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INTRODUCCION
Desde finales del siglo XX ha habido un renovado interés por el efecto anestésico
y analgésico del sulfato de magnesio. Diversos ensayos clinicos han observado
que la administracién perioperatoria de sulfato de magnesio se asocia con menor

requerimiento analgésico postoperatorio.

La analgesia perioperatoria efectiva y segura es uno de los retos y compromisos
mMas importantes en el area de anestesiologia. La busqueda constante de nuevos
farmacos que permitan un adecuado control del dolor con escasos efectos

adversos se vuelve imperativo para este proposito.

En este contexto surge el concepto de anestesia y/o analgesia multimodal, cuyas
estrategias se basan en tratar el dolor sobre una variedad de receptores, mas
alla de los u-1y u-2 que, comunmente, son abordados por los opioides. Entre los
farmacos mas usados en el ambito de anestesiologia para reemplazar a los
opioides se encuentran los llamados “adyuvantes analgésicos”. Su mecanismo
de accién principal no es producir analgesia;, sin embargo, pueden ser
analgésicos por si mismos y al ser administrados junto a un opioide, son capaces
de potenciar la accién de este. El nivel de evidencia que apoya la implementacién

de los diferentes adyuvantes no opioides es variable.

En las ultimas décadas, el sulfato de magnesio como farmaco ha tomado auge
con una amplia gama de posibilidades de usos en cardiologia, obstetricia,

neumologia, cuidados criticos y en anestesiologia.



Este farmaco cuenta con una serie de caracteristicas que lo hacen util en los
cuidados perioperatorios ya que poseen un efecto modulador de la respuesta
hemodinamica al estrés (bloquea los canales de calcio con efecto vasodilatador,
broncodilatador y antiarritmico, inhibidor de la liberacion de catecolaminas),
efecto anestésico, analgésico y por ende, ahorrador de opioides (antagonista de
los receptores N-metil-D-Aspartato [NMDA], antinflamatorio (reduce los niveles
plasmaticos de interleukina 6, tromboxano A2 y factor de necrosis tumoral alfa
[TNF-alfa]) y potenciador de los bloqueadores neuromusculares (inhibe la

liberacion de acetilcolina en la placa motora terminal).

Su uso ha mostrado un efecto benéfico en la reduccion de la intensidad de dolor
posoperatorio y requerimientos anestésicos, con una reduccién constante en el

uso de morfina y antiinflamatorios no esteroideos posoperatorios.
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1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La efectividad del sulfato de magnesio como coadyuvante en la anestesia general
para la reduccion de opioides es un tema de creciente interés en la medicina
perioperatoria. A pesar de los avances en técnicas anestésicas y manejo del
dolor, el uso de opioides sigue siendo la piedra angular para el control del dolor
postoperatorio, aunque no esta exento de efectos secundarios significativos
como nauseas, vomitos, depresion respiratoria y riesgo de adiccion. La busqueda
de alternativas o coadyuvantes que permitan reducir la dosis de opioides sin
comprometer la efectividad del control del dolor es crucial para mejorar la calidad
de la atencion al paciente. En este contexto, el sulfato de magnesio ha surgido
como un agente potencialmente beneficioso, pero su efectividad y seguridad adn

requieren una evaluacion rigurosa.

Diversos estudios han explorado el papel del sulfato de magnesio en la anestesia
general, sugiriendo que este compuesto puede potenciar los efectos analgésicos
de los anestésicos y reducir la necesidad de opioides. Por ejemplo,
investigaciones recientes han demostrado que el sulfato de magnesio,
administrado tanto por via intravenosa como intramuscular, puede disminuir la
percepcion del dolor postoperatorio y reducir el consumo total de opioides en

pacientes sometidos a diversos tipos de cirugias.



Sin embargo, los resultados no siempre han sido consistentes, y las diferencias
en dosificacion, tipo de cirugia y caracteristicas de la poblacién estudiada han
generado una variabilidad en los hallazgos que requiere un analisis mas

detallado.



1.1 ENUNCIADO DEL PROBLEMA

¢ Cudal es el efecto del uso de sulfato de magnesio como coadyuvante en
anestesia general sobre la disminucién de los requerimientos de opioides en
pacientes que seran intervenidos en cirugia de colecistectomia abierta entre las
edades de 30 a 50 afios ASA | Y Il, atendidos en el Hospital Nacional de Nueva

Concepcion Chalatenango, en el periodo de junio 2024?



1.2 JUSTIFICACION

El presente estudio se centra en evaluar el uso del sulfato de magnesio en
pacientes de entre 30 y 50 afos, clasificados como ASA 1y 2, intervenidos a
colecistectomia abierta en el Hospital de Nueva Concepcion, Chalatenango,
durante junio de 2024. Esta poblacion especifica es ideal debido a su perfil de
riesgo bajo y la naturaleza estandar del procedimiento quirargico, lo que permite
controlar mejor las variables y obtener resultados mas fiables. Se espera que el
uso del sulfato de magnesio como coadyuvante pueda reducir significativamente
la cantidad de opioides necesarios, mejorando el control del dolor sin los efectos

adversos asociados a los opioides.

La reduccién en el uso de opioides también contribuye a minimizar el riesgo de
desarrollar tolerancia y dependencia a estas sustancias. En el contexto de la
crisis actual de opioides, cualquier estrategia que permita una reduccién segura
en el uso de estos medicamentos es valiosa. El sulfato de magnesio, al disminuir
los requerimientos de opioides, puede desempefiar un papel clave en mejorar la
seguridad del manejo del dolor postoperatorio sin comprometer la eficacia

analgésica.

Para validar esta hipétesis, se analizaran diferentes parametros como la cantidad
de opioides administrados durante y después de la cirugia, la puntuacion del dolor

postoperatorio de los pacientes y la incidencia de efectos secundarios



relacionados con los opioides. Ademas, se evaluara la recuperacion general de
los pacientes, incluyendo su tiempo de hospitalizacién y cualquier complicacion
postoperatoria. Estos datos permitirdn determinar no solo la eficacia analgésica
del sulfato de magnesio, sino también su impacto en la experiencia y

recuperacion del paciente.

En conclusion, la investigacion sobre el uso de sulfato de magnesio como
coadyuvante en anestesia general para la reduccion de opioides representa una
oportunidad para mejorar significativamente la gestion del dolor postoperatorio.
Los resultados de este estudio podrian proporcionar evidencia sélida para
incorporar el sulfato de magnesio en los protocolos anestésicos estandar,
ofreciendo una alternativa mas segura y efectiva al uso excesivo de opioides. La
evaluacion sistematica y rigurosa de su efectividad en el Hospital de Nueva
Concepcién, Chalatenango, contribuira a la base de conocimientos necesaria
para optimizar los cuidados perioperatorios y mejorar los resultados clinicos de

los pacientes sometidos a colecistectomia abierta.



1.3 OBJETIVOS

1.3.1 OBJETIVOS GENERALES

Evaluar el uso de sulfato de magnesio en anestesia general como
coadyuvante para la disminucion de los requerimientos de opioides en pacientes
que seran intervenidos en cirugia de colecistectomia abierta entre las edades de
30 a 50 afios asa | y I, atendidos en el Hospital Nacional de Nueva Concepcién

Chalatenango, en el periodo de junio de 2024.

1.3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS
a. Analizar el impacto del sulfato de magnesio en la intensidad del dolor
reportado por los pacientes en el post operatorio, utilizando la escala visual
analdgica (EVA).
b. Determinar la interaccion del sulfato de magnesio para mejorar la
estabilidad hemodinamica en el trans y post operatorio.
c. Indicar la dosis total de anestésico opioide administrada durante cirugia

general con la infusion de sulfato de magnesio.
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2. MARCO TEORICO

2.1 ANESTESIA GENERAL

2.1.1 GENERALIDADES
El estado de anestesia general puede definirse de varias formas. Atendiendo a
la definicion del tesauro de PubMed, es un estado caracterizado por la pérdida
de la sensibilidad y conciencia. Esta depresion de la funcidn nerviosa suele ser
el resultado de la accién farmacologica y se induce para permitir el desempefio
de la cirugia u otros procedimientos dolorosos. Por tanto, la anestesia general
implica un estado de inconsciencia reversible en el cual el paciente ni percibe, ni
recordara después, efectos nocivos de la cirugia, procedimientos diagnosticos o
intervencionistas. La anestesia general puede obtenerse con la administracién de
varios farmacos con efectos diferentes o con un unico farmaco con acciones a

distintos niveles.

Los objetivos principales de la anestesia general son mantener la salud y la
seguridad del paciente mientras se proporciona amnesia, analgesia y unas
condiciones quirdrgicas o6ptimas. Dependiendo de la situacibn médica del
paciente y del procedimiento quirdrgico, pueden variar los objetivos secundarios.
En términos generales podemos decir que la planificacién perioperatoria incluye
el cuidado preoperatorio, intraoperatorio y postoperatorio. La flexibilidad es un
componente esencial dentro de esta planificacién. Deben tenerse en cuenta

multiples opciones de induccién, mantenimiento, despertar y posibles urgencias,
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ya que cambios intraoperatorios (bien debidos a cambios quirdrgicos o en la

fisiologia del paciente) conllevan la modificacion de los planes anestésicos.

La planificacion y administracion de la anestesia general empieza en el periodo
preoperatorio. Es esencial una evaluacion preoperatoria que puede haberse
llevado a cabo desde semanas a minutos antes de la intervencion; no obstante,
el anestesidlogo responsable debe comprobar la documentacion y estado del
paciente. Hay que valorar el volumen intravascular del paciente, asegurar un
acceso venoso y valorar el empleo de medicacion preoperatoria, principalmente
destinada a reducir la ansiedad y a neutralizar la acidez gastrica®. Previo a la
induccion se debe usar la monitorizacion estandar en todos los pacientes. En
procedimientos de alto riesgo se valorara el empleo de monitorizacién

hemodinamica.

La induccion de la anestesia da como resultado un paciente inconsciente y con
depresion de los reflejos protectores que depende del anestesidlogo para
mantener su homeostasis. Es importante cuidar el entorno del quiréfano y la
posicion del paciente, asi como administrar un flujo alto de oxigeno al paciente
previo a la induccién farmacoldgica. La eleccién de la técnica anestésica
farmacoldgica esta guiada principalmente por la situacion clinica del paciente y

el manejo de la via aérea. Se puede realizar una induccion intravenosa con un

! walker R. Asociacion Americana de Anestesiologia ASA. 2011.
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agente hipnatico intravenoso y en la mayoria de los casos también un opioide y
un bloqueante neuromuscular (BNM). La otra opcién es inducir utilizando solo
agentes inhatorios, Gtil para mantener la ventilacion espontanea o retrasar la
insercion del catéter intravenoso. El siguiente paso esencial es el manejo de la
via aérea. Pacientes con posibilidad de via aérea dificil, pueden ser intubados de
forma mas segura antes de la induccion anestésica, ya que durante este
procedimiento se compromete la permeabilidad de la via aérea y el estimulo
ventilatorio. Si se planea la intubacién orotragueal es recomendable emplear
BNM, pero antes debe asegurarse la capacidad para ventilar de forma manual
los pulmones mediante mascarilla facial. Una excepcion es la induccién de
secuencia rapida. La laringoscopia e intubacion orotragueal pueden asociarse
con una respuesta simpatica profunda que incluye hipertension y taquicardia.
Esta respuesta puede atenuarse con la administracion intravenosa de hipnoéticos,

opioides y otros farmacos adyuvantes?.

El mantenimiento se inicia cuando el paciente se encuentra lo suficientemente
anestesiado como para proporcionar analgesia, inconsciencia y relajacion
muscular para afrontar la cirugia. Es necesaria la vigilancia constante por el
anestesiélogo para mantener la homeostasis (signos vitales, equilibrio acido-

base, temperatura, coagulacion y volemia). Debe valorarse constantemente la

2 Miller GA, Eriksson LI, Fleisher LA, Cohen NH, Leslie K. Anestesia.9%a

edicion. Editorial Molinero; 2021.
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intensidad o profundidad anestésica desde la induccion hasta el despertar. A
nivel farmacologico se pueden emplear agentes volatiles (halogenados y/o 6xido
nitroso) o hipnodticos intravenosos (propofol en bolos repetidos o perfusion
continua), con o sin opioides y BNM. Lo mas frecuente es la combinacion de
varios métodos. Los anestésicos multiples disminuyen la necesidad, asi como la
posible toxicidad de una dosis elevada de un solo anestésico. Sin embargo, las
reacciones adversas a la medicacion aumentan con el nimero de anestésicos
administrados. La anestesia general también se puede combinar con una técnica
regional. Hay que mantener una adecuada ventilacion pulmonar durante la
anestesia general, que puede ser espontanea, asistida o controlada. Hay que
valorar la necesidad de liquidos intravenosos y la posibilidad de transfusion de

sangre y sus derivados cuando sea necesario.

