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Articulo de Revisién

EL MAGNESIO Y EL ANESTESIOLOGO

*LILIANA ANZA COSTABILE
*ROSARIO CASTANEDA HERNANDEZ

RESUMEN

En aiios recientes ha aumentado significativamente el interés clinico hacia el magnesio y sus consecuencias en el organismo, en parti-

cular durante la hipomagnesemia.

La deficiencia o el exceso del magnesio pueden provocar importantes signos y sintomas.

El objetivo de este articulo es brindar informacién acerca de la importancia clinica del magnesio, observada durante esta década, asi
como las implicaciones anestésicas intraoperatorias tanto de la hipomagnesemia como de la hipermagnesemia.

Asi, al someter a la anestesia a un paciente hipomagnesémico podremos exacerbar una enfermedad cardiovascular preexistente o in-
crementar el riesgo de disrritmias en el transoperatorio. O bien, al anestesiar a un paciente con altos niveles de magnesio, estar en riesgo de
causarle hipotensién severa, o de potenciar el efecto de los relajantes musculares no despolarizantes y consecuentemente presentarse fallas

respiratorias o paro cardiaco durante el transoperatorio.
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SUMMARY

Clinical attention to magnesium and the consequences, in particular of magnesium depletion, has increased significantly in recent

years.

A deficiency of excess of magnesium can produce significant signs and symptoms.

The focus of the present report is meant to provide information about the clinical importance of clemental magnesium which has
been observed during this decade, among with the anesthetic implications of hypomagnesaemia and hypermagnesaemia intraoperatively.

Then, anesthetising hypomagnesaemic patients may exacerbate pre-existing cardiovascular disease and may increase the risk of
perioperative dysrrhytmias. Anesthetised patients with high serum magnesium levels are at risk from hypotension, potentiation of non-de-
polarising neuromuscular blockers, postoperative respiratory failure and cardiac arrest.

Key words: Magnesium; deficiency or excess; anesthesiologist.

1 magnesio es un elemento de gran importancia

iolégica y clinica por su participacién en malti-

ples reacciones bioquimicas sobre diversos sistemas enzi-

maticos, y por sus efectos en pricticamente todos los
aparatos y sistemas corporales.

Se realiza la presente revision con el fin de que ten-
gamos presentes los efectos fisiolégicos y farmacolégicos
‘de este i6n, y teniéndolo como opcién en nuestra practi-
ca diaria, formando parte del arsenal del que dispone el
anestesi6logo moderno.

*Médico Anestesi6logo.
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HOMEOSTASIS DEL MAGNESIO

Distribucién.

El magnesio ‘es un catién divalente, con peso atémi-
co de 24.31 D. Es el cuarto catiéon mas abundante del
cuerpo humano (aproximadamente 1000 mml en un
hombre de 70 k de peso), y es el segundo cati6n intrace-
lular en abundancia después del potasio. La mayor can-
tidad del magnesio orginico se encuentra en el sistema
musculoesquelético, con un 50-60% en los huesos (apro-.
ximadamente 500 mmol) y el 20% en el musculo estria-
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do. El resto se encuentra principalmente en higado, ce-
rebro y rin6n. En el masculo se encuentra unido a nu-
cleoproteinas, dacido ribonucleico y ATP; en los huesos
esta unido a la hidroxiapatita, y solo de un 20-30% del
magnesio del sistema musculoesquelético es intercam-
biable.

Aproximadamente el 1% del magnesio (cerca de 15
mmol), se encuentra en el compartimiento del liquido
extracelular. Su concentracién sérica normal es de 1.74
+ 0.4 meq/L (0.7 a 1.05 mmol/L o 1-3 mg/100
mlm).!? De esta concentracion, el 65% se encuentra en
estado i6nico, el 35% esta unido a proteinas (principal-
mente a la albamina) y una pequefia cantidad, ultrafil-
trable, se encuentra no disociada (citratos, lactatos). La
proporciéon que cxiste entre el espacio intracelular y el
extracelular es de 15 a 1.

