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Fueron estudiados 41 pacientes, 30 de eHos con arritmias supraventricuJares y 11 con distintos tipos de 

taquicardia ventricular. EI grupo A induyó a 15 pacientes con fibriIación auricular (FA), 4 con aIeteo 
auricular (AA), 6 con taquicanlia supraventricular reentrante (TSVR) y 4 con taquicanlia auricular (TA). 
EIl!ruDo 8 incluvó a 6 oacientes con taauicanlia ventricular (TV) mnnomorfa con extrasídolp_" ventricula. 
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res (EV) gmdo In de Lown y 4 con torsión de puntas. Todos los pacientes recibieron sulfato de magnesio 
(SM) en dosis de 3,75 g en bolo intravemso sin iriusión pæterior. Sólo 4 pacientes presentaron alteraciones 
séricas en sos ionogmmas basales. De los pacientes con FA y AA, sólo uno retomó a ritmo sinusal, mien- 
tms que el 100 % de los casos de TSVR y TA retomó al RS. EI 8M fue efectivo en el 90 % de las TV. 
A pesar de que el mecanismo de acción de esta droga no está absolutamente esclarecido, el 8M fue efec- 
tivo y seguro, con mínimos efectos indeseables, en el manejo y supresión de algunas arritmias cardíacas. 

El magnesio y su deficiencia, la hipomagnesemia, 
han sido implicados en diversos trastornos car- 
díacos. Normalmente el magnesio interviene en 
l<!$ reacciones enzimáticas imprescindibles para 
la contracción y relajación de las células mio- 
cárdicas;1 participa además en los procesos 
oxidativos, en el mantenimiento del tone 
muscular liso,2, 

3 
en el trans porte de iones de 

calcio (Ca) desde el retículo sarcoplásmico, 

como cofactor de la actividad atepeásica, y 
también en la regulación metabólica en nivel 
nÚtocondrial. 

La administración de sulfato de magnesio 
intravenoso (SM) fue utilizada en el tratamiento 
de una diver sid ad de arritmias auriculares y 
ventriculares en las que el elemento común era 
el hallazgo de hipomagnesemia plasmática.4-6 

Sin embargo, algunos autores han observado 
que una variedad de arritmias, tales como 
extrasístoles yen triculares, taquicardias ventricu- 
lares monomorfas y del tipo de torsión de pun- 
tas, arritmias originadas por intoxicación digi- 

tá1ica, incluyendo taquicardia auricular, e 

incluso diswrbios del ritmo sinusal, como 
arritmias polifocales secundariàs a enfermedad 
broncopulmonar obstructiva crónica, la hipo- 
inagnesemia no constituyó el hallazgo común. 
que explicase la su presión de las mismas. 7, 8 

Es por elio que se encaró este trabajo con el 
propósito de determinar la acción del SM sobre 
las arritmias auriculares y ventriculares en pa- 
cientes con diferentes tipos de cardiopatía, in- 
dependientemente de los niveles plasmáticos 
de este catÍón divalente. 

MATERIAL Y METODO 
Entre ocwbre de 1989 y junio de 1990, un total 
de 41 pacientes cumplieron con los criterios de 

selección, siendo incluidos en nuestro protocolo. 
Treinta pacientes fueron admitidos en nuestra 
Unidad Coronaria con arritmias supraventricu- 
lares (grupo A) yonce con arritmias ventricula- 
res (grupo B). 

Fueron criterios de exclusión: pacientes con 
insuficiencia renal, respiratoria, cardíaca, infarto 
agudo de miocardio, fano hemodinámico con 
capacidad funcional III 0 IV de la NYHA, en- 
fermedad neurológica, embarazo, sospecha de 

enfermedad del nodo sinusal, presencia de bIo- 
queo intraventricular de tipo bifascicular 0 que 
en electrocardiogramas de superficie previos se 

constataran bloqueos AV de cualquier tipo, 
arritmias su praventriculares de más de cinco 
días de evolución y no menos de treinta minutos 
y que no fueran suprimidas por maniobras 
vagales; 

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

intervalos de un minuto por espacio de cinco 
minutos. Ningún paciente recibió droga anti- 
arrítmica en forma concomitante con la admi- 
nistración de la medicación. 

RESULTADOS 
De los pacientes que padecieron arritmias su- 
praventriculares (grupo A), diecinueve eran mu- 
jeres yonce varones, con una media de 63 
años (entre 33 y 77 años); de elios, quince 
padecían fibrilación auricular crónica (F AC), 
cinco aleteo auricular (AA), seis taquicardia 
supraventricular reentrante (TSVR), de 10s cua- 
les uno con síndrome de wolff-Parkinson-White 
y cuatro con taquicardia auricular (TA). 

