
Estudio PACMAN II: Segundo estudio comparativo
para profilaxis de taquiarritmias supraventriculares
en el posoperatorio de cirugía cardiovascular: sulfato
de magnesio versus atenolol

A. C . ZILLO a, S. B . TABOADA, D. L . GUASTAVINO °, E. L . FERRACANI, R. A. CAPDEVIELLE

Servicio de Cirugía y Recuperación Cardiovascular, Departamento Cardiovascular, Hospital Naval "Cirujano Mayor
Pedro Mallo", Buenos Aires
Trabajo recibido para su publicación : 10/95 Aceptado : 1/96
Dirección para separatas : Dr. Alfredo Carlos Zillo, Peña 3035, 5a "A", (1425) Buenos Aires, Argentina
° Miembro Titular SAC
° FACC

Antecedentes
Las taquiarritmias supraventriculares son la complicación más frecuente en el posoperatorio de
cirugía coronaria. Se han descripto muchas drogas como profilaxis y distintos predictores de la
aparición de aquéllas .

Objetivos
1) Determinar si la administración de sulfato de magnesio intravenoso en el posoperatorio in-
mediato es efectiva para prevenir las taquiarritmias supraventriculares poscirugía cardiovascu-
lar con circulación extracorpórea, tanto en cirugía coronaria como en cirugía no coronaria . 2)
Confirmar la efectividad del atenolol en dosis bajas por vía oral administrado en forma precoz .
3) Elaborar un modelo de multivariabilidad, con el fin de encontrar predictores independientes
de estas taquiarritmias supraventriculares .

Material y método
El diseño fue randomizado, controlado, con el atenolol como droga patrón y con grupo control.
Luego de excluir 34 pacientes, ingresaron al estudio 266 pacientes consecutivos operados con
circulación extracorpórea entre el 1° de agosto de 1994 y el 31 de agosto de 1995 . Se dividieron
en dos grandes grupos: grupo "A" (coronarios) y grupo "B" (no coronarios) y a su vez se rando-
mizaron en tres subgrupos cada uno . El A-1 y B-1, de 64 y 26 pacientes respectivamente, recibie-
ron magnesio; el A-2 y B-2, de 64 y 24 pacientes, recibieron 50 mg/día de atenolol y el A-3 y B-3,
de 62 y 26 pacientes, sirvieron como controles . Dentro de cada grupo "A" y "B", los pacientes
resultaron homogéneos en cuanto a sus características principales .

Resultados
En la población total de 266 pacientes hubo 25,6% con taquiarritmias supraventriculares, sien-
do similar en los grupos A y B (26,3% y 23,6% respectivamente) . Casi el 90% fueron fibrilacio-
nes auriculares de alta respuesta, con un pico máximo de aparición alrededor del día 1 del poso-
peratorio . La eficacia de los distintos tratamientos, sin considerar el tipo de cirugía cardíaca
efectuada, fue: subgrupo 1 : magnesio (A-1±B-1) (26%); subgrupo 2: atenolol (A-2 ± B-2) (9,1%),
y subgrupo 3 : control (A-3 ± B-3) (41%). La diferencia fue muy significativa a favor del atenolol
(p < 0,003) . Con el análisis de multivariabilidad se halló que : tener antecedentes de taquiarrit-
mias supraventriculares (p < 0,00006), no ser tratados con atenolol (p < 0,0028) y ser del grupo
"A" (coronarios) (p < 0,05), fueron los predictores independientes más fuertes . En menor medi-
da, un tiempo de clampeo prolongado (p < 0,025) y la mayor edad codificada según décadas (p <
0,015) también predijeron el evento .
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Conclusiones
1) Se confirmó la eficacia del atenolol como profilaxis de taquiarritmias supraventriculares pos-
cirugía coronaria y poscirugía no coronaria . 2) El sulfato de magnesio intravenoso en altas dosis
no fue efectivo . 3) El antecedente de taquiarritmias supraventriculares, no recibir atenolol, ser
del grupo "A" (coronarios), tener un tiempo de clampeo más prolongado y una mayor edad,
fueron los predictores independientes de la aparición de estas arritmias posoperatorias . REV
ARGENT CARDIOL 1996; 64 (6) : 603-615 .

Palabras clave Taquiarritmias supraventriculares - Cirugía coronaria - Cirugía cardíaca -
Complicaciones posoperatorias - Fibrilación auricular - Sulfato de magnesio - Atenolol

Las taquiarritmias supraventriculares (TSV) consti-
tuyen la complicación más frecuente en el posope-
ratorio (POP) de cirugía de revascularización mio-
cárdica (CRM), aunque no hallamos nada publica-
do sobre la presentación de estas arritmias en ciru-
gía no coronaria con circulación extracorpórea
(CEC) .

Por ello es que tantos grupos trabajaron en la pre-
vención farmacológica de las mismas . Su incidencia
pos-CRM oscila entre el 11% y el 54% en una revi-
sión de 22 estudios randomizados-controlados, con
más de 4.000 pacientes incluidos entre 1976 y 1992 .
(1-3) La excepción es el trabajo de White y colabora-
dores con timolol y monitoreo Holter en el que todos
los pacientes presentaron algún tipo de TSV. (4) La
incidencia global promedio en el metaanálisis fue del
21,8% y la de nuestro grupo, en un trabajo anterior,
del 23,5%. (5) La incidencia del trabajo actual, con
25,6%, fue cercana al promedio del metaanálisis . (1)

Estas arritmias tienen una morbilidad definida. Se
asocian a mayor incidencia de síncope isquémico, casi
cuatro veces más en el grupo con TSV, en pacientes
sometidos a CRM aislada . (6) Muchos de estos pa-
cientes necesitan anticoagulación luego de tres días
de fibrilación auricular (FA) .

En pacientes con revascularización incompleta
pueden dar lugar a isquemia o infarto de miocardio
(IAM) posoperatorio y a veces se asocian a síndrome
de bajo volumen minuto, cuando son de alta respues-
ta ventricular, hecho por lo demás frecuente .

Pueden prolongar la estadía hospitalaria, incre-
mentando de esta manera los costos . (7, 8)

Por último, estas TSV requieren tratamiento con
drogas antiarrítmicas del grupo I, con los efectos co-
laterales ya conocidos .

Respecto de la prevención de las TSV, distintos
grupos trabajaron inicialmente con digital, luego con
betabloqueantes e incluso con bloqueantes cálcicos .