METABOLISMO

Absorcién

Las dietas a base de vegetales verdes, granos y car-
nes, son ricas en magnesio,® asi como también el agua
“dura” o no tratada.* El promedio diario de ingestion
en el adulto con una dieta normal es de 250-300 mg y
en los nifios es de 150 mg. Estos altimos absorben del 65
al 75% del magnesio ingerido en tanto que los adultos
s6lo un 30-40%. Los requerimientos diarios para man-
tener un equilibrio positivo son de 0.30-0.35 mEq/K
(0.15-0.17 mmol/Kk).

Aproximadamente el 40% del magnesio ingerido se
absorbe en el intestino delgado, principalmente en el
ileon. La absorcion depende de la cantidad ingerida; a
menor cantidad, mayor absorciéon. Sélo una pequeiia
parte se transporta activamente a través de la mucosa
intestinal.* Su absorcién intestinal ¢s independiente de
la vitamina D y sus metabolitos, pero se relaciona con el
calcio.

Eliminacion.

El magnesio absorbido se excreta principalmente por
el rifion; siendo filtrado por el glomérulo hasta el 80%
del magnesio plasmatico. Se reabsorbe en un 10-20%
en los tabulos contorneados proximales, en 60-75% en
la rama ascendente del asa de Henle, y s6lo de un 3-5%
en los tabulos distales. Por lo tanto, solo aparecera del
3-5% del magnesio filtrado en la orina, dependiendo de
la ingesta del mismo. Cuando la ingesta es nula, el ri-
fién es capaz de reducir al minimo su excrecién. Los
diuréticos de asa tales como ¢l furosemide, la bumetani-
da, la piretanida y el acido etacrinico. provocan
grandes pérdidas urinarias tanto de magnesio como de
potasio.”

También ocurre pérdida de magnesio por la sudora-
cion. Cuando el cuerpo es expuesto a altas temperatu-
ras se puede recuperar de un 10-15% del gasto total del
magnesio en el sudor.?

Regulacion Hormonal.

Existe evidencia que apoya que la Paratohormona
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(PTH) juega un papel en la regulacién del magnesio,
por medio de un mecanismo de retroalimentacién nega-
tiva; la hipomagnesemia aumenta la produccién de la
PTH y ésta a su vez, incrementa la absorciéon tubular
renal e intestinal del magnesio. La aldosterona
incrementa la excreciéon renal y fecal del magnesio. El
transporte del ion a través de las membranas estad condi-
cionado a modificaciones del pH: en la acidosis sale el
magnesio del espacio intracelular al extracelular, y en
la alcalosis ocurre lo contrario.!*

Funcién a Nivel Celular.

La importancia del magnesio no podria ser mayor,
ya que es el cofactor obligado de todas las células que
contienen trifosfato de adenosina (ATP). Por lo tanto,
actiia como activador de los sistemas enzimaticos funda-
mentales del metabolismo celular. Se requiere de mag-
nesio .para el funcionamiento de la enzima Na-K-
ATPasa de membrana para mantener un nivel intrace-
lular de potasio normal; para la enzima adenil-ciclasa
productora del AMP’c. Todas las fosfatasas alcalinas y
pirofosfatasas son activadas por el magnesio, el cual
también es necesario para la fosforilacion oxidativa, la
utilizacién de la glucosa. la sintesis protéica, y la activa-
cion de aminoécidos. Ejerce un efecto directo en la ab-
sorcién, contenido, distribucién y la unién del calcio a
las células del masculo liso. En efecto se le ha llamado
“el bloqueador natural del calcio”, ya que sus efectos
sobre el misculo son opuestos.*

