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Inflamación relacionada con hipomagnesemia en 
enfermedad cardiaca y diabetes

William B. Weglicki

En años recientes, la contribución que las alteraciones del 
metabolismo del magnesio tienen en las complicaciones 
que sufren los pacientes con enfermedad cardiovascular y 
diabetes, ha recibido mayor atención que se refleja en ensa-
yos clínicos, reportes epidemiológicos y estudios de inves-
tigación básica. Aún cuando las alteraciones en el equilibrio 
del magnesio son comunes, no todos los clínicos saben de 
las anormalidades de este electrolito, porque entre los exá-
menes de rutina se reportan las concentraciones de sodio, 
potasio y cloro, pero no las de magnesio. Para el reporte de 
las concentraciones de magnesio, en la mayor parte de los 
centros de atención médica se requiere una solicitud especí-
fica. Los datos derivados de la exploración física pudieran 
no alertar a los médicos de la hipomagnesemia, debido a lo 
inespecífico de los indicadores clínicos para su diagnóstico. 
En pacientes con sospecha de hipomagnesemia y palpita-
ciones, calambres en las piernas u otros signos sugerentes, 
y función renal normal, como una opción terapéutica debe 
considerarse el aporte oral de magnesio, incluso cuando 
las concentraciones séricas de magnesio son inferiores a 
los límites normales (1.7-2.4  mg/dL). En estos pacientes 
los síntomas pueden disminuir  porque 99% del magnesio 
corporal está distribuido en el hueso, músculo esquelético 
y cardiaco, y otros tejidos; por eso su recambio es lento. 
Cuando hay arritmias serias, como Torsades de Points o ta-

quicardia ventricular, el magnesio debe administrarse por 
vía intravenosa, como uno de los tratamientos de elección. 

A lo largo de varias décadas, los resultados de trabajos 
de investigación básica y clínica han aportado datos convin-
centes acerca del proceso inflamatorio que sobreviene como 
consecuencia de la deficiencia de magnesio. Los resultados 
de las investigaciones epidemiológicas muestran una aso-
ciación significativa entre la ingestión diaria inadecuada 
de magnesio, con concentraciones elevadas de proteína C-
reactiva.1,2 El análisis de datos del Third National Health 
and Nutrition Examination Study de Estados Unidos mostró 
que las concentraciones más bajas de la ingestión diaria de 
magnesio se correlacionan con mayor incidencia de síndro-
me metabólico e incremento de las concentraciones séricas 
de factor de necrosis tumoral alpha (TNF-α) y proteína C-
reactiva.3 En pacientes pediátricos diabéticos con elevación 
de las concentraciones de proteína C-reactiva, las bajas 
concentraciones de magnesio sérico se correlacionan con 
elevación de las concentraciones de glucosa e insulina.4 En 
otro estudio de síndrome metabólico, las concentraciones 
elevadas de proteína C-reactiva y TNF-α se relacionaron 
con hipomagnesemia significativa y elevación de las con-
centraciones de malondealdehído (MDA).5 Este indicador 
de lipoperoxidación también se encontró elevado en un pe-
queño estudio de pacientes con preeclampsia, en quienes la 
administración intravenosa de magnesio disminuyó signifi-
cativamente los concentraciones de malondealdehído.6 

Desde hace varias décadas se reportó el incremento en 
la producción de radicales libres en animales deficientes de 
magnesio, y cuando la isquemia-reperfusión se indujo en 
el corazón aislado de estos animales, se encontraron con-
centraciones elevadas de radicales libres derivados de la 
lipoperoxidación, en comparación con las concentraciones 
en animales que recibían una dieta normal.7 Esos animales 
con deficiencia de magnesio también tenían lesiones cardio-
vasculares que les produjeron cardiomiopatía, en la que se 
confirmó el papel causal del estrés oxidativo (ROS) y nitro 
oxidativo (RNS) al revertir la lesión con la administración 
de antioxidantes. Las citocinas proinflamatorias8 y neuro-
péptidos9 pueden ser los mediadores por los que el estrés 
oxidativo y nitro oxidativo favorece la aparición de lesiones 
inflamatorias tempranas y la disfunción cardiaca tardía.10 
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Esos estudios sugieren que la hipomagnesemia debida a 
deficiencia en la dieta, u otras causas, puede favorecer la 
aparición de diversos procesos clínico-patológicos como: 
diabetes mellitus, síndrome metabólico, cardiomiopatía, 
vasculopatía y preeclampsia. En pacientes con insuficiencia 
cardiaca congestiva que frecuentemente tienen concentra-
ciones séricas elevadas de TNF-α, la pérdida de electrólitos 
pudiera ser secundaria al tratamiento crónico con diuréti-
cos y al desequilibrio neurohormonal. Está establecido que 
“aún es incierto el mecanismo fisiopatológico subyacente 
en la insuficiencia cardiaca congestiva. El concepto de la 
activación de las citocinas y la inflamación en la insuficien-
cia cardiaca congestiva sigue vigente, aun a pesar de los en-
sayos clínicos fallidos”.11 El grado, si es que hay alguno, en 
que la hipomagnesemia crónica coexiste con los mediado-
res multifactoriales de la insuficiencia cardiaca congestiva 
y contribuye a su fisiopatología, es aún un tema que per-
manece incierto. La hipomagnesemia puede ser secundaria 
a pérdidas gastrointestinales y renales, a la quimioterapia 
u otros medicamentos, y a causas iatrogénicas. A últimas 
fechas también se señala como un efecto secundario que 
puede aparecer durante la atención del paciente. Sin em-
bargo, el reto mayor en el tratamiento de las alteraciones de 
este electrólito es su detección temprana y la complementa-
ción apropiada con magnesio. En este contexto, aún cuando 
el magnesio sérico anormalmente bajo pudiera indicar su 
deficiencia, lo ideal es que pudiera utilizarse como paráme-
tro de referencia para iniciar el tratamiento. La medición 
intracelular de magnesio es prueba diagnóstica que aún no 
está disponible en todos los laboratorios de química clínica. 

El tratamiento de las hiperlipidemias con estatinas ha 
evolucionado debido a la disponibilidad rutinaria de aná-
lisis de los lípidos séricos (triglicéridos, colesterol HDL y 
LDL), las bajas concentraciones celulares de magnesio de-
bieran ser la guía más apropiada para el tratamiento óptimo 
de la deficiencia de magnesio. 

Como lo comenté recientemente en un artículo de revi-
sión, “con el crecimiento epidémico de la obesidad, síndro-
me metabólico, diabetes y el desarrollo de medicamentos 
que promueven la pérdida de magnesio, se requiere mayor 
vigilancia que prevenga los efectos adversos de la hipomag-

nesemia, favorecidos por el subdiagnóstico durante el trata-
miento clínico. El campo en desarrollo de la investigación 
en magnesio requiere el concurso de clínicos, nutriólogos, 
epidemiólogos, investigadores básicos y otros trabajadores 
del campo de la salud, para lograr una mayor comprensión 
de esta enfermedad asociada con la deficiencia mineral.”12 
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