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En los ultimos anos se ha revalorizado la utilidad del magnesio no solo en patologias donde su beneficio
es conocido sino en diversos trastornos cardiovasculares. Nuestro objetivo fue analizar los efectos tera-
peuticos del mismo a traves del conocimiento de los mecanismos fisiopatol6gicos relacionados con la
actividad contractil y electrica del miocardio, asi como los fenomenos de trombosis y agregacion plaque-
taria inherentes al infarto agudo de miocardio . Queda por aclarar si sus efectos terapeuticos se deben al
suplemento o a la correction de estados relacionados con su deficiencia, y a la luz de los resultados de
estudios en curso su papel terapeutico en el infarto agudo de miocardio .

Desde la primera mitad de nuestro siglo se cono-
cen los efectos terapeuticos, del suplemento de
magnesio (Mg) en el tratamiento de la eclampsia
y como eficaz agente antiarritmico : hoy consi-
deramos su funci6n hasta la posibilidad de pre-
sentarlo como una nueva option terapeutica en
la patologia cardiovascular, en especial en el
infarto agudo de miocardio .

La hipomagnesemia y la deficiencia de Mg
esta documentada como la alteration electro-
litica mas comun, presente sobre todo en pacien-
tes que reciben diureticos y un aporte inadecua-
do en dietas parenterales prolongadas .

El Mg es un modulador de la energetica celu-
lar, en particular por ser un sustrato enzimatico
de las ATPasas dependientes de sodio (Na), pota-
sio (K) y calcio (Ca), iones con los cuales se
interrelaciona constantemente .

Focalizando la atencion sobre sus acciones
cardiovasculares, podriamos asociarlas con la
contractilidad y la actividad electrica miocar-
dica, el tono vascular y los fen6menos relacio-
nados con trombosis y agregaci6n plaquetaria .
La pregunta que surge entonces es la siguiente
desempenando el Mg un papel multifactorial,
ztiene efecto farmacologico o estamos corri-
giendo su deficiencia?

El metaanalisis de pocos trabajos randomiza-
dos concluye que el use de Mg intravenoso en
el infarto agudo de miocardio podria disminuir
la mortalidad precoz del 8 al 4 % en el grupo
tratado ; los resultados del estudio LIMIT-2
recientemente publicados confirman este benefi-
cio con suficiente poder estadistico . Aun se
encuentra en desarrollo el protocolo multicen-

trico ISIS-4, disenado para evaluar el efecto del
tratamiento sobre la mortalidad precoz y tardia .

Esta revision sobre las acciones del Mg en el
aparato cardiovascular tiene como objetivo ana-
lizar sus efectos terapeuticos a traves del conoci-
miento de sus mecanismos fisiopatologicos .

METABOLISM Y FISIOLOGIA
DEL MAGNESIO
El Mg es el cuarto cation mas abundante en el
organismo y el segundo cation intracelular lue-
go del K. En una persona de 70 kg el contenido
total de Mg es de aproximadamente 24 g y su
distribution es predominante en los tejidos de
alta actividad metabolica como el cerebro, cora-
zon, rifiones e higado .

Niveles sericos bajos de Mg por lo general
implican deficiencia del mismo, pero no siempre
los valores en el suero reflejan el contenido in-
tracelular del cation, puesto que la disminucion
de la concentracion dentro de la celula puede
coexistir con valores sericos normales .

Debido a que es dificil la valoracion de la
concentracion de Mg en los tejidos o en la celula,
la determination serica es el metodo que se
utiliza para identificar su deficiencia, conside-
randose normales valores entre 1,7 y 2,3 mg/
100 ml .

Los organos primariamente involucrados con
el metabolismo del Mg son el tracto intestinal y
los rinones, siendo una pequena cantidad la que
se intercambia a nivel oseo .