Hipomagnesemia

La concentraciéon sérica normal de magnesio es de
0.7-1.05 mmol/L (1.74 + 0.4 mEq/L). Se considera
que existe hipomagnesemia cuando los niveles son me-
nores de 0.7 mmol/L. Aunque la hipomagnesemia es
rara en pacientes no hospitalizadoé, se ha reportado en
un 6.9 a 11% de los pacientes hospitalizados, en 42%
de los pacientes con hipokalemia y en 379 de¢ s pa-
cientes con insuficiencia cardiaca congestiva.” Sin em-
bargo, la determinacién séricg del magnesio no es una
buena guia de la concentracién tisular del ion, va que
puede existir deplecion de magnesio en presencia de
una concentracion sérica normal o alta. Una determina-
cion precisa puede llevarse a cabo midiendo la concen-
tracion del magnesio intracelular, por medio de biopsias
6seas o musculares, o bien en células mononucleares ta-
les como linfocitos o monocitos. Desafortunadamente
estos métodos no siempre estan a disposicion del clini-
co.?  También se puede diagnosticar hipomagnesemia
al efectuar una prueba de carga, administrando Mg en
forma intravenosa y recolectando la orina de 24 hrs.
Gambling.? reporta que administrando 20 mmol (5 grs)
de sulfato de magnesio. intravenoso. en solucion al
50% cn 500 cc de solucion cristaloide, en un periodo de
8-12 Hrs., si el paciente esta depletado de Mg, excretara
menos del 70% de esta carga en 24 hrs., suponiendo
que exista una funcion renal normal. Sin embargo, por

motivos praciicos, un magnesio sérico bajo. general-
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mernte es indicativo de una deficiencia del magnesio

corporal total.
Existen muchas causas de hipomagnesemia:

I. Disminuci6én del ingreso.

1. Ingesta insuficiente

a) Dieta pobre en magnesio (alcoholismo crénico).

b) Ayuno prolongado y desnutricién.

c) Area de agua suave (con pocas sales)

2. Disminuciénde la absorcién intestinal.

a) Sindrome de intestino corto.

b) Derivacié6n ileal.

c) Insuficiencia pancreatica.

d) Rara: malabsorci6n de magnesio primaria heredi-
taria en lactantes.
II. Redistribucién interna.

a) Transfusién masiva de sangre citratada.

b) Tratamiento con insulina de la cetoacidosis dia-
bética.
III. Incremento en las pérdidas.

1. Pérdida gastrointestinales.

a) Diarrea crénica.

b) Succién nasogastrica prolongada.
2. Pérdidas renales.

a) Disfuncién intrarenal intrinseca.

— Nefritis intersticial.

—Fase diurética de la NTA.

—Lesién por drogas (aminoglucésidos, cisplatino,
anfotericina B).

— Perdida renal hereditaria (autosdmica recesiva) de
Mg y K.

—Sindrome de Bartter.

b) Causas extrarenales.

— Hiperaldosteronismo.

— Hipercalciuria.

— Hipokalemia.

— Hipofosfatemia.

— Tratamiento con digitalicos.

— Toxicidad por etanol.

— Diuresis.

IV. Otros.

1. Hipomagnesemia espuria (con contenido sérico
normal del magnesio ionizado) por hipoalbuminemia
severa o por efecto dilucional. (ejemplo: en la deriva-
cién cardiopulmonar).

2. latrogénia.

a) Administracién de soluciones intravenosas o
nutricién parenteral total sin magnesio a pacientes criti-
camente enfermos.

(Tomado de Gambling, D R et al. Magnesium and
the anaesthetist. Can J Med 1988; 35:646).

Efectos de la Hipomagnesemia.

1. Manifestaciones Cardiovasculares.

El magnesio afecta muchos aspectos de la funcién
cardiaca, y sus efectos han sido ampliamente estudiados
por més de 50 arnos.

Los efectos hemodinamicos de la inyeccion intrave-
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nosa de sulfato de magnesio en el hombre consisten en
vasodilataciéon periférica, moderada, con disminuciéon
de la presion sistélica a6rtica, un incremento en el indi-
ce cardiaco y disminucién de la resistencia vascular
periférica. Ademas de un discreto incremento en la con-
tractilidad cardiaca sin aumento concomitante de la
frecuencia cardiaca.® * El mecanismo exacto de la re-
duccién de la resistencia, vascular sistémica (RVS) no se
conoce claramente pero, se piensa en una accién del
magnesio bloqueando el calcio a nivel del masculo liso
vascular.1?

