y
en la duracién del QRS. 3

El magnesio también ha sido propuesto como
un bloqueante natural del calcio, como lo in-
dicaron Iseri y French,? ejerciendo un efecto
modulador sobre las corrientes lentas mediadas
por este cation.

En nuestro estudio, los pacientes con FAC
y AA no tuvieron reversién a RS salvo un en-
fermo. Se evidencid, si, una significativa reduc-
cién (p=<0,001) en la frecuencia ventricular.
No se comprobd, en cambio, enlentecimiento
de la frecuencia auricular en el trazado elec-
trocardiogrifico de superficie, debiéndose la
disminucién de la respuesta ventricular a un
aumento en el grado de bloqueo en nivel del
nodo AV, secundario a su vez a un incremento
del perfodo refractario nodal.

El mecanismo reentrante polifocal de la
FA o macrorreentrante del AA™ ' y la falta
de accién del SM sobre los periodos refractarios
auriculares explicarian la imposibilidad de retor-
nar al RS o al enlentecimiento de la frecuencia
auricular.

Contrariamente a lo citado, los pacientes con
TSVR volvieron a RS en forma ripida (prome-
dio de cinco minutos después de finalizado el
bolo). En ellos se sospeché el mecanismo de
reentrada nodal variedad lenta-ripida, y un
caso referia como antecedente Wolff-Parkinson-
White del tipo A, presentando una taquicardia
regular de 200 latidos por minuto y complejos
QRS angostos, en el que se hizo diagnéstico de
taquicardia reciprocante atrioventricular, com-
portandose el haz anémalo como via de conduc-
cién oculta retrégrada. En todos los casos el
nodo AV formd parte del circuito de reentrada,
donde el SM podria justificar su sitio de accibn,
en nivel de los canales de calcio, bloqueandolos
y aumentando asi el perfodo refractario del
mismo. Otras probables acciones vincularian
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al SM con la reduccién de la acciédn simpdtica
a través del bloqueo ganglionar y aumento del
tono vagal.’®'”  Concordantemente con este
tltimo dato, la mayoria de los pacientes ex-
perimentd calor, niuseas e hipotensién arte-
rial, como signos de hipertonia parasimpdtica
y bradicardia, después de la conversién a RS,
probablemente debido a una accién depresora
del nodo sinusal y/o por liberacién de acetil-
colina.

Tres de los pacientes con TA tenian signos
de intoxicacién digitalica, fenébmeno asociado
a la generacion de “actividad gatillada”, la cual
ha sido definida como una actividad automi-
tica regular y sostenida por postpotenciales
oscilatorios ocurridos en la fase 4 del potencial
de accién.'®!® Estas arritmias también han
sido desencadenadas por incremento de los nive-
les plasmaticos de catecolaminas y fluctuacio-
nes de la actividad vagal. En la ¢élula, su géne-
sis es la sobrecarga de calcio, tal como los
glucdsidos cardiacos al inhibir la bomba sodio-
potasio de la membrana. En dos pacientes
donde 1a arritmia recurrié doce horas mas tarde,
se emple verapamilo intravenoso con retorno
a RS, sugiriendo que los canales del calcio estin
vinculados con la accién del SM y con la accién
moduladora que ejerce sobre la atepeasa de la
bomba sodio-potasio que, al recuperar su acti-
vidad, reduce el grado de intercambio del sodio
con el calcio extracelular, anulando la actividad
gatillada.

Los pacientes del grupo B presentaron basi-
camente dos tipos de TV. Uno monomérfico, de
mecanismo probablemente reentrante, y otro
por fenémeno automitico. Los restantes corres-
pondian a la variedad torsién de puntas.

Estos fenémenos pueden ser explicados por
una serie de teorias. Células parcialmente des-
polarizadas, con un potencial de reposo en
—50 a —60 mV, son incapaces de generar un
potencial de accién normal. Condiciones tales
como isquemia, hipokalemia, anoxia, corrientes
despolarizantes, crean enlentecimiento de la con-
duccién y bloqueo de la propagacién del frente
de onda, provocando reentradas. También ha
sido demostrado in vitro que células parcialmen-
te despolarizadas generan actividad proveniente
de canales lentos.?® El tratamiento de algunas
arritmias ventriculares con SM es reconocido
como eficaz; tal es el caso de las TV variedad
torsién de puntas.?? Parecerfa que en este tipo
de TV con intervalo QT prolongado la actividad
gatillada, como lo postularon Jackman y colabo-
radores, serfa su génesis.?

