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Resumen El objetivo fue analizar en perros, los efectos del MgCl, y del MgSO, sobre los

mecanismos electrofisiologicos que pudieran vincularse con las acciones
antiarritmicas y proarritmicas de estas soluciones. Se estudiaron previamente los
parametros farmacocinéticos del MgCl, y del MgSO,; ambos mostraron que el Mg
plasmatico disminuye exponencialmente (constante beta de 0,118 = 0,013 h-1), t 1/2 de
eliminacion de 6,02 = 0,68 h y una Vda de 0,259 = 0,02 1xkg-1. Posteriormente se estu-
diaron dos grupos de animales — Grupo [: dieta normal. Grupo Il A: dieta sin Mg +
clortalidona + K y Grupo Il B: dieta sin Mg + clortalidona + KCI + MgSO,. Se midieron los
electrolitos y las variables electrofisiologicas por medio de estimulacién ventricular pro-
gramada. El grupo | mostro que la administracion de MgSO, endovenoso disminuye el Na,
el K y el umbral de fibrilacién ventricular (UFV) y prolonga el periodo refractario efectivo
ventricular (PREV). EI MgCl, no modifica el UFV, pero prolonga el PREV, el A-H, el QTc y
el PQ. EI MgSO, aumenta la excrecién de K urinario en forma significativamente mayor
que el MgCl,. La administracion de NaCl no alteré las variables electrofisioldgicas pero el
NaSQ, disminuyo el K plasmatico, sin modificar el UFV. El Grupo |l A presenté descenso
del K y Mg plasmatico, linfocitario y miocardico, disminucion del PREV y del UFV y au-
mento del QTc. A este grupo se le administré en forma aguda: 1) MgSO, que provoco
mayor descenso del UFV y del K plasmatico y aumento del PREV y 2) KCI que aumentd
el K plasmatico y el UFV. El grupo Il B no modificé los electrolitos ni las variables
electrofisiologicas. Se concluye que los efectos antiarritmicos observados en clinica por
la administracion de sales de Mg se deberian probablemente a la prolongacion del PREV.
Sin embargo, la deplecion de K inducida por el MgSO, puede provocar un descenso del
UFV, efecto proarritmico que se podria evitar utilizando MgCl,.

Palabras clave: umbral de fibrilacion ventricular, estimulacién ventricular programada,
antiarritmicos, proarritmia

El Mg es el segundo cation de mayor concen-
tracion intracelular en el cuerpo humano y esta
comprometido en mas de trescientas reacciones
enzimaticas que incluyen: uso de la glucosa, sin-
tesis de acidos grasos, acidos nucleicos y protei-
nas; metabolismo del adenosin-trifosfato; contrac-
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cién muscular; sistema de transporte de membra-
na'.

En investigaciones recientes al Mg se le ha
atribuido un rol importante en muchos aspectos
de las enfermedades cardiacas: control de la
hipertension arterial?, reduccion de la mortalidad
en el infarto agudo de miocardio® ¢, vasoespasmo
coronario®, muerte subita en poblaciones alimen-
tadas con aguas blandas® y en el tratamiento de
las arritmias digitalicas’™® y por drogas antiarrit-
micas® '°,
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Estudios epidemiolégicos y clinicos vincularon
la aparicion de arritmias y muerte subita a esta-
dos hipomagneseémicos''"". Distintos autores pre-
conizaron el uso de Mg para el tratamiento de las
arritmias'* '® pero existen pocos estudios sistema-
tizados que permitan avalar este tratamiento'. La
mayoria de esos estudios evaltan el efecto
antiarritmico del Mg en modelos clinicos y expe-
rimentales de isquemia aguda, en los que el efec-
to anticalcico de este cation resulta predominan-
te?® 2" En la literatura no se senalan diferencias
entre la utilizacion de soluciones de MgCl, o de
MgSO,.

El objetivo de este estudio fue el de analizar
el efecto de los aniones (Cl y SO,) sobre las va-
riables y mecanismos electrofisiologicos que pu-
dieran vincuiarse con las acciones antiarritmicas
y proarritmicas de las soluciones de Mg.

Material y métodos

Se eligieron perros de raza no determinada, de ambos
sex0s, cuyo peso oscilé entre 7 y 15 kilogramos. A todos
ellos se les realizé un electrocardiograma de control, sien-
do desechados aquellos con alteraciones en el mismo.

