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IONUL MG SI1 MOARTEA SUBITA IN CURSUL TRATAMENTULUI
INSUFICIENTEI CARDIACE

S. Cotoi, A. Turcu

In trecut moartea subitid era considerata ca fiind un stadiu posibil
intr-o boala coronariana. Astazi se stie ca ea nu este neaparat legata de
cardiopatia ischemicd. Experienta aratd de asemenea ca este reversibila
$i poate fi prevenitd prin mijloace adecvate. Ea a fost definitd ca fiind
moartea de cauzid neviolentd, cu aparitie neasteptatd pentru momentul in
care survine, $1 cu evolutie scurti sau chiar foarte scurti de la starea
premortala la episodul fatal in sine (1,8).

Moartea subitd recunoaste drept cauza principala bolile inimii si ale
vaselor (1,6,8). Substratul presupus al mortii subite (cauza directd din
cadrul mecanismului tanatogenerator) il reprezinti o aritmie grava, cel
mai frecvent fibrilatia ventriculara (1,3,4,6,8.16). Unii autori au mai incri-
minat $i alte tulburari cardiace, cum ar {i disociatia electromecanicd cu
asistolie (1,8) sau bradicardia severa, asociatd de regula cu bloc (8).

Observatia empirica arata ca existad o categorie de bolnavi spitalizati
la care poate sid se producid moarte subitd. Este vorba despre vechi pur-
tdtori ai unei cardiopatii, ajunsa in‘ stadiu decompensat si afla{i sub
tratament cronic digitalic si diuretic.. Evenimentul letal survine brusc si
neexplicat in cursul fazei de recuperare a bolii; fira a i se recunoaste me-
canismul de producere. Aceastd categorie de bolnavi a fost urmarita de
noi prin aprecierea modificirilor electrolitice, in speta ale magneziului,
ajungind la concluzia ca exista o-hipomagneziemie. Dintre cei 16 bolnavi
urmariti prospectiv, intr-un singurcaz 's-a produs moartea subiti, dar au
aparut frecvent — aritmii ventriculare (14). In cele ce urmeazi se va
expune o ipotezd a implicarii magneziului in patogeneza unor astfel de
morti subite.

Studii recente sugereaza posibilitatea intricarii magneziului in acest
mecanism. Jonul de magneziu reprezinti al doilea cation, ca importanta
al mediului intracelular. In organism se giseste repartizat preponderent
in schelet (60°) si in muschi, inclusiv miocard (20°,), avind un rol deo-
sebit de important, fiind implicat in aproximativ 300 de sisteme enzi-
matice (9). La nivelul celulei musculare cardiace, magneziul intervine ca
si coenzima a NaKaTP-azei, reglind potentialul de repaus si de actiune
(7.9.12.15). Se presupune si o reglare a nivelului Ca intracelular miocar-
dic, cel mai probabil tot prin intermediul unei ATP-aze () ca si o ac-
tiune directd de deprimare a conductibilititii si de reducere a excitabili-
tatii (15). Modificarea nivelului magneziului intracelular miocardic, mai
ales in sensul scaderii sale, poate antrena importante tulburari de ritm.
Aceasta ipotezd este sustinuti de studii clinice: — corectarea hipopotase-
miei este conditionati de corectarea hipomagneziemiei, hipopotasemia
este foarte aritmogema si se asociazd cu cresterea perioadei vulnerabile a
celulei musculare cardiace (2,5,10) — in hipomagneziemie aritmiile nu
raspund sau raspund greu la tratament si cedeazid doar dupad corectarea
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magneziemiei (13); — aritmiile §i moartea subita postinfarct miocardic

acut scad prin administrarea de Mg (11,13); — cresterea acizilor gragi
liber: este foarte aritmogena, ori se ytie ca ei fixeaza Mg (6); — toxicita-
tea digitalei creste in hipomagneziemie (2); — hipomagneziemia se aso-

claza cu aritmil, dintre care cele mai frecvente sint: fibrilatia atriala,
extrasistolele ventriculare i supraventriculare, fibrilatia ventriculara
(7,8,10,12,15).

