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Hipomagnesemia y su relacion con trastornos

del ritmo cardiaco

Hugo Giraldo, Alvaro Mesa

La infusion de sales de magnesio ha sido
eficaz para la supresion de algunos trastornos
del ritmo cardiaco, por lo cual se ha involu-
crado a la hipomagnesemia en la génesis de los
mismos. Nosotros investigamos la presencia de
arritmias cardiacas recurrentes y sostenidas
en un grupo de 27 pacientes sometidos a ciru-
gia cardiaca bajo circulacion extracorpoérea,
modelo clinico 6ptimo para producir hipo-
magnesemia. Aunque observamos una dismi-
nucion significativa en la concentraciéon sérica
del ion, incluso hasta las 48 horas del postope-
ratorio, en ningiin caso encontrameos trastor-
nos del ritmo atribuibles a este estado.

El efecto anticdlcico del magnesio puede ser
responsable de manera indirecta del supuesto
efecto antiarritmico de este cation.

INTRODUCCION

El magnesio es el cuarto cation mas abundante
en el cuerpo humano y el segundo después del
potasio en el espacio intracelular en donde llega a
tener una concentracion de 28 mEq/L

La mayor posibilidad de realizar mediciones
séricas de magnesio en los ultimos afios ha per-
mitido determinar que la hipomagnesemia es un
trastorno electrolitico comln en pacientes con
deficiencias nutricionales, en ciertos trastornos
gastrointestinales, renales y en los pacientes alco-
holicos (1).

En los pacientes con afecciones cardiacas, se
ha atribuido la hipomagnesemia al uso de diuré-
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ticos utilizados para el control de los estados
congestivos secundarios a insuficiencia cardiaca
(2). En la literatura se ha informado sobre hipo-
magnesemia no relacionada al uso de diuréticos
en pacientes con cardiopatia isquémica ¢ infarto
del miocardio (3,4); sin embargo estos resultados
no han sido corroborados por otros autores (5).

Esta muy claro, al menos desde el punto de
vista experimental, segiin los estudios de Hoff-
man (6), Grantham (7) y Surawics (8), que la
hipomagnesemia por si sola no produce ningun
cambio electrocardiografico, lo cual ha sido co-
rroborado en humanos (9).

A pesar de que los efectos cardiacos relacio-
nados con la disminucién sérica de este ion no ha
sido precisados, diferentes investigadores han
conceptuado que la hipomagnesemia induce la
aparicion de arritmias cardiacas (1, 10, 11). Sin
embargo, la Gnica evidencia de asociacion entre
hipomagnesemia y arritmias se basa en la des-
aparicion de algunos trastornos del ritmo luego
de la infusién de sales de magnesio.

Los informes de la literatura médica que rela-
cionan hipomagnesemia con la aparicion de tras-
tomos del ritmo han incluido, en su mayoria,
pacientes con factores claramente predisponentes
para la aparicion de arritmias cardiacas, como
infarto del miocardio, intervalo QT prolongado e
intoxicacion digitalica, lo cual impide establecer
un punto de corte claro en lo que respecta a la
relacion causa-efecto.

Con este trabajo hemos pretendido establecer
la frecuencia de aparicion de trastornos del ritmo
cardiaco en pacientes sometidos a cirugia car-
diaca bajo circulacion extracorpérea, modelo op-
timo por su capacidad para disminuir la concen-
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tracion sérica de este ion (16-18), para de esta
manera intentar hacer claridad sobre la verdadera
capacidad arritmogénica de la hipomagnesemia.

MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron en el presente estudio los pa-
cientes sometidos a cirugia cardiaca bajo circula-
cion extracorporea en el Centro Cardiovascular
Colombiano - Clinica Santa Mana durante el pe-
riodo comprendido entre el 22 de febrero y el 8 de
abril de 1990, siempre que no tuvieran ninguno
de los siguientes hallazgos considerados como
criterios de exclusion:

1. Trastornos del ritmo cardiaco con caracter
repetitivo o permanente registrados electrocar-
diograficamente y consignados en la historia cli-
nica.

2. Tratamiento con medicamentos anti-arritmi-
cos del tipo I-A.B.C., o tipo IV.

3. Trastornos de la conduccion intraventricular
en el electrocardiograma de superficie, tipo blo-
queo de rama.

4. Insuficiencia renal.

Con antelacion al tratamiento quirirgico se
obtuvo consentimiento por escrito.