Los animales fueron anestesiados con pentobarbital
sodico 35 mg/kg via intraperitoneal y sometidos a res-
piracion artificial a través de una canula endotraqueal
con un respirador Harvard de volumen constante.

Se colocaron en torax tres electrodos de aguja co-
nectados a un electrocardiografo Nihon Koden con una
velocidad de registro de 50 mm/seg y dos electrodos
subcutaneos conectados a un desfibrilador Medelec DS
400.

Por vena femoral se introdujo un catéter cuadripolar
hasta alcanzar el ventriculo derecho. Se anticoagulé con
50 mg de heparina endovenosa (EV).

Por arteria femoral se introdujo un catéter conecta-
do a un transductor Gould DTX y éste a un osciloscopio
Dyne de dos canales para el registro de la presion
arterial media (PAM).

Se registro la activacion del haz de His? mediante
un osciloscopio Tektronix 502 A a una velocidad de
barrido de 50 mseg/cm equipado con una camara foto-
grafica.

Las variables electrofisiolégicas se determinaron
mediante un estimulador programable especialmente
disenado para estos experimentos, con capacidad de
enviar 10 estimulos, con intensidad de corriente varia-
ble (0,25-160 mA), a intervalos S1-S1 modificables en-
tre 90-900 mseg y el ultimo estimulo, S1-82, acortados
con decrementos escalonados de 1 mseg con respecto
a los iniciales?®.
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Se midieron las siguientes variables electrofisiolo-
gicas:

1. Umbral de captura ventricular (UCV): definida como
la intensidad de corriente que permitia la captura de todos
los estimulos (la cual debia ser menor de 1 mA).

2. Periodo refractario efectivo ventricular (FREV): el
menor intervalo S1-S2 capaz de obtener activacion
ventricular propagada con una intensidad de corriente
doble al umbral

3. Umbral de fibrilacion ventricular (UFV): menor in-
tensidad de corriente aplicada en la diastole eléctrica
que provocara FV sostenida, la que se busco elevando
la intensidad de los estimulos en escalones de 5 mA y
el acople entre el S1-S2 en decrementos de 1 mseg
cubriendo la diastole eléectrica ventricular hasta obtener
respuesta conducida o desencadenar FV. Se desfibrild
a los pocos segundos

4. Intervalo QT corregido (QTc): se calculd segun la
férmula de Bazzet* a una velocidad de 50 mm/seg.

Las soluciones de Mg, Ca y Na se administraron por
via EV en un periodo de 10 minutos y se dejaron trans-
currir 90 minutos antes de efectuar las mediciones de
las variables electrofisiologicas.

Las muestras de sangre se obtuvieron por medio de
un catéter colocado en la vena cava inferior y se midie-
ron el Na y el K plasmatico mediante un fotometro de
llama Beckman automatico y el Ca y Mg en un
espectrofotometro de absorcion atomica Metrolab 250
AA y el linfocitario utilizando el procedimiento de sepa-
racion del Ficol Hypaque®.

Se obtuvieron muestras bidpsicas de miocardio del
ventriculo derecho para medir K y Mg intracelular?®,

Durante los experimentos se mantuvo el ambiente a
una temperatura aproximada a 20°C.

Los animales se dividieron en dos grupos experimen-
tales:

Grupo | (40 perros)

Se estudiaron los cambios electrofisioldgicos cardia-
cos y las modificaciones electroliticas plasmaticas y
urinarias inducidas por la infusiéon aguda de soluciones
de 2 mEg/kg MgCl, y 2 mEg/kg MgSO.,.

Los cambios en la eliminacion urinaria de K y Mg se
evaluaron recogiendo la orina mediante sonda vesical
dos horas después de las infusiones de Cl y MgSO, (0,8
mqgEq/Kg de Mg).

Grupo Il (42 perros)

Luego de un periodo de adaptacién con dieta céarnea,
se midieron las variables electrofisiolégicas y el K y Mg
plasmatico, linfocitario y miocardico.

Posteriormente los animales se dividieron en dos
subgrupos:

Grupo IIA: dieta sin Mg# + clortalidona 50 mg/dia +
suplemento de KCl, 1500 mg/dia.