En la enfermedad isquémica, el magnesio juega un
importante papel. La hipomagnesemia es un factor
etiolégico en muchos casos de muerte siabita por enfer-
medad coronaria, donde se produce vasoconstriccion
progresiva, vasoespasmo e isquemia. Uno de los meca-
nismos propuestos es la accién del magnesio activando a
la enzima adenilciclasa para producir AMP'c, el cual
posee un efecto vasodilatador coronario. Al existir hipo-
magnesemia, disminuye el AMP’c, se incrementa la
concentracién intracelular de iones calcio, y ésto a su
vez conduce a vasocontriccién coronaria.!! 12

Es muy frecuente la demostracién de hipomagnese-
mia en pacientes que han sufrido un infarto agudo de
miocardio y ésto se asocia a un incremento en la morbi-
lidad y mortalidad, debidas principalmente a la apari-
ci6én de arritmias. Muchas de estas arritmias no
responden a la terapéutica habitual, pero si pueden ha-
cerlo con magnesio intravenoso.!31®

La hipomagnesemia provoca diversos cambios elec-
trocardiogréficos, inespedificos y similares a los de la hi-
pokalemia. En etapas tempranas se observan ondas P de
bajo voltaje, complejos QRS normales y ondas T picu-
das. Si la deficiencia progresa, aparecerin intervalos PR
y QT prolongados, complejos QRS anchos, depresion
del segmento ST y de la onda T, y aparicién de la onda
U.16, Fig. 1.

La hipomagnesemia est4 involucrada en la aparicién
de disrritmias inducidas por los digit4licos. La absor-
cién de la digital hacia la célula miocardica se ve favo-
recida en los estados de deplecién de magnesio, y ambos
factores alteran el mecanismo de la bomba de Na-K.
Se afecta entonces la capacidad de la c¢lula de conser-
var su potasio intracelular. El potencial de membrana
de reposo se torna menos negativo, alcanzindose més
facilmente el potencial umbral y por lo tanto, se induce
irritabilidad a la ctlula miocardica. Pueden aparecer
toda la gama de arritmias supraventriculares y ventricu-
lares, que frecuentemente no responden a tratamiento
convencional pero pueden hacerlo con el uso de magne-
sio intravenoso.!% 17:21

Asi, se describe el uso de 6 gr. de sulfato de magne-
sio, IV, en 6 minutos, seguido de una infusién continua
a razon de 1 gr/h para el tratamiento de la taquicardia
auricular paroxistica y para la supresion de extrasistoles
ventriculares asociadas a intoxicacién digitalica.?? Otros
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autores recomiendan la siguiente dosificacion para el
tratamiento de las arritmias por intoxicacién digitalica:
de 0.3 mEq/k de sulfato de magnesio, IV administra-
dos en 10 minutos, seguidos de una infusién lenta a ra-
zon de 0.2 mEq/k/h, alcanzandose con ello niveles séri-
cos de magnesio de 3.5 a 4.5 mg/dl.2

También se ha descrito el uso de sulfato de magne-
sio para el tratamiento de la taquicardia supraventricu-
lar. Recomiendan el empleo de 2 gr de sulfato de mag-
nesio, diluido en 10 ml de solucién salina, administran-
dose en bolo en aproximadamente 5 segundos. A pesar
de la velocidad de la infusién los autores no reportan hi-
potensién arterial.?*

2. Manifestaciones Neuromusculares.

Los efectos neuromusculares son a menudo los pri-
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meros signos de hipomagnesemia e incluyen a los signos
de Chvostek y Trousseau, espasmo carpopedal, debili-
dad muscular, fasciculaciones, calambres musculares,
hiperreflexia, convulsiones. Ademas, parestesias y estri-
dor por espasmo laringeo. Pueden contribuir a estos sig-
nos, hipocalcemia e hipokalemia concomitantes.2 3 Se
sabe que el magnesio disminuye la liberacién de acetil-
colina presindptica, reduce la sensibilidad de la mem-
brana postsindptica a la acetilcolina liberada y disminu-
ye la excitabilidad de la membrana muscular.?* 26 Ade-
més, tiene un importante papel en la relajaciébn y con-
traccién muscular, al regular los canales del calcio, en
la recaptacién del calcio hacia el reticulo sarcoplasmico
por medio del AMP’c y de una ATPasa dependiente de
magnesio; y facilitando la interaccién actina-miosina.