Una dieta promedio contiene entre 200 a
300 mg por dia de

	

y se absorben 30 a 50
(100 a 150 mg por d a), dependiendo de la in-
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METABOLISMO DEL MAGNESIO
Y POTASIO : INTIMA CORRELACION
El Mg y el K aparecen Intimamente relaciona-
dos . Observaciones en humanos y animales
sugieren que la deficiencia de Mg dana la capa-
cidad celular para mantener el gradiente de K,

REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, NOVIEMBRE-DICIEMBRE 1993, VOL . 61, NO 6

gesta : a mayor ingesta menor absorcion . Sin
duda, el sitio de mayor sensibilidad en la regula-
cion del estado del Mg lo constituyen los rino-
nes; estos filtran 2,5 g por dia, reabsorbiendo el
95%, y se excretan por la orina 100 mg para
mantener la homeostasis .

El Mg es absorbido en el nefr6n fundamen-
talmente en dos sitios : 25 a 35% en el tubulo
contorneado proximal por medio de un trans-
porte pasivo que depende de la reabsorci6n de
sodio y del flujo tubular, relacionandose asi con
el sistema renina-angiotensina-aldosterona, y el
resto (70 %) en la portion ascendente del asa de
Henle .

Esto explica por que el tratamiento con furo-
semida produce una marcada perdida de Mg.'

Es importante destacar que con funci6n renal
normal no se producen hipermagnesemia o into-
xicacion con Mg .

obteniendose como resultado depletion del
Regulation hormonal

	

mismo dentro de la celula .
No existe una hormona o factor que regule Al comprometerse la funci6n de bomba de

especificamente la homeostasis del Mg, pero la membrana celular se produce perdida de K y
varias hormonas estan involucradas en su ba- acumulacion de Na en el espacio intracelular ;
lance .

	

efecto similar se ha observado durante el trata-
La hormona paratiroidea (PTH) disminuye la

	

miento con digital, lo que explicaria por que
excretion urinaria de Mg y Ca cuando es admi-

	

la deficiencia de Mg incrementa la toxicidad a
nistrada en bolo . Otras hormonas como la vita-

	

dicha droga .a, 8,11

mina D, aldosterona, calcitonina, hormona anti-

	

En la practica clinica, la regulacion de Mg/K
diuretica e insulina pueden afectar la regulaci6n

	

nos da una pauta para evaluar el estado del Mg,
renal del metabolismo del Mg pero su real signi-

	

el cual deberia medirse en la hipokalemia, corri-
ficado fisiol6gico permanece poco claro .

	

giendo asi ambas deficiencias (fig . 1) .
Es de especial interes la relation existente

entre el estimulo catecolaminergico y la dismi-
nucion del contenido intracelular de Mg. La
administration ex6gena de epinefrina puede
causar reduction de la concentration del Mg
serico y esto explicaria el porque de la hipo-
magnesemia inducida por estres .

Papel fisiologico
El Mg tiene un importante papel en nume-

rosos procesos enzimaticos ; es esencial como
sustrato de cinasas, ciclasas y ATPasas pero
ademas tiene funcion de activador directo .
Participa tambien de los procesos de conduc-
tion nerviosa y transporte i6nico, consideran-
dose modulador de la actividad de los canales
de calcio . 2.3

Fig . 1 . Deficit de magnesio .
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MAGNESIO Y METABOLISMO MIOCARDICO

Acciones sobre la contractilidad miocardica
Se estima que cerca del 12 % del Mg cardiaco

se encuentra en las mitocondrias, relacionado en
mayor proportion con ATP, ADP y AMP, otor-
gandosele por to tanto un papel modulador de
la energetica celular .

Las acciones del Mg sobre la contractilidad
miocardica tienen como principio la intima co-
rrelacion entre este y el Ca intracelular . Podria-
mos enumerarlas de la siguiente manera :

Modula la utilization del Ca del reticulo
sarcoplasmico .
Inhibe la entrada de Ca al miocito .
Modula el sistema del segundo mensajero
adenilciclasa .
Compite con el Ca en el sitio de acopla-
miento con la actina .