Al final, 27 pacientes que cumplieron los re-
quisitos conformaron la poblaciéon del presente
estudio.

A cada paciente se le realiz6:

1. Electrocardiograma de superficie con doce
derivaciones estandar, antes de cirugia, inmedia-
tamente después y a las 4, 8, 24 y 48 horas del
acto quirdrgico.

2. Determinacién de magnesio sérico al tiempo
de obtencion de los registros electrocardiogra-
ficos.

3. Determinacion del potasio sérico al mismo
tiempo, con reposicion de este cation en caso de
que el laboratorio informase cifras por debajo del
limite inferior normal.

4. Monitorizacion continua del ritmo cardiaco
durante las primeras 48 horas del postoperatorio.

Para el registro del trazado electrocardiogra-
fico se utilizé un Electrocardiégrafo Cardiofax
modelo 6543A (Nihon Koden Corporation, To-
kio, Japon).
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La determinacion del intervalo QTc se hizo
utilizando la féormula de Bazett:

QTc = __SI_T__
R-R

En cada caso la velocidad del registro electro-
cardiografico fue de 25 mm/seg y la medicion
hecha por el mismo observador.

La medicion de los niveles séricos de magne-
sio se hizo por técnica colorimétrica de Mann y
Yoe enun equipo de quimica automatizado ABB A
200. El valor normal en nuestro laboratorio es 1.5
a 2.5 mEq/L.

Se consideraron trastornos del ritmo directa-
mente relacionados con hipomagnesemia aque-
llos con caracter repetitivo (minimo 2 episodios
en 1 hora) sostenido (mayor de 10 latidos), a
frecuencia mayor de 150 latidos/min., que fueron
abolidos inmediatamente después de la correc-
cion del nivel sérico de magnesio mediante la
infusion intravenosa de sulfato de magnesio.

La proteccion miocardica durante el acto qui-
rurgico se obtuvo en todos los paciente con la
infusién de solucion cardiopléjica cristaloide a
4°C, la cual se infundié cada 20 minutos via
anterograda por debajo del sitio de pinzamiento
aortico, asi mismo, con el uso de hipotermia local
bafiando el corazén con solucion salina helada a
4°C cada 10 minutos. La composicion de la solu-
cion cardiopléjica usada en cada caso fue:

Dextrosa 5% 350 cc
Solucién salina 550 cc
Agua destilada 40 cc
Manitol 20% 45 cc
Cloruro de potasio 30 mEq
Calcio 0.5 cc
Bicarbonato 4 cc

Esta solucion es hiperosmolar, libre de magne-
sio. En la solucion del liquido primado se utiliza-
ron 300 mgr de sulfato de magnesio al 20% de
solucion.

Analisis estadistico
Para el analisis estadistico se utilizé la prueba
de Wilconxon y su coeficiente de correlacion y el
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analisis de varianza para la valoracion del inter-
valo QTec.

RESULTADOS

En la Tabla 1 se pueden observar las caracte-
risticas de los pacientes. La edad promedio del
grupo fue 53 = 13 afios. Diez y nueve pacientes
(63%) fueron del sexo masculino, y ocho del sexo
femenino (37%). Veintitrés tenian diagnostico de
enfermedad coronaria arteriosclerdtica con com-
promiso plurivascular y cuatro enfermedad val-
vular con severo compromiso hemodinamico.

La duracion de la perfusion fue 86 = 25 minu-
tos. Los valores séricos de magnesio en cada
paciente se ilustran en la Tabla 2 y Figura 1.

El valor del magnesio previo a la cirugia fue
normal, 1.95 + 0.28 mEq/L. Inmediatamente des-
pués de la cirugia disminuy6 a 1.51 + 0.26 mEq/L
y continu6 descendiendo a la cuarta (1.37 £ 0.15
mEq/L. y a la octava horas (1.32 = 0.19 mEq/L)

Tabla 1. Caracteristicas de los pacientes.
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Paciente Edad Sexo Diagnéstico
1 57 F Enf. Coronaria
2 55 F Enf. Coronaria
3 74 M Enf. Coronaria
4 70 M Enf. Coronaria
5 73 M Enf. Coronaria
6 52 M Enf. Coronaria
7 48 M Enf. Coronaria
8 47 F Enf. Coronaria
9 52 M Enf. Coronaria
10 50 F Enf. Coronaria
11 15 M Est. Pulmonar
12 39 F Fistula Coronaria
13 65 M Enf. Coronaria
14 40 M Est. Mitral
15 45 F Enf. Coronaria
16 61 M Enf. Coronaria
17 70 M Enf. Coronaria
18 61 F Enf. Coronaria
19 47 M Enf. Coronaria
20 33 M Insuf. Adrtica
21 69 M Enf. Coronaria
22 47 M Enf. Coronaria
23 50 M Enf. Coronaria
24 54 M Doble lesion aortica
25 71 M Enf. Coronaria
26 48 F Enf. Coronaria
27 43 M Enf. Coronaria
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Figura 1. Hipomagnesemia y su relacién con trastornos del
ritmo cardiaco.