Segmento ST
—x

Segmento
R NORMAL R

DEFICIENCIA MODERADA DE Mg

T Alta y Picuda

Depresion del

Q
PR segmento ST

tProtongadd

rolongado

‘Q RS )
Ensanchado

SEVERA DEFICIENCIA DE Mgq.

Figura 1.
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3. Manifestaciones Neuropsiquidtricas

En la hipomagnesemia se presentan apatia,
agitacion, confusion y delirio. E1 magnesio es necesario
para la utilizacién de la tiamina y la hipomagnesemia
precipita el Sindrome de Wernicke-Korsakoff.?’

Hipermagnesemia

Se denomina hipermagnesemia cuando la concentra-
cién sérica es mayor de 1.05 mmo. L. (mayor de 2.5
mEq/L).

La hipermagnesemia clinica es mucho menos fre-
cuente que la hipomagnesemia. Sus principales
etiologias son las siguientes:

1. Iatrogénica: administracién parenteral excesiva.

2. Ingestion exagerada de antidcidos/laxantes con
contenido de Mg.

3. Disfuncion renal (IRA, IRC).

4. Enfermedades endécrinas: Enfermedad de Addi-
son, mixedema, Diabetes Mellitus no controlada.

De ellas, la mas frecuente es la iatrogénica. en el
tratamiento de la toxemia del embarazo.

1. Manifestaciones Cardiovasculares.

Los efectos del magnesio son dependientes de la
dosis y varian desde la sensacion de calor y rubor, nau-

seas, cefalea y mareos; todos ellos atribuidos a vasodila-
tacion cutanea.?® Con niveles de magnesio mavores de

aproximadamente 2.5 mmol/L. se¢ inhiben la conduc-
ciébn atrio-ventricular e intraventricular. Si se alcanzan
concentraciones de 12.5 mmol/L. se puede producir pa-
ro cardiaco en diéstole, que responde a tratamiento con
marcapasos.

Los cambios electrocardiograficos de la hipermagne-
semia son inespecificos, pudiendo aparecer prolonga-
cién del intervalo PR, complejos QRS anchos y ondas T
altas.!?

2. Manifestaciones Neuromusculares.

Ya han sido descritos con anterioridad los efectos del
magnesio en la placa neuromuscular. El magnesio
ejerce un efecto de tipo curare en la placa neuromuscu-
lar, con la consecuente disminucién o pérdida de los re-
flejos osteotendinosos profundos a concentraciones de 4-
5 mmol/L; con valores mayores (6-7 mmol/L) aparece
paralisis de los misculos voluntarios y paro respiratorio.

3. Manifestaciones Neuropsiquiatricas

El magnesio a altas dosis, provoca depresion del
SNC, por lo cual, anteriormente se pensd6 que era capaz
de inducir un estado de anestesia general.? Sin embar-
go, se ha demostrado que no produce anestesia general
ni analgesia y que sus efectos se deben a su accién sobre
el sistema neuromuscular en combinacién con cierto
grado de narcosis.*

Se le ha citado también como un posible factor de
proteccién cerebral durante la isquemia del SNC en
combinacién con hipotermia.’!

4. Manifestaciones Obstétricas.

El uso del Sulfato de Magnesio para el tratamiento
de la toxemia del embarazo se remnonta hasta 1925, -y
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aan es considerado como una de las drogas de eleccién
para el control y la prevencién de las convulsiones
eclampticas.

El mecanismo de accién atn es tema de controver-
sia, centrandose el debate en si previene la actividad
convulsiva per se, o si solamente controla sus manifesta-
ciones motoras periféricas.’ Sin embargo, la evidencia
reciente sugiere que el magnesio puede actuar previ-
niendo el vasoespasmo cerebral, el cual se ha demostra-
do que ocurre en la toxemia. Entonces, el magnesio ac-
tuaria como un antagonista del calcio, evitando la en-
trada de éste a la célula y evitando asi el vasoespasmo.