I

Todas las reacciones enzimaticas relacionadas
con ATP necesitan de la presencia de Mg

Los estudios clinicos y experimentales que
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han tenido como objetivo evaluar los mecanis-
mos por los cuales el Mg actua sobre la contrac-
tilidad miocardica concluyen en otorgarle un
efecto inotr6pico positivo por su papel en la
generation de ATP y su interrelation con el Ca .
No obstante, aquellos que analizan su efecto
hemodinamico postulando reducci6n de las
presiones arteriales media y pulmonar, con dis-
minuci6n de la resistencia vascular pulmonar
y sistemica, abren la posibilidad de explicar el
efecto inotr6pico como mecanismo indirecto
(reducci6n de la precarga y poscarga) . 7-9

Sosteniendo su efecto protector miocardico,
se ha agregado Mg a las soluciones cardioplejicas
para evitar la depletion de los dep6sitos de ATP
secundarios a episodios de isquemia prolongada . 9

No existen informes en humanos que rela-
cionen en forma directa el deficit o exceso de
Mg con el desarrollo de miocardiopatia, pero
estudios experimentales han documentado le-
siones miocardicas en animales con hipomagne-
semia inducida. Estas lesiones consisten en
necrosis miocardica focal, calcification y fi-
brosis . 4

Los hallazgos anatomopatol6gicos de pacien-
tes que fallecieron en forma subita con cardio-
patia isquemica mostraron bajo contenido de
Mg y altas concentraciones de Ca en el tejido
no infartado en relacion con pacientes que
fallecieron de causas no cardiacas .'°

A pesar de que existe relacion entre Mg y
muerte subita en la cardiopatia isquemica, aun
no queda claro si el mecanismo de muerte esta
relacionado con disfunci6n miocardica mecanica
o con arritmias cardiacas .

MAGNESIO Y ACTIVIDAD
ELECTRICA MIOCARDICA
El potencial de action de la membrana celular
en reposo es el resultante de los movimientos
i6nicos de Na, K y Ca . La funcion del Mg pro-
bablemente se relacione con la "habilidad" de
mantener los movimientos ionicos a traves del
sarcolema .

Las acciones del Mg sobre la actividad elec-
trica se basan en dos posibles mecanismos :
1) inhibir o bloquear los canales de K previnien-
do su salida, y 2) inhibir los canales de ingreso
de Ca : bloquea la entrada al sarcolema .

Las arritmias inducidas por posdespolariza-
cion precoz tendrian relacion con el bloqueo de
los canales de entrada del K, efecto que seria
antagonizado por el Mg .6

La posdespolarizacion precoz y la actividad
gatillada constituyen el sustrato electrofisiol6-
gico de la torsion de punta, episodios sobre los
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cuales la administracion intravenosa de Mg ha
demostrado efectividad aun con niveles normales
de Mg . 1.1-14

Al analizar de manera especifica los efectos
de la administracion de Mg sobre la conduccion
electrica, se concluye que este prolonga la con-
duccion del nodulo AV pero sin afectar la
conducci6n del haz de His o duration del com-
plejo QRS .

Arritmias ventriculares y supraventriculares
han sido relacionadas con deficiencias de Mg o
diferentes situaciones clinicas ; esta asociacion
se conoce desde principios de 1935 por Zwillin-
ger, y en 1943 Boyd y Sherf informaron sobre
el tratamiento de las arritmias cardiacas con
Mg 6,1' Existen controvertidos trabajos donde
se establece una mayor incidencia de arritmias
ventriculares y supraventriculares en pacientes
con infarto agudo de miocardio que cursan con
hipomagnesemia .

Rassmussen, 13 en un estudio controlado a
doble ciego, analiza a 130 pacientes con infarto
agudo de miocardio definido y les adminstra
Mg o placebo intravenoso luego de la admisi6n
hospitalaria, analizando la incidencia de arrit-
mias que requieren tratamiento durante la
primera semana .. Las concentraciones sericas de
Mg fueron incrementadas como consecuencia de
la infusion de Mg (de 0,7 mmol/l a 1,3 mmol/1) ;
esta hipermagnesemia tiene correlation con la
reducci6n en la incidencia de arritmias de 47%
en el grupo placebo a 21'x • en el grupo tratado .