La induccién anestésica o despertar es el periodo de tiempo durante el cual, el
paciente efectia la transicibn desde un estado inconsciente, hasta la
recuperacion de la conciencia y los reflejos de proteccion. Un momento critico es
la extraccion del tubo endotraqueal o extubacién, que se realiza comunmente con
el paciente despierto, aunque en determinadas ocasiones puede preferirse la
extubacién bajo anestesia profunda o incluso diferida. Segun el tipo de
intervencidn y la evolucion del paciente se decidira el traslado del paciente a una
unidad de recuperacién postanetéscia (también conocida como sala de
“‘despertar”) o una unidad de cuidados criticos (cuidados intensivos o

reanimacion) donde el paciente continuara monitorizado y vigilado. El
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anestesiélogo debe acompanfar al paciente en el traslado desde el quir6fano a su

ubicacion posterior.

2.1.2 ESCALA ASA
El sistema de clasificacion del estado fisico de la Sociedad Americana de
Anestesidlogos, conocido como escala ASA, fue descrita en 1941 con fines
clinicos, estadisticos y econdmicos. Las definiciones de la clasificacién actual
estan recogidas en la tabla | y aparecen en cada edicién anual de la “American

Society of Anesthesiologist Relative Value Guide™.

El objetivo de la escala es estratificar el estado de salud preoperatorio y, en
ocasiones, se utiliza como indicador del riesgo anestésico o quirdrgico. La escala
ASA ha tenido una difusion universal, principalmente por su facilidad de uso,
aunque esa misma simplicidad es la causa de su relativa imprecision. A pesar de
la amplia difusion tanto en clinica como en investigacion de la escala ASA, el
primer estudio sobre su consistencia no se realizé hasta 1978 y detecto la
imprecision en la utilizacion. Estudios posteriores han confirmado estos primeros

resultados, también entre anestesistas espafioles.

Actualmente la clasificacibn ASA es la mas empleada en la evaluacién
preoperatoria de los pacientes a nivel mundial. Ha demostrado predecir la

frecuencia de morbilidad perioperatoria y mortalidad a pesar de la subjetividad

3 Walker R. Asociacién Americana de Anestesiologia ASA. 2011.
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conocida, la aplicacion inconsistente, y la exclusion de muchas variables

perioperatorias de confusion.

Desde una perspectiva pragmatica es importante identificar bien los pacientes
ASA 3 (“paciente con enfermedad sistémica grave” es su redaccion literal, que a
veces se acompana de calificativos como “compensada”, “actividad fisica
limitada” o “no incapacitante”) y diferenciarlos de los pacientes en aceptable
estado general (ASA 1 6 2) o de la clase 4 (literalmente “paciente con enfermedad
sistémica grave con constante riesgo vital’, calificado a veces como
“‘incapacitante”). Esta simplificacidn se realiza muchas veces en la practica clinica
y ha sido recomendada por algunos autores. Seria aceptable una confusion entre
los niveles 1y 2, y posiblemente también entre 4 y 5, pero seria erroneo incluir
en la clase 3 a pacientes que deberian ubicarse en los otros dos grandes grupos

extremos.
Ver Anexo “2” Sistema de clasificacion del estado fisico Asa

2.1.3 FARMACOS ANESTESICOS
La definicibn de anestesia general implica las funciones que deben cumplir los
farmacos anestésicos, todas basadas en la depresion del sistema nervioso

central (SNC)*. Los farmacos empleados durante la anestesia general son un

4 Roewer N, Thiel H. Farmacologia de la anestesia general, Atlas de Anestesiologia, Editorial

Elsevier Masson. Cap 4. 2003.
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conjunto heterogéneo de farmacos que podemos agrupar en cuatro clases

principales: hipnéticos, opioides, BNM y farmacos coadyuvantes.

2.1.4 HIPNOTICOS
Son los medicamentos empleados para inducir el suefio, y son los farmacos a los
que nos referimos al hablar exclusivamente de anestésicos. Un farmaco hipnaético
ideal deberia producir induccién y recuperacion rapidas y placenteras, asi como
permitir cambios rapidos en la profundidad anestésica, amplio margen de

seguridad y ausencia de efectos indeseables.

Deben ser por tanto sustancias cuya administracion permita la entrada y retiro
rapido del farmaco de la sangre, lo que se logra con el uso de las vias inhalatoria
e intravenosa®. En el plano celular, los anestésicos afectan mas a la sinapsis que
a la conduccién axonal, inhiben tanto la liberacién de neurotransmisores (NT)
excitadores como la respuesta de los receptores postsinapticos. Casi todos los
anestésicos potencian la transmision mediada por el NT GABA. En dosis supra-
anestésisicas todos los anestésicos pueden producir la muerte por desaparicion
de los reflejos cardiovasculares y pardlisis respiratoria. Aunque los anestésicos
actlan sobre la totalidad del SNC, parece que sus dianas mas importantes son
el talamo, la corteza y el hipocampo. La mayoria de los anestésicos (excepto

benzodiacepinas y ketamina) producen efectos neurofisiolégicos similares y las

> Barash P. G, Cullen B. F, Stoelting R. K, Anestesia Clinica, 8va Ed., Editorial Wolters Kluwer.
2017



18

diferencias se refieren, sobre todo, a sus propiedades farmacocinéticas y su
toxicidad. Casi todos los anestésicos producen depresion cardiovascular a través
de sus efectos sobre el miocardio y los vasos sanguineos que se suman a los

efectos que producen en el SNC.

2.1.5 ANESTESICOS INTRAVENOSOS
Los anestésicos intravenosos producen inconsciencia muy rapido, tan pronto
como llegan al encéfalo desde el lugar de inyeccion (Morgan G., 2007). Son por
tanto los farmacos de eleccion habitualmente para inducir la anestesia. Son los
siguientes: barbitdricos (tiopental), benzodiacepinas (midazolam), etomidato,
ketamina y propofol. En general son poco satisfactorios para mantener la
anestesia porque su eliminacion del organismo es relativamente lenta en
comparacion con los anestésicos inhalatorios, con excepcion del propofol que es

un farmaco adecuado para mantener la anestesia®.

En cuanto a la farmacocinética aplicada a los anestésicos, se caracteriza
principalmente por el andlisis de estados inestables donde la redistribucion tiene
mucha importancia, de forma que el despertar no se debe al metabolismo o
excrecion, sino mas bien a la redistribucién del cerebro hacia los masculos. Las

principales caracteristicas farmacocinéticas y farmacodinamicas de los

® Barboza M, Campos M, Casini E. Fundacion Europea de Ensefianza de Anestesiologia.

Farmacologia en Anestesiologia. 1° Edicion. Madrid, Espafia. 2003.
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anestésicos mas comunmente empleados para la induccién se resumen en la

tabla 1l y Il respectivamente.
Ver Anexo “3” Farmacos inductores.
Ver Anexo “4” Caracteristicas farmacologicas de los inductores.

2.1.6 ANESTESICOS INHALADOS
Debido a su singular via de administracion, los anestésicos inhalatorios poseen
propiedades particulares (Morgan G., 2007). Por ejemplo, la exposicion a la
circulacion pulmonar permite una aparicion mas rapida del farmaco en sangre
arterial que la administracion intravenosa. Los anestésicos inhalatorios son
particularmente utiles en la induccion de pacientes pediatricos en los que puede
ser dificil una venoclisis. Por el contrario, en adultos se prefiere una induccion
rapida con anestésicos intravenosos, aunque las caracteristicas del sevoflurano
lo convierten en un farmaco atil para inducciéon también en adultos. Entre sus
principales ventajas destaca que son los Unicos farmacos que podemos
monitorizar de forma continua, su administracion y excrecion es pulmonar, y
permiten usar menores dosis de otros farmacos’. Por otro lado su principal
inconveniente es el riesgo de hipertermia maligna y la mayor incidencia de
nauseas y vomitos postoperatorios. Existen cinco anestésicos inhalatorios para

uso clinico: el 6xido nitroso (N20), halotano, isoflurano, desflurano y sevoflurano.

” Mufioz JH. Farmacologia aplicada en anestesiologia. Escenarios clinicos. Editorial Alfil. 2013.
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A todos los halogenados (halotano, isoflurano, desflurano y sevoflurano) se les
ha atribuido efecto potenciador sobre los blogueantes neuromusculares no

despolarizantes (BNM-ND).

Si bien su mecanismo de accion aln no es bien conocido, su efecto final depende
de que se logre una concentracion terapéutica en el SNC. La captacion del
anestésico desde el alveolo por la circulacion pulmonar se ve influido por tres
factores principales: su solubilidad en sangre, el flujo sanguineo alveolar y la

diferencia de presién parcial entre gas alveolar y sangre venosa.

Ver Anexo “5” Caracteristicas farmacocinéticas y farmacodinamicas de los

anestésicos inhalados.

2.1.7 OPIOIDES
Los farmacos opioides engloban tanto a alcaloides naturales del opio con
actividad morfinica, como a sus derivados semisintéticos, sintéticos y opioides
endogenos. Presentan una actividad agonista similar a la de la morfina, que
puede ser antagonizada por un antagonista puro como la naloxona. Constituyen
la base del tratamiento del dolor agudo y crénico, y durante la anestesia. Los
opioides se pueden clasificar atendiendo a su estructura quimica, seguin su
interaccion con los receptores opioides o segun su potencia®. Existen

mecanismos supraespinales, espinales y periféricos involucrados en la

& Mufioz JH. Farmacologia aplicada en anestesiologia. Escenarios clinicos. Editorial Alfil. 2013.
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antinocicepcion mediada por opioides, que ejercen su accion sobre receptores
distribuidos por el sistema nervioso central y periférico. Probablemente descanse
en el comportamiento sinérgico de todos estos mecanismos, la eficacia
analgésica mediada por opioides. Aparte de su efecto analgésico, la accién
comun a todos los opioides sobre el SNC expone a los pacientes a un efecto
sedativo, depresor respiratorio, accion psicoafectiva, y a un efecto de
hiperalgesia sumado al mas conocido de tolerancia. Otros efectos secundarios
incluyen las nauseas y vomitos, estreflimiento, retencién urinaria,
broncoconstriccion y depresion de la tos. Todos los opioides (sobre todo
alfentanilo, sufentanilo, fentanilo y remifentanilo) pueden producir rigidez de la

pared toracica de una intensidad tal que impida una adecuada ventilacion.

Los opioides mas comunmente empleados durante la anestesia general son la
morfina, la meperidina, el alfentanilo, el sufentanilo, el fentanilo y el remifentanilo.
Todos ellos se han usado en analgesia transoperatoria, y segun sus
caracteristicas se pueden emplear como premedicaion y como analgesia
postoperatoria®. La amplia variedad de dosificaciones de los opioide refleja un
indice terapéutico alto y depende de que se administren otros anestésicos. La
dosis se correlaciona con muchas variables como peso o edad. Para pacientes

obesos se administrara segun peso corporal ideal. Entre las principales

 Miller GA, Eriksson LI, Fleisher LA, Cohen NH, Leslie K. Anestesia.9%a

edicion. Editorial Molinero; 2021.
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consideraciones farmacocinéticas destacamos que la via intravenosa ofrece una
biodisponibilidad de practicamente el 100%. La distribucion de los opioides es
rapida, aunque la baja liposolubilidad de morfina condiciona su inicio de accién
mas lento y duracion mas prolongada. Los opioides sufren biotransformacion
hepatica, hay que tener en cuenta que la morfina y la meperidina producen
mtabolitos activos. La excrecion renal de los productos terminales de morfina y
meperidina puede ocasionar efectos téxicos en caso de disfuncion renal. El
remifentanilo es un opioide de accion ultracorta con perfil farmacocinético unico

ya que se metaboliza por esterasas plasmaticas.

2.1.8 BLOQUEADORES NEUROMUSCULARES
La historia escrita del curare empieza con el descubrimiento de América. Grandes
hitos han marcado su historia. Pero no fue hasta la segunda mitad del siglo XX,
con la aparicion de los derivados de sintesis, cuando se extendié su uso. El
margen de seguridad de los BNM ha mejorado en estos ultimos 50 afios, gracias
a la sintesis de moléculas con efectos secundarios reducidos o practicamente

nuloso.

El empleo de los BNM se limita al &mbito de la anestesia y la reanimacion, siendo
indispensable disponer de todo lo necesario para la intubacion y la asistencia

ventilatoria antes de proceder a su administracion. No obstante, desde su

10 Aldrete JA, Lopez UG, Emilio M. Anestesiologia Tedrico-Practico. 2da Edicion. Editorial El
Manual Moderno. 2004.
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introduccidn y gracias a su mejor perfil de seguridad, las indicaciones para el
empleo de BNM han aumentado. Actualmente los empleamos para facilitar la
colocacion de dispositivos de control de la via aérea, la cirugia, la ventilacion
mecanica tanto durante una anestesia general como en el paciente critico, para
evitar los efectos adversos neuromusculares de la terapia electroconvulsiva y

para el tratamiento puntual de la hipertensién intracraneal.

Los BNM-ND se dividen en dos grandes categorias: las benzilisoquinolinas
(derivados de la tubocuranina) y los curares esteroideos o aminoesteroides

(derivados del pancuronio).

Ver Anexo “6” Parametros farmacocinéticos de los BNMND.