Grupo IIB: dieta sin Mg + clortalidona 50 mg/dia +
suplemento de KCI, 1500 mg/dia + MgSO, 1000 mg/dia.
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Todos los animales de este grupo recibieron la die-
ta establecida durante 15 dias. Luego de ese lapso se
determinaron nuevamente las variables electrofisiold-
gicas y los electrolitos en linfocitos, miocardio y plas-
ma.

En el grupo Il A, ademas, se estudiaron los efectos
de la administracion aguda de soluciones de MgSO, 0,2
mEg/kg o KCI, 0,4 mEq/kg.

Los resultados se analizaron segun los casos utili-
zando los métodos estadisticos de pendientes multiples,
analisis de covarianza para establecer similitud de pen-
dientes, analisis de la varianza para comparar tratamien-
tos y test de «t» para pequefnas muestras con el fin de
evaluar diferencias de tratamientos y grupo control®.

Resultados
Estudios farmacocinéticos

Se determinaron los parametros farmaco-
cinéticos de las soluciones de MgCl, y MgSO, por
via EV debido a que no se encontraron estos
datos en la literatura.

Los analisis farmacocinéticos llevados a cabo
con el MgCl, permitieron demostrar que el Mg
plasmatico disminuye en forma exponencial con
una constante beta de 0,118 + 0,013 h-1, lo que
permitié calcular un t 1/2 de eliminacion de 6,02
+ 0,68 h y un Vda (con la Ct0, a la que se sustra-
jo el valor basal de Mg) de 0,259 + 0,02 1xKg-1
(Fig. 1). Las pendientes fueron similares para las
tres dosis estudiadas (7,5; 10 y 12,5 mg/kg), lo
que se comprobo con el analisis de covarianza.

Los resultados fueron similares cuando se uti-
lizéd MgSO,.

La obtencion de estos parametros permitieron
calcular las dosis de Mg para obtener las concen-
traciones plasmaticas deseadas.

Grupo /

La administracion de 2 mEg/kg de MgSO, dis-
minuyé el Na (140 = 8 a 125 + 5) y el K plasmatico
(4 = 0,5 a 3 +0,2) y no modifico el Ca (5 + 0,2 a
4,9 = 0,1); mientras que 2 mEg/kg de MgCl, no
alteraron ninguno de los cationes medidos -Na:
142 + 8 a 143 = 9; K: 4,1 £ 0,2 a 4 = 0,3; Ca:
49 + 0,2 a5 = 0,1 (Fig. 2).

Debido a que las alteraciones en la PAM y FC
se manifestaron en los minutos iniciales de las in-
fusiones de Mg se dejaron transcurrir 90 minutos
antes de medir las variables electrofisiolégicas.
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Fig. 1.— Cinetica del Mg plasmatico luego de la adminis-
tracion EV de MgCl, (7,5; 10 y 12,5 mg/kg).

El MgSO, no modifico el UCV, prolongé el
PREV (142 = 5 mseg a 178 = 4 mseg, p < 0,05)
siendo este efecto funcion de la concentracion
plasmatica de Mg (Fig. 3) y disminuyé el UFV (27
=3 mA a1l 2 mA, p< 0,01) cuando las con-
centraciones plasmaticas eran mas del doble del
valor basal (Fig. 4 y Tabla 1).
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Fig. 2.— Alteraciones del Na, K y Ca plasmatico por la
administracion de 2 mEq/kg de MgCl, y 2 mEq/kg de
MgSO, (n = 5 e.s. para cada tratamiento).
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El MgCl, no modificé el UCV, el UFV (30 = 2
mA a 33 = 1,87 mA) (fig. 5) y el H-V (26 + 6 mseg
a 29 = 5 mseg), prolongd el PREV (138 + 8 mseg
a 182 = 5 mseg, p < 0,05) (fig. 3), aumento el
QTc (366 = 14 mseg a 483 + 13 mseg, p < 0,01)
y el A-H (68 = 9 mseg a 102 = 8 mseg, p < 0,02)
efectos que se antagonizaron por la administra-
cion de 1 mEqg/kg de CaCl, (Tabla 2, Fig. 6) y pro-
longo el PQ (96 + 8 mseg a 130 + 9 mseg, p <
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Fig. 3.— Relacion del periodo refractario efectivo
ventricular (PREV) con la concentraciéon plasmatica
de Mag.