El sulfato de magnesio también resulta de utilidad
en otras situaciones clinicas que coexisten con vasoespas-
mo cerebral, tales como la hemorragia subaracnoidea,
AVC y traumatismos craneoencefalicos.*

El sulfato de magnesio produce vasodilatacion por
acciéon directa sobre los vasos sanguineos, disminuyendo
el vasoespasmo y la presion arterial. Por lo tanto, la
perfusion placentaria mejora, al igual que la nutriciéon y
oxigenacion fetales. Atraviesa la barrera placentaria,
pudiendo provocar hipotonia neonatal y depresién
respiratoria.*

Otros Efectos del Magnesio.

Se ha comprobado que el Sulfato de magnesio
inhibe la liberacién de catecolaminas de las terminales
nerviosas adrenérgicas y de la glandula suprarrenal,33
y se ha reportado su uso como adyuvante para el mane-
jo anestésico de pacientes con feocromocitoma.’ Se le
ha empleado también como auxiliar en el tratamiento
de pacientes con tétanos severo, en quienes los medica-
mentos depresores del SNC no logran controlar las crisis
simpaticas de dificil control.*®

La administracion de magnesio intravenoso
produce una broncodilatacion discreta y de corta dura-
ciébn en asmaticos con obstruccion moderada de las vias
aéreas.*

La eficacia del magnesio en el corazén ha sido tam-
bién atribuida a su actividad antitrombética, ya que,
aumenta la fibrinolisis e inhibe la agregacion plaqueta-
ria.* 10

Después de haber revisado brevemente los efectos
farmacolégicos del magnesio, el anestesiélogo debe
tenerlo en mente. Asi, desde la valoraciéon preanestésica
sospechar su deficiencia y anticipar potenciales eventos
transanestésicos. Por lo tanto, debemos estar alertas an-
te paciente largamente hospitalizado, con desequilibrios
hidroelectroliticos, en tratamiento con aminoglucésidos,
cisplatino, diuréticos, digitalicos; en diabéticos
descompensados; alcohélicos crénicos, etc.

Ademas de la monitorizacién rutinaria,
prestar especial atencién al ECG para la deteccion tem-

debemos

prana de disrritmias. En general, no se producen inte-
racciones medicamentosas con los anestésicos, pero de-
bemos tener especial precauciéon en el manejo de las vias
aéreas superiores, por la posibilidad de un espasmo
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laringeo. Evitar la hiperventilacién y la alcalosis.

La hipomagnesemia es un evento habitual en los pa-
cientes que se someten a circulacién extracorpdrea, y
por ello debemos estar atentos a sus manifestaciones.
También es frecuente en los casos de pacientes donado-
res de 6rganos para transplante. En cuanto a la hiper-
magnesemia, es mas frecuente en el 4mbito obstétrico.
El empleo de relajantes musculares en pacientes trata-
das con sulfato de magnesio debe monitorizarse estre-
chamente con algan aparato estimulador de nervio peri-
férico. Se ha reportado que el uso de una dosis tnica de
succinilcolina para facilitar la intubacién endotraqueal,
no prolonga el periodo de relajacion muscular. Sin em-
bargo, se recomienda disminuir la dosis de los relajantes
musculares no despolarizantes, en la mitad o la tercera

MAGNESIO Y ANESTESIA

229

parte de la dosis habitual. Se debe evitar el uso de vaso-
dilatadores periféricos, asi como mantener la concentra-
ci6n de anestésico inhalado en limites inferiores.

En caso de hipermagnesemia, el antidoto especifico
es el calcio y éste se administra a razon de 100 a 200
mg/k, IV durante 5 minutos y se puede continuar como
infusién de a 100-300 mg/k/dia.

No se recomienda el uso de magnesio en pacientes
con bloqueos sinoauriculares o auriculoventriculares
mayores de primer grado.

Esperamos que la presente revision, despierte en el
anestesiblogo mayor interés sobre los efectos y el uso de
este i6n, para tenerlo en cuenta en la practica clinica
diaria.
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