Otros autores obtienen resultados similares, 12
atribuyendo una menor incidencia de taquicar-
dia ventricular en pacientes tratados con Mg
intravenoso en las primeras 24 horas del infarto
agudo de miocardio .

Quizas, dada que los efectos relacionados con
la administracion de Mg tienen un caracter mul-
tifactorial, los beneficios obtenidos se deban en
parte a la correction de su deficiencia y en parte
a su efecto farmacologico .

MAGNESIO, COAGULACION Y TROMBOSIS
Los mecanismos por los cuales la hipomagnese-
mia tiene manifestaciones en la trombogenesis
podrian dividirse en directos e indirectos . Por
un lado, in vitro han demostrado que con altas
concentraciones de Mg es posible inhibir los
factores de coagulation : protrombina, trombina,
factor V, VII y IX . En forma indirecta, el deficit
del mismo favoreceria la trombosis intraarterial
secundaria al dano endotelial 4 El efecto anti-
trombotico de altas concentraciones de Mg ha
sido investigado en animales que recibieron die-
tas estandar a los cuales se les indujo en forma
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artificial lesion intimal 2 0
Adams y Mitchell 22 demostraron in vivo que

la aplicacion topica de solucion de sulfato de
Mg al 6 % suprime la agregacion plaquetaria en
sitios de lesion arterial y que ademas la adminis-
traci6n parenteral de cloruro de Mg elimina la
formacion del trombo . Concluyen por lo tanto
que el Mg tendria actividad antitrolnbotica re-
lacionada posiblemente con la inhibici6n de
altas concentraciones de ADP presentes en los
sitios de lesion arterial, situaci6n que iniciaria
la agregaci6n plaquetaria . Ademas se ha comu-
nicado que la administracion de sulfato de Mg
intravenoso (50 mg/kg) a perros a los cuales se
les realizo ligadura arterial coronaria causando-
les una estenosis del 40 al 60 '•, disminuye mar-
cadamente la agregacion plaquetaria en el sitio
de la obstruccion, observandose ausencia de mi-
crotrombos en la arteria distal a la ligadura .4.21

Es de interes recordar que desde 1947 se men-
ciona al tratamiento con Mg intravenoso en las
enfermedades tromboemb6licas y en especial
en la coagulacion por consumo presente en la
eclampsia .22

MAGNESIO Y TONO VASCULAR
Estudios experimentales in vitro demostraron
que la contraccion del musculo liso vascular
inducida por angiotensina, K y especialmente
acetilcolina es potenciada en ausencia de Mg . 6

La hipermagnesemia induce relajacion, mien-
tras que concentraciones bajas en el espacio
extracelular se relacionan con incremento del
Ca intracelular .

La disminuci6n del tono vascular podria estar
mediada por el bloqueo de los canales de Ca, lo
cual le otorga un papel similar al de las drogas
bloqueantes calcicas ; por otro lado activa a la
adenilciclasa relacionada con la sintesis de AMP
ciclico, de actividad vasodilatadora ampliamente
conocida . Mientras que el resultado de trabajos
hist6ricos mostraba un marcado efecto hipo-
tensor con la administraci6n oral de Mg, en la
actualidad no se consideran significativas las
evidencias documentadas sobre tal efecto, sien-
do poco clara la funcion del suplemento de Mg
en el tratamiento de la hipertension arterial .6. 17

Tono arterial coronario
Estudios experimentales revelaron que la de-

plecion de Mg estimula la vasoconstriccion tanto
de pequenos como de grandes vasos ante la pre-
sencia de variados estimulos .

A partir de los mecanismos descriptos previa-
mente, el Mg es un antagonista fisiol6gico del

REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, NOVIEMBRE-DICIEMBRE 1993, VOL . 61, No 6

MAGNESIO - EFECTOS CARDIOVASCULARES

INOTROPISMO
.EFECTO DIRECTO
0 INDIRECTO ?