EFECTO DEL MAGNESIO PLASMATICO SOBRE EL UFV ADMINISTRADO COMO
SULFATO
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Fig. 4.— Relacion entre el Mg plasmatico y el umbral de
fibrilacion ventricular (UFV) con la administracién de
1 mEqg/kg de MgS0O4. Los puntos unidos correspon-
den al mismo experimento.
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TABLA 1.- Efecto comparativo entre el sulfato de
sodio, cloruro de sodio, cloruro y sulfato de magnesio
sobre el umbral de fibrilacion ventricular

UFV n
Sulfato de sodio 29 = 2,91 5
Cloruro de sodio 31 + 5,34 5
Cloruro de Magnesio 33 £ 1,87 5
Sulfato de Magnesio il i 5

Ref.: UFV: Umbral de fibrilacion ventricular. n = numero.
Se utilizaron dosis equivalentes de cloruro y sulfato de
sodio para descartar el efecto anion. El UFV se midio a
los 80 minutos de la segunda dosis (cada dosis fue de
1 mEg/kg). Se verificaron diferencias entre tratamientos
(F = 9,23, p < 0,01), siendo el grupo sulfato el que
presento los menores valores (sulfato de magnesio vs.
cloruro de magnesio: T (Tukey) = 3,29 p < 0,05).

EFECTO DEL MAGNES!O PLASMATICO SOBRE EL UFYV ADMINISTRADO COMO CLORURO
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Fig. 5.— Relacion entre el Mg plasmatico y el umbral
de fibrilacion ventricular (UFV) con la administracion
de 1 mEg/kg de MgCl,. Los puntos unidos corres-
ponden al mismo experimento.

0,02) efecto que no revirtié con la administracion
de CaCl, ya que este cation acorté el A-H (102 =
8 mseg a 70 = 7 mseg, p < 0,02) pero prolongo
el H-V (29 + 5 mseg a 58 = 6 mseg, p < 0,01) (Fig.
6).

El MgSO, aumenté la excrecion de K en for-
ma significativamente mayor que el Cl,Mg (0,53
= 0,02 mEg/l vs 0,29 + 0,015 mEg/l, p < 0,01) (Fig.
7). '

La administracion de NaCl en cantidades equi-

valentes a las de MgCi, no modificé los para-
metros electrofisiolégicos ni los electrolitos
plasmaticos medidos (Tabla 3).

El Na,SO, en dosis equivalentes a las del
MgSO, disminuyé el K plasmatico (4,5 = 0,13 a
3,7 + 0,22 mEqg/l, p < 0,02) pero no modificé el
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TABLA 2.— Interaccion calcio-magnesio en la
duracion del intervalo QT corregido

QTc n
Basal 366 = 14 7
Cloruro de magnesio 438 = 13" 7
Cloruro de magnesio- 375 + 13 7

Cloruro de calcio

Ref.: * p < 0,01
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Fig. 6.— Interaccion Ca-Mg sobre la conduccién

auriculoventricular (A-H) y ventricular (H-V), QRS e
intervalo PQ por la administracion de 1 mEqg/kg de
MgCl,. Las variables electrofisiologicas se midieron
a los 15 minutos de haber sido infundida. Posterior-
mente se administro 1 mEg/kg de CaCl, y a los 10
minutos se evaluaron nuevamente estas variables.

Excreclén de K urinarlo (n=10)
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08¢
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Fig. 7.— Efecto comparativo sobre la excrecion urina-
ria de K por la administracion de 0,8 mEqg/kg de
MgCl, y MgSO,.

UFV (32 + 3,8 mseg a 29 = 2,9 mseg) (tablas 1y
4).

Grupo Il A.

Los animales de este grupo tuvieron un descen-
so significativo en el K plasmatico (4,5 = 0,15 mEq/
la29+0,10; p < 0,0001), linfocitario (2,83 = 16
mM/kg a 2,37 = 11 mM/kg; p < 0,001) y miocardico
(309 = 20 mM/kg a 225 = 12; p < 0,001), asimis-
mo, disminuyo el Mg plasmatico (1,2 = 0,1 mEg/I
a 0,8 mEq/l; p < 0,01), linfocitario (50 =+ 6 mM/kg
a 39 = 7 mM/kg; p < 0,05) y miocardico (49 = 5 a
36 = 4; p < 0,05). EI PREV descendio de 159 = 8
mseg a 130 = 6 mseg (p < 0,01) y el UFV dismi-
nuyo de 36 + 1,83 mA a 28 = 3 mA (p < 0,001). En
cambio el QTc aumentd de 350 = 16 mseg a 433
= 25 mseg (p < 0,01) (Fig. 8 Ay B).