El grupo B, formada por los pacientes que 
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Fig. 1. Trazado electrocardiográfico de taquicardia auricular 
suprimida posteriorm~~te con sulfato de magnesio. 
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Tabla 1 

Características del grupo A 

FAG AA TSVP TA 

Número de pacientes 15 5 6 4 

Hipokalemia 1 

Hipornagnesemia 

Retorno a ritmo sinusal 1 6 4 

Mayor grado de bloqueo AV 14 5 

FAC: fibrilación auricular. AA: aleteo auricular. TSVP: ta- 
quicardia supraventricular paroxística reentrante nodal. T A: 
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 años (entre 38 y 72 años). De 
elios, dos presentaron taquicardia ventricular 

monomorfa iterativa no sostenida (TVM no S), 

ingrcsø 

pasM~~..5.' 

Fig- 2. Trazado electrocardiográfico de taquicardia ventricular 
sostenida suprimida después de la administración de sulfato de 

magnesio - 

Tab1a2 

CaIacterísticas del grupo B 

TVM no S TVS TVTP EV 

Número de pacientes 3 3 4 1 

Hipokalemia 2 1 

Hi po magnesemia 

Retorno a ritmo sinusal 3 2 4 1 

Cardioversión eléctrica 1 

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

considerándola cuando se contabilizaban más 
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 torsión de puntas (TVTP). Un paciente 
presentó TV parasistólica y otro, extrasístoles 

ventriculares (EV) de grado III de la clasifica- 
ción de Lown, debido a intoxicación digitálica. 

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 rest ante retornó a ritmo sinusal (RS) dentro 
de los cinco minutos posteriores a la adminis- 
tración del SM. Este último presentó hipoka- 
lemia previa (2,3 mEq/l), sin modificarse poste- 

riormente al tratamiento. 
Cinco con AA aumentaron el grado de blo- 

queo de la conducción AV, sin afectar la fre- 

cuencia auricular, y presentaron todos ellos 

ionogramas plasmáticos normales. Ninguno 
retomó a RS. Los pacientes con TSVR retor- 
naron a RS (100 %) en forma inmediata a la 
administración del SM (tiempo promedio de 
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Fig. 3. Trazado electrocardiográfico de taquicardi;). ventricular 
tipo torsión de puntas suprimida después de la administración 
de sulfato de magnesio. 
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cinco minutos), Todos los pacientes con TA 
(Fig. 1) tamb ién retornaron al RS (100 % ), de 
los cuales tres tenían como probable origen de 
la arritmia la intoxicación digitálica, observán- 
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 

grupo mostró respuesta efectiva a la inyección 
del SM con retorno al RS. Dos pacientes con 
TVM no S e iterativa, revirtieron en forma 
inmediata a la administración de magnesio, sin 

repetir nuevos episodios durante el tiempo de 

permanencia en la DC. Estos pacientes habían 
ingresado con diagnóstico de cardiopatía isqué- 

mica y en ambos casos estaban medic ados pre- 
viamente con nifedipina. En ambos pacientes la 
kalemia basal fue de 2,4 mEq/1 y de 2,8 mEq/l. 
La normalización de dichos valores se alcanzó 
24 horas más tarde, después de la reposición del 

potasio. 
De los tres pacientes con TVS, sin com pro- 

miso hemodinámico, dos retornaron a RS en 
forma ìnmediata (Fig. 2), Y en el tercero se 

recurrió a cardioversión eléctrica. Los tres 
tenían ionogramas normales. Los cuatro casos 

con TVTP retornaron a RS en forma inmedia- 

ta, implantándoseles un marcapasos transitorio 
seguidamente. Dos de enos estaban medicados 
en forma crónica con amiodarona (Fig. 3), uno 
con quinidina y digital y el restante con quini- 
dina y antidepresivos tricíclicos. En el caso de 

un paciente que ingresó por extrasístoles ven- 
triculares grado III de la clasificación de Lown 
debido a hipokalemia (2,3 mEq/l) e intoxicación 
dìgitálica, el SM suprimió las mismas en forma' 
inmediata (Tabla 2). 