El suxametonio o succinilcolina es el Unico bloqueante neuromuscular
despolarizante (BNMD) que se sigue utilizando en la actualidad. Este farmaco se
hidroliza rapidamente por seudocolinesteras plasméticas. Se estima que la vida
media del suxametonio oscila entre 3 y 4 minutos. En cuanto a su mecanismo de
accion, se fija al receptor nicotinico postsinaptico e induce una despolarizacion
inicial similar a la acetilcolina (Ach), pero de mayor duracion. Mientras que la Ach
es destruida rapidamente, la succinilcolina permanece varios minutos en la
hendidura sinaptica. Ademas, induce una desensibilizacién de los receptores
colinérgicos, de forma que éstos no pueden activarse, aunque se fijen dos

moléculas de Ach a sus subunidades alfa.
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Las indicaciones de succinilcolina han ido disminuyendo, mas debido al riesgo de
accidentes poco frecuentes pero imprevisibles (alergia, curarizacién prolongada,
hipertermia maligna) que a sus otros efectos secundarios habituales
(fasciculaciones, mialgias, espasmo de masetero; la hiperpotasemia; los efectos
cardiovasculares; efectos gastrointestinales y oculares por aumento pasajero de
la presion a nivel de estas cavidades). A pesar de sus efectos secundarios la
rapida velocidad de instauracion de la curarizacion, que permite intubar al
paciente a los 30 segundos de la inyeccion de una dosis de 1 mg/kg, y la corta
duracion de su efecto clinico no se ha conseguido igualar. Actualmente el empleo
de rocuronio a dosis de 1 mg/kg, que permite un rapido inicio accién, junto con la
posibilidad de administrar sugammadex para revertir un bloqueo profundo, estan
poniendo en cuestion la eleccion de succinilcolina como BNM de eleccidn en caso

de via aérea dificil.

2.2 ADYUVANTES ANESTESICOS

Son un conjunto heterogéneo de farmacos que se administran en asociacion con
anestésicos para aumentar la eficacia, mejorar los resultados, o disminuir los
requerimientos anestésicos!l. Se emplean tanto en anestesia neuroaxial y
locorrergional como en anestesia general. Brevemente nombraremos algunos de

los mas comunmente empleados durante la anestesia general.

11 Keech BM, Laterza RD. Secretos de Anestesia. 6a ed. Elsevier; 2021.
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Ranitidina, cimetidina y famotidina son farmacos de utilidad en pacientes con
riesgo de neumonia por aspiracion, asi como metoclopramida, también Gtil como
antiemético. Es util realizar profilaxis y/o tratamiento de las nauseas y vomitos
postoperatorios, con distinta indicacion segun caracteristicas del paciente y de la
intervencion. Los farmacos mas empleados con esta indicacion son ondasetron
y otros bloqueaodores selectivos del receptor de serotonina, dexametasona y
droperidol*?. La naloxona revierte la actividad agonista de los opioides endégenos
o exogenos y el flumaznil sirve para revertir la sedacion causada por
benzodiacepinas y para el tratamiento de la sobredosis de estas. Los farmacos
anticolinérgicos que bloguean los receptores muscarinicos, especialmente la
atropina, se emplea por su potente efecto sobre las bradi-arritmias y sobre las

secreciones respiratorias y salivales.

En ocasiones el paciente precisa una proteccion especial para prevenir la
morbilidad asociada a los cambios hemodinamicos que suceden en la intubacién
orotraqueal. Con este objetivo se han empelado multiples adyuvantes, atropina,
los anestésicos locales, los betabloqueantes, la dexmedetomidina, la clonidina y

el sulfato de magnesio.

Recientemente se ha estudiado el efecto perioperatorio de varios adyuvantes

durante la anestesia general en términos de consumo anestésico, respuesta

12 Aldrete J, Paladino M. Farmacologia para anestesilogos, intensivistas, emergent6logos y

medicina del dolor. Editorial Corpus. Argentina. 2006.
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hemodinamica intraoperatoria asi como analgesia intra y postoperatoria. Como
adyuvantes anestésicos se han propuesto la clonidina, dexmedetomidina,

ketamina, lidocaina o sulfato de magnesio.

2.3 SULFATO DE MAGNESIO

2.3.1 GENERALIDADES
El cation magnesio es el cuarto ion mas abundante del organismo (después de
sodio, potasio y calcio) y el segundo del medio intracelular después del potasio.
Tiene tres propiedades principales a nivel de fisiologia celular: juega un papel
fundamental como cofactor de més de 300 reacciones enzimaticas, actla sobre
membranas y participa en la activacion de canales iénicos, y sobre todo tiene

efecto calcioantagonista.

El significado del magnesio y su relacion con el origen de la vida ha sido trazado
desde la composicion de la corteza terrestre y el primitivo océano, ambos ricos
en magnesio, hasta la formacion de la clorofila con magnesio en el centro de la
molécula y finalmente hasta su incorporacion a la célula animal que contiene

adenosin trifosfato (ATP), que depende del magnesio.

El organismo humano contiene entre 21 y 28 gr de magnesio. De estos, menos
del 1% se encuentra en suero y hemoglobina. Por tanto, la estimacion del
magnesio sérico puede no ser representativo de su estado en otros
compartimentos. Las unidades en que se suele expresar el magnesio son mEq,

mg o mmol. Las recomendaciones diarias de magnesio son de 350 mg/dia para
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adultos hombres y de 280 mg/dia para mujeres adultas, debiendo incrementar la
ingesta a 355 mg/dia en embarazo y lactancia. Fuentes ricas en magnesio
incluyen cereales y legumbres. Se ha estimado que la ingesta de magnesio ha
caido a la mitad durante el siglo XX. Factores que han contribuido a reducir los
niveles de magnesio dentro del ecosistema son el procesamiento moderno de la
comida, la agricultura intensiva y la lluvia acida, que genera intercambio entre

magnesio y aluminio en el suelo®?.

La valoracion de los niveles de magnesio en el ser humano es un area compleja.
La concentracion normal estd en debate, pero recientemente, “the Pathology
Harmoy Group” ha sugerido que el rango de referencia deberia estandarizarse
de 0,7 a 1 mmol/L Antiguos métodos como la estimacion del magnesio sérico han
sido criticados ya que solo el 0,3% del magnesio corporal total esta en suero.
Ademas la muestra se puede ver afectada por el magnesio incluido en los
hematies si ésta se hemoliza, no obstante es la técnica mas frecuentemente
utilizada en clinica y tiene su lugar en la situacién aguda y en la monitorizacion
de niveles durante la terapia con el mismo. La concentracion de magnesio en
hematies y células musculares, ha sido estudiada, pero su relacion con el
magnesio total corporal no esta resuelta. Otro acercamiento a la valoracion de

los niveles de magnesio es la excrecién urinaria de magnesio. Un estudio en orina

13 Cilia A, Piflero S, Teresa P, Proverbio F, Marin R. SULFATO DE MAGNESIO. Interciencia.
2005.
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de 24 horas es de utilidad para identificar excrecion renal aberrante, que estima
el “rendimiento” de magnesio, pero no informa sobre su estado global. La pérdida
diaria urinaria normal es de 3,6 mmol para mujeres y 4,8 para hombres. Otro
estudio mas perfeccionado es el test de retencibn de magnesio, en el que
después de una determinacion basal de magnesio en orina de 24 h se administra
una dosis parenteral de magnesio y se vuelve a obtener una muestra de orina de
24 h. Aunque este test no esta estandarizado, una excrecion mayor del 60-70%
sugiere que la deplecién de magnesio es improbable. Areas en expansion son la
estimacion de magnesio ionizado en suero y a nivel intracelular, pruebas

fluorescentes y resonancia nuclear magnética.
Ver Anexo “7” Concentracion plasmatica normal de magnesio.

HIPOMAGNESEMIA: El déficit de magnesio es comun y a menudo de origen
multifactorial. Se ha demostrado déficit de magnesio en 7-11% de pacientes
hospitalizados. Coexiste hasta en un 40% en caso de pacientes con otras
anomalias electroliticas, hipopotasemia e hipofosfatemia sobre todo y en menor
medida hiponatremia e hipocalcemia. La relacion entre magnesio y calcio es la
mejor documentada. El enlace comun es la hormona paratiroidea (PTH), que es
estimulada por hipocalcemia y también por hipomagnesemia. Hay dos
circunstancias en las que la hipomagnesemia ha sido ampliamente estudiada.
Por un lado, la hipomagnesemia del paciente critico que se ha observado en

pacientes médicos, quirargicos y pediatricos, y llega hasta mas del 50% en
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algunos estudios que la han relacionado con una mayor morbi- mortalidad
respecto a los pacientes con cifras normales de magnesio. Otra entidad reciente
es la hipomagnesemia inducida por inhibidores de la bomba de protones, que
parece ser un verdadero efecto de clase para este grupo de farmacos. La mayoria
de los pacientes con hipomagnesemia estan asintomaticos, dado que la
sintomatologia no suele aparecer hasta concentraciones séricas por debajo de

0,5 mmol/L.

Ver Anexo “8” Manifestaciones clinicas de la hipomagnesemia.

HIPERMAGNESEMIA: El rifidn tiene una gran capacidad para la excreciéon de
magnesio, y es capaz de aumentar la excrecion fraccional hasta casi el 100%
cuando el umbral renal de magnesio es superado. Una hipermagnesemia
clinicamente significativa es, por lo tanto, poco comin a menos que el filtrado
glomerular caiga por debajo de 30 ml/min, y haya un excesivo aporte exdgeno.
En pacientes con hipermagnesemia leve y la funcion renal intacta, retirar la
terapia de magnesio es a menudo suficiente para restablecer la concentracion
normal de magnesio. En hipermagnesemia sintomatica, la administracion de
calcio de 100 a 200 mg por via intravenosa durante 5 a 10 minutos, antagoniza
los efectos toxicos de magnesio. En pacientes con disfuncion renal significativa,
didlisis peritoneal o hemodialisis, la utilizacion de fluido de reposicion con bajo
nivel de magnesio es util para reducir la concentracion sérica de magnesio de

forma rapida y eficaz. La prevalencia de hipermagnesemia oscila entre 5,7 hasta



30

9,3% en los pacientes hospitalizados, pero en muchos casos lo hace sin
manifestaciones clinicas. Generalmente no se manifiestan signos y sintomas de

intoxicacion por magnesio hasta que la concentracion sérica excede de 2 mmol/L.
Ver Anexo “9” Manifestaciones clinicas de la hipermanesemia.

2.3.2 FARMACOLOGIA DEL MAGNESIO

23.2.1 FARMACOCINETICA
ABSORCION: El magnesio llega al organismo por absorcion intestinal
principalmente en intestino delgado, via canales activos transcelulares
saturables, y canales pasivos paracelulares no saturables. Un pequefio recuento
se absorbe en el colon. A bajas concentraciones intraluminales de magnesio, es
absorbido principalmente por los receptores transcelulares, mientras que los
canales pasivos paracelulares intervienen cuando la concentracion de magnesio
se eleva'®. Recientemente se han identificado nuevos transportadores de
magnesio que han aclarado la comprensién sobre su absorcion a nivel intestinal.
Los transportadores predominantes de magnesio incluyen TRPM6 y TRPM?7.
Estudios recientes han demostrado que la actividad del canal TRPM7 esta
regulada por magnesio intracelular. La funcidon del canal TRPM6 y absorcion
intestinal de magnesio se ve alterado por una variedad de hormonas y factores,
contribuyendo a la homeostasis. En el &mbito hospitalario la via de administracién

mas utilizada es la parenteral. Por via intravenosa el sulfato de magnesio alcanza

14 Herroeder S SM, G De Hert Sulfato de Magnesio. Esenciales de Anestesiologia. 2011.
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su efecto maximo de forma aproximada a los diez minutos y, en presencia de una
adecuada funcion renal, desaparece a los treinta minutos. La via intramuscular,
mas erratica, retrasa su efecto aproximadamente una hora, pero permanece
hasta cuatro horas. Otra via de administracion es la nebulizada que resulta
interesante para el tratamiento del asma, su papel no esta definido, aunque
parece mas efectivo en coadyuvancia con otros inhaladores en casos de asma
grave, lo que permite uso de dosis mas bajas con menor incidencia de efectos

secundarios. Mas reciente aun es la utilizacién por via intratecal y epidural.

DISTRIBUCION: El magnesio es principalmente intracelular y se distribuye entre
hueso (53%), compartimento intracelular de musculo (27%) y tejidos blandos
(19%). El 90% de este magnesio intracelular esta ligado a matrices organicas,
moléculas de trifosfato de adenosina (ATP), del citoesqueleto (nucleo,
mitocondrias y reticulo), en los nucleotidos, o en complejos enzimaticos. Hay una
pequefia porcion de magnesio intracelular en forma libre ionizado dentro de la
célula. Células del masculo cardiaco tienen una alta concentracion de magnesio
total (11-17 mmol/L). El magnesio sérico representa aproximadamente el 0,3%
del total del magnesio corporal y se encuentra en tres estados: ionizado (62%),
unido a proteina, principalmente albumina (33%) y en complejos aniénicos como
citrato o fosfato (5%). El equilibrio entre los depdésitos tisulares se alcanza
lentamente con una vida media para la mayoria del magnesio radio-marcado que

varia entre 41 y 181 dias.
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ELIMINACION: En el rifion, se filtra a nivel glomerular aproximadamente el 80%
del total del magnesio sérico, siendo reabsorbido mas del 95% a lo largo de la
nefrona. En condiciones normales, solo se excreta en la orina del 3-5% del
magnesio filtrado. Aproximadamente el 10-15% del magnesio se reabsorbe en el
tubulo contorneado proximal, mientras que el 60-70% se reabsorbe de forma
pasiva en el asa ascendente de Henle. La reabsorcion renal de magnesio varia
ampliamente para mantener la homeostasis junto con la absorcion intestinal,
reduciéndose a practicamente cero en caso de hipermagnesemia o reduccion del
filtrado glomerular, y elevandose a mas del 99% para reducir las pérdidas
urinarias en caso de déficit. Estimulos que incrementan la excrecion urinaria de
magnesio son alta natriuresis, carga osmatica, acidosis metabdlica y agotamiento
de fosfato, mientras que la alcalosis metabdlica, parathormona, glucagon,

hormona antidiurética y aldosterona, reducen la excrecién urinaria de magnesio.