TABLA 3.— Efectos de la administracion de 2 mEq/kg
de cloruro de sodio

Basal Cloruro de sodio
P.AM. (mmHg) 116 £ 5 119 = 4
P.R.E.V. (ms) 136 + 7 136 = 9
U.F.V. (mA) 35 x4 31 £ 6
Na (mEg/) 139 + 8 141 = 7
K (mEagfl) 46+ 0,2 44 + 0,3
Ca (mEg/) 51 0.7 6,01 = 0,6

Ref.: P.A.M.: presion arterial media. P.R.E.V.: periodo
refractario efectivo ventricular. U.F.V.: umbral de
fibrilacion ventricular. Na: sodio. K: potasio. Ca: calcio.

TABLA 4.— Efectos de la administracion de 2 mEq/kg
de sulfato de sodio

Basal Sulfato de sodio
P.AM. (mmHg) 111 = 4 113 = 2
P.R.E.V. (ms) 137 = 7 129 = 9
U.F.V. (mA) 275 29 + 7
Na (mEag/l) 136 = 7 132 = 10
K (mEq/l) 45 = 0,13 3,7 £ 0.22°
Ca (mEg/l) 499 = 0,6 5,01 = 0,4

Ref.: P.A.M.: presién arterial media. P.R.E.V.: periodo
refractario efectivo ventricular. U.F.V.: umbral de
fibrilacién ventricular. Na: sodio. K: potasio. Ca: calcio.
" p<0,02
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Luego fueron sometidos a dos tratamientos
diferentes:

1. Perfusién aguda de 0,2 mEq/Kg de MgSQO,;
provoco un aumento del Mg plasmatico de 0,75
+0,1a1,3=+0,09 (p<0,01), mayor descenso del
UFV (27 £+ 2 mA a 9 =+ 1 mA; p < 0,001), del K
plasmatico (2,9 + 01 mEqg/l a 2,2 = 0,15 mEq/l, p
< 0,01) y un aumento del PREV de 126 + 7 mseg
a 180 = 8 mseg (p < 0,05) (Fig. 9).

2. Perfusion aguda de 0,4 mEq/kg de KCI: au-
menté el K plasmatico de 2,8 = 0,15 mEqg/l a 4,7
= 0,1 mEg/l (p < 0,05) y el UFV de 30+ 1,7 mA a
37 =+ 1 mA (p < 0,05) (Fig. 10).

Grupo Il B.

En este grupo no se modificaron los electrolitos
ni las variables electrofisiologicas respecto a los
valores basales (Fig. 11 Ay B).

Discusion

En los ultimos anos, la literatura se ha ocupa-
do profusamente de los efectos beneficiosos del

Volumen 56 - N? 3, 1996

Mg para el tratamiento de diferentes patologias
cardiovasculares®'°.

Sin embargo, no se han discriminado los me-
canismos involucrados en estos potenciales be-
neficios, atribuyéndose los mismos a causas di-
versas: efectos anticalcicos, hemodinamicos,
antiarritmicos, antiagregantes plaquetarios?®.

Nuestro estudio pretende distinguir los efectos
de la administracion de Mg en estados de normo
e hipomagnesemia y los posibles mecanismos
involucrados en las acciones anti y proarritmicas
de este cation y de los aniones Cl y SO,.

La determinacion de los parametros farmaco-
cineticos de MgCl, y MgSO, permitieron el calcu-
lo de las dosis para alcanzar las concentraciones
plasmaticas de Mg deseadas.

Grupo 1.

Los resultados demuestran que el MgSO, y el
MgCl, prolongan el PREV (fig. 3) y este efecto
podria vincularse al retardo en la repolarizacion
ventricular (prolongacion del QTc). La deplesion
del K plasmatico, una interaccion del Mg-Ca o el
bloqueo de los canales de K podrian explicar la

GRUPO Il A

Eleactrolitos (n-13)
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Fig. 8.— A: Efectos sobre el K y Mg plasmatico, linfocitario y miocardico inducidos por dieta sin Mg, clortalidona
y K. B: Alteraciones producidas sobre las variables electrofisiolégicas por el mismo tratamiento.
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Petlusidn Aguda de 0 ZmEq/Kg de SO4Mg (m10)
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Fig. 9.— Efecto de la administracion de 0,2 mEq/kg de MgSO, sobre el K
plasmatico y variables electrofisiologicas.

