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INTRODUCCION

El magnesio es el segundo catién intracelular mas abundan-
te en el organismo. Es cofactor de numerosas reacciones
enzimaticas, sobre todo en las que participa el trifosfato
de adenosina, e interviene en numerosas funciones vita-
les, como la contraccion muscular, la neurotransmision,
la excitabilidad cardiaca y la sintesis de proteinas y ADN.
El 67% del magnesio forma parte del componente mineral
6seo; el 31%, del compartimento intracelular, y el 1%, del
extracelular. Los valores séricos normales oscilan entre 1,8 y
2,4 mg/dl (1,5-2 mEqg/l). El mantenimiento de la homeos-
tasis de este i6n depende del equilibrio entre su absorcién
gastrointestinal y su eliminacién renal.

CONCEPTO

La hipomagnesemia es la concentracion sérica de magnesio
inferior a 1,8 mg/dl (1,5 mEq/1). Es uno de los trastornos
hidroelectroliticos mas frecuentes en la préctica clinica
(el 10-20% de los pacientes hospitalizados y el 50-60%
de los ingresados en la unidad de cuidados intensivos
[UCI]). A pesar de ello, su diagndstico es dificil por varios
factores:

® [as manifestaciones clinicas de la hipomagnesemia son
inespecificas.

® [a determinacion sérica de magnesio no suele formar
parte del perfil electrolitico basico urgente.

® [ os niveles séricos de magnesio son un indicador poco
sensible del déficit de este catién, ya que puede existir
un déficit moderado con magnesemia normal (déficit
intracelular de magnesio).

e EIl déficit de magnesio se suele acompaiar de un des-
censo de los niveles de fésforo y potasio, por lo que es
dificil distinguir los sintomas producidos por la hipo-
magnesemia de los debidos a otras deficiencias.

Es importante recordar que, como todo trastorno iénico,
la hipomagnesemia debe considerarse en el contexto de
una entidad clinica y no como una alteracion aislada.

© 2015. Elsevier Espaiia, S.L. Reservados todos los derechos

ETIOLOGIA

La hipomagnesemia puede producirse por un aumento
de las pérdidas digestivas o renales de magnesio o por
un insuficiente aporte alimentario (cuadro 82.1). Con
cardcter general, en la consulta de urgencias debe sos-
pecharse la existencia de hipomagnesemia en las siguien-
tes situaciones:

Cuadro 82.1 Causas mas frecuentes
de hipomagnesemia

Abuso de Alcohol

Pérdidas renales

Diuréticos tiazidicos y de asa

Fluidoterapia prolongada por via intravenosa
Insuficiencia renal aguda y crénica

Diuresis postobstructiva

Trasplante renal

Pérdidas digestivas

Diarrea crénica

Aspiracion nasogastrica
Sindrome del intestino corto
Fistula intestinal

Pancreatitis aguda grave

Enfermedades endocrinometabdlicas
Diabetes mellitus
Hiperaldosteronismo
Hipertiroidismo

Hiperparatiroidismo

Porfiria aguda intermitente

Acidosis metabdlica

Embarazo

Farmacos
Aminoglucésidos
Anfotericina
Agonistas beta
Ciclosporina
Teofilina
Cisplatino
Pentamidina
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e Hipopotasemia, hipocalcemia o intoxicacién digitdlica
que no responden al tratamiento médico habitual.

® Pacientes con enfermedades crénicas renales o gas-
trointestinales, desnutridos, ancianos y alcohdlicos.

® Uso prolongado de diuréticos, como furosemida y tiazi-
das, o de fluidoterapia por via intravenosa.

® Pacientes con forsades de pointes.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los sintomas no aparecen hasta que la concentracién de
magnesio es inferior a 1,2 mg/dl (1 mEqg/1), si bien no exis-
te correlacion entre sus concentraciones séricas y el tipo y
la gravedad de las manifestaciones clinicas. Los sintomas
son inespecificos, pueden confundirse con otras anomalias
metabdlicas, e incluyen:

® Trastornos neuromusculares, como letargia, irritabilidad,
disminucidn de la capacidad de concentracion, con-
fusion, debilidad muscular con hiperreflexia, temblor,
convulsiones, tetania.