DISCUSION 
El SM ha sido utilizado durante los últimos cua- 
renta años para el tratamiento de las arritmias 
auriculares y ventriculares, desde la publicación 

. 

de Boyd y Scherf9 en 1943. Su U50 se extendió 
a una amplia variedad de cuadros clínicos, entre 
los que se incluyen hipoxemia, hipercapnia, in- 
toxicación digitálica, arritmias secundarias a 

eventos isquémicos, intoxicación con metilxan- 

tinas y est ados hiperadrenérgicos, todos enos 
vinculados con sobrecarga celular de calcio.10, 11 

Sin embargo el papel del SM en lasupresión 
de las arritmias cardíacas no ha sido aclarado, 
en parte por la falta de vinculación entre niveles 
séricos de magnesio y alteraciones electrofisio- 
lógicas y electrocardiográficas espedficas. Por 
otro lado, en much os estudios publicados hasta 

la fecha los niveles de magnesio en sangre no 
fueron atendidos, de manera que tampoco pudo 
establecerse si su acción dependía de la simple 

reposición del mismo 0 de un efecto antiarrít- 
mico específico.12 

Vinculado con este ú1timo aspecto, reciente- 
mente han surgido evidencias de que la adminis- 
tración de magnesio induce la prolongación del 

tiempo de conducción en el no do AV e incre- 
mentos en la longitud del ciclo del ritmo marca- 
paseado,provocando bloqueo tipo Wenckebach. 
Estas observaciones fueron compatibles con la 
evidericia de incrementos significativos de 105 

períodos refractarios efectivo y relativo del 

nódulo AV, con incrementos no significativos 
sobre el tiempo de conducción His-purkinje y 

en la duración del QRS.13 

El magnesio también ha sido propuesto como 
un bloqueante natural del calcio, como 10 in- 
dicaron Iseri y French,2 ejerciendo un efecto 
modulador sobre las corrientes lentas mediad as 

por este catión. 
En nuestro estudio, los pacientes con FAC 

y AA no tuvieron reversión a RS salvo un en- 
fermo. Se evidenció, sí, una significativa reduc- 
ción (p = < 0,001) en la frecuencia ventricular. 
No se comprobó, en cambio, enlentecimiento 
de la frecuencia auricular en el trazado elec- 
trocardiográfico de superficie, debiéndose la 
disminución 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 período refractario nodal. 

El mecanismo reentrante polifocal de la 

FA 0 macrorreentrante del AA 14,15 Y la falta 
de acción del SM sobre los períodos refractarios 
auriculares explicarían la imposibilidad de retor- 
nar al RS 0 al enlentecimiento de la frecuencia 
auricular. 

Contrariamente a 10 citado, los pacientes con 
TSVR volvieron a RS en forma rápida (prome- 
dio de cinco minutos después de finalizado el 
bolo). En enos se sospechó. el mecanismo de 
reentrada nodal variedad lenta-rápida, y un 
caso refería 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 diagnóstico de 
taquicardia reciprocante atrioventricular, com- 
portándose el haz anómalo como via de conduc- 
ción oculta retrógrada. En todos los casos el 
nodo AV formó parte del circuito de reentrada, 
donde el SM podría iustificar su sitio de acción, 
en nivel de los canales de calcio, bloqueándolos 
y aumentando así el período refractario del 
mismo. Otras probables acciones vincularían 
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al SM can la reducción de la acción simpática 
a través del bloqueo ganglionar y aumento del 

tonG vagal. 16, 17 Concordantemente con este 

último data, la mayoría de los pacientes ex- 
perimentó calor, náuseas e hipotensión arte- 
rial, como signos de hipertonía parasimpática 

y bradicardia, después de la conversión a RS, 
probablemente debido a una acción depresora 
del nodo sinusal y/o por liberación de acetil- 
colina. 

Tres de los pacientes con TA tenían signos 
de intoxicación digitá1ica, fenómeno asociado 
a la generación de "actividad gatillada", la cual 
ha sido definida como una actividad automá- 
tica regular y sostenida par postpotenciales 

oscilatorios ocurridos en la fase 4 del potencial 
de acción.18. 19 Estas arritmias también han 
sido desencadenadas par incremento de 10s nive- 
les plasmáticos de catecolaminas y fluctuacio- 
nes de la actividad vagal. En la èélula, su géne- 

sis es la sobrecarga de calcio, tal como los 
glucósidos cardíacos al inhibir la bomba sodio- 
potasio de la membrana. En dos pacientes 

donde la arritmia recurrió doce horas más tarde, 
se empleó verapamilo intravenoso can retorno 
a RS, sugiriendo que los canales del calcio están 

vinculados con la acción del SM Y con la acción 
moduladora que ejerce sabre la atepeasa de la 
bomba sodio-potasio que, al recuperar su acti- 
vidad, reduce el grado de intercambio del sodio 

can el calcio extracelular, anulando la actividad 

gatillada. 
Los pacientes del grupo B presentaron bási- 

camente dos tipos de TV. Uno monomórfico, de 

mecanismo probab1emente reentrante, y otro 
por fenómeno automático. Los restantes corres- 
pondían ala variedad torsión de puntas. 