2.3.2.2 FARMACODINAMIA
Se ha descrito la participacion del magnesio en mas de 300 reacciones
enzimaticas, que incluyen metabolismo glucidico, de proteinas, acidos grasos y
en particular participa en las reacciones enzimaticas que utilizan nucleétidos
como co-factores, tales como ATPasas, cinasas y ciclasas, ademas interviene en

la oxidacion mitocondrial y esta unido al ATP dentro de la célula.

El magnesio es considerado un regulador de diferentes canales ionicos. Una

concentracion baja de magnesio intracelular lleva al potasio a salir de la célula,
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alterando la conduccion y el metabolismo celular. Tanto el magnesio intra como
el extracelular estimulan la bomba de sodio-potasio ATPasa a bajas
concentraciones y causan inhibicion a altas concentraciones. Interviene en la
activacion de los canales de calcio y de sodio-potasio ATPasa que intervienen en
el flujo de iones transmembrana durante las fases de despolarizacion y
repolarizaciéon. El déficit de magnesio impide el funcionamiento de las bombas
ATPasa y actia como un estabilizador de la membrana celular y de las organelas

intracitoplasmaticas.

A nivel intracelular ocurre una interaccion fundamental entre el magnesio y otros
iones. La concentracion intracelular de calcio se controla dentro de unos
margenes estrechos, con rapidos incrementos transitorios. La liberacién de calcio
intracelular juega un papel fundamental en muchas funciones celulares, tanto
basicas (division celular, expresion genética) como especializadas (excitacion,
contraccion, secrecion). Una via comudn para la liberacién de calcio intracelular
ante estimulos tales como hormonas, factores de crecimiento o NT es la
“activacion de C fosforilasa y hidrélisis de fosfatidilinositol 4,5 bifosfonato en
inositol 1,4,5-trifosfato (IP3)”. IP3 actia como ligando para el receptor
transmembrana de IP3, que causa la apertura del canal de calcio que forma parte
de la misma molécula. El magnesio actia como un inhibidor no competitivo del
receptor IP3 del canal de calcio y del ligando IP3. Por tanto, puede ser

considerado como un calcioantagonista. Puede tener también un papel como
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calcioantagonista en otros sitios celulares como el subgrupo “rianodina” de

receptores de liberacion de calcio en el reticulo sarcoplasmico.

Ver Anexo “10” Papel principal del magnesio.

Se ha sugerido un papel para el magnesio casi en todos los sistemas fisiologicos.
Esto ha llevado al desarrollo de estudios a nivel de sistema nervioso central y
periférico, sistemas cardiovascular, respiratorio, endocrino, de hemostasia, en
inmunologia, en medicina del deporte, como protector celular en isquemia y re
perfusion de tejidos. Describimos a continuacion los efectos clinicos del sulfato

de magnesio de mayor interés en el ambito anestésico.

Efecto cardiovascular: Estudios in vitro y en animales, han observado un efecto
inotropico  negativo, con prolongacion del tiempo de conduccion
auriculoventricular, dependiente de la dosis, que se explicé por sus propiedades
calcioantagonistas. Ademas, el sulfato de magnesio tiene un efecto indirecto
sobre la contractilidad miocardica mediante la inhibicion de la absorcion mediada
por calcio de la troponina C de los miocitos y de ese modo influye en la
contractilidad miocardica. In vivo, Rasmussen et al. observaron un moderado
efecto inotrépico positivo después de la infusién de sulfato de magnesio en
voluntarios sanos que podria estar relacionados con el efecto vascular del sulfato
de magnesio en la reduccion de la resistencia vascular sistémica y pulmonar,
como compensacion del ventriculo para mantener la presion arterial. A nivel

vascular, el sulfato de magnesio tiene efecto vasodilatador, inhibe la liberacion
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de calcio del reticulo sarcoplasmico, desactiva la actividad quinasa de la miosina,
y reduce la contraccion del musculo liso. A partir de estudios in vitro, se piensa
también que el sulfato de magnesio reduce los niveles circulantes de enzima
convertidora de angiotensina (ECA), lo que conduce a una menor activacion
endotelial, menor producciéon de vasopresina, y por tanto a un efecto
antihipertensivo. En humanos, estudios hemodinamicos han mostrado un efecto
periférico vasodilatador, predominantemente arteriolar. Después de una infusion
rapida de 3 o 4 gramos de sulfato de magnesio, aparece una disminucion en la
presion arterial sistolica, en relacién con un descenso en la resistencia vascular
sistémica. Estos estudios describen un efecto inotrépico y cronotropico positivo
compensador y un aumento del indice cardiaco, mientras que la resistencia
vascular pulmonar permanece inalterada. En el estudio de Vigorito et al., la
resistencia vascular coronaria disminuyé a medida que aumentaba el flujo
coronario. Otros ensayos clinicos no han confirmado el efecto cronotrépico
positivo. El déficit de magnesio también puede desempefiar un papel en la
patogénesis de la variante de angina o espasmo coronario y la infusién de sulfato
de magnesio puede producir dilatacién coronaria y suprimir el espasmo coronario
inducida por la Ach en pacientes con angina vasoespastica. Las alteraciones en
los movimientos idnicos celulares inducidas por dismagnesemia podrian afectar
la excitabilidad de las células del tejido nodal del corazén, responsables de

desérdenes del ritmo cardiaco, su efecto antiarritmico se puede explicar por la
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depresion del NS, prolonga la conduccion A- V, prolonga el periodo refractario A-

V y no altera la funcion ventricular.

Musculatura lisa: A partir de este efecto vasodilatador, se ha propuesto su uso
como tocolitico en musculatura uterina, como broncodilatador en asmay a nivel

intestinal, que inhibe la contractilidad, de ahi su uso mas antiguo como catartico.

Musculo estriado, transmisién neuromuscular y nerviosa periférica autonémica:
El calcio y el magnesio tienen efectos opuestos sobre el musculo. Un estado de
hipomagnesemia estimula la contraccion, mientras que la hipocalcemia induce a
la relajacion. La hipomagnesemia provoca una liberacion rapida, pasiva del calcio
por el reticulo sarcoplasmico como resultado de la apertura de canales de calcio,
mientras que las altas concentraciones de magnesio bloquean este proceso®. La
transmision neuromuscular es alterada por un efecto presinaptico
preponderantemente, asi como un efecto postsinaptico. EI magnesio actla
competitivamente en el bloqueo de la entrada de calcio en las terminaciones
presinapticas, por lo que altas concentraciones reducen la liberacion presinéptica
de Ach alterando la transmision neuromuscular. Ademas, el magnesio disminuye
los efectos de la Ach sobre los receptores postsinapticos musculares y aumenta
el umbral de excitacion axonal. La hipomagnesemia induce hiperexcitabilidad

neuromuscular, mientras que la hipermagnesemia causa debilidad

15 Wilder-Smith, CH, Knopfli, R, Wilder-Smith, OH. Infusién perioperatoria de magnesio y dolor
postoperatorio. 1997
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neuromuscular, asi como una reduccién o incluso una abolicion de los reflejos
tendinosos profundos. Se ha descrito también su papel como activador de la
enzima colinesterasa plasmatica, lo que puede influir en su accion sobre la placa
motora. El magnesio tiene efecto depresor sobre la liberacién de catecolaminas
en las terminaciones nerviosas adrenérgicas, médula suprarrenal y fibras

posganglionares simpaticas adrenérgicas.

Sistema nervioso central: El magnesio tiene efecto depresor sobre las sinapsis y
ha sido empleado como anticonvulsivo. El mecanismo de accion en las sinapsis
se relaciona con el efecto competitivo entre calcio y magnesio en los estimulos
para liberacion de transmisores. Es conocida la propiedad del magnesio como un
antagonista de los receptores nerviosos N-metil-D-aspartato (NMDA), subgrupo
de receptores de glutamato, cuya estimulacion produce un potencial
postsinaptico excitatorio que causa convulsiones. También su efecto
calcioantagonista causa vasodilatacion arteriolar central y actia contra el
vasoespasmo. El antagonismo del magnesio sobre los receptores de NMDA vy el
aumento de la produccion de prostaglandinas vasodilatadoras inducidas por
magnesio podrian explicar la accion anticonvulsiva del sulfato de magnesio. El
sulfato de magnesio se ha empleado con éxito en eclampsia, sin embargo, en
otras circunstancias se ha mostrado como un anticonvulsivo mucho menos
efectivo. Otras areas donde se ha especulado que el magnesio pueda jugar un
papel es en la demencia, en el sindrome de piernas inquietas y en sindrome de

fatiga cronica. También a partir de su efecto antagonista NMDA se le han
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atribuido propiedades sedantes y anestésicas que muestran al sulfato de
magnesio como un farmaco adyuvante de la anestesia general, capaz de influir

en el consumo total de anestésico en diversos estudios clinicos.

2.3.3 TERAPEUTICA
El sulfato de magnesio se ha empleado como farmaco desde hace varios cientos
de afios. Su primer uso fue como catértico, que es para lo que mas comunmente
sigue usandose. Las aguas ricas en magnesio (como las del Spa Epsom), se
conocen por sus propiedades beneficiosas desde principios del siglo XVII. Los
dafios del aporte excesivo también son conocidos desde tiempo atras, con el
reconocimiento en 1891 del primer caso de intoxicacién por magnesio, cuando 4
onzas de sal de Epsom causaron paralisis muscular completa a una mujer de 35
afos. Estudios experimentales han demostrado un efecto beneficioso de la
administracion sulfato de magnesio en una variedad de estados patolégicos, sin
embargo, los resultados de estudios clinicos con frecuencia son motivo de
controversia. El uso de sulfato de magnesio en obstetricia y cardiologia gozan de

la mayor evidencia cientifica.

Ver Anexo “11” Empleo médico del sulfato de magnesio.

2.3.4 USO TERAPEUTICO DEL SULFATO DE MAGNESIO EN
ANESTESIOLOGIA
El sulfato de magnesio cuenta con una serie de caracteristicas que hacen de él

un farmaco de utilidad en anestesiologia. En el ambito de la anestesia general,
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se ha propuesto su empleo intravenoso como farmaco adyuvante a partir de su
efecto modulador de la respuesta hemodinamica al estrés (vasodilatador,
antiarritmico, inhibicion de la liberacién de catecolaminas), su efecto anestésico
y analgésico (antagonista de los receptores NMDA a nivel de SNC, con la
disminucidén de la respuesta de estrés quirargico reduciendo la liberacion de
catecolaminas) y su potenciacion de los BNM (inhibe la liberacién de Ach en la

placa motora terminal).

2.3.4.1 EFECTO HEMODINAMICO
Cirugia cardiaca y toracica. La fibrilacion auricular es una complicacion frecuente
en el postoperatorio de cirugia cardiaca y toracica y se asocia con un riesgo
elevado de accidente vascular postoperatorio, prolongacion de la estancia en
unidades de criticos y hospitalaria, aumento de costes y mortalidad. La alta tasa
de hipomagnesemia después de cirugia cardiaca esta bien establecida. Influye
la terapia preexistente con diuréticos en pacientes con insuficiencia cardiaca, y
sobre todo la derivacion cardiopulmonar. Niveles bajos de magnesio en suero se
han asociado con un incremento en la incidencia de fibrilacion auricular en el
postoperatorio de cirugia cardiacal®. El efecto de la administracion profilactica de
sulfato de magnesio intravenoso durante el perioperatorio de cirugia cardiaca ha

sido objeto de debate y recomendaciones diversas. Una revision sistematica

16 Wilder-Smith, CH, Knopfli, R, Wilder-Smith, OH. Infusién perioperatoria de magnesio y dolor
postoperatorio. 1997
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Cochrane de 2014 evalula el efecto de varias intervenciones farmacolégicas y no
farmacolégicas en la prevencion de fibrilacibn auricular y arritmias
supraventriculares después de cirugia cardiaca. La profilaxis con sulfato de
magnesio perioperatorio intravenoso se mostré eficaz para reducir la tasa de
fibrilacion auricular y la estancia hospitalaria de forma significativa. También se
mostro eficaz para reducir la tasa de accidentes vasculares postoperatorios,
aunqgue no de forma significativa. Ninguna de las medidas profilacticas evaluadas
en esta revision fue capaz de demostrar efecto sobre cualquier causa de muerte
de origen cardiovascular. Mientras que el papel del sulfato de magnesio para
prevenir las arritmias peri operatorias parece aclarado, éste se muestra como una
parte importante de la proteccion miocardica durante la derivacion cardio-
pulmonar. No obstante, la adicion de sulfato de magnesio a las soluciones de
cardioplejia no ha sido aceptada universalmente. Diversos estudios clinicos han
estudiado el papel del sulfato de magnesio intravenoso durante cirugia cardiaca.
También se ha observado un alta tase de hipomagnesemia en cirugia cardiaca
pediatrica. La administraciéon de sulfato de magnesio intravenoso durante la
derivacién cardio-pulmonar y el postoperatorio se ha mostrado eficaz para reducir
la tasa de hipomagnesemia y de taquicardia ectopica de la union. El papel del
sulfato de magnesio como anti arritmico durante cirugia de reseccién pulmonar
ha sido estudiado en diversos trabajos. En cuanto a la presencia de fibrilacion
auricular después de cirugia toracica, un meta-analisis de 2014 encontr6é que la

terapia profilactica con sulfato de magnesio era efectiva para prevenir fibrilacién
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auricular postoperatoria en cirugia pulmonar oncoldgica, sin causar incremento

de efectos adversos.