Ultimamente surgieron estudios que colocan al
magnesio (Mg) en un papel central con evidencias
cada vez mayores de que la deficiencia de este catión
es un factor de riesgo para todo un espectro de enfer-
medades cardiovasculares . (9) En ese sentido, hay
controversia sobre la utilidad del sulfato de magnesio

(SO4Mg) como profilaxis de TSV pos-CRM. (10, 11)
Quedan por responder algunas preguntas : 1) ¿Qué

papel tiene el Mg en la prevención? 2) ¿Es superior
su beneficio al que brindan los betabloqueantes? 3)
¿Es igual el comportamiento y presentación de las
TSV pos-CRM, que poscirugía no coronaria? ¿Exis-
ten factores predictivos de estas arritmias y cuáles
son? 5) ¿Cuál es la etiología de las mismas? 6) ¿Hay
concausas?

Algunas de ellas serán respondidas en este estu-
dio prospectivo, randomizado y controlado .

MATERIAL Y METODO

Protocolo clínico
Ingresaron al sorteo todos los pacientes operados

en nuestro Servicio, en forma consecutiva, desde el
1° de agosto de 1994, hasta completar el tamaño
muestral predeterminado en 300 pacientes . Se divi-
dieron en dos grandes poblaciones : grupo "A", de
pacientes sometidos a CRM, sin procedimientos aso-
ciados, y grupo "B", de pacientes sometidos a reem-
plazos valvulares y corrección de cardiopatías con-
génitas del adulto, excluyendo los procedimientos
combinados .

El estudio de homogeneidad se efectuó por sepa-
rado en cada uno de los dos grupos .

Los criterios de exclusión para su ingreso fueron :
1) Insuficiencia renal crónica o aguda posoperatoria .
2) Accidente cerebrovascular previo o posoperatorio .
3) Coma estructural posanestésico . 4) Miastenia
gravis . 5) Bloqueo auriculoventricular (A-V) trifasci-
cular de tercer grado o de segundo grado Mobitz II .
6) Insuficiencia cardíaca severa o fracción de eyec-
ción de ventrículo izquierdo (FEVI) menor del 20% .
7) Fibrilación o aleteo auricular crónico . 8) Enferme-
dad pulmonar obstructiva crónica con antecedentes
de broncoespasmo. 9) Aurícula izquierda de más de
5 cm por ecocardiograma .

La población sorteada incluyó 300 pacientes, que-
dando excluidos 34 por diferentes razones : 14 por
insuficiencia cardíaca y necesidad de inotrópicos ; 12
que recibieron SO4Mg por arritmias ventriculares y
8 pacientes que necesitaron propranolol IV a la sali-
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Prueba chi cuadrado .

da de la circulación extracorpórea por TSV
En definitiva, la población bajo estudio como con-

secuencia de la randomización y posterior exclusión,
quedó conformada por 266 pacientes, divididos en 6
subgrupos .

Subgrupo A-1 (coronarios - Mg), de 64 pacientes y
subgrupo B-1 (no coronarios - Mg), de 26 pacientes;
recibieron al llegar a recuperación cardiovascular
(RCV) una dosis de 2 g de SO4Mg en 250 g de solución
de dextrosa en agua al 5%, a pasar en 30 minutos, se-
guida de una infusión de 5 g durante las primeras 24
horas (1 g = 4 ml SO4Mg al 25 % = 8,1 mEq = 4,5
mmol/1). A partir del segundo día recibieron una in-
fusión continua de 4 g de SO 4Mg al 25% en D/A 5%,
durante 24 horas, repitiéndose así hasta el alta de RCV
(el 80% de los pacientes abandonaron esta área luego

Prueba chi cuadrado . * Prueba exacta de Fisher.

Tabla 1
Distribución de las variables cualitativas según clase

Tabla 2
Distribución de las variables cualitativas según patología

de 96 horas). La administración del SO 4Mg se suspen-
dió hasta el alta hospitalaria, no quedando con beta-
bloqueantes ni con drogas antiarrítmicas .

El subgrupo A-2 (coronarios - atenolol), de 64 pa-
cientes, y el subgrupo B-2 (no coronarios - atenolol),
de 24 pacientes, recibieron 25 mg de atenolol por vía
oral o por sonda nasogástrica a las seis horas-de arri-
bados a RCV, dejándolos con 50 mg por día (25 mg
c/12 horas) hasta el alta hospitalaria . Utilizamos el
atenolol por su mayor cardioselectividad sobre re-
ceptores (31, por ausencia de actividad simpaticomi-
mética intrínseca, por su biodisponibilidad oral ex-
celente, ya que la mayor parte de la dosis absorbida
alcanza la circulación sistémica . Su vida media plas-
mática de 5 a 8 horas (aunque la duración del efecto
es más prolongada) nos permitió administrarlo en
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Variables Coronarios
A1+A2+A3

Restantes
Bl+B2+B3

Total Valor de p

Fe > 40 Sí 150 66 216 0,419
No 40 10 50

Prot sí 114 30 144 < 0,05
No 76 46 122

IAM Sí 20 2 22 0,117*
No 170 74 244

Peric sí 74 16 90 0,077
No 116 60 176

ASV Sí 12 14 26 < 0,05*
No 178 62 240

Bbloq Sí 152 10 162 < 0,0001
No 38 66 104

Dbt sí 58 26 84 0,836
No 136 50 182

Clase
Variable Al A2 A3 Bl B2 B3 Total

Fe > 40 Sí 42 50 58 18 24 24 216
No 22 14 4 8 0 2 50

Prot sí 36 46 32 10 0 20 144
No 28 18 30 16 24 6 122

IAM Sí 2 14 4 2 0 0 22
No 62 50 58 24 24 26 244

Peric sí 24 28 22 2 10 4 90
No 40 36 40 24 14 22 176

ASV Sí 2 8 2 2 2 10 26
No 62 56 60 24 22 16 240

Bloq sí 52 52 48 3 4 3 162
No 12 12 14 23 20 23 104

Dbt sí 24 16 18 0 2 24 84
No 40 48 44 26 22 2 182
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dos dosis de 25 mg cada una, no temiendo por sus
efectos inotrópico negativos, ya que la gran mayoría
de los pacientes tenía buena función ventricular iz-
quierda. Su hidrofilia no permite que penetre tanto
en el sistema nervioso central (como sí ocurre con el
propranolol), hecho que nos interesaba particular-
mente, ya que se trataba de una población sometida
a anestesia profunda y al efecto de otras drogas
psicotrópicas .