Parfuslién aguda de 0.4 mEq/Kg de KCI

K Plasmaético

mA Umbral Fibrilacién Ventricular

E Medicion Inicial B2 Medicién post infus.

Fig. 10.— Modificaciones del K plasmatico y el umbral de fibrilacién ventricular (UFV) por la infusion de 0,4 mEg/

kg de KCI.

prolongacion del intervalo QTc**#2, Sin embargo,
Di Carlo y col.” no encontraron en humanos so-
metidos a infusion de Mg modificaciones en el
PREV y QTc, aunque las concentraciones
plasméticas del Mg fueron menores a las de
nuestro estudio.

El alargamiento del PQ se produjo por aumento
del A-H (45%) y este efecto se antagonizé con la

administracion de Ca (Fig. 6). Sin embargo, el Ca
no revirtio el alargamiento del PQ porque prolon-
go el H-V (50%) y el complejo QRS. Estos hallaz-
gos podrian explicarse por la interacciéon Na-Ca
en los canales rapidos de las fibras de Purkinje*
35

Dosis elevadas de MgSO, disminuyeron el UFV
(Tabla I, Fig. 4). La deplecién de K que produjo
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Fig. 11.— A: Efecto sobre el K y Mg plasmatico, linfocitario y miocardico inducidos por dieta sin Mg, clortalidona
y suplementos de K y Mg. B: Efectos sobre las variables electrofisiologicas producidas por el mismo trata-

miento.

la infusion de MgSO, (Fig. 7), sélo puede expli-
car parcialmente el descenso del UFV ya que el
Na,SO, que provocd un descenso similar del K,
no alter6 el UFV (Tabla 4). Probablemente la cai-
da del K conjuntamente con un pronunciado au-
mento del Mg plasmatico determinen el efecto
sobre el UFV.

Es probable que la prolongacion del PREV que
produce las concentraciones elevadas de Mg
plasmatico pueda ser considerada una condicién
importante para desencadenar FV*.

La administracion de MgCl, no modificé el UFV
(Fig. 5), esto esta en contraposicion con lo publi-
cado por otros autores, que observaron un au-
mento del UFV¥ aunque con dosis mucho mayo-
res (100 mg/kg) a las nuestras. Esta divergencia
podria atribuirse a que en los experimentos del
trabajo citado se utilizé la técnica de estimulacion
continua a una frecuencia de 1200 ciclos/s duran-
te la sistole y diastole cardiaca. Con esa técnica
los niveles de energia para obtener la FV son muy
bajos (0,5 mV) y muy cercanos al UCV.

La estimulacién ventricular programada (EVP)
permiti6 mediante un unico estimulo ubicadg en
el periodo vulnerable, desencadenar l-jV, ewtaq-
do los efectos de la estimulacion cardiaca conti-

nua sobre las propiedades eléctricas del
miocardio y la liberacion de mediadores del sis-
tema nervioso auténomo. Si bien la EVP no re-
produce los mismos mecanismos que desencade-
nan la FV espontanea en el hombre®, es uno de
los pocos méetodos cuantitativos disponibles para
valorar y comparar a las drogas antiarritmicas.
Es tentador hipotetizar que el efecto beneficio-
so de la administracion parenteral de soluciones de
Mg en pacientes normomagnesémicos con
arritmias, se vincularia con la prolongacion del
PREV, pero la deplecion plasmatica de K inducida
por el MgSO, que puede estar acompanada de un
descenso del UFV, es un efecto potencialmente
peligroso, lo que podria evitarse utilizando el MgCl.,.

Grupo Il A.

El tratamiento con dieta sin Mg, clortalidona y
suplemento de K fue efectivo para disminuir
significativamente los niveles de Mg y K en plas-
ma, linfocitos y miocardio (Fig. 8 A). Esto es con-
siderado importante, en la literatura, para definir
una verdadera deplecion de Mg ya que el Mg
plasmatico no es predictivo de la concentracion
miocardica de Mg,
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Grupo Il B.