Anestesia obstétrica: pre-eclampsia y eclampsia. El sulfato de magnesio se ha
empleado para tratar la hipertension relacionada con el embarazo desde 1906.
Actualmente su empleo en pre-eclampsia leve y severa esta extendido, aunque
su mecanismo de accién contintia siendo incierto. Su efecto antihipertensivo se
ha apoyado en su accion calcioantagonista. La accion anticonvulsiva del sulfato
de magnesio se explica por su antagonismo sobre receptores centrales NMDA.
Este antagonismo incrementa el umbral para la aparicibn de convulsiones y
puede prevenirlas!’. Ademas, incrementa la produccién de prostaglandinas
vasodilatadoras que afectan a la vasodilatacion cerebral. El sulfato de magnesio
causa vasodilatacion de los vasos intracraneales de pequefio tamafio en
pacientes con pre-eclampsia, que puede contribuir a su efecto anticonvulsivo. En
la pre-eclampsia leve, el sulfato de magnesio se puede administrar
profilacticamente o cuando hay evidencia de progresion de la enfermedad.
Ambas estrategias son clinicamente validas, y por lo tanto la decision de utilizar
de sulfato de magnesio recae en el médico, con un grado de recomendacién B.
En el caso de pre-eclampsia severa, hay un nivel de evidencia alto con un grado
de recomendacion A, que apoya el empleo de sulfato de magnesio intravenoso.

El sulfato de magnesio reduce a mas de la mitad el riesgo de eclampsia y

17 Chestnut. Anestesia obstétrica, principios y practica. Sexta Edicion. Editorial Elsemier. 2020.
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probablemente reduce la mortalidad materna'®. Hay un grado de recomendacion
A, con alto nivel de evidencia para apoyar el uso de sulfato de magnesio en caso
de eclampsia para prevenir la reaparicion de convulsiones, y es superior a la
accion del diazepam y fenitoina. Se ha estudiado el papel del sulfato de magnesio
en la hipertensién inducida por el embarazo en diversos estudios clinicos, y se
ha observado su interaccion con los BNM empleados durante la anestesia en
dichas pacientes, la atenuacion de la respuesta hemodindmica a la intubacion

orotraqueal, asi como una potenciacion de la analgesia.

2.3.4.2 ATENUACION DE LA RESPUESTA HEMODINAMICA A
LA LARINGOSCOPIA E INTUBACION OROTRAQUEAL, Y OTRAS
SITUACIONES DE RIESGO HIPERTENSIVO.
La intubacion orotraqueal somete al paciente a un estrés que puede verse
acompafado de alteraciones en la respuesta hemodindmica como taquicardia e
hipertension. Entre los mecanismos subyacentes a esta respuesta hemodinamica
se encuentran el reflejo simpatico causado por estimulacion de la via aérea
superior y el incremento en la concentracién plasmatica de catecolaminas. El
sulfato de magnesio se ha propuesto en diversos ensayos clinicos como farmaco
adyuvante de la intubacién, ademas de por su accibn como modulador de la

respuesta hemodinamica, por su efecto relajante muscular. El resultado de estos

18 Barbosa FT, Barbosa LT, Juca MJ, Cunha RMd. Usos do sulfato de magnesio en obstetricia en

anestesia. Revista Brasilefia de Anestesiologia. 2010.
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trabajos muestra en la mayoria de los casos que el tratamiento con sulfato de
magnesio en el preoperatorio inmediato mejora las condiciones de intubacion, y
previene la taquicardia e hipertension tras la intubacion. A partir de su efecto
vasodilatador e inhibidor de la liberacién de catecolaminas, se ha investigado el
empleo de sulfato de magnesio para atenuar la respuesta hemodinamica
hipertensiva al neumoperitoneo, con resultados satisfactorios. También se ha
mostrado eficaz para controlar la respuesta hipertensiva en pacientes de riesgo
como hipertensos, en cirugia coronaria o para el control de crisis hipertensivas
en cirugia de cataratas. Se ha empleado con el mismo objetivo durante la terapia

electroconvulsiva.

2.3.4.3 HIPOTENSION CONTROLADA
INTRAOPERATORIA.
La hipotension controlada es una técnica que se requiere en determinadas
circunstancias para conseguir una disminucion de la pérdida sanguinea
intraoperaoria y mejorar las condiciones y resultados quirurgicos, sobre todo en
cirugia maxilofacial y de otorrinolaringologia (de cabeza y cuello). Se han
empleado distintos farmacos hipotensores, asi como altas dosis anestésicas. Es
una técnica controvertida no exenta de riesgos, que puede causar isquemia
organica, sobre todo miocardica y cerebral. En este contexto, las propiedades
vasodilatadoras y atenuantes de la respuesta hemodinamica del sulfato de
magnesio, junto con su efecto analgésico y posiblemente de proteccion

isquémica neuronal y miocérdica, lo han propuesto como farmaco de eleccion
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para hipotension controlada en diversos estudios clinicos con buenos resultados.
Se ha mostrado de utilidad como farmaco unico, con resultados intraoperatorios
comparables al nitroprusato sédico y al remifentanilo, pero con mejores
condiciones postoperatorias en cuanto a analgesia y nauseas/vomitos que este

ultimo.

2.3.4.4 EFECTO ANESTESICO Y ANALGESICO
A principios del siglo XX, el sulfato de magnesio se propuso como anestésico
general debido a sus efectos depresores sobre el SNC. En los afios sesenta, se
demostrdé que su efecto anestésico se podia explicar por causas distintas al
efecto central del magnesio: paralisis periférica, narcosis causada por
inadecuada ventilacion con hipoxia e hipercapnia y fallo circulatorio. Ademas, se
cuestiond seriamente la suficiente capacidad del magnesio intravenoso para
atravesar la barrera hematoencefalica y, por lo tanto, para ejercer un verdadero
efecto en el SNC. Sin embargo, en ratas tratadas con magnesio, se demostré
una reduccién del 60% en la concentracion alveolar minima de halotano, lo que
se penso que era debido al efecto central de este ion. Se ha sugerido en animales
un antagonismo competitivo en canales de calcio presinaptico a nivel de
hipocampo que regulan la liberacion de NT, y que puede ser responsable de la

modificacién del efecto anestésico'®. Estudios previos habian indicado que la

19 Asociacion Mexicana de Cirugia General. Tratado de Cirugia General. 2da Edicion. Editorial El
Manual Moderno. 2008.
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liberacion de glutamato mediada por canales de calcio presinapticos es una de
las principales dianas de los anestésicos generales. Los detalles de los
mecanismos subyacentes al efecto potenciador de la anestesia del magnesio
siguen siendo desconocidos, aunque el efecto anestésico del sulfato de
magnesio esta relacionado con varios mecanismos: como antagonista de los
receptores NMDA a nivel de SNC, con la disminucion de la respuesta de estrés
quirurgico reduciendo la liberacién de catecolaminas y al inhibir la liberacion de
Ach en la placa motora terminal. Desde finales del siglo XX ha habido un
renovado interés por el efecto anestésico del sulfato de magnesio, con el
desarrollo de diversos estudios clinicos que evaluaban el efecto adyuvante del
sulfato de magnesio para disminuir los requerimientos anestésicos. Existen
grandes diferencias en los resultados de los ensayos clinicos sobre las acciones
anestésicas del sulfato de magnesio. La mayoria de esos estudios sugieren que
el sulfato de magnesio perioperatorio disminuye los requerimientos anestésicos
intraoperatorios, tanto para farmacos opioides, BNM, como hipnéticos, aunque
con resultados discrepantes entre estudios. Posibles razones para esta
discrepancia incluyen diferencias en la sincronizacién y dosis de magnesio (bolo
con o sin infusién posterior), diferentes periodos de infusion, distintas técnicas
para evaluar la analgesia e hipnosis intraoperatoria, y el uso de distintos
regimenes analgésicos intraoperatorios. Gracias a sus propiedades sedantes, se

ha propuesto el empleo de sulfato de magnesio para el control de la agitacion en
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el postoperatorio de amigdalectomia con y sin adenoidectomia, en nifios

anestesiados con sevoflurano, con resultados contradictorios.

La analgesia perioperatoria, componente importante de la anestesia, es un factor
determinante en el proceso de recuperacion postoperatroia. La demostracion de
una relacién inversa entre la severidad del dolor y la concentracion sérica de
magnesio ha conducido a investigaciones adicionales. Se ha sugerido como
mecanismos anti-nociceptivo para el magnesio, la inhibicion del flujo de calcio, el
antagonismo de los receptores NMDA, y la prevenciéon de una sensibilizacién
central después de una lesion periférica de tejidos o inflamacion por la inhibicién
de los receptores NMDA del hasta dorsal de la médula. Otros antagonistas NMDA
han demostrado potenciar el efecto analgésico de opioides retrasando o
reduciendo el desarrollo de tolerancia aguda. En animales, el sulfato de magnesio
suprime las reacciones adveras y de hipersensibilidad que resultan de lesiones
nerviosas. El estudio de Tramer et al, fue el primero en demostrar que la
administracion perioperatoria de sulfato de magnesio se asociaba con menor
requerimiento analgésico postoperatorio. Posteriores estudios han observado en
Su mayoria una mejora en la analgesia postoperatoria, asi como en las escalas
de dolor realizadas a los pacientes, demostrando el papel del sulfato de magnesio
para reducir los requerimientos analgésicos peri y postoperatorios. Sin embargo,
algunos estudios concluyen que el sulfato de magnesio tiene limitado. Estas
discrepancias, al igual que las encontradas en los resultados de los estudios que

evallan el efecto potenciador anestésico del sulfato de magnesio, se pueden
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explicar por las diferencias en la administracion del mismo entre estudios. Hay
gue tener en cuenta que muchos de los estudios que evaltan el efecto analgésico
postoperatorio, son los mismos que estudian el efecto anestésico. En un meta-
analisis de Albrecht et al se estudia la influencia de la administracion peri
operatoria de sulfato de magnesio intravenoso en el consumo de morfina.
Concluyen que se reduce el consumo durante las primeras 24 horas
postoperatorias. Como analgesia preventiva peri operatoria no ha podido

demostrarse su eficacia.

En el ambito quirdrgico, el efecto analgésico del sulfato de magnesio intravenoso
se ha propuesto para controlar el dolor tras la inyeccion intravascular de
rocuronio. Estudios clinicos han evaluado el dolor postoperatorio en
intervenciones realizadas bajo anestesia neuroaxial y bajo anestesia regional
intravenosa, tras el empleo de sulfato de magnesio intravenoso peri operatorio.
También se ha estudiado el efecto anti-nociceptivo y potenciador/adyuvante
anestésico del sulfato de magnesio, administrado por via distinta a la intravenosa.
Se ha empleado por via neuroaxial, tanto epidural como intradural, en solitario y
combinado con anestésicos locales u otros adyuvantes, asi como en infiltracion
de tejidos del area quirdrgica. Fuera de quiréfano, se ha investigado el efecto del

sulfato de magnesio para el tratamiento del dolor crénico.
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2.3.45 POTENCIACION DE LOS BLOQUEANTES
NEUROMUSCULARES
Existen varios mecanismos descritos por los que el sulfato de magnesio puede
interferir con el bloqueo neuromuscular, disminuye la liberacién de Ach al inhibir
los canales de calcio dependientes de voltaje, reduce la sensibilidad a Ach en la
placa motora y atenla directamente la excitabilidad de la fibra muscular.
Numerosos estudios han estudiado la interaccién del sulfato de magnesio
intravenoso, administrado en el periodo perioperatorio, con la farmacodinamia de
los BNM-ND. En dichos estudios se compara el inicio de accion, duracion y/o
recuperacion del efecto clinico de los BNM, entre grupos con magnesio y grupos
control. Una estrecha monitorizacion neuromuscular observa en la mayoria de
los estudios una prolongacién en la duracién del efecto clinico de los BNM-ND.
Se ha observado también en estudios clinicos, la capacidad del sulfato de
magnesio para restablecer un grado significativo de paralisis neuromuscular en
pacientes objetivamente recuperados del bloqueo neuromuscular no
despolarizante intraoperaotrio. En uno de estos estudios se observa una marcada
depresion de la funciébn neuromuscular tras administrar un bolo de sulfato de
magnesio de igual dosis al empleado en el preoperatorio, hasta una hora después
de la recuperacién del efecto del BNM-ND. Por otro lado, en ausencia de
relajantes musculares y opioides, el sulfato de magnesio parece seguro para
mantener funcion la respiratoria, aunque se produce cierto grado de depresion