MODULADOR ENERGETICO
ESTABILIZA MEMBRANA CELULAR

BLOQUEANTE CALCICO

DISMINUCION DEL
TONO VASCULAR

Fig . 2 . Magnesio . Efectos cardiovasculares .

Ca y por lo tanto podria prevenir la contraccion
del musculo liso vascular . Kugiyama y colabo-
radores 18 estudiaron la respuesta a la adminis-
traci6n de Mg intravenoso o placebo en - dos
grupos de pacientes : con angina inducida por el
ejercicio y el otro con angina variante . Los pa-
cientes con angina cronica estable no disminu-
yeron los episodios anginosos con el esfuerzo,
pero en los que tenian clinica de angina variante,
la angina inducida por el ejercicio asociada con
elevacion transitoria del segmento ST se obser-
vo en 11 pacientes que recibieron placebo y
solo en 2 que recibieron Mg .

Ws adelante, Miyagi y colaboradores 15 es-
tudiaron los efectos de la infusion intravenosa
de sulfato de Mg en 20 pacientes con angina
variante, con episodios inducidos por hiperven-
tilacion ; el grupo tratado mostro una reduccion
significativa de los episodios anginosos, no ob-
servandose cambios en los parametros hemodi-
namicos de ambos grupos ni diferencias en los
valores sericos de Mg previos a la infusion del
mismo .

Por ultimo, el mismo grupo de trabajo 17 ana-
liza la deplecion de Mg durante los episodios de
angina variante teniendo en cuenta la "reten-
cion" de Mg ante una dosis de sobrecarga y su
respuesta a la administracion de bloqueantes
calcicos .

Los resultados muestran que existe deplecion
de Mg en pacientes con angina variante y estos
episodios fueron revertidos con antagonistas
calcicos . Esto podria explicarse por una correc-
cion del deficit de Mg mediada por los blo-
queantes calcicos o quizas porque la deficiencia
de Mg fue secundaria al estres inducido por el
ataque anginoso con el correspondiente benefi-
cio de este grupo de drogas .

ACTIVIDAD
ANTIARRITMICA

ANTITROMBOTICO
ANTIAGREGANTE
PLAQUETARIO
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MAGNESIO
EFICACIA CLINICA

J Infarto agudo de miocardio con arritmias .

V Intoxicacion digitalica .

./ Arritmias supraventriculares ( TSV, FA ) .

J Torsion de punta .

I Hipokalemia refractaria .

J Tratamiento diuretico.

J Espasmo coronario.

Fig . 3 . Magnesio . Eficacia clinica .

MAGNESIO Y FACTOR ENDOTELIAL
DE RELAJACION
El conocimiento de la modulaci6n del tono co-
ronario por los factores relajadores derivados
del endotelio (EDRF) ocupa en este momento
especial atencion .

Varias etapas en la accion de los EDRF han
sido dilucidadas, conociendose muchas sustan-
cias que estimulan su liberacion, incluyendo
ADP y ATP .

Gold y colaboradores 19 estudiaron el papel
modulador antagonico del Mg y del Ca en la
liberaci6n de los EDRF en el musculo lisp
vascular de la arteria y vena pulmonar de bovinos
postulando que una reducci6n de los niveles de
Mg circulantes puede desencadenar vasoespasmo
mediado por el estimulo calcico (figs . 2 y ' 3) .

MAGNESIO E INFARTO AGUDO
DE MIOCARDIO
La hipomagnesemia ha sido asociada con arrit-
mias cardiacas, muerte subita y recientemente
con mayor mortalidad en el infarto agudo de
miocardio (IAM) .

Luego del analisis de las acciones cardiovascu-
lares del Mg es comprensible la relaci6n existente
con los mecanismos fisiopatol6gicos del IAM,
tanto en aquellos responsables de la oclusion
coronaria aguda : placa ateromatosa, trombosis
y tono arterial coronario, coma en los involu-
crados en la consolidacion de la necrosis : fun-
ci6n contractil y excitabilidad miocardica .

Deficiencia de magnesio :
, causa o consecuencia del IAM?