Estos autores la indujeron en perros y obser-

varon que in vitro prolonga la repolarizacién
provocando actividad gatillada y postpotenciales
precoces. Igualmente, en estudios de laboratorio
en donde se reprodujeron arritmias de este tipo
por Cesio con prolongacién del intervalo QT, las
mismas fueron suprimidas con SM.?* 24

CONCLUSIONES

Independientemente de los valores constatados
en los ionogramas plasmaéticos, el sulfato de
magnesio ha sido eficaz para suprimir una serie
de arritmias auriculares y ventriculares y para
bloquear la conduccién AV en aquellos casos en
que era necesario, como la FA y AA, con mini-
mos efectos adversos, pudiendo utilizarse en
forma segura durante la prictica rutinaria en las
unidades de cuidados intensivos.

SUMMARY

We have studied 41 patients (30 with supraventricular
tachycardia and 11 with ventricular arrhythmia). The
first group included 15 patients with atrial fibrillation,
4 with atrial flutter, 6 with reentrant supraventricular
tachycardia (one with Wolff-Parkinson-White sindrome),
and 4 with atrial tachycardia. In the second group were
enrolled 10 patients with ventricular tachycardia (6 with
monomorphus type and 4 with torsades des points), and
one patient with ventricularpremature beats. Patients
were given a single bolus of 3.75 g of intravenous magne-
sium sulfate without continuous infusion. Completa
abolition of reentrant supraventricular tachycardia and
atrial tachycardia was achieved immediately after the
drug administration. Patients with atrial fibrillation
and atrial flutter showed a significant increase on AV
block. Ventricular tachycarrhythmias were suppressed
with magnesium sulfate thérapy in the 90 % of the cases
independently the basal conditions, electrolyte status
and drug toxicity. Although the electrophysiologic ef-
fects of magnesium are not clearly understood, its use
seems to be effective in certain serious arrhythmias.
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El objetivo del trabajo fue evaluar el funcionamiento de las prétesis valvulares en el postoperatorio inme-
diato (antes de los 15 dias). Se estudiaron 60 pacientes con reemplazo valvular. En ningtn caso hubo
evidencia clinica de disfuncion protésica. Se evaluaron 40 pacientes con prétesis adrtica (Ao) y 20 pa-
cientes con protesis mitrales (Mi). En el grupo Ao se evaluaron 28 pacientes con prétesis de Starr (S),
8 con prétesis de Saint Jude (SJ) y 4 con protesis biologicas (B). Dentro del grupo Mi se evaluaron 5
pacientes con S, 10 con SJ y 5 con B. Se determiné el gradiente maximo (GMax), el gradiente medio
(GMed), édrea valvular mitral (AVM) y en 13 pacientes del grupo Ao el drea valvular adrtica (AVAo)
basada en la ecuaciéon de continuidad. En todos los pacientes se investigb la presencia de regurgitacion
aortica (RAo) y regurgitacion Mi (RMi), y se cuantific6 en leve, moderada o severa. Entre los resultados
hallados, si bien los valores no tuvieron diferencia estadisticamente significativa, encontramos ciertas
tendencias que permitieron llegar a las siguientes conclusiones: en el grupo Ao no encontramos dife-
rencias significativas de GM4x, GMed ni AVAo entre las distintas protesis. En las prétesis aérticas con
RAo encontramos GMéx y GMed mayores. En el andlisis de 13 pacientes del grupo Ao con AVAo, las
S tenfan menores valores de 4rea que las SJ y B. En el grupo Ao los pacientes con RAo tenfan GMix y
GMed mayores que en el grupo sin RAo, tendencia que se mantuvo al calcular el gradiente corregido
por la velocidad del tracto de salida del ventriculo izquierdo, sin alcanzar esto significacion estadistica.
En el grupo Mi no encontramos diferencia de GM4x, GMed ni AVMi estadisticamente significativa entre
las diferentes vélvulas. Se considera de utilidad la realizacién de estos estudios en el postoperatorio in-
mediato para poder detectar precozmente las anomalias protésicas.