de la funcidbn neuromuscular, segun los resultados del trabajo realizado por
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Serita. Esto se relaciona con los resultados obtenidos por Aissaoui que estudia
el efecto del sulfato de magnesio como adyuvante para la intubacion orotraqueal
sin relajante neuromuscular y observa un mayor nimero de buenas condiciones
en el grupo que recibio sulfato de magnesio. Los resultados de estos trabajos nos
hacen pensar en el efecto directo sobre la placa motora, ya que no se potencia
ningun relajante neuromuscular. La administracion preoperatoria de sulfato de
magnesio se ha mostrado eficaz para reducir la incidencia de mioclonias
provocadas por etomidato. Se ha estudiado también su efecto sobre el temblor
asociado a anestesia subaracnoidea, observandose un control del mismo en
cirugia de prostata y cesarea, y siendo administrado por via intravenosa e
intratecal. El efecto analgésico del sulfato de magnesio, ligado a su efecto sobre
musculatura estriada, ha llevado a investigar su efecto como farmaco de utilidad
para la prevencion de laringoespasmo tras amigdalectomia. También se ha
mostrado eficaz para reducir la incidencia de ileo postoperatorio en cirugia mayor
abdominal. El sulfato de magnesio no parece interferir en el inicio ni en la duracién
del bloqueo inducido por succinilcolina. Sin embargo, estudios clinicos han
observado una reduccién en la incidencia de fasciculaciones, mialgias e
hiperpotasemia cuando se administré succinilcolina combinada con sulfato de

magnesio.
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VARIABLES DEFINICION DEFINICION DIMENSIONES INDICADORES
DESCRPTIVAS CONCEPTUAL OPERACIONAL
VARIABLE Sulfato de magnesio: es | Evaluacion de la | Efectos e Analgesia

DEPENDIENTE
Evaluacion del uso
de sulfato de
magnesio como

coadyuvante en

anestesia general.

un compuesto quimico cuya
férmula es Mg SO4-7H20,
esencial para el equilibrio
del SNC, reemplaza el
magnesio en el cuerpo y

aumenta el agua en el

intestino.
Anestesia general: Es la
reduccién reversible de las

funciones del SNC,

administracion

intravenosa de
sulfato de
magnesio durante

la induccién de la

anestesia
general. Esta
debe incluir la

medicion de la

cantidad total de

farmacologicos

e Estabilidad
hemodinamica

e Prolongacion
de la duracién
de los BNM.

e Reduccion de
los
requerimientos
anestésicos

intravenosos.
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inducida por medio de
farmacos, con una abolicion
completa de la percepcion
de todos los sentidos con el
fin de llevar a cabo
procedimientos quirdrgicos.
Coadyuvante: son

medicamentos  utilizados
para ayudar en el
tratamiento de una
enfermedad y que se
proporciona junto con un
medicamento principal,

puede aumentar Su

potencia o hacer que los

opioides
administrados
durante y
después de la
cirugia, el nivel de
dolor
postoperatorio
utilizando escalas
estandarizadas
(EVA), y el
monitoreo de
efectos
secundarios y
complicaciones

asociadas.

Efectos

adversos

Sedacion

Hipotension
Bradicardia
Perdida de
reflejos
Hipotermia
Dolor en sitio
de inyeccién
Depresién
respiratoria
debido al
bloqueo

neuromuscular
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efectos secundarios Intoxicacion
disminuyan. con MgSOa.
VARIABLE Opioides: Es un | La eficacia en la | Valoracion de Dosificacion
INDEPENDIENTE | medicamento  que  se | disminucion  de | disminucion de Tiempo de
Disminucion de los | obtiene de la planta del | los requerimiento accién
requerimientos de | opio, que se une a |requerimientos de | de opioides Ndamero de
opioides en | receptores opioides | opioides se dosis
pacientes que | situados principalmente en | medira
seran intervenidos | el SNC y en el tracto | registrando las | Signos vitales Oximetria de
en cirugia  de | gastrointestinal para el | dosis totales de | pre, trans vy pulso
colecistectomia alivio del dolor de | opioides post
abierta entre las | moderado a severo. suministradas intervencion Tension
edades de 30 a 50 | Colecistectomia abierta: | durante la cirugia arterial
afos ASA Iyl Intervencion quirdrgicapara |y en el trans Erecuencia
extirpar la vesicula biliar | operatorio, y cardiaca
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enferma, infectada 0

inflamada, que se
encuentra bloqueada por
calculos biliares

ASA: (American Society of
Anestesiologist) es un
sistema que ha probado
efectividad en estratificar el
riesgo de morbilidad vy
mortalidad en

pacientes

gue son sometidos a

anestesia general y cirugia.

analizando Si
existe una
reduccion

significativa en el

consumo de
opioides
utilizando el
sulfato de
magnesio.

Evaluacion del
dolor pre, trans

y post cirugia

Escala visual
analdgica del

dolor EVA
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4. DISENO METODOLOGICO

4.1TIPO DE ESTUDIO

4.1.1 DESCRIPTIVO

Se realiz6 un estudio descriptivo para evaluar la efectividad del uso de sulfato de
magnesio en anestesia general para la disminucion de los requerimientos de
opioides en pacientes intervenidos en cirugia de colecistectomia para lo cual las
variables analizadas fueron edad, estado fisico, respuesta hemodinamica
(variacion de la presion arterial media PAM y frecuencia cardiaca) y analgesia

postoperatoria evaluada mediante la Escala Visual Analégica del Dolor EVA.

4.1.2 TRANSVERSAL

Las variables a considerar se estudiaron simultaneamente en el tiempo ya
establecido, en el mes de Junio del 2024, en una poblacion definida de pacientes.

Sin seguimiento luego de terminado este periodo.

4.2POBLACION
La poblacién esta conformada por pacientes intervenidos bajo cirugia general de
ambos sexos entre las edades de 30 a 50 afios, ASA 1y Il, a colecistectomia
abierta atendidos en el Hospital Nacional de Nueva Concepcion, Chalatenango,

en el periodo de Junio de 2024.
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4.3MUESTRA
La muestra esta conformada por 30 pacientes de ambos géneros entre las
edades de 30 a 50 afios, que cumplan con los criterios de investigacion, que

seran intervenidos quirdrgicamente en Colecistectomia abierta bajo anestesia

general.

Tabla 1. Caracteristicas demogréficas de la muestra.

VARIABLE RANGO
Edad (afos) 30 a 50 afios
IMC <40
Sexo AMBOS
Poblacion total de pacientes 30

4.4METODO, TECNICA E INSTRUMENTOS

4.4.1 METODO DESCRIPTIVO

La estrategia de trabajo para el analisis de la problematica con su definicion
tedrica es el método descriptivo para evaluar las variables y obtener datos a
través de lineamientos que exige el método cientifico, obteniendo conclusiones

generales.
4.4.2 TECNICA

La técnica que se aplicd para evaluar el uso de sulfato de magnesio como

coadyuvante fue por medio de la observacion, obteniendo la informacién de los
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efectos del farmaco mediante la variacion de signos vitales y escala visual
analdgica del dolor EVA en los pacientes ASA | y ASA I, que fueron intervenidos

en Colecistectomia bajo anestesia general.

4.4.3 INSTRUMENTO

Fueron tomados en cuenta los pacientes ASA | y ASA Il de ambos géneros entre
las edades de 30 a 50 afios que fueron intervenidos quirdrgicamente en cirugia
de Colecistectomia bajo anestesia general en el Hospital Nacional de Nueva
Concepcién, Chalatenango. Para la recoleccion de datos de los pacientes se
utilizé la estrategia de observacion de signos vitales, estado neuroldgico, y
hemodinamia antes durante y después del procedimiento; dicha informacion se
recopil6 a través de un instrumento de evaluacion, que realizado por los

investigadores.

4.5CRITERIO DE INCLUSION
El estudio se realizard en el Hospital Nacional De Nueva Concepcion, del
departamento de Chalatenango que seran intervenidos en cirugias de
colecistectomia electivas, eligiendo 30 pacientes de ambos sexos, cumpliendo

con los siguientes criterios:

v' Paciente programado para cirugia electiva de colecistectomia bajo
anestesia general.
v Pacientes entre las edades de 30 a 50 afios.

v' Paciente sano (ASA 1) o paciente con enfermedad sistémica leve,
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controlada y no incapacitante. Puede o no relacionarse con la causa de la

intervencion (ASA 1I).

4.6 CRITERIOS DE EXCLUSION
v' Pacientes ASA lll, ASA IV o ASA V.
v' Pacientes menores de 30 afios o mayores de 50 afos.
v Pacientes con IMC >40.
v' Pacientes intervenidos a colecistectomia de emergencia.
v' Pacientes intervenidos a colecistectomia abierta que no sea bajo
anestesia general.
4.7PLAN DE RECOLECCION DE DATOS
4.7.1 PROCESAMIENTO DE DATOS
Por medio de los datos obtenidos fueron ordenados en tablas descriptivas con
valores o puntuaciones para cada variable y su resultado. Los datos fueron
interpretados por medio de cuadros y graficos. Estos resultados facilitan la
elaboracion de conclusiones y recomendaciones pertinentes al estudio.
4.7.2 TABULACION Y ANALISIS DE DATOS
Posterior a la obtencién de los datos, se vaciaron en tablas descriptivas, con
valores para cada variable obtenida; por medio de la Frecuencia Relativa (Fr) y
la frecuencia absoluta (FR%) para obtener el porcentaje de las constantes de la
muestra.
Para obtener la Fr se utilizd la siguiente férmula:

Fr=F/N



Donde:
F = NUmero de veces que se repite un dato.

N = NUmero total de la muestra.

Mientras que para obtener la Fr% se utilizé la siguiente formula:

Fr x 100

60
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5. ANALISIS E INTERPRETACION DE RESULTADOS

5.1 Estadistica descriptiva de los datos.

5.1.1 Tabla y grafica N° 1. Distribucion porcentual de sexo en pacientes

programados para cirugia electiva.

TABLAN°1
SEXO Fa Fr%
FEMENINO 18 60%
MASCULINO 12 40%
TOTAL 30 100%

GRAFICA N° 1 SEXO DE LOS PACIENTES

Femenino M Masculino

INTERPRETACION: En la tabla y grafico N° 1 se muestra que de un total de 30
pacientes el 60% lo conforma el sexo femenino y el 30% lo conforma el sexo

masculino.
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5.1.2 Tabla y grafica N° 2. Distribucion porcentual de edades en pacientes

programados para cirugia electiva.

TABLA N° 2
EDAD Fa Fr%
30 -39 21 70%
40 - 50 9 30%
TOTAL 30 100%

GRAFICA N°2 EDAD DE LOS PACIENTES

30-39afios W40 -50afios

INTERPRETACION: En la tabla y grafico N° 2 se expresa que del total de

pacientes estudiados el 70% se concentra en el rango de 30 — 39 afios, mientras

qgue el 30% en un rango de 40 — 50 afios de edad.



5.1.3 Tabla y grafica N° 3. Distribucion porcentual de edades en pacientes

programados para cirugia electiva.

TABLA N° 3
ASA Fa Fro
Asa | 27 89%
Asa ll 3 11%
TOTAL 30 100%

GRAFICA N° 3 ASA DE LOS PACIENTES

HAsal mAsall

INTERPRETACION: La tabla y grafico N° 3 nos muestra que de un total de 30
pacientes el 89% corresponde a pacientes con un riesgo quirdrgico Asa | y el

11% restante a pacientes Asa |l.
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5.2 Evaluacion hemodinamica del paciente con el uso del sulfato de magnesio.

5.2.1 Tablay grafica N° 4. Frecuencia cardiaca pre, trans y post operatoria.

TABLA N° 4
FRECUENCIA CARDIACA PRE, TRANS Y POST OPERATORIA

Preoperatoria | Transoperatoria | Postoperatoria
FC Fa Fro Fa Froo Fa Fr%
Disminuida (<60 Ipm) 0 0% 2 7% 0 0%
Normal (60-100 Ipm) 14 47% 28 93% 30 100%
Elevada (>100 Ipm) 16 53% 0 0% 0 0%
TOTAL 30 100% 30 100% 30 100%

GRAFICA N° 4 FRECUENCIA CARDIACA PRE,
TRANS Y POST OPERATORIA

100%
93% ’

30
20 47% 53%
10
7% 09 0% 0%
0% 0% A
0 S ey v

Disminuida (<60 Normal (60-100 Elevada (>100
lpm) lpm) lpm)

B Preoperatorio M Transoperatorio Postoperatorio

INTERPRETACION: En la tabla y grafica N° 4 se muestra en el preoperatorio
como el 53% de los pacientes estudiados presentaron taquicardia al momento
inicial de su monitorio, mientras que los 47% restantes presentaron FC normal,
en el transoperatorio se presentd una disminucion significativa en los pacientes
con taquicardia teniendo el 93% FC normal del total de pacientes estudiados y
finalmente en el postoperatorio el 100% de ellos registré FC dentro de los rangos

normales.