Se eligió el atenolol tanto por sus propiedades far-
macodinámicas cuanto farmacocinéticas, es decir, por
su mecanismo de acción y también por la dinámica
de su absorción, distribución y eliminación .

El subgrupo A-3 (coronarios - control), de 62 pa-
cientes, y el subgrupo B-3 (no coronarios - control),
de 26 pacientes, no recibieron Mg, atenolol ni otra
droga antiarrítmica .

Fueron en total 190 pacientes coronarios y 76 pa-
cientes no coronarios .

De la población de coronarios, 152 pacientes (80%)
recibieron betabloqueantes preoperatorios (en la gran
mayoría de los casos, atenolol 50 mg/día), que se con-
tinuaron administrando hasta el día anterior de la ci-
rugía. Del grupo no coronario, solamente 10 pacientes
(13,1%) tomaban betabloqueantes (5 con estenosis
aórtica y 2 con estenosis mitral con ritmo sinusal) .

Luego de la randomización, estos pacientes coro-
narios quedaron distribuidos: 52 en el grupo A-1, 52
en el grupo A-2 y 48 en el A-3 ; mientras que de los 10
pacientes no coronarios, 3 recibieron Mg, 4 recibieron
atenolol y 3 fueron al grupo control (Tablas 1 y 2) .

A su ingreso a RCV se les conectó un monitor para
registro continuo de presión arterial y de la aurícula
derecha y control de ritmo cardíaco . Se registraron
todas las arritmias desde la terminal del monitor y,
cuando estaban colocados, desde los cables de mar-
capaso auricular y ventricular, además de un ECG
de 12 derivaciones . Se realizó control basal del Mg y
K séricos preoperatorios y controles seriados
posbomba inmediata y diarios hasta el cuarto . día del
POP. Se realizaron controles seriados del estado áci-
do-base y de los gases en sangre durante el período
de asistencia respiratoria mecánica, efectuándose los
ajustes necesarios para evitar trastornos de la pO 2,
pCO2 y del equilibrio ácido-base.

En todos los pacientes se realizaron 2 ECG estándar
de 12 derivaciones diarios en RCV, uno diario en sala
hasta el alta y toda vez que el paciente tuviera síntomas
o se le detectara un pulso irregular . Si bien con el moni-
toreo Holter es posible detectar TSV en la gran mayoría
de los pacientes operados, nosotros creemos que las
salvas autolimitadas no sostenidas deben ser descarta-
das, pues sólo las sostenidas y/o sintomáticas necesitan
de una pronta intervención para control de la respues-
ta ventricular y conversión a ritmo sinusal .

Los 190 coronarios recibieron 160 anastomosis
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Tabla 3
Edad, tiempo de bomba, tiempo de clampeo y días según clase

Media arit . ± DS

	

Valor de p

60,3±10,1
58,1± 7,3
58,6 ±9,18
54,9 ±8,64
52,2 ±17,5
53,1 ± 7,72

	

0,138 (NS)

65,2 ± 23,7
61,0 ± 21,9
61,3 ±17,7
64,6 ± 18,6
43,6 ± 20,8
84,6 ± 20,2

	

< 0,004

mamario-coronarias (84%) y un total de 540 puentes
con un promedio de 2,85 puentes por paciente . No
hubo puentes secuenciales . El 85% de esta población
fue revascularizado en forma completa. La técnica
de canulación fue de cava única y se utilizaron tres
tipos diferentes de soluciones cardiopléjicas de pro-
tección miocárdica por vías anterógrada y retrógra-
da, cristaloide y sanguínea, con concentraciones de
K entre 25-30 mEq por litro . Ninguna de las tres so-
luciones tiene Mg en su composición . Se los llevó a
hipotermia profunda de 28°C y se usó el frío tópico
local en solución acuosa.

Entre los no coronarios, 54 pacientes recibieron
prótesis mecánicas aórticas tipo monodisco o bivalva,
6 pacientes prótesis mecánicas mitrales y a 16 se les

Tabla 4
Arritmias en ambos grupos

Chi cuadrado: 0,009 p = 0,925 (NS).

Tiempo de clampeo
34,5 ± 13,9
31,3±11,6
32,5 ±11,9
51,1±19,2
33,1 ± 20,7
59,2 ±11,9 < 0,000001

Al
A2
A3
Bl
B2
B3

64
64
62
26
24
26

Día de aparición de la arritmia
1,03 ± 2,23Al 64

A2 64 0,19 ± 0,64
A3 62 0,84 ± 1,24
Bi 26 1,92 ± 6,06
B2 24 0,50 ±1,73
B3 26 0,77 ± 1,09 0,062 (NS)

ASV A B Total

Sí 50 18 68
No 140 58 198
Total 190 76 266

Clase n

Edad
Al 64
A2 64
A3 62
B1 26
B2 24
B3 26

Tipo de bomba
Al 64
A2 64
A3 62
B1 26
B2 24
B3 26
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corrigió una comunicación interauricular. Esta pobla-
ción recibió sólo solución cardiopléjica cristaloide an-
terógrada.

Análisis estadístico
La frecuencia de aparición de TSV según el trata-

miento instituido y la patología existente se estudió
mediante la prueba de chi cuadrado . La diferencia
entre las distintas variables según los grupos con y
sin arritmia se analizó mediante la prueba de t de
Student para grupos independientes .

Se estudió la existencia de variables independien-
tes predictoras de arritmias. Para ello se crearon tres
nuevas variables : pacientes con coronariopatía (sí-
no); pacientes tratados con atenolol (sí-no), edad en
décadas. Además de ellas, el modelo inicial compren-
dió: edad, FEVI > 40%, tiempos de bomba y clampeo
(continuos), protección miocárdica total, IAM poso-
peratorio, pericarditis, TSV previa, betabloqueantes
y diabetes. El modelo final consistió en edad por dé-
cadas, coronario (sí-no), tratados con atenolol (sí-no),
tiempos de bomba y clampeo (ambos continuos) y
TSV previas. Se utilizó un análisis multivariado por
regresión logística, con función de máxima probabi-
lidad y método quasi-Newton. La posibilidad de in-

1. Día de aparición según clase

Tabla 5
Arritmias supraventiculares según día posoperatorio

2. Día de aparición en coronarios (A1+A2+A3)
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teracción fue analizada por la prueba de Woolf .
Los datos fueron procesados mediante el software

CSS/Statistica, versión 2 .1; los gráficos, realizados
mediante Harvard Graphic, versión 3.2. (12-14)

RESULTADOS
Del estudio participaron 236 hombres y 30 muje-

res con una relación 12 :1 entre los coronarios y 5 :1
entre los no coronarios .