Deci, depletia de magneziu a organismului si a cordului in special este
antinugena, puund prodauce Librilatie ventriculara, reprezentind substratul
ce]l mai important al mortii cardiace subite.

La categoria de bolnavi observati de noi, acest eveniment este cu atit
mar provaous Cu Cit terapla duuretica cronica este considerata ca reprezen-
tind cea mai importanta cauzi a pierderilor de magneziu din organism
(12). Rinichiul este organul care, in cazul unui aport satisfacator, regleazi
thveiul general ai magneziulul. Acesta se filtreaza la nivelul glomerulului
pentru a se reabsoarbe la diferite nivele ale nefronului: 20—30%, in tu-
bul contort proximal, 50—60%, in ansa Henle, por{iunea ascendenti si
aproximativ 5", in tubul contort distal. Magneziuria normala zilnici este
de 50—150 mg (2,7,12,15). Dintre diureticele cunoscute, economisesc mag-
neziu cele care retin K (spironolactond, amilorid, triamteren) (12). Toate
celelalte pot produce depletie. Mecanismul' este.de blocare a reabsorbtiei
magneziului la nivelul ansei ascendente groase si a tubului contort distal.
Exista si un fenomen corolar care reduce biodisponibilitatea magneziului
seric: diureticele cresc secretia de catecolamine, care la rindul lor cresc
nivelul de acizi grasi liberi, acestia ‘fixind o parte din magneziul seric
(6.12).

Magneziemia nu reflecta carenta de magneziu, ea fiind mentinuta
pe seama magneziului mobilizat din_{esuturi §i intre altele din miocard.
Se pot deci produce tulburiri’ importante 'pe lingd un nivel normal al
magneziului seric (7.12).

Exista posibilitatea de a preveni pierderile de magneziu printr-o
Jjusta dimensionare a tratamentului diuretic, combinatd cu completarea
pierderilor. Se recomandi folosirea dozei minime de diuretic cu efect te-
rapeutic dorit. asociatd cu suplimentarea a 100—200 mg magneziu pe zi
sub forma de preparate orale. Nu se aplicd asemenea restrictii pentru
diureticele care economisesc potasiu sau nu determina pierderi exagerate
de magneziu. Nu se administreaza magneziu fara determinarea prealabila
a nivelului siu seric. Administrarea profilacticA de magneziu se reco-
manda si pacientilor care provin din zone cu apa moale (2,7.9.12).

In cazuri de urgenta, aritmiile rebele la tratament se pot cupa prin
administrarea a 2—3 g MgSO, in primele ore (2.7,12,13,14). Se recomanda
acest tratament si in infarctul miocardic asociat cu aritmii (13).

In concluzie, se poate afirma ca bolnavii cardiaci cronici, cu insufi-
cienta cardiacd. sub tratament de lunga durati cu digitalice si diuretice,
ar fi mai expusi la accidente de moarte subita, datoritd pierderilor im-
portante de magneziu. Corectarea nivelului de magneziu in organism la
astfel de bolnavi ar duce la o reducere semnificativd a deceselor subite.
Acest fapt necesiti a fi verificat In continuare prin studii clinice.

Trebuie retinut ca magneziul seric nu este foarte semnificativ pina
la un punct si deci aprecierea bilanfului Mg din organism ar trebui sa
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se faca prin determinarea valorii sale intracelulare (prin biopsii muscu-
lare), eventual Mg intraeritrocitare.

Tratamentul curativ cu magneziu al aritmiilor rebele si-a dovedit
valoarea, ramine de vazut in ce masura terapia profilacticd va duce la
inlaturarea accidentelor paroxistice de tip aritmii grave urmate de moar-
te subita.
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