5.2.2 Tabla y grafica N° 5. Presion arterial preoperatoria.
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TABLA N°5
PRESION ARTERIAL Fa Fro%
Disminuida (PAS <100 mmHg, PAD <60 mmHQg) 0 0%
Normal (PAS 100 — 120 mmHg, PAD 60 — 80 mmHg) 16 53%
Elevada (PAS >120 mmHg, PAD >80 mmHQg) 14 47%
TOTAL 30 100%

GRAFICA N° 5 PRESION ARTERIAL
PREOPERATORIA

18
16
14
12
10

0

o N B~ OO

16

14

Disminuida (PAS <100 mmHg, Normal (PAS 100 — 120 mmHg, Elevada (PAS >120 mmHg, PAD

PAD <60 mmHg)

PAD 60 — 80 mmHg)

>80 mmHg)

INTERPRETACION: En la tablay grafica N° 5 se muestra la tendencia de presion

arterial preoperatoria, en la que se evidencia a un 53% de los pacientes

estudiados con un rango de presion normal, el 47% un poco menos de la mitad

presentd presion arterial por encima de los valores normales en el momento

inicial, mientras que el 0% registrd hipotension.
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5.2.3 Tabla y grafica N° 6. Presion arterial transoperatoria.

TABLA N° 6
PRESION ARTERIAL Fa Fro%
Disminuida (PAS <100 mmHg, PAD <60 mmHQg) 1 3%
Normal (PAS 100 — 120 mmHg, PAD 60 — 80 mmHg) 29 97%
Elevada (PAS >120 mmHg, PAD >80 mmHQg) 0 0%
TOTAL 30 100%

GRAFICA N° 6 PRESION ARTERIAL
TRANSOPERATORIA
m Disminuida (PAS <100 mmHg, PAD <60 mmHg)
m Normal (PAS 100 — 120 mmHg, PAD 60 — 80 mmHg)
B Aumentada (PAS >120 mmHg, PAD >80 mmHg)

0%

INTERPRETACION: En la tabla y grafico N° 6 se observa que de un total de 30
pacientes estudiados el 97% de ellos mantuvieron presiones arteriales dentro de
su valor normal en el transoperatorio con el uso de sulfato de magnesio en
infusién mientras que solo el 3% de ellos presentaron una leve disminucion de su

presién arterial.
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5.2.4 Tabla y grafica N° 7. Presion arterial postoperatoria.

TABLA N° 7

PRESION ARTERIAL Fa Fro%
Disminuida (PAS <100 0 0%
mmHg, PAD <60 mmHg)
Normal (PAS 100 — 120 30 100%
mmHg, PAD 60 — 80
mmHg)
Elevada (PAS >120 0 0%
mmHg, PAD >80 mmHg)

TOTAL 30 100%

GRAFICA N° 7 PRESION ARTERIAL POST
OPERATORIA

0%

100%

B Disminuida (PAS <100 mmHg, PAD <60 mmHg)
M Normal (PAS 100 — 120 mmHg, PAD 60 — 80 mmHg)
B Normal (PAS >120 mmHg, PAD >80 mmHg)

INTERPRETACION: En la tabla y grafico N° 7 se muestra como el 100% de los
pacientes estudiados presentaron rangos de presion arterial normal en el

postoperatorio luego de la administracion de sulfato de magnesio.
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5.2.5 Tabla y grafica N° 8. Saturacion parcial de oxigeno pre, trans y post

operatoria.

TABLA N° 8

SATURACION PARCIAL DE OXIGENO PRE, TRANS Y POST
OPERATORIA

SPO2 Preoperatoria | Transoperatoria | Postoperatoria

Fa Fro%o Fa Fro%o Fa Froo

Disminuida < 95% 0 0% 0 0% 0 0%
Normal 96 — 100 % 30 100% 30 100% 30 100%
TOTAL 30 100% 30 100% 30 100%

GRAFICA N° 8 SATURACION PARCIAL DE OXIGENO PRE,
TRANS Y POST OPERATORIA

35

100% 100%

100%

30

25

20

15

10

0% 0% 0%

Disminuida < 95% Normal 96 — 100 %

B Preoperatoria M Transoperatoria M Postoperatoria

INTERPRETACION: En la tabla y grafico N° 8 se observa que no hubo ningtn
tipo de variacion en la saturacion parcial de oxigeno, con un total del 100% de
los pacientes estudiados manteniéndose dentro del rango de valores normales

en el pre, trans y postoperatorio.
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5.2.6 Tabla y grafica N° 9. Frecuencia respiratoria pre, trans y post

operatoria.

TABLA N° 9

FRECUENCIA RESPIRATORIA PRE, TRANS Y POST OPERATORIA

Preoperatoria | Transoperatoria | Postoperatoria
FR Fa Fro% Fa Fro% Fa Fr%
Disminuida < 12 rpm 0 0% 0 0% 0 0%
Normal 12 — 20 rpm 28 93% 30 100% 30 100%
Elevada >20 rpm 2 7% 0 0% 0 0%
TOTAL 30 100% 30 100% 30 100%

GRAFICA N° 9 FRECUENCIA RESPIRATORIA PRE,

93%
30

25

20

15

10

5 0%
A

Preoperatoria

B Disminuida <12 rpm

TRANS Y POST OPERATORIA

100%

7%
0%

0%
-/

0%
-/

Transoperatoria

® Normal 12 -20 rpm

100%

0%

Postoperatoria

M Elevada >20 rpm

INTERPRETACION: En la tabla y grafico N° 9 se muestra una leve variacion en

los valores de frecuencia cardiaca en el preoperatorio, donde un 7% present6 FC

elevada y el 93% FC normal, mientras que en el trans y post operatorio no hubo

ninguna variacion manteniéndose el 100% en los valores normales.
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5.3 Tabla y grafica N° 10. Reducciéon de los requerimientos de opioides con el

uso del sulfato de magnesio para analgesia post operatoria.

TABLA N° 10
REDUCCION DE REQUERIMIENTOS DE MEPERIDINA PARA ANALGESIA
POST OPERATORIA
REDUCCION DE Fa Fro%
MEPERIDINA

10% 23 7%

20% 6 20%

30% 1 3%
TOTAL 30 100%

GRAFICA N° 10 REDUCCION DE
REQUERIMIENTOS DE MEPERIDINA PARA
ANALGESIA POST OPERATORIA

H10% m20% m30%

INTERPRETACION: En la tabla y grafica N° 10 conforme a la disminucion de
requerimientos de opioides en el postoperatorio se demuestra que el 77% de los
pacientes tuvo una reducciéon del 10% en la administracion de meperidina,
mientras que el 20% de la muestra obtuvo una disminucion del 20% y solo el 3%

una reduccion del 30%.
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5.4 Tabla y grafica N° 11. Porcentaje de reduccion del remifentanilo en el

transoperatorio utilizando sulfato de magnesio como coadyuvante.

TABLA N° 11
REDUCCION DEL REMIFENTANILO EN EL TRANSOPERATORIO
UTILIZANDO MgSO4 COMO COADYUVANTE
REDUCCION DE Fa Fro%
REMIFENTANIL
10% 16 53%
15% 9 30%
20% 2 7%
25% 2 7%
30% 1 3%
35% 0 0%
40% 0 0%
TOTAL 30 100%

GRAFICA N° 11 REDUCCION DEL
REMIFENTANILO EN EL TRANSOPERATORIO
UTILIZANDO MgSO,COMO COADYUVANTE

20 53%

30%

10
[ [
. —— 7% 7% 3% 0% 0%

Porcentaje de reduccion

m10% m15% m20% m25% M30% m35% m40%

INTERPRETACION: En la tabla y grafico N° 11 se observa la variacion en el

porcentaje de remifentanil utilizado en el transoperatorio tras la administracién de

sulfato de magnesio en donde se percibe una reduccion del 10% en 16 de los

pacientes atendidos, 15% en 9 pacientes, 20% en 2, 25% en 2 y 30% en 1

paciente, mientras que en reduccién del 35% y 40% de la dosis no se present6

evidencio en ningun paciente.
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5.5 Tabla y grafica N° 12. Rango de la escala visual analégica del dolor (EVA)

gue presentaron los pacientes en el postoperatorio.

TABLA N° 12

RANGO DE ESCALA VISUAL ANALOGICA DEL DOLOR (EVA) EN EL

POST OPERATORIO

EVA Fa Fro

0 — 5 puntos 30 100%
6 — 10 puntos 0 0%

TOTAL 30 100%

GRAFICA N° 12 RANGO DE ESCALA VISUAL
ANALOGICA DEL DOLOR EVA EN EL POST
OPERATORIO

0 -5 puntos 6 - 10 puntos

INTERPRETACION: En la tabla y grafico N° 12 se observa que el 100% de los
pacientes obtuvieron una puntuacion de 0 — 5 puntos en la escala visual analégica
del dolor EVA por lo que se demuestra que hubo un buen manejo del dolor en el
postoperatorio, mientras que ningun paciente presentd puntuacion de 6 — 10

puntos.
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6. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

6.1 CONCLUSIONES

La evaluacién del uso de sulfato de magnesio como coadyuvante en la anestesia
general para pacientes sometidos a colecistectomia abierta en el Hospital
Nacional de Nueva Concepcion Chalatenango durante junio de 2024 ha
demostrado que este farmaco es efectivo para reducir significativamente los
requerimientos de opioides y mejorar el control del dolor postoperatorio. Los
resultados sugieren que el sulfato de magnesio permite una disminucion en la
necesidad de analgésicos opioides, contribuyendo a una experiencia
postoperatoria mas comoda y menos dependiente de estos medicamentos.
Ademas, el perfil de seguridad observado en esta cohorte de pacientes ASA | y
Il indica que el sulfato de magnesio es una opcion viable y segura para optimizar
el manejo del dolor perioperatorio en este contexto. Estos hallazgos sugieren que
el sulfato de magnesio puede ser una adicibn valiosa a las estrategias
anestésicas, aunque se recomienda realizar estudios adicionales para confirmar

estos beneficios y establecer directrices méas definitivas para su uso.
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6.2 RECOMENDACIONES

Se recomienda realizar estudios adicionales con un mayor numero de
participantes y en diferentes contextos clinicos para confirmar estos resultados.
También seria valioso investigar los mecanismos exactos por los cuales el sulfato
de magnesio reduce la necesidad de opioides y explorar su eficacia en otros tipos

de procedimientos quirdrgicos y en pacientes con diferentes caracteristicas.

Ademas, basados en los resultados obtenidos en este estudio se recomienda la
implementacion rutinaria del sulfato de magnesio en la préactica clinica. Ha
demostrado proporcionar niveles adecuados de analgesia durante el trans y post
operatorio, o que puede mejorar la experiencia del paciente y reducir la
necesidad de anestésicos generales. Su uso puede optimizar el manejo del dolor

y contribuir a una recuperacion mas efectiva y de acuerdo a sus necesidades.
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8. ANEXOS

ANEXO “1” INSTRUMENTO DE EVALUACION

UNIVERSIDAD DE EL SALVADOR

FACULTAD DE MEDICINA

ESCUELA DE CIENCIAS DE LA SALUD

LICENCIATURA EN ANESTESIOLOGIA E INHALOTERAPIA

EVALUACION DEL USO DE SULFATO DE MAGNESIO EN ANESTESIA
GENERAL COMO COADYUVANTE PARA LA DISMINUCION DE LOS
REQUERIMIENTOS DE OPIOIDES EN PACIENTES QUE SERAN
INTERVENIDOS EN CIRUGIA DE COLECISTECTOMIA ABIERTA ENTRE LAS
EDADES DE 30 A 50 ANOS ASA | Y Il, ATENDIDOS EN EL HOSPITAL
NACIONAL DE NUEVA CONCEPCION CHALATENANGO, EN EL PERIODO DE
JUNIO DE 2024.

GUIA DE RECOLECCION DE DATOS

Objetivo: Recolectar datos que proporcionara informacion respecto a la

evaluacion del uso de sulfato de magnesio en anestesia general como
coadyuvante para la disminuciéon de los requerimientos de opioides en
pacientes que seran intervenidos en cirugia de colecistectomia abierta entre
las edades de 30 a 50 afios asa | y Il, atendidos en el Hospital Nacional de

Nueva Concepcion Chalatenango, en el periodo de Junio de 2024.

Edad: Sexo: Fecha;:

1. Evaluacién hemodinamica del paciente con el uso del sulfato de magnesio
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Parametros Preoperatorio
hemodindmicos

Transoperatorio

Postoperatorio

Frecuencia cardiaca
(FC)

Presion arterial
(P/A)

Frecuencia
respiratoria (FR)

Oximetria de pulso
(Sp0O2%)

2. Reduccion de los requerimientos de opioides con el uso del sulfato de

magnesio.

Nombre del fA&rmaco

Dosis

SI

NO

3. Porcentaje de reducciéon del remifentanilo en el transoperatorio utilizando
sulfato de magnesio como coadyuvante.

farmaco

Nombre del Dosis | 10%

15% | 20%

25%

30% | 35% | 40%

4. Rango de la escala visual analdgica del dolor (EVA) que presentaron los

pacientes en el postoperatorio.