del postoperatorio, para iniciar luego un proceso
de recuperacion a las 24 y 48 horas del postope-
ratorio hasta alcanzar cifras de 1.38 £ 0.16 y 1.56
+ 0.24 mEq/L respectivamente, pero perma-
neciendo a las 48 horas del postoperatorio aun
por debajo de los niveles séricos prequirurgicos.
Las diferencias del magnesio medido con rela-
cion al valor basal fueron siempre significativas
(Tabla 3).

La duracién del intervalo QTc previo a la ciru-
gia fue de 444 £51 mseg. El valor postoperatorio
fue 458 = 32 mseg, para luego regresar a los
niveles previos y mantenerse estable hasta las 48
horas del postoperatorio sin demostrarse diferen-
cia significativa (P=0.10).

No se observé diferencia en los niveles séricos
de magnesio antes de la cirugia en el grupo de
pacientes que recibian diuréticos comparado con
los paciente que no utilizaron esta medicacidn.

En ningun paciente se observaron eventos arrit-
micos con cardcter repetitivo o sostenido.

DISCUSION

Nuestra observacién de una disminucién signi-
ficativa en los niveles séricos de magnesio, inclu-
so 48 horas después de la intervencion, es similar
a lo previamente informado en la literatura médi-
ca (16-19), en la que anotan persistencia de hipo-
magnesemia hasta 12 dias después de circulacién
extracorpdrea para cirugia cardiaca.

Ninguno de los pacientes en nuestra serie tuvo
arritmias cardiacas con las caracteristicas de pre-
sentacion que constituian el punto final de obser-
vacion en nuestro trabajo. Schwieger y cols. (19)
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Tabla 2. Valores séricos del magnesio (mEg/L).
Pte. Mg4¢ Mg*f Mgtv Mg++ Mgtt Mg-n.
previo post. 4 horas 8 horas 24 horas 48 horas

1 2.00 1.40 1.20 1.10 1.40 1.70

-2 1.89 1.50 1.20 1.00 1.40 1.50
3 1.90 1.80 1.60 1.40 133 193
4 2.00 1.38 137 1.60 1.40 131
5 2.00 140 130 130 1.20 1.50
6 1.98 1.40 1.50 154 145 1.55
7 1.60 1.10 1.30 1.40 130 134
8 2.19 1.40 1.38 138 1.50 1.90
9 2.16 1.60 1.50 1.80 1.70 1.70
10 1.50 1.30 142 1.33 1.20 1.70
11 1.80 1.50 1.30 1.27 1.40 1.70.
12 2.70 2.30 1.50 135 1.40 220
13 2.60 1.30 1.50 1.20 1.20 1.50
14 2.40 1.80 1.90 1.70 1.70 150
15 1.90 1.40 1.29 1.26 1.20 142
16 1.80 1.30 130 1.20 130 1.60
17 1.80 1.30 132 1.20 1.30 130
18 2.00 1.60 1.40s 131 1.40 1.60
19 1.80 1.13 1.23 1.25 1.20 1.10
20 1.70 1.60 1.20 1.40 1.50 1.60
21 1.84 1.60 142 138 1.55 143
22 1.90 1.20 1.28 1.07 140 1.64
23 2.05 1.90 1.35 1.40 1.60 1.90
24 1.81 1.60 1.27 1.11 1.30 1.20
25 2.00 2.00 1.48 144 1.60 1.60
26 1.55 1.40 1.10 1.04 1.00 130
27 1.50 142 1.46 124 140 1.50

Promedio 195+ .28 1.51+.26 137203 132+ .19 1.38+.16 1.56+.24

en su serie informaron sobre una mayor inciden-
cia de trastornos del ritmo en pacientes sometidos
a cirugia cardiaca que no recibieron suplemento
de magnesio en el postoperatorio. Sin embargo,
este autor incluyd pacientes con incremento del
automatismo auricular y ventricular aislados los
cuales tienen gran variabilidad espontanea y hacen
pensar que su observacion en este sentido tenga
mucho de casualidad. Ademas este mismo autor

Tabla 3. Magnesio.