Cada una de las grandes poblaciones (A-B) fue-
ron homogéneas en lo que atañe a edad media, sexo,
diabetes, betabloqueantes preoperatorios y función
ventricular izquierda. Los tiempos de isquemia se
distribuyeron homogéneamente en el grupo A, no
así en el grupo B. Hubo 8% de IAM POP en la pobla-
ción total, con una mayor distribución al azar en el
grupo A-2 .

Obviamente, hubo diferencias en el tipo de protec-
ción miocárdica empleada y en los betabloqueantes
preoperatorios entre los grupos A y B (Tablas 1, 2 y 3) .

En el grupo A, el 97% llegó a la CRM por angina
inestable y en el B hubo 46 pacientes (61%) con este-
nosis aórtica severa, 16 con CIA (21%), 8 con insufi-
ciencia aórtica severa (10%) y 6 con insuficiencia mi-
tral severa (8%) . Un 23% de los coronarios (44/190)

Día Al A2 A3 BI B2 B3 Total

S/arritmia 46 58 36 20 22 16 198
1 4 2 12 2 - 2 22
2 4 2 6 2 6 20
3 4 2 4 - 2 12
4 2 - 4 6
6 - 2 2
8 2 2
9 2 2
22 - 2 2

Totales 64 64 62 26 24 26 266

Coronario Total
Día sí No

0 140 58 198
1 18 4 22
2 12 8 20
3 10 2 12
4 6 6
6 2 2
8 2 2
9 2 2

22 2 2

Total 190 76 266



Chi cuadrado : 11,75 p < 0,003 .

tenía lesión significativa del tronco de la coronaria
izquierda .

Incidencia de taquiarritmias supraventriculares
Se observaron TSV en 68 de los 266 pacientes de

la población total, que presentó una incidencia del
25,6%, siendo similar en los coronarios (A = 26,3%)
que en los no coronarios (B = 23,6%) (no significati-
vo) (Tabla 4) .

Sólo se consideraron aquellas arritmias que por
su densidad o por su elevada respuesta ventricular
o duración justificaran un tratamiento antiarrítmico_
(quinidina + digital; amiodarona o cardioversión
eléctrica, según el caso), momento éste que determi-
nó el fin del estudio para el paciente en cuestión . Se

1 . Antecedentes de AS V

Chi cuadrado (Fisher) . p<0,00007. RR = 9,71 (LC 95%: 2,84-33,2).

La probabilidad de arritmias SV posoperatorias ante la presencia de antecedentes de las mismas es del 29,4% ; la no existencia
de antecedentes disminuye esa probabilidad a sólo el 31% . La probabilidad global es del 9,8% .
Los pacientes con antecedentes tienen casi 10 veces más probabilidad de presentar arritmias SV posoperatorias que los sin
antecedentes (RR : 9,71; p < 0,05) .

2 . Tratados con atenolol (A2+B2)

No

Tabla 8
Distribución de las variables significativas

Atenolol

Chi cuadrado : 3,138 p = 0,208 (NS) .

registraron 70 episodios de TSV en los 68 pacientes
mencionados, siendo el 86% de ellos fibrilaciones au-
riculares de alta respuesta y el resto aleteos con blo-
queo A-V variable o fijo, no existiendo en esta mues-
tra ningún episodio de taquicardia paroxística su-
praventricular.

Sí

	

Total

Chi cuadrado (Yates; p < 0,0045 . RR + 1,48 (LC 95%: 1,21-1,81) .

La probabilidad de arritmias SV posoperatorias ante la presencia de no tratamiento con atenolol es del 88,2% ; la existencia de
tratamiento disminuye esa probabilidad a sólo el 59,6% . La probabilidad global es del 66,9%.
Los pacientes sin tratamiento tienen casi 1 vez y media más probabilidad de presentar arritmias SV posoperatorias que los con
tratamiento (48%) (RR: 1,48; p < 0,05).

ASV previa
Sí

ASVprevia
No

Total

n n % n

Arritmias Sí 20 (29,4) 48 (70,6) 68 (100)
Arritmias No 6 ( 3,0) 192 (97,0) 198 (100)
Total 26 ( 9,8) 240 (90,2) 266 (100)

n n % n

Arritmia Sí 60 (88,2) 8 (11,8) 68 (100)
Arritmia No 118 (59,6) 80 (40,4) 198 (100)
Total 178 (66,9) 88 (33,1) 266 (100)
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Tabla 6
Arritmias según tratamientos

Tabla 7
Arritmias supraventriculares según clase

ASV Al+Bl

	

A2+B2

	

A3+B3 Total 1. Arritmias en coronarios
ASV

	

Al A2 A3 Total
Sí 24

	

8

	

36 68
No 66

	

80

	

52 198 Sí

	

18 6 26 50
No

	

46 58 36 140
Total 90

	

88

	

88 266
Total

	

64 64 62 190

Chi cuadrado: 8,691 p < 0,015 .

2 . Arritmias en no coronarios
ASV B1 B2 B3 Total

Sí 6 2 10 18
No 20 22 16 58

Total 26 24 26 76
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Chi cuadrado (Fisher); p < 0,003 . RR = 23,4 (LC 95% :2,97-184,1)
Mantel-Haenszel Summary chi cuadrado = 19,95; p < 0,000008.
Summary RR = 4,114 (LC 95% : 2,67-6,41) .
RR para arritmia Sí - ASV Sí ajustado para tratamiento con ate-
nolol .

Presentación
Las TSV se presentaron mayoritariamente en las

primeras 72 horas del POP, con un pico máximo en
el primer día en la población total, similar a lo que
sucedió en el grupo A. En el B el pico máximo estuvo
en el día 2 (Tabla 5) .

Eficacia de los tratamientos
Las TSV aparecieron en el 28% de los pacientes

del subgrupo A-1 (18/64), en el 23% de los del B-1
(6/26), en el 9,4% de los del subgrupo A-2 (6/64), en
el 8,3% de los del B-2 (2/24), en el 42% de los del A-3
(26-62) y en el 38,5% de los pacientes del subgrupo
B-3 (10-26) .