0 1 2 3 4
Sin Poco Dolor
dolor dolor moderado

5 6 7

Dolor
fuerte

8
Dolor
muy
fuerte

9 10
Dolor
insoportable
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ANEXO “2” SISTEMA DE CLASIFICACION DE ESTADO FISICO ASA

Tabla |. Sistema de clasificacidn de estado fisico de la "American Jggiely of Anesthesiologist”
ASAPSA1 Un paciente normal sano

ASAPS2 UUn pacientz con enfermedad sistémica leve
ASAPS3 Un paciente con enfermedad sistémica severa

Un paciente con enfermedad sistémica grave

ASA PS4 }

que es una amenaza constante para la vida

Un paciente moribundo gue no es
ASAPSh

espera que sobreviva sinla

operacion

Un paciente en muerte cerebral declarada cuyos
ASAPSE

arganos estan siendo extraidos con fines donantes

ANEXO “3” FARMACOS INDUCTORES

Tabla Il. Principales caracteristicas farmacocinéticas de los anestésicos mas comunmente
empleados para la induccion. 1, Volumen de distribucion (litros/kilogramo). 2, Aclaramiento
(mililitros/minuto). 3, Vida media de eliminacion alfa (minutos). 4, Vida media de eliminacién beta
(horas).

Union Paso : .
- Cl . t1/2 T2 Liposolu- | Metabolito
U
Anestésico | Vd (I/kg) (miimin)2 protselna ﬁl-ace alfa beta bilidad CEE
%) tario {min)? (horas)*
TIOPENTAL 22 500 86 Sl 2-4 12 Alta Pentobarbital
ETOMIDATO 3 1500 7 Sl 2-4 35 Alta NO
KETAMINA 3 1260 20 sl 11-17 2-3 Alta Norketamina
a-OH-
MIDAZOLAM 1 210 92 Sl 7-15 2-4 Alta ) |
PROPOFOL 3 2000 98 Sl 2-4 09 Alta NO

ANEXO “4” CARACTERISTICAS FARMACOLOGICAS DE LOS INDUCTORES

Tabla Ill. Principales caracteristicas farmacodinamicas de los anestésicos mas comunmente
empleados para la induccién.

Anestésico {n[':;sl':;] Induccion |Cardiovascular| Respiratorio | Analgesia Amnesia Despertar
TIOPENTAL 36 Rapida Depresion Depresion NO Minima Rapido
ETOMIDATO 0,2-04 Rapida Minimo Minimo NO Minima Répido
KETAMINA 0,5-3 Rapida Estimulacion Minimo sl Minima Intermedio
MIDAZOLAM | 01594 Intermedia Minimo Depresion NO S Intermedio
PROPOFOL 1,3-3 Rapida Depresion Depresion NO Minima Rapido
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ANEXO “5” CARACTERISTICAS FARMACOCINETICAS

FARMACODINAMICAS DE LOS ANESTESICOS INHALADOS.

Tabla IV. Caracteristicas farmacocinéticas y f de los anestésicos
inhalatorios. 1, Coeficientes de particion (Cp) de los anestésicos volatiles a 37°C. A menor Cp, menor
solubilidad. 2, Concenfracidn alveolar minima (CAM) de un anestésico inhalatorio que evita el
movimiento en un 50% de paciente frente a un estimule estandarizado. 3, Vasodilatacion cerebral

(puede aumentar presion intracraneal).

. Cp sangre CA Fraccion Induceiond Cardin- Respiratorio/
ISR ;nag," n:::.t;rrzi M metah, (%) cerebral® Despertar vascular Orros
(3
: Débil Wokigic | itadiusién
OXIDO NITRO SO 0,47 1.1 105 0.004 Sl induct R espacios
Irn ucte @l gazecsos
Ina:;ﬁ:f_n Depraso
HALOTAMO 24 29 0.75 15-20 Sl Lenta e r
tropico (-
} Bronco-
L dilatado
Arritmias r
Inctropico Depresar
ISOFLURANO 14 28 1.15 02 Maoderado | Répido . orono- | {moderada)
tropico {- . Bronoo-
maoderado) dilatador
.. Taguicardia DEFIESW'
DESFLURAND 042 13 i} 0.02 =1 Répida HTA Irritante
(no
en Induccidn)
Indlr..ln.u:i-f- Inotrépica < E!EFII‘EECIF
SEVOFLURAND | 085 17 2 3 Moderado | 1 "SPI98/ | opng. | ® imitante.
Desperta trépico () Bronco-
r F dilatador
intermedio

ANEXO “6” PARAMETROS FARMACOCINETICOS DE L0S BNMND

Aclaramiento| Volumen de Vida Eliminacion
BNM-ND plasmatico | distribucion media Metabolismo .
(mi/kg/min) | (mlikg) eliminacio Renal (%) | Hepatica (%)
n
{min)
Via de Hoffman +/-
CISATRACURIO 53 144 22-25 esterasas ? ?
plasméticas
ROCURONIO 4 270 131 =10% 30 70
MIVACURIO (95.99%) <h -
Isémero cis-trans 105 290 18
Asomero trans-frans 56 150 19
-Isémero cis-cis 46 340 53
-~ Via Hoffman e ~ _
ATRACURIO 5 87141 20 hidrolisis (60-90%) 10-40
VECURONIO 35 450 116 Hepatico 40% 20-30 70-80
PANCURONIO 1719 260 110-140 Hepatico 10-20% 70 30
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ANEXO “7” CONCENTRACION PLASMATICA DEL MAGNESIO

Tabla VII. Concentracion plasmatica normal de magnesio y su conversion en distintas
unidades. (Adaptada de Alday et al).

Peso molecular=24; n® = masa (g)/Peso molecular; n® =n" moles x valencia
moles aquivalentes

1,7-2,3 mgldl = 0,7-0,96 mmol/l = 1,4-2 mEg/l

1,7 mgldl =17 mgll 17724 = 0.7 mmeall 07x2=14mEql
2,3 mg/dl =23 mg/l 23124 = 0,96 mmoll 0,96 x2=2mEg/

ANEXO “8” MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA HIPOMAGNESEMIA

Tabla VIII. Manifestaciones clinicas de la hipomagnesemia.

Sintomas generales| Anorexia, nduseas, vomitos, letargo y debilidad

Debilidad muscular, apatia, temblores, parestesia, tetania, nistagmos vertical y signos Trousseau
Neuromusculares | Chyostek positivos (Nuytten et al., 1991; Topf et al, 2003). Convulsiones, somnolencia, confusion
y coma (magnesio

<04 mmal/ L)
Cambios electrocardiograficos (ondas T aplanadas, ondas U, prolongados del intervalo

QT vy ensanchamiento del complejo QRS (Topf et al., 2003))
Amitmias auriculares, ventriculares y “tgrsade des pointes”

Enfermedad isguémica, insuficiencia cardiaca congestiva (Agus, 1999; Saris ef al., 2000).

Metabolicas Hipopotasemia (hasta en el 60%), hipomagnesemia, acidosis metabélica

Cardiovasculares

ANEXO “9” MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA HIPERMAGNESEMIA

Tabla IX. Manifestaciones clinicas de la hipermagnesemia.

Pérdida de tendinosos profundos reflejos, paralisis flacida, letargo y confusién (Swaminathan.
Neuromusculares | 5503 Topf

et al, 2003)*
Neurologicas lleo, retencién urinaria, depresion respiratoria, coma

Bradicardia e hipotensidon.

. Si magnesio > 3mmol/l: prolongacion del intervale PR, aumento en la duracion del QRS y
Cardiovasculares
prolongacion del intervale QT, bloqueo cardiaco completo o paro cardiaco (Schelling, 2000;
Swaminathan, 2003; Topfet al, 2003)

Otras MNauseas, vdmitos, enrojecimiento cutaneo, hipocalcemia, hiperpotasemia

83



ANEXO “10” PAPEL PRINCIPAL DEL MAGNESIO

DMA/RNA
Sintesis, estabilidad, reparacion

Adhesion celular,

BIOQUIMICA
Calcioantagonista,
metabolismo

MEMBRANAS t
4

Magnesio

flujo electrolitico

e S

ENERGIA ENZIMAS

Mg-ATP, ATPasa

Sustrato y activacion

Figura 3. Papel principal del magnesio.

ANEXO “11” EMPLEO MEDICO DEL SULFATO DE MAGNESIO

AREA Uso MECANISMO
Obstetricia Preeclampsia-eclamsia (Dennis, 2012b; Lambert et al., _Calcioantagonista,
2015), (Lu et al., 2000), (Dean et al., 2012), (Duley et al.,
2010), tocolitico (Crowther et al., 2014; Dean et al., 2012), _NMDA antagonista.
neuroproteccion fetal (Doyle et al., 2009a; Doyle et al., 9 '
2009b),
Cardiologia Infarto de miocardio (Horner, 1992; Teo et al., 1991), -Vasodilatador,

(Gyamlani et al., 2000), (ISIS-4, 1995; Woods et al., 1994;
Woods et al., 1992), (Li et al., 2007; Smetana et al., 2003),
arritmias (auriculares, ventriculares por digoxina, torsade
des pointes) (Gupta et al., 2007), (Staikou et al., 2012),
(Perticone et al., 1986), (Knudsen et al., 1995; Reisdorff et

-Inotrépico positivo,
-Cardioproteccion,
-Inhibicion liberacion de
catecolaminas
-Antiarritmico

-Posibl
al., 1986), parada cardiaca (Fatovich et al., 1997), (Reis et efeoftg ©
al., 2008; Thel et al., 1997), situaciones de riesgo antitrombotic
hipertensivo oy
antiagregante
Cirugiacardiaca Prevencion de fibrilacion auricular 'y arritmias -Antiarrimico

supraventriculares después de cirugia cardiaca (Alghamdi
et al., 2005; De Oliveira et al., 2012; Manrique et al., 2009;
Miller et al., 2005), (Arsenault et al., 2013), proteccién
miocardica durante la derivacion

cardio-pulmonar (Caputo et al., 2011; Duan et al., 2015;
Yeatman et al., 2002)

-Cardioproteccion

Cirugiatoracica

Prevencion fibrilacién auricular postoperatoria (Khalil et al.,
2012; Riber et al., 2014)

-Antiarritmico

Endocrinologia

Feocormocitoma (James et al., 2004; Masamune et al.,
2002; Pitt-Miller et al., 2000; Sanath Kumar et al., 2014),
otros tumores secretores de catecolaminas (Goutcher et
al., 2006)

-Vasodilatador
-Inhibicion liberacion de
catecolaminas
-Antiarritmico

Neurologia

Accidente vascular agudo (Muir et al., 2004), (Afshari et al.,
2012),, hemorragia subaracnoidea (Dorhout Mees et al.,
2012; Suarez, 2011; Veyna et al., 2002; Wong et al., 2010),
traumatismo craneoencefalico (Arango et al., 2008), lesion
medular (Hwang et al., 2011; Jones et al., 2002),

-Neuroproteccion (Chan
et al., 2005; Fuchs-
Buder et al., 1997;
Rinosl et al., 2013;
Sherman et al., 2003),
-Vasodilatador,

-NMDA antagonista
Respiratorio Exacerbacién aguda asma en adultos y nifios (Albuali, -Broncodilatador,
2013; Kew et al., 2014), -Calcioantagonista,

-Activacién adenilato
ciclasa
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Gastrointestinal

Antiacido, laxante (Kim et al., 2014), ileo postoperatorio
(Shariat Moharari et al., 2014)

-Neutralizante,
-Bloguea transmision
nerviosa auténoma.

Proteccio Cardioproteccion, neuroprotecciéon, soluciones de -Inhibe la entrada de
n cardioplejia, trasplantes, autoinjertos (Alday Mufioz et al., calcioa la célulay
celular 2005) conserva el ATP
-NMDA antagonista
Inmunologia Rinitis, asma (Liang et al., 2012), -Reduce liberacion
histamina (efecto calcio
antagonista)
(Carnes et al., 1993)
Medicina Incrementa la duracion de la resistencia (Golf et al., 1998)  -Cofactor produccion
del energia intracelular
deporte -Unién a grupos fosfato
Hemostasia Antiagregante, antitrombético (Ames et al., 1999; Choi et  -Vasodilatador
al., 2005; Dabbagh et al., 2010; Goral et al., 2011; James -Inhibe
et al., 1995; Na et al., 2012; Na et al., 2014) liberacién
catecolaminas
-Calcioantagonista

Cuidados criticos

Tétanos (Mathew et al., 2010; Sikendar et al., 2009;
Thwaites et al., 2008),

-Inhibe la liberacién de
Ach

Otros

Osteoporosis, sindrome premenstrual (Facchinetti et al.,
1991), prevencion pérdida
auditiva por ruido (Scheibe et al., 2001)

Inhibe la liberacién de
catecolaminas

ANEXO “12” ESCALA DE VISUAL ANALOGICA DEL DOLOR (EVA)

DOLOR

SIN DOLOR

EL PEOR

Instrucciones: Pida al paciente que indique en la linea donde esta el dolor en
relacion con los dos extremos. Esta calificacion es sélo una aproximacion. Por
ejemplo una marca en el medio indicaria que el dolor es aproximadamente la
mitad del peor dolor posible

0=MNodolor 1-3=Dolorleve 4 -6 = Dolor moderado 7 — 10 = Dolor severo
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