Algunos estudios sugieren que la deficiencia
de Mg puede ser preexistente ; 23 se ha publicado
mayor incidencia de infarto de miocardio en

ACTIVACION
NEURO-

HORMONAL

ADH

INSUFICIENCIA CARDIACA

TRATAMIENTO

f RENINA DIURETICOS DIGITAL
ANGIOTL -

ALDO8TERONA

T VOLUMEN

EXTRACELULAR

DEPLECION DE MAGNESIO

Fig. 4. Insuficiencia cardiaca . Deplecion de magnesio .

I

jovenes que habitan zonas de aguas blandas,
teniendo alto indice de muerte subita compara-
dos con los habitantes de aguas pesadas .

Rasmussen, 24-26 desde sus primeros trabajos
con Mg intravenoso en el IAM, no encuentra
diferencias entre las cifras basales de Mg del gru-
po tratado versus el grupo control, observando
disminuci6n en los valores sericos de Mg hasta
las 16 horas posteriores al inicio del JAM, cifras
que tienden a normalizarse gradualmente entre
el tercer y sexto dias .

Los resultados del estudio LIMIT-2, 34 referi-
dos a 2 .316 pacientes con sospecha de IAM,
tienen suficiente poder estadistico como para
asegurar que el tratamiento precoz con sulfato
de Mg disminuye la mortalidad en el IAM, pero
no pueden dar respuesta a los mecanismos
involucrados . Coinciden con los hallazgos de
Rasmussen en no encontrar diferencias de mag-
nesemia basales entre grupo tratado versus
placebo, observandose en este hipomagnesemia
a las 24 horas del inicio del JAM .

Rector encuentra una interesante asociacion :
los infartos no complicados tienen tendencia a
mantener niveles de Mg dentro de valores nor-
males, mientras que aquellos que cursan con
insuficiencia cardiaca y arritmia ventricular
se relacionan con hipomagnesemia ; 23 contra-
dictoriamente, en el estudio LIMIT-2, sin exis-
tir diferencias basales en el tamano del IAM, el
grupo Mg tuvo menor incidencia de insuficien-
cia cardiaca clinica y radiol6gica, por lo cual le
atribuirian al Mg un efecto farmacologico
directo . 34

En presencia de insuficiencia cardiaca existen
varias causas de hipomagnesemia relacionadas
con la activaci6n neurohormonal : 30 activacion

DISTURBIOS
GASTRO-

INTESTINALES

I
MALA

ABBORCION
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del sistema renina-angiotensina-aldosterona y Todas las publicaciones coinciden en mencionarhormona antidiuretica, 28 secundarios al trata- al flushing como el mas comun de los sintomasmiento con digital y diureticos 29 y en relation colaterales al inicio de la infusion, no habiendocon la mala absorcion intestinal.

	

con train dica ciones identificadas salvo ajustar laA pesar de que no existe respuesta a la pre-

	

dosis en caso de insuficiencia renal .gunta inicial, es robable que por estimulo ca-

	

Se encuentra en desarrollo el protocolo mul-tecolaminergico 2f o por los mecanismos invo-

	

ticentrico ISIS 4, 33 en donde los pacientes sonlucrados en la insuficiencia cardiaca la depletion

	

randomizados segun un designio factorial entrede Mg sea secundaria al desarrollo del IAM

	

grupo control, mononitrato, captopril y Mg in-(fig . 4) .

	

travenoso, esperando contar con 40 .000 pacien-
tes, el cual permitira conocer no solo el impactoEfectos del magnesio intravenoso sobre la mortalidad en el IAM del Mg intraveno-

sobre la mortalidad en el infarto agudo so sino ademas su efecto aditivo al de las drogas
de miocardio

	

mencionadas .
La administration intravenosa de sulfato de Con los datos que poseemos hasta hoy podria-