Si los reagrupamos por tipo de profilaxis emplea-
da, sin considerar la patología, resultó una distribu-
ción similar : subgrupo 1(A-1 + B-1), Mg, 26,6% (24/
90); subgrupo 2 (A-2 + B-2), atenolol, 9,1% (8/88) y
subgrupo 3 (A-3 + B-3), control, 41% (36/88) .

La diferencia hallada fue altamente significativa a
favor del atenolol sobre el magnesio y el control (p <
0,003). Esta diferencia adquiere especial significación
en el grupo A de coronarios (p < 0,015) (Tablas 6 y 7) .

Estudio univariado de variables predictivas
de TSV

En el estudio univariado de asociaciones estadís-
ticas que detectaron la aparición de TSV en el POP se
observó la siguiente distribución :

1) El antecedente de haber padecido TSV antes de
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Chi cuadrado (Fisher) ; p < 0,000003. RR = 15,5 (LC 95% : 4,06-
59,2) .
Mantel-Haenszel Summary hi cuadrado = 4,85; p < 0,00002.
Summary RR = 4,85 (LC 95% : 2,47-9,51) . RR para arritmia Sí -
ASV Sí ajustado para coronariopatía.

la cirugía es un criterio duro, pues dichos pacientes
tienen casi 10 veces más probabilidades de presentar
TSV en el POP que los que no tienen el antecedente
(RR: 9,71 ; LC 95%: 2,84-33,2) (p < 0,05) (Tabla 8-1) .

2) Los pacientes no tratados con atenolol (A-1 ±
A-3 ± B-1 ± B-3)) tienen casi una vez y media más
probabilidad de presentar TSV en el POP que los con
tratamiento (A-2 + B-2) (RR: 1,48; LC 95%: 1,21-1,81)
(p < 0,05) (Tabla 8-2) .

3) En el estudio de probables interacciones, cuan-
do se ajustó el antecedente de TSV según los pacien-
tes tratados o no con atenolol, se halló que dicho an-
tecedente sigue siendo un criterio muy duro, pues el
betabloqueante no logra frenar la aparición del evento
(RR = 4,14; LC 95%; 2,67-6,41) (Tabla 9-1).

4) Ajustado por la presencia de coronariopatía (A-
1 + A-2 + A-3 versus B-1 + B-2 + B-3) el antecedente
de TSV fue muy significativo sólo en el grupo A, es
decir, en el de los coronarios (RR = 4,85; LC 95%:2,47-
9,51) (Tabla 9-2) .

Análisis multivariado por regresión logística
múltiple

Se efectuó un análisis multivariado de este diseño
prospectivo, randomizado y controlado, hallándose
algunas variables independientes predictivas de pa-
decer TSV en el POP.

Los más fuertes fueron :
1) El antecedente de haberlas padecido (RR ajus-

tado: 57,2 ; LC 95%: 8,7-403,4) (p < 0,00006) .

Tabla 9-1. Estudio de probables interacciones
1. Ajustado por tratamiento con atenolol (A2+B2 versus resto)

Tabla 9-2
Ajustado por coronariopatía (A1+A2+A3 versus B1+B2+B3)

a. No tratados

n

Arritmia
No

%
Total

n

a. Sin coronariopatía
Arritmia

sí
%

	

n
No
%

Total
n

Sí
%

	

n n

ASV pre Sí

	

14 (87,5)

	

2 (12,55) 16 (100) ASV pre Sí

	

6 (50,0)

	

6 (50,0) 12 (100)
ASV pre No

	

46 (28,4)

	

116 (71,6) 162 (100) ASV pre No 44 (24,7)

	

134 (75,3) 178 (100)

Total

	

60 (33,7)

	

118 (66,3) 178 (100) Total

	

50 (26,3)

	

140 (73,7) 190 (100)

Chi cuadrado (Fisher) ; p < 0,002 . RR = 3,08 (LC 95% : 2,00-4,76). Chi cuadrado (Fisher); p < 0,184. RR = 2,02 (LC 95% : 0,84-4,87) .

b. Tratados b. Con coronariopatía

No
%n

Arritmias
Sí

%

	

n
No

%
Total

n

	

%

Arritmia
Sí

n

	

%

	

n
Total

n

ASV pre Sí

	

6 (60,0)

	

4 (40,0) 10 (100) ASV pre Sí

	

14 (100,0)

	

0 ( 0,0) 14 (100)
ASV pre No 2 ( 2,6)

	

76 (97,4) 78 (100) ASV pre No

	

4 ( 6,5)

	

58 (93,5) 62 (100)

Total

	

8 ( 9,1)

	

80 (90,9) 88 (100) Total

	

18 (23,7)

	

58 (90,9) 76 (100)



2) El no ser tratado con atenolol (RR ajustado:
18,21 ; LC 95%: 2,84-116,7) (p < 0,0028) .

3) La población de coronarios (RR ajustado : 6,71 ;
LC 95%:1,02-43,8) (p < 0,05) .

En menor medida, pero también con significación
estadística, fueron predictivos :

4) El mayor tiempo de clampeo (RR ajustado : 1,09 ;
LC 95% : 1,01-1,16) (p < 0,025) .

5) La mayor edad codificada según décadas (RR
ajustado: 1,07; LC 95%: 1,01-1,14%) (p < 0,015) .

Por alguna razón de distribución azarosa, pero
que carece de lógica clínica, un menor tiempo de
bomba también fue un predictor independiente dé-
bil (Tabla 10) .

Se puede observar en los gráficos, cuál es la pro-
babilidad de padecer TSV en el POP de CRM cuan-
do interrelacionamos la profilaxis con atenolol y el

Probabilidad de arritmia (%)

20 30 40

	

50
EDAD (Años)

Con Atenolol

	

-1 Sin Atenolol

En los covariados etario, tiempo de bomba y tiempo de clampeo, el riesgo indicado es por unidad de medida .

60 70

tener o no antecedentes de TSV, con la edad en déca-
das (Figura 1 y 2) .

Las restantes variables consideradas, a saber, fun-
ción ventricular izquierda, tipo de protección mio-
cárdica empleada, IAM posoperatorio, pericarditis,
antecedentes de diabetes y de recibir betabloquean-
tes hasta horas antes de la intervención no resulta-
ron significativas (Tabla 11) .