Estos fenómenos pueden ser explicados por 
una serie de teonas. Células parcialmente des- 
polarizadas, can un potencial de reposo en 

-50 a -60 mV, son inca paces de generar un 
potencial de acción normal. Condiciones tales 

como isquemia, hipokalemia, anoxia, corrientes 
despolarizantes, crean enlentecimiento de la con- 
ducción y bloqueo de la propagación del frente 
de onda,provocando reentradas. También ha 
sido demostrado in vitro que células parcialmen- 
te despolarizadas ~eneran actividad proveniente 
de canales lentos. 

0 El tratamiento de algunas 

arritmias ventriculares con SM es reconocido 
como eficaz; tal es el caso de las TV variedad 
torsión de puntas.21 Parecena que en este tipo 
de TV conintervalo QT prolongado la actividad 
gatillada, como 10 postUlaron Jackman y colabo- 
radores, sena su génesis.22 

Estos autores la indujeron en perros y obser- 
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varon que in vitro prolonga la repolarización 
provocando actividad gatillada y postpotenciales 

precoces. Igualmente, en estudios de laboratorio 
en donde se reprodujeron arritmias de este tipo 
por Cesio can prolongación del intervalo QT, las 

mismas fueron suprimidas can SM. 
2::1, 24 

CONCLUSIONES 
Independientemente de los valores constatados 
en los ionogramas plasmáticos, el su1fato de 

magnesia ha sido eficaz para suprimir una serie 
de arritmias auriculares y ventriculares y para 
bloquear la conducción AV en aquellos' casos en 
que era necesario, como la FA y AA, con míni- 
mos efectos adversos, pudiendo utilizarse en 
forma segura durante la práctica 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 fibriI1ation, 
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 

Wð"e 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 A V 

block. Ventricular tachycarrhythmias were suppressed 

wit h magnesium sulfate therapy in the 90 % of the cases 

independently the basal conditions, electrolyte status 
and drug toxicity. Although the electro physiologic ef- 
fects of magnesium are not clearly understood, its use 
seems to be effective in certain serious arrhythmias. 
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EI objetivo del tmbajo fue evaluar el funcionamiento de las prótesis valvula res en el postoperatorio inme- 
diato (antes de los 15 días). Se estudiaron 60 pacientes con reemplazo valvular. En ningÚD caso hubo 

evidencia cIínica de disfunción protésica. Se evaluaron 40 pacientes con prótesis aórtica (Ao) y 20 pa- 
cientes con prótesis mitmles (Mi). En el grupo Ao se evaluaron 28 pacientes con prótesis de Starr (S), 
8 con prótesis de Saint Jude (SJ) y 4 con protesis biológicas (B). Dentro del grupo Mi se evaluaron 5 

pacientes con S, 10 con SJ y 5 con B. Se determinó el gmdiente máximo (GMáx), el gmdiente medio 

(GMed) , área valvular mitml (A VM) y en 13 pacientes del grupo Ao el área valvular aórtica (AVAo) 

basada en la ecuación de continuidad. En todos los pacientes se investigó Ia presencia de regurgitación 

aórtica (RAo) y regurgitación Mi (RMi), y se cuantificó en leve, moderada 0 sevem. Entre los resultados 

hallados, si bien los valores no tuvieron diferencia estadísticamente significativa, encontmmos ciertas 

tendencias que permitieron lIegar a las siguientes conclusiones: en el grupo Ao no encontmmos dife- 

rencias significativas de GMáx, GMed ni AVAo entre las distintas prótesis. En las protesis aórticas con 

RAo encontmmos GMáx y GMed mayores. En el anáIisis de 13 pacientes del grupo Ao con AVAo, las 

S tenían menores valores de área que las SJ y B. En el gmpo Ao los pacientes con RAo tenían GMáx y 

GMed mayores que en el grupo sin RAo, tendencia que se mantuvo al calcular el gradiente corregido 

por fa velocidad del tmcto de salida del ventrículo izquierdo, sin alcanzar esto significación estadística. 

En el grupo Mi no encontramos diferencia de GMáx, GMed ni AVMi estadísticamente significativa entre 

las diferentes válvulas. Se considera de utilidad la realización de estos estudios en eI postoperatorio in- 

mediato para poder detectar precozmente las anomalías protésicas. 
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