® Arritmias cardiacas. Son las manifestaciones cardio-
vasculares mas frecuentes. Pueden detectarse arritmias
supraventriculares (fibrilacién auricular, taquicardia au-
ricular multifocal, taquicardia supraventricular paroxis-
tica) y ventriculares (taquicardia ventricular, forsades
de pointes, fibrilacién ventricular). Son especialmente
vulnerables los pacientes con hipopotasemia y en trata-
miento con digital.

e Sintomas digestivos, como nduseas, vomitos y anorexia.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
URGENTES

En la consulta de urgencias debe solicitarse:

e Bioquimica sanguinea que incluya la determinacion
de glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro,
magnesio, calcio y creatincinasa (CK). Si el paciente
estd en tratamiento con digital, se solicita digoxinemia
(la hipomagnesemia favorece la intoxicacion digita-
lica). Si no es posible la determinacién urgente de la
magnesemia, se obtiene una muestra de sangre antes
de iniciar el tratamiento especifico para su posterior
cuantificacion.

¢ Bioquimica urinaria que incluya la determinacién
de sodio y creatinina, para el calculo de la fraccién
de excrecién de sodio si existe insuficiencia renal
(v. cap. 86).

e Hematimetria con férmula y recuento leucocitarios.

e Gasometria arterial. Su realizacién estd indicada
cuando el paciente presente algin grado de depresion
respiratoria, cuando haya hipopotasemia asociada o se
sospeche acidosis metabdlica.

® Electrocardiograma. Debe realizarse cuando se detec-
ten alteraciones del ritmo en la exploracion fisica. Ade-
mds de las arritmias supraventriculares y ventriculares
ya comentadas, puede observarse ensanchamiento del
complejo QRS, aumento de los intervalos QT y PR y
aparicién de ondas U. Sin embargo, estos trastornos no
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son especificos de la hipomagnesemia y pueden deberse
a una hipopotasemia asociada.

e Exploraciones radiologicas: dependen de la sospecha
etioldgica de la hipomagnesemia.

CRITERIOS DE INGRESO

Deben ingresar en el drea de observacién del servicio de
urgencias todos los pacientes con hipomagnesemia que
presenten afeccién neuromuscular o arritmias cardiacas
estables. Los pacientes con inestabilidad hemodindmica
deben ingresar en una UCI. Si no existen estas alteraciones,
los criterios de ingreso hospitalario no dependen de la hipo-
magnesemia, sino de la causa desencadenante.

TRATAMIENTO

Se basa en la correccion del proceso subyacente, de la hipopo-
tasemia (v. cap. 80) y la hipofosfatemia (frecuentemente coe-
xistentes), y en la reposicién con sales de magnesio, teniendo
en cuenta que el déficit de este i6n, cuando la magnesemia
es inferior a 1,2 mg/dl (1 mEq/1), es de 1-2 mEq/kg. La via
de administracién depende de las manifestaciones clinicas:

® Si hay compromiso vital, ademads del tratamiento sinto-
matico, se administra sulfato de magnesio (Sulfato de
magnesio Lavoisier® 15%, ampollas con 1.500 mg) por
via intravenosa en dosis inicial de 1 ampolla (1.500 mg)
diluida en 100 ml de suero glucosado al 5% y perfundida
en 15 min. Si no hay compromiso vital, se administra
la misma dilucién pero perfundida en 60 min. Después,
se prosigue con perfusion intravenosa de una dosis
media de 10 mg/min, para lo cual se diluyen 4 ampo-
llas (6.000 mg) de este preparado comercial en 250 ml
de suero glucosado al 5%, y se perfunde a un ritmo de
10 gotas/min (30 ml/h). Este tratamiento debe mante-
nerse durante por lo menos 5 dias, ya que gran parte del
magnesio administrado se elimina rdpidamente por el
rinén. El magnesio no debe administrarse en bolo in-
travenoso por el riesgo de producir bradicardia, bloqueo
auriculoventricular o hipotension grave. En pacientes
con insuficiencia renal grave (aclaramiento de creatinina
<30 ml/min) se reduce la dosis a la mitad.

e Si las manifestaciones son leves es suficiente la ingesta
de alimentos ricos en magnesio, como los vegetales de
hoja verde, los frutos secos, los guisantes y las judias.
Simultdneamente, pueden administrarse sales de mag-
nesio (Magnesioboi®, comprimidos con 404,85 mg de
lactato magnésico equivalentes a 47,5 mg de magnesio
elemento) por via oral en dosis de 2 comprimidos/6 h.
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