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TRASTORNOS DEL MAGNESIO

El magnesio es el segundo cation intracelular
y el cuarto catiéon corporal mas abundante del
organismo humano. Es un modulador esencial de la
actividad eléctrica intracelular y transmembrana ya
que es cofactor de numerosas enzimas en donde
se encuentra en juego el ATP.
Un adulto normal posee aproximadamente 20
gramos de Magnesio de depésitos. De los cuales
50 — 60% se encuentra en el hueso, 38 — 39% en el
compartimiento intracelular y solo el 1% se halla en
el LEC. De este ultimo, el 55% se halla en forma
ionizada, 13% unido a citrato, fosfato y bicarbonato
y un 32% unido a la albumina.
Una dieta promedio contiene entre 200 — 250 mg
de magnesio por dia. Este se elimina
fundamentalmente por rifidn. Del total filtrado por
dia, un 60 — 65% se reabsorbe en el TCP. La
regulacion de la reabsorcidon del mismo se da, sin
embargo a nivel del tubulo distal, por medio de

ciertas hormonas (aumentan la reabsorcion:
glucagon, agonistas beta  adrenérgicos y
disminuyen la reabsorcion: ADH,

mineralocorticoides, hormonas tiroideas, acidosis
metabdlica e hipokalemia)

Presentacion cronica: puede ser muchas veces
asintomaticas o mostrar los sintomas nombrados
arribas en sus presentaciones mas leves.

Causas de hipomagnesemia

El valor normal de magnesio es de 1,3 — 2,2 meq/ |
(1,56 — 2,64 mg%).

HIPOMAGNESEMIA

Pérdidas de magnesio
* Renales:
a. Fase politurica de NTA

b. Diuresis osmoética (manitol, urea,
glucosuria)

c. Diuréticos (tiazidas, furosemida)

d. Algunos casos de Sme Bartter, Sme
Gitelman

e. Hipertiroidismo

f.  Post transplante renal

g. Diuresis postobstructiva

h. Hipercalcemia

i.  Alcoholismo

j.  Antibidticos nefrotdxicos

(aminoglucésidos, anfotericina B,
ciclosporina, cisplatino, etc.)
* Gastrointestinales
a. Aspiracion nasogastrica o vOmitos
prolongados
Diarrea aguda o crénica
Fistulas intestinales y biliares
Malabsorcion
Cortocircuito quirdrgico del intestino
delgado
f.  Pancreatitis aguda
g. Hipomagnesemia primaria
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Disminucién de ingesta

Manifestaciones clinicas

Presentacion aguda: La manifestacion mas comun
es la hiperexcitabilidad neuromuscular, ya que se
facilita la liberacion de acetilcolina en la placa
motora, que se traduce clinicamente por una
tetania latente (signos de Chvostek y Trousseau o
espasmo carpopedal). Estos signos, atribuibles en
principio a la hipocalcemia, también se han
observado en ausencia de hipocalcemia y alcalosis.

Otras manifestaciones neuromusculares son:
convulsiones  generalizadas, vértigo, ataxia,
nistagmus, movimientos coreoatetdsicos, temblor,
fasciculaciones y debilidad muscular.

La hipomagnesemia puede ir acompafada de
alteraciones electrocardiograficas (tales como
alargamiento del PR, QRS y QT) y arritmias
supraventriculares y ventriculares (extrasistoles,
taquicardia, fibrilacién).

La frecuente coexistencia de deplecién de potasio
intracelular e hipopotasemia favorece su aparicion.

Redistribucion

a. Sme del “hueso hambriento”

b. Recuperacion de la desnutricion

c. Pancreatitis aguda

d. Alcalosis respiratoria

e. Cetoacidosis diabética
Diagnéstico

Luego de la constatacion de laboratorio se debe
realizar, al igual que con la hipofosfatemia, la
magnesuria y la fraccidn excretada de magnesio.

* Si la magnesuria es menor a 20 mg/dia o
la fraccién excretada de magnesio es
menor del 2% se interpreta como que la
causa de la misma se debe a
redistribucién, a disminucion de ingesta o a
pérdidas Gl. O sea lo Unico que nos aporta
es que se descarta la pérdida renal.

e Si la magnesuria es mayor a 20 mg/dia o
la fraccién excretada de magnesio es
mayor al 2% nos indica que la
hipomagnesemia se debe a pérdidas
renales.
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Recordar que la fraccion excretada de magnesio es
igual a U/P de Mg / U/P de creatinina. Debiéndose
multiplicar el magnesio plasmatico por 0,7 (que
significa que el 30 % se encuentra unido a la
albumina y por lo tanto no se filtra libremente).

Un punto importante es que si la sospecha clinica
de hipomagnesemia es fuerte y el laboratorio marca
magnesemia normal se deberia hacer el test de
tolerancia al mangesio, que en caso de existir

Se denomina hipermagnesemia a valores por sobre
3 mg%.

Causas de hipermagnesemia

Déficit en la eliminacion
a. IRA aguda
b. IRA crénica

Aumento de aportes
a. Abuso de antiacidos y laxantes
b. Tratamiento en preeclampsia —
eclampsia
c. Dialisis con
magnesio

bafos ricos en

retencion estariamos hablando de reservas

corporales bajas.