DISCUSION
Durante la década del '80 parece haberse dirimido

la cuestión sobre las ventajas de los betabloqueantes
sobre la digital para la profilaxis de las TSV en el POP
de CRM. (5,15,16) . Incluso un metaanálisis de prin-
cipios de los '90 reafirmó esta cuestión sin importar
el tipo de betabloqueantes, la dosis o el momento de
su administración . (1)

Fig. 1 . Arritmia supraventricular en el po-
soperatorio de cirugía de revascularización
miocárdica (n : 266) . Pac . coronarios sin
antec. deASV T. debomba 60 min y t . clam-
peo 30 min .
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Tabla 10
Análisis multivariado por regresión logística múltiple

Coeficiente de regresión logística múltiple para arritmia (n : 266)
Función de máxima probabilidad y método quasi-Newton

Variable Coeficiente de regresión Riesgo hacia Código RR ajustado LC 95%

Etario 0,071 ± 0,039 Mayor edad Décadas 1,07 1,01-1,14
p < 0,015

Coronario 1,904 ± 0,958 Coronario 0: No 6,71 1,02-43,8
p < 0,05 Sí 1 : Sí

Atenolol -2,904 ± 0,950 Atenolol 0 : No 18,2 2,84-116,7
p < 0,0028 No 1 : Sí

Tiempo de bomba -0,054 ± 0,024 Menor tiempo Continua 1,01 1,01-1,11
p < 0,027

Tiempo de clampeo 0,082 ± 0,037 Mayor tiempo Continua 1,09 1,01-1,16
p < 0,025

ASV previa 4,084 ± 0,982 ASV previa 0: No 57,2 8,70-403,4
p < 0,00006 Sí 1 : Sí

Constante La o = -6,011 ± 2,146 . p < 0,006 .
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Tampoco el verapamil resultó útil para la preven-
ción de las TSV pos-CRM . (17-19)

En un estudio randomizado y multicéntrico argen-
tino un bloqueante cálcico, el diltiazem, mostró casi
el mismo beneficio que el atenolol. (20)

Nuestra experiencia anterior y la de otros grupos
mostró índices de efectividad similares, con signifi-
caciones que fueron desde P < 0,01 hasta P < 0,0005 .
(5,16,21-25)

En el estudio PACMAN el grupo atenolol global
(A-2 ± B-2) tuvo un 9% de TSV contra 41% en los
controles (A-3 + B-3), confirmando lo dicho anterior-
mente sólo para CRM. (26)

La originalidad del PACMAN comienza por la
evaluación del impacto eventual que pudiera tener
el magnesio IV como profilaxis de estas TSV, no sólo
sobre el grupo de coronarios, sino también sobre otras
patologías en las que la CEC esté involucrada .

El Mg es un cofactor metabólico en cientos de re-
acciones enzimáticas, particularmente en aquellas
que utilizan energía . También es requerido para la
síntesis de proteínas, de ácidos nucleicos y para pro-
cesos mitocondriales . (27)

Su déficit está asociado a la ocurrencia de arritmias
ventriculares, especialmente a las arritmias de la in-
toxicación digitálica, y en menor medida a las que se
asocian a pospotenciales y torsión de puntas. (28-34)
En menor medida, la hipomagnesemia se asocia a la
FA y otras TSV, como la taquicardia auricular mul-
tifocal, el aleteo auricular y la taquicardia auricular

p < 0,931
p = 0,137
p = 0,489
p = 0,297
p = 0,427
p = 0,852

60 70
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Fig . 2 . Arritmia supraventricular en el po-
soperatorio de cirugía de revascularización
miocárdica (n : 266) . Pac . coronarios con
antec . de ASV. T. de bomba 60 min y t . de
clampeo 30 min.

paroxística . Por este motivo, algunos informes propo-
nen el uso del Mg como tratamiento de aquellas arrit-
mias. (35,36)

Otros trabajos proponen al Mg IV como profilaxis
de arritmias ventriculares en el IAM e incluso un
importante estudio mostró un efecto beneficioso del
Mg sobre la mortalidad de los pacientes con IAM
(disminuyó el 25%) que fue independiente de los efec-
tos de la aspirina y de los trombolíticos . (37-39) Un
efecto absolutamente opuesto mostró el Mg en el es-
tudio ISIS-4 . (40)

Dosajes de este catión (intracelular como el K) en
lisados de orejuelas auriculares escindidas posciru-
gía a cielo abierto y en suero han confirmado reduc-
ciones significativas de la concentración de Mg en
pacientes posbomba . (41,42) Esta caída sérica del Mg
se objetiva dentro de los treinta minutos del bypass y
puede reflejar principalmente el efecto de la hemodi-
lución pos-CEC, pero también se asocia a la lipolisis
inducida por catecolaminas, al uso de sangre citrata-
da, a la pérdida de Mg en el priming y a una redistri-
bución intracelular del catión . (42)

En el PACMAN quedó demostrado que la con-
centración de Mg posoperatoria inmediata a la CEC
es bastante menor a la prequirúrgica. En la Tabla 12
se ve que en los grupos tratados (A-1 + B-1) la con-
centración de Mg sérico alcanza un pico en el primer
día del POP, disminuyendo lentamente hasta resta-

Tabla 12
Concentración de magnesio-

Grupos

Momentos Tratado Control Valor de p

Preoperatorio 2,06 ± 0,19 2,02 ± 0,14 0,447 (NS)
Posoperatorio 1,26 ± 0,10 1,23 ± 0,10 0,189 (NS)
Día 1 2,42 ± 0,12 1,35 ± 0,10 < 0,000001
Día 2 2,32 ± 0,11 1,54 ± 0,12 < 0,000001
Día 3 2,21 ± 0,10 1,75 ± 0,12 < 0,000001
Día 4 2,08 ± 0,10 1,98 ± 0,13 < 0,0003

Tabla 11
Restantes variables no significativas

FEVI < 40 0,059 ± 0,694
Protección -0,996 ± 0,665
IAM posterior 0,765 ± 1,103
Pericarditis 0,598 ± 0,571
Betabloqueantes -0,594 ± 0,745
Diabetes -0,109 ± 0,582
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Tratados

	

- -1 - Controles

blecer los valores basales hacia el cuarto día POP . En
los grupos no tratados (A-2 + B-2 + A-S + B-3) se ve
claramente una hipomagnesemia persistente desde
el día 1, llegando a los valores basales también hacia
el cuarto día, pero manteniendo diferencias signifi-
cativas con el grupo tratado (Tabla 12 y Figura 3) .