El suplemento de 1000 mg/dia de MgSO, en
la dieta evito6 tanto la deplecion de Mg como la de
K y los cambios en las variables electrofisiolégicas
medidas.

En estudios experimentales y clinicos de
isquemia aguda la infusion tanto de soluciones de
MgCl, como de MgSO, demostré una disminucion
en la mortalidad global?*. Los mismos autores
senalan que probablemente los mecanismos
involucrados estarian vinculados con los efectos
hemodinamicos anticalcicos del Mg.

Bailie y col.* provocaron con Cesio arritmias
ventriculares debido a postpotenciales precoces.
La infusién de Mg disminuy6 la amplitud de estos
y la induccion de FV. Los mecanismos involu-
crados en provocar FV por perfusion de Cesio son
diferentes al provocado por un estimulo eléctrico
durante el periodo vulnerable y por lo tanto los
efectos del Mg sobre el UFV no pueden compa-
rarse por estos métodos.

En perros deplecionados de Mg y K la admi-
nistracion de MgSO, disminuyo aun mas el UFV,
efecto que fue revertido por la adicién de KCI
(Fig. 9).

En sintesis:

1. La infusién de MgSO, disminuy6 el Na y K
plasmatico, mientras que estos electrolitos no se
modificaron por la administracion de MgCL,.

2. El MgCl, y el MgSO, aumentaron el PREV.

3. EI MgSO, EV disminuyo el UFV mientras que
MgCl, no lo modifico.

4. La dieta sin Mg con el agregado de
clortalidona y suplemento de K disminuy6 el Mg
y el K (plasmatico, linfocitario y miocardico), el
UFV y el PREV.

5. La infusion de MgSO, a los animales
depletados, disminuyé atn mas el UFV pero au-
menté el PREV.

6. La administracion EV de KCI a este grupo
de animales normalizé el K plasmatico y el UFV.

7. La inclusion de un suplemento de MgSO,
en la dieta impidio tanto la deplecion de Mg y K,
como de los efectos electrofisiologicos observa-
dos en el grupo anterior.

Se concluye que los efectos antiarritmicos ob-
servados en clinica por la administracion de sa-
les de Mg se deben probablemente a la prolon-
gacién del PREV. Sin embargo, la deplecion de
K inducida por el MgSO, puede provocar un des-

censo del UFV, efecto proarritmico, el que se
podria evitar utilizando MgCl..
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Summary

Mechanisms involved in the antiarrhythmic and
proarrhythmic effects of magnesium

This paper reports an electrophysiological
study on the antiarrhytmic and proarrhythmic ac-
tions of magnesium chloride and magnesium sul-
phate intravenous infusions.

Magnesium kinetics in control dogs, following a
pulse of magnesium chloride or magnesium sul-
phate, was not affected by the accompanying
anion.

The experiments were performed with mongrel
dogs divided into three groups fed either a normal
diet (group 1), a low magnesium diet plus
chlortalidone treatment and potassium supplemen-
tation (group lIA) or a low magnesium diet plus
chlortalidone treatment and magnesium sulphate
infusion (group Il B).

In group |, infusion of magnesium sulphate so-
lution decreased plasma sodium, potassium and
ventricular fibrillation threshold (VFT), prolonged the
ventricular effective refractory period (VERP) and
increased the urinary excretion of potassium. The
infusion of magnesium chloride solution did not
affect VFT, prolonged VERP, QTc, AH and PQ. In
this group, sodium chloride or sulphate infusion did
not affect the electrophysiological variables but so-
dium sulphate decreased plasma potassium levels.

The group Il A was characterized by the de-
creased levels of potassium and magnesium con-
tents of plasma, lymphocytes and myocardium,
decreased VERP and VFT and prolonged QTc.
The intravenous infusion of magnesium sulphate
solution depressed further VFT and plasma po-
tassium and increased VERP. The acute infusion
of potassium chloride solution increased plasma
potassium and VFT.

In group Il B, plasma electrolyte levels and
electrophysiological variables were not affected.

We conclude that the clinically demonstrable,
antiarrhythmic effect of magnesium infusion can
be attributed to prolonged VERP. Magnesium sul-
phate infusion, however, produced potassium de-
pletion and decreased VFT (a pro-arrhythmic ef-
fect). These adverse effects can be avoided in-
fusing magnesium chloride solutions.
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