Mg en el IAM ha sido estudiada en varios traba- mos decir que los beneficios del tratamiento con
jos realizados en forma controlada y randomi- Mg intravenoso en las primeras 24 horas del IAM
zada pero con escaso numero de pacientes . En representan la disminuci6n de 25 muertes cada
los mismos la forma de administration utilizada 1.000 pacientes tratados hasta las 4 primeras
fue la via intravenosa en infusion continua du- semanas del inicio de los sintomas ; se podra
rante 48 horas con el fin de realizar una correc- obtener information adicional sobre el pronos-
cion rapida tendiente a completar el deficit tico alejado cuando se disponga de los resultados
intracelular del mismo ; el objetivo fue analizar

	

del ISIS 4* .
el impacto del tratamiento sobre la mortalidad
precoz y tardia en el IAM, tendiendo a relacio-

	

CONCLUSIONES
narla con la presencia de arritmia ventricular . 24-27

	

En el curso de la historia del conocimiento del
En forma individual, los resultados han sido Mg persiste la afirmacion de identificarlo como

inconclusos, pero del metaanalisis de la variable modulador energetico intimamente relacionado
mortalidad precoz en cada uno de ellos 31 se con el metabolismo del potasio y del calcio .
encontro disminucion de esta de un 8''. en el Sus aplicaciones terapeuticas han ido modifi-
grupo control y un 4 % en el grupo tratado .

	

candose en el transcurso del tiempo, desde el
Ahora disponemos de las conclusiones del

	

replanteo de su indication en la hipertension
estudio LIMIT-2, que analiza la mortalidad ante

	

arterial, hasta considerarlo como option en la
la sospecha de IAM utilizando un esquema te-

	

cardiopatia isquemica .
rapeutico de sulfato de Mg intravenoso en 24

	

El caracter multifactorial de las acciones del
horas . La reduccion relativa de la mortalidad

	

Mg le otorgan la capacidad de tener un papel
es del 24% (IC : 95%) para el grupo tratado,

	

protector miocardico ; se lo ha relacionado con
siendo de similar magnitud al pool de datos de

	

la disminucion del tamano del IAM, asi como
los trabajos previamente publicados y a los

	

de la agregacion plaquetaria, tension basal de
resultados obtenidos con drogas tromboliticas

	

las arteriolas, resistencia vascular periferica, in-
y aspirina .

	

crementando la vasodilatation coronaria .
El analisis de subgrupos fue realizado para Aun queda por aclarar si sus efectos terapeu-

testear hipotesis sobre los mecanismos involu- ticos se deben al suplemento o a la correction
crados en el efecto del Mg, pero los mismos no de estados relacionados con hipomagnesemia .
tuvieron suficiente poder estadistico ; sin embar- Debera ser analizado a la luz de los resultados
go, los autores se inclinan a adjudicarle un efecto futuros si la potencia de este tratamiento, que
farmacologico directa relacionado con "protec- ha demostrado ser seguro, simple y de bajo
cion miocardica", ya que el grupo tratado tuvo costo, es tan eficaz como para disminuir la mnor-
menor incidencia de insuficiencia cardiaca sin

	

talidad precoz y tardia en el IAM .
haberse hallado diferencias en factores hemo-
dinamicos (efecto fugaz) o en su accion anti-
arritmica . La reduccion de insuficiencia car-
diaca podria tener importante implicancia en el * Nota del director : la presentation en noviembre de 1993
seguimiento alejado dado el conocido poder de los resultados preliminares del estudio ISIS 4 no mostro be-
predictor de la variable disfuncion ventricular

	

neficio en cuanto a mortalidad a 35 dias con la administration

izquierda en el pronostico de estos pacientes .

	

de Mg en el IAM .
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SUMMARY
In recent years the use of magnesium has increased ;
substantially, not only in those clinical entities in which
there is no doubt concerning its beneficial effects, but
also in other cardiovascular syndromes . In order to
understand its therapeutic properties, we analyzed the
role of magnesium in the pathophysiology of myocar-
dial contractile and electrical mechanisms, as well as in
the process of thrombosis and platelet aggregation that
occurs during acute myocardial infarction . It remains
unclear whether its therapeutic effects are due to sup-
plementation or to correction of magnesium deficiency .
The results of ongoing trials will probably clasify the
role of magnesium in the treatment of acute myocardial
infarction .
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