Test de tolerancia al mangesio

a. Recolectar orina de 24 hs y determinar
creatinina y magnesio en orina.

b. Infundir carga EV de magnesio a dosis de 0,2
mg/kg en 50 ml de Dx 5% en 4 hs

c. Desde el comienzo de dicha infusiéon se debe

recolectar orina por 24 hs y volver a medir
creatininuria y magnesuria

Redistribucién
a. Rabdomidlisis
b. Lisis tumoral
c. Grandes quemados

d. Luego se calcula el porcentaje de magnesio
retenido
Resultados

a. Si retiene > 50% del magnesio infundido =
deplecién severa

b. Si retiene > 25% pero < 50% = deplecion
probable

Tratamiento
Aqui diferenciamos dos situaciones

Forma aguda sintomatica: es una emergencia y
debe realizarse reposicién endovenosa. Se realiza
de la siguiente manera:

a. Reponer 50 meq (600 mg. Recuerde 1
meqg = 12 mg) en 1000 mI Dx 5% en 2 a
3 hs.

b. Luego se repone 50 meq mas en las
primeras 24 hs a diluir en un PHP
amplio (ejemplo: al menos 2000 ml).
(50 meq se encuentran en 12 ml de la
solucién al 50% y en 24 ml de una
solucién al 25%. Las ampollas
pueden venir de 2, 5 0 10 ml)

c. Luego estos pacientes deberian
continuar con 50 meqg/dia por via
endovenosa al menos tres a cuatro
dias posteriores y pasar luego a via
oral.

Para las formas cronicas o no sintomaticas la
reposicién deberia realizarse por via oral en dosis
de 50 meq (600 mg) al dia. Como efecto adversos
el magnesio por via oral puede producir diarrea.

HIPERMAGNESEMIA

Manifestaciones clinicas

La hipermagnesemia inhibe la liberacion
presinaptica de acetilcolina, con lo que bloquea la
transmision neuromuscular y deprime asimismo el
sistema de conduccién cardiaco.

Los sintomas tempranos incluyen nauseas
y vomitos, debilidad, “flushing cutaneo” y suelen
aparecer a partir de los 3 mg/dL. Cuando los
niveles sobrepasan los 4 mg/dL, se observa
hiporreflexia generalizada e hipotensién. El
monitoreo del reflejo patelar constituye una
herramienta simple y rapida para la evaluacion
temprana de toxicidad por Mg. El magnesio tiene
efecto vasodilatador periférico, que se traduce en
hipotensién. Con niveles superiores 5 0 6 mg/ dL
aparecen cambios electrocardiograficos como
ensanchamiento del QRS, prolongacion de QT y
trastornos de la conduccién. Niveles superiores a 9
mg/dL se han asociado a depresion respiratoria,
coma y bloqueos cardiacos completos, asistolia, y
muerte.

En contra de lo que generalmente se cree, la
hipermagnesemia no deprime de modo significativo
el SNC, y los pacientes suelen estar conscientes.

Tratamiento

e Se debe forzar la diuresis del Mg. Esto se
realiza con un PHP amplio y, de ser
necesario luego de lograr un balance
hidrico positivo, se administrara
furosemida. En caso de IRA el tratamiento
requerira de dialisis.

* En caso de ser una emergencia que
presente alteraciones en el ECG se debe
administrar gluconato de Calcio al 10%. 10
a 20 ml IV en 10 minutos, ya que el calcio
actia como antagonista del magnesio en
tejidos periféricos.

* Siempre eliminar la causa subyacente. En
caso de ser IRA o IRC evaluar tratamiento
dialitico
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HIPOMAGNESEMIA

Mg < 1.5 mg/d
1. 1. Poliuria, NTA
Diuresis osmoét, tz, furo
HiperT
HiperCa
1. Aumento de 1. Renal
pérdida 2. gastrointestinal 1.2. Vomitos, diarrea
Malabsorcion
Mecanismo . Redistribucion Fistula
Pancreatitis aguda
3. Disminucion de ingesta .
2. Sme. hueso hambriento
Recup. desnutriciéon
Aumento de excitabilidad neuromuscular: Alalosis respiratoria
] TETANIA latente CAD
CLINICA —> Convulsiones, vértigo, ataxia, nistagmus
Coreoatetosis, temblor, fasciculaciones,

Anamnesis / EF
I Laboratorio: Mg, Mg u, FE Mg
@ Si Mg u > 20 mg/dly FE Mg > 2% = renal

Test de tolerancia: carga EV 0.2 mg/kg en 50 ml Dx 5% en 4 hs con
dosaje de Mg y Cr en orina de 24 hs pre y post inicio de carga de Mg.
Si retiene > 50% implica reserva bajas de Mg.

ECG: aumento de PR, QRS y QT con arritmias supra- y ventriculares.

CARGA: 50 mEq EV en 1000 mI Dx 5% en 2 a 3 hs

(1 mEgq =12 mg y 100 mg Mg/ g MgSO,)
MANT: 50 mEq EV en plan amplio (> 2000ml)

en 21-22 hs

@ Luego 50 mEg/d x 3-4d EV > VO
@ 50 mEg/d vo
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HIPERMAGNESEMIA
Mg > 3 mg/dI

1. Aumento de aporte
Mecanismo 2. Disminucion de eliminacion renal

3. Redisribucion

1. Antiacidos/ laxantes
Tto pre-, eclampsia
Dialisis

3. Rabdomidlisis
Lisis
Quemados

Nauseas, vomitos, debilidad.

i Disminucion de excitabilidad neuromuscular y
CLINICA cardiaca:

Hiporreflexia (patelar), depresion respiratoria,
hipotensién, asistolia

SIN ALTERACION DEL SENSORIO

Anamnesis / EF
»| Laboratorio: Mg, Mg u

ECG: aumento de QRS y QT con arritmias ventriculares.
BAV

v' Forzar diuresis con PHP amplio y diuréticos de asa

v Dialisis

v" Gluconato de calcio 10-20 ml EV en 10 min (antagonismo)

CAUSA!
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