Si bien el almacenamiento de Mg corporal total es
principalmente intracelular, se postula que la hipo-
magnesemia es arritmogénica y entonces se usan fre-
cuentemente suplementos de Mg IV para controlar
arritmias cardíacas y vasoespasmo coronario, inclu-
so para contrarrestar las acciones cardiotónicas de la
adrenalina. (43, 44)

Sobre esta base teórico-práctica y la experiencia
controversial de otros autores sobre la efectividad en
reducir la morbilidad poscirugía cardíaca a cielo
abierto, (10, 11, 45) hicimos nuestra experiencia con
sulfato de magnesio IV, 7 g en las primeras 24 horas
y 4 g/24 horas durante un promedio de 96 horas pos-
CEC. Los resultados fueron desalentadores, ya que
el grupo tratado (A-1 + B-1) tuvo casi 27% de TSV,
contra 41% de los controles, diferencia no significati-
va (Tabla 6) .

En cambio, la diferencia sí fue significativa con el
atenolol. En ese sentido, el PACMAN muestra resul-
tados similares a los del grupo de Parikka y colabo-
radores, que utilizaron 70 mMol/litro, de SO 4Mg IV,
una dosis casi idéntica a la utilizada por nuestro gru-
po. (11) Ellos tuvieron una incidencia de FA de 29%
en el grupo Mg y de 26% en el placebo (no significa-
tivo). Incluso, los únicos predictores independientes
de FA en el grupo Mg fueron la mayor concentra-
ción del catión en suero y la menor frecuencia de rit-
mo sinusal .

Un trabajo anterior de Fanning y colaboradores
muestra resultados favorables con la administración

	1	I	1	I	__1	1

Pre Op Pos Op

	

Día 1

	

Día 2

	

Día 3

	

Día 4
Días de Seguimiento

Fig. 3. Concentración de Mg•'

de 178 mEq de Mg durante los primeros cuatro días
del POP, una dosis algo mayor a la utilizada en el
PACMAN (154 mEq). (10) Ellos tuvieron un número
significativamente menor de episodios de FA en el
grupo tratado (p < 0,02), no hallando efectos adver-
sos reconocidos atribuibles a la terapéutica con Mg .

England y colaboradores desarrollaron un proto-
colo randomizado doble ciego y placebo-controlado
para determinar si el Mg es efectivo en reducir la
morbimortalidad posoperatoria en cirugía cardíaca .
(45) Compararon un grupo de 50 pacientes con Mg
IV intraoperatorio, a la terminación de la CEC, con-
tra un grupo placebo. Los resultados fueron favora-
bles, pues el grupo tratado presentó una incidencia
significativamente menor de arritmias ventriculares
así como índices hemodinámicos mayores . En toda
la muestra los pacientes hipomagnesémicos requi-
rieron asistencia respiratoria mecánica prolongada .

En el PACMAN, si bien no fue objetivo primor-
dial del estudio, los pacientes tratados con Mg (A-1
+ B-1) tuvieron aproximadamente el mismo tiempo
de ARM posoperatoria que los no tratados .

En cuanto a las arritmias ventriculares, los pacien-
tes del PACMAN mostraron una baja incidencia tan-
to en los grupos tratados con Mg como en los no tra-
tados, posiblemente por la no utilización de diuréti-
cos durante la conducción de la CEC .

Uno de los aportes más importantes de este estu-
dio es el hallazgo de variables independientes
predictivas de la aparición de TSV

Roffman y colaboradores, utilizando un diseño
retrospectivo y análisis multivariado, encuentran
valor predictivo en la edad media mayor de 60 años
y el tiempo de clampeo mayor de 68 minutos. (46)
Igual que Mills y colaboradores, que también hallan
a la diabetes (aunque no hubo homogeneidad en-
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tre los grupos) asociada fuertemente con estas arrit-
mias (p = 0,002) . (16) Por otro lado, Hashimoto y co-
laboradores, con un diseño prospectivo univariado,
con catorce variables, en 805 pacientes encontraron
como variables predictivas la pericarditis, la insu-
ficiencia cardíaca posoperatoria, la edad mayor de
70 años y la hipertensión arterial preoperatoria en
ese orden. (7)

En 1988 nuestro grupo, usando análisis univaria-
do encontró el antecedente de TSV (p < 0,0001), la
diabetes (p < 0,0005) y la edad media mayor de 60
años (p < 0,001) fuertemente asociados con la apari-
ción POP de las TSV (47) Especulamos allí que los
pacientes con dichos antecedentes poseían el sustra-
to electrofisiológico predisponente . Los pacientes
añosos posiblemente tengan cierto grado de "disfun-
ción sinusal" que obre como base para la aparición
de las arritmias .

Por otro lado, es conocida la neuropatía autonó-
mica de los diabéticos, asociada generalmente con la
neuropatía sensorial simétrica . Suele manifestarse
por hipotensión ortostática, frecuencia cardíaca ele-
vada y pérdida de la arritmia sinusal respiratoria . (48)
Se especuló entonces que había una estrecha relación
entre esta neuropatía y la aparición de TSV en los
diabéticos añosos . En el modelo de análisis multiva-
riado por regresión logística múltiple del PACMAN
confirmamos algunos aspectos demostrados en otros
análisis previos .

El antecedente de haber tenido algún tipo de TSV,
los subgrupos no tratados con atenolol (A-1 + B-1 +
A-3 + B-3) y la población de coronarios (grupo A), en
ese orden, fueron los predictores independientes más
fuertes, poniendo en números bien claros lo que ya
se veía en el univariado (Figuras 1 y 2) .

Un tiempo de clampeo mayor y los pacientes de
grupos etarios superiores también constituyeron pre-
dictores independientes.

Un tiempo de isquemia prolongado posiblemen-
te represente una protección auricular inadecuada
durante el paro cardiopléjico . Se postula que la
canulación auricular con cava única permite el reca-
lentamiento más precoz de esta cavidad a partir del
flujo colateral no coronario, la pérdida de la protec-
ción por frío lleva a la desorganizción eléctrica y al
aumento de la excitabilidad auricular. (49)

En un estudio retrospectivo de análisis de varia-
bles múltiples, Dixon halló como predictores inde-
pendientes a la edad mayor de 62 años, la cardiome-
galia radiológica y una aurícula izquierda mayor de
4 cm por ecocardiografía. (50) Finalmente, Rubin y
colaboradores, en un diseño similar al del PACMAN,
no hallaron ningún predictor independiente. (51) Un
estudio muy reciente demostró que una lesión seve-
ra de coronaria derecha (mayor del 70%), la edad
avanzada y ser varón, son predictores independien-
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tes. El uso de betabloqueantes posoperatorios se aso-
ció con un efecto protector. (52)

Una comunicación personal de uno de los autores
(ACZ) aporta un dato interesante : en un subgrupo
de pacientes sometidos a CRM sin CE no hubo nin-
guna TSV en el POP, hecho directamente relaciona-
do con la ausencia de injuria auricular por trauma
(canulación), y por supuesto del síndrome de res-
puesta inflamatoria sistémica que desencadena el
bypass cardiopulmonar, aunque estos pacientes tu-
viesen la "predisposición arritmogénica" (coronarios,
añosos, no tratados con atenolol) .