Previo Postoperatorio
1.95 mEq/L Inmediato =1.51 P <0.001
1.95 mEq/L 4 horas = 1.37 P < 0.001
1.95 mEq/L 8 horas = 1.32 P < 0.001
1.95 mEq/L 24 horas = 1.38 P < 0.001
1.95 mEq/L 48 horas = 1.56 P < 0.001
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informé sobre pacientes con fibrilacion y flutter
auricular postoperatorio, trastornos del ritmo bas-
tante frecuentes en fase temprana posterior a ci-
rugia cardiaca, los cuales son consecuencia mas
bien de un grado importante de pericarditis, se-
gun los estudios de Waldo (20).

Nosotros no tuvimos pacientes que presenta-
ran en el postoperatorio flutter o fibrilacidén auri-
cular; pero prospectivamente este es un punto
interesante de estudio en el sentido de utilizar
sulfato de magnesio en algunos de estos pacientes
y compararlos obviamente con un grupo control.

En algunas situaciones como forsade de poin-
tes (21-23), arritmias asociadas a infarto del mio-
cardio (24-25) e intoxicacion digitalica (26), el
papel terapéutico del magnesio puede ser indi-
recto puesto que aun en algunas de estas situacio-
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nes, corno en el caso de arritmias asociadas a
toxicidad digitalica, se observa mas frecuente-
mente hipermagnesemia que hipomagnesemia.

Es bien conocido que este ion posee un efecto
calcio-antagonista claramente definido y por eso
se considera como un bloqueador natural del cal-
cio (27). Es posible entonces que arritmias como
el torsade de pointes y algunas de las que apare-
cen en la fase aguda del infarto del miocardio
sean suprimidas después de la infusion de mag-
nesio debido a su accién anticalcica, lo cual pue-
de suprimir ritmos generados por oscilaciones
post-potenciales, mecanismo involucrado en la
génesis de estos trastornos del ritmo.

En el caso de la enfermedad miocardica isqué-
mica, es posible que la desaparicion de arritmias
ventriculares luego de la infusion de magnesio se
relacione mas bien con fendmenos tales como
menor acumulacién de calcio a nivel intracelular,
mejoria en la contractilidad miocardica y favore-
cimiento de una mejor perfusion miocardica al
impedir la aparicion de espasmo coronario, feno-
menos todos revertidos o mejorados por el efecto
anticalcico del magnesio (24, 25, 28, 29).

Finalmente, consideramos que de acuerdo con
la observacion clinica que hemos llevado a cabo,
la hipomagnesemia por si sola es una entidad con
poco potencial arritmogénico ya que a pesar de
haberse presentado una disminucion significativa
en los niveles séricos del magnesio en todos los
pacientes, en ninguno se observé alteracion del
ritmo. Este hecho se corrobora porla ausencia de
cambios que el magnesio genera en el electrocar-
diograma de superficie (9), y se confirma en nues-
tro estudio al no alterarse de ninguna manera el
intervalo QTc del electrocardiograma de superfi-
cie, circunstancia que enfatiza la ausencia de po-
tencial arritmogénico de la hipomagnesemia al no
crear un sustrato funcional. Esta situacion ha sido
también estudiada por Kulick (30) quien no en-
contré modificacion en la refractariedad auricular
ni ventricular luego de la infusion de magnesio en
individuos normales, lo cual plantea que el efecto
antiarritmico del magnesio merece mayor inves-
tigacion clinica antes de adjudicarle accion tera-
péutica antiarritmica a este ion.

H. Giraldo, A. Mesa

SUMMARY
The intravenous administration of magnesium
has been succesful in the treatment of some car-
diac arrhytmias; for this reason hypomagnesemia
has been evoked in the genesis of this arrhytmias.
We have investigated the presence of recurrent
or persistant arrhytmias in a group of 27 patients
who underwent cardiac surgery with extracor-
poreal circulation. This is an optimal clinical model
in the production of hypomagnesemia. A signifi-
cant decrease of the seric concentration of the ion
was observed, even 48 hours after the surgery. In
no case the observed alterations of the cardiac
rhythm could be related to this situation. The
anticalcic effect of magnesium could be respon-
sable in an indirect manner for the possible anti-

arrhytmic effect of the cation.
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