Otros vectores concurrentes con los ya comenta-
dos son el aumento de catecolaminas circulantes, la
hipoxemia y los trastornos electrolíticos .

Hay un factor que siempre se menciona como
predictivo y es la aparición de un síndrome de de-
privación de betabloqueantes por hiperactividad
adrenérgica .

Este efecto de suspensión de betabloqueantes, se-
gún los datos de Oka y colaboradores, es real y no
parece estar mediado a través del eje renina-angio-
tensina-aldosterona, sino probablemente por una res-
puesta hiperadrenérgica a la situación de estrés, au-
mento de catecolaminas circulantes en los pacientes
con betabloqueantes en forma crónica y mayor den-
sidad de receptores beta en el tejido auricular de es-
tos pacientes. (53-55)

Con esta base teórica, buscamos en el PACMAN
qué había ocurrido con aquellos pacientes a los que,
habiendo recibido betabloqueantes hasta escasas
horas antes de la CRM, les tocó por sorteo estar en
los grupos Mg y control (A-1 + A-3). Encontramos
que estos pacientes no mostraron mayor incidencia
de TSV que los que no recibieron betabloqueantes
previos (Tabla 11), no pudiendo confirmarse la hipó-
tesis antedicha .

CONCLUSIONES
El estudio PACMAN arribó a una serie de conclu-

siones interesantes, algunas de las cuales son origi-
nales, a saber :

1) Confirmó lo ya conocido sobre el efecto benefi-
cioso del atenolol en una dosis precoz de 50 mg para
la prevención de taquiarritmias supraventriculares
en el posoperatorio de cirugía coronaria .

2) En cirugía no coronaria con circulación extra-
corpórea también mostró el mismo beneficio .

3) No se halló eficacia profiláctica con el uso de
altas dosis de magnesio intravenoso .

4) No se hallaron complicaciones atribuibles al
atenolol por sus efectos crono e inotrópico negati-
vos, aunque en esta muestra el 80% de los pacientes
tenía buena función ventricular izquierda .

5) En nuestro modelo de análisis de multivariables
por regresión logística múltiple hallamos el antece-



dente de TSV en pacientes sometidos a cirugía coro-
naria y que no fueron tratados con atenolol en el po-
soperatorio inmediato, como los predictores indepen-
dientes más fuertes. En menor medida, pero también
significativamente, un tiempo de clampeo prolonga-
do y la mayor edad de los pacientes codificada por
décadas predijeron la aparición de estas arritmias .

SUMMARY

SECOND STUDY COMPARING PROPHYLAXIS
OF SUPRAVENTRICULAR
TACHYARRHYTHMIAS IN CARDIOVASCULAR
SURGERY: Mg SULPHATE VS. ATENOLOL

Background
Supraventricular tachyarrhythmias are a very fre-
quent complication in the postoperative period of
the coronary artery bypass surgery. Many therapeu-
tic and prophylactic schedules, have been described
and a lot of predictors too .

Objectives
1) To assess if the intravenous administration of
magnesium sulphate in high dose in this period, is
an effective tool for prevention of these arrhyth-
mias either in the coronary artery bypass surgery
or in the noncoronary cardiovascular surgery. 2) To
confirm the effectivity of atenolol low dose per os,
early in the postoperative period . 3) To obtain a sta-
tistical multivariability model, looking for indepen-
dent predictive factors of supraventricular tach-
yarrhythmias in the postoperative period .
Material and method
After the exclusion of 34 patients, 266 patients un-
dergoing a cardiopulmonary bypass operation,
were randomized into six study groups: groups A-
1 (coronary; n = 64) and B-1 (noncoronary ; n = 26),
received intravenous high dose of magnesium
sulphate. Groups A-2 (coronary; n = 64) and B-2
(noNcoronary; n= 24), received atenolol 50 mg daily
and groups A-3 (coronary; n = 62) and B-3
(noncoronary; n = 26), consisted of their controls .
There were no differences in preoperative variables
into each group of coronary artery bypass surgery
(A) and noncoronary surgery (B) .

Results
In the whole population of 266 patients included, 68
of them (25.6%), had supraventricular tachyarrhyth-
mias in the postoperative period, incidence was
similar between groups (A = 26.3%; B = 23.6%). Al-
most 90% were episodes of atrial fibrillation with
a high ventricular rate. Maximal peak of presen-
tation was around day 1 . Efficacy of treatments:
subgroups 1 - magnesium sulphate (A-1 + B-1) :
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26.6%; subgroup 2 - atenolol (A-2 + B-2) : 9.1%; and
subgroup 3 - control (A-3 + B-3): 41% [2 versus 1
and 3: p < 0.003]. Preoperative supraventricular ta-
chyarrhythmias (p < 0 .00006); non treatment with
atenolol (p < 0.0028) and the group A patients
(coronary artery bypass surgery) (p < 0.005), were
the strongest independent predictors. Also, the
time of ischemia during the cardiopulmonary by-
pass (p < 0.025) and older age (p < 0 .015) were pre-
dictive factors.

Conclusions
1) Once more, the efficacy of atenolol in the pro-
phylaxis of supraventricular tachyarrhythmias in
the postoperative period was confirmed either in
the coronary artery bypass surgery or in the
noncoronary surgery. 2) The intravenous magne-
sium sulphate high dose, was not effective . 3) Pre-
operative supraventricular tachyarrhythmias, not
treatment with atenolol, the coronary artery bypass
surgery group of patients, no longer time of is-
chemia and older age were independent predictors
of supraventricular tachyarrhythmias in the post-
operative period .

Keywords Supraventriculartachyarzhythmias
Coronary artery surgery - Heart surgery- Postoperative

complications -Atrial fibrillation-Magnesium sulphate -Atenolol
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