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RESUMEN

Propósito: Análisis bibliográfi co sobre los principales aspectos de hipomag-
nesemia en el período perioperatorio. Obtención de datos: Revisión de la 
literatura médica en idioma inglés. Selección de artículos: Se seleccionaron 
los artículos más relevantes sobre hipomagnesemia. Extracción de datos. 
Se revisó la literatura médica internacional durante el período 2011 al 2012 
de los estudios de investigación. Resultados: El magnesio (Mg2+) es el se-
gundo catión intracelular más abundante y el cuarto a nivel extracelular. La 
hipomagnesemia es frecuente en pacientes hospitalizados (12%) y en estado 
crítico (60%); coexiste con otros desórdenes electrolíticos. La etiología es 
multifactorial. Las manifestaciones clínicas pueden ser: a) neurológicas con 
convulsiones, vértigo, nistagmus, afasia, hemiparesia; b) neuromusculares 
con signos de Chvostek, Trousseau, tetania, fasciculaciones y calambres 
musculares; c) cardiovasculares en forma de arritmias; y d) psiquiátricas. La 
fracción de excreción de magnesio es útil para el diagnóstico. Conclusión: La 
hipomagnesemia es frecuente en el período perioperatorio. Las causas más 
frecuentes son: pérdidas gastrointestinales y renales. La defi ciencia produce 
una variedad de manifestaciones clínicas. El sulfato de magnesio (MgSO4) 
debe ser reservado para pacientes con hipomagnesemia grave (< 1.2 mg/dL). 
La detección y corrección oportuna previene un incremento signifi cativo de la 
morbilidad y mortalidad.

Palabras clave: Hipomagnesemia, fracción de excreción de magnesio, sulfato 
de magnesio.

SUMMARY

Purpose: Literature review on the main aspects of hypomagnesemia in the 
perioperative period. Data collection: Review of the literature in English. A 
selection of articles: We selected the most relevant papers about hypomag-
nesemia. Data extraction: We reviewed the international literature during the 
period 2011 to 2012 for research studies. Results: Magnesium (Mg2+) is the 
second most abundant intracellular cation and the fourth at extracellular level. 
Hypomagnesemia is common in hospitalized patients (12%) and in critical 
condition (60%). Coexists with other electrolytic disorders. The etiology is 
multifactorial. Clinical manifestations are: a) neurological convulsions, dizzi-
ness, nystagmus, aphasia, hemiparesis; b) neuromuscular signs of Chvostek, 
Trousseau, tetany, twitching and muscle cramps; c) cardiovascular arrhythmias; 
and d) psychiatric. The fractional excretion of magnesium is useful for diagno-
sis. Conclusion: Hypomagnesemia is a common condition in the periopera-
tive period. The most common causes are gastrointestinal and renal losses. 
Defi ciency produces a variety of clinical manifestations. Magnesium sulfate 
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(MgSO4) should be reserved for patients with severe hypomagnesemia (< 1.2 
mg/dL). The timely detection and correction prevents a signifi cant increase in 
morbidity and mortality.

Key words: Hypomagnesemia, fractional excretion of magnesium, magnesium 
sulfate.
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El magnesio es un ión fundamental para la regulación del 
metabolismo y la homeostasis corporal. Son bien conocidos 
los efectos de la hipermagnesemia y sus métodos de aborda-
je, pero la hipomagnesemia es poco evaluada y no se le da 
la importancia debida en diferentes escenarios a los que se 
enfrenta el anestesiólogo en el periopertorio. El objetivo de 
este trabajo es revisar los conceptos actuales relacionados con 
este trastorno electrolítico.

PRINCIPIOS FISIOLÓGICOS Y METABOLISMO

El magnesio (Mg2+) es un ión bivalente, con un peso atómico 
de 24,312. Es el segundo catión intracelular más abundante y 
el cuarto a nivel extracelular. El cuerpo humano contiene un 
mol de magnesio (24 gramos) en total, de cual aproximada-
mente el 99% se encuentra en el espacio intracelular (huesos 
85%, músculos y tejidos blandos 15%) y sólo el 1% se encuen-
tra en el líquido extracelular. El magnesio plasmático repre-
senta el 0.3% del total del organismo humano y se encuentra 
distribuido en tres compartimentos principales: ionizado 
62%, unido a proteínas 30% principalmente a la albúmina, 
y en aniones divalentes tales como citrato y fosfato 5%. La 
concentración plasmática de magnesio es de 1.8-2.3 mg/dL 
(0.74 mmol/L a 0.94 mmol/L). El magnesio es considerado 
un antagonista fi siológico del calcio (Ca2+) y se encuentra 
relacionado con diferentes mecanismos como: antagonismo 
competitivo de los canales de calcio tipo L; inhibición de la en-
zima Ca2+-ATPasa y Na+-K+ ATPasa; modulación esencial en 
la actividad eléctrica intracelular; regulación de la actividad de 
la adenilato ciclasa, contractura muscular, actividad neuronal 
y cardíaca, tono vasomotor, sistema inmune y es un cofactor 
en más de 300 reacciones de síntesis de proteínas y acidosis 
nucleídos. La hipomagnesemia (< 1.8 mg/dL) es un trastorno 
electrolítico frecuente en pacientes hospitalizados 12% y en 
estado crítico 60%. La hipomagnesemia afecta frecuentemente 
otros electrolíticos y puede acompañarse de hiponatremia, 
hipocalcemia, hipokalemia e hipofosfatemia(1-5).

En un estudio prospectivo en el perioperatorio se demostró 
que los índices de mortalidad aumentaron en pacientes con 
hipomagnesemia(6,7). Chernow(8) confi rmó que los pacientes 
postoperados con hipomagnesemia en las unidades de cuida-
dos intensivos tenían una mortalidad del 41 versus 13% de 
los pacientes sin hipomagnesemia.

Los requerimientos promedio diarios de magnesio son de 
200 mg para mujeres y 250 mg para hombres, mientras que en 

niños y mujeres embarazadas o en lactancia los requerimientos 
se incrementan adicionalmente de 100-150 mg/dL. El magnesio 
es absorbido de forma pasiva a lo largo del intestino delgado 
(40-60%) de predominio en la región distal, por mecanismos 
transcelulares pasivos. Cuando la ingesta de magnesio es baja, 
la absorción se incrementa en un 70% a través de sistemas con 
transporte activo a lo largo del intestino (yeyuno e íleon). El 
sistema óseo almacena un alto porcentaje de magnesio 50-60% 
del total del cuerpo y puede funcionar como un sistema buffer 
en el organismo. El glomérulo fi ltra cada día 2,500 mg de mag-
nesio, de los cuales 90-95% son reabsorbidos a lo largo de la 
nefrona. El túbulo proximal reabsorbe por mecanismos pasivos 
(10-30%) del magnesio fi ltrado, el asa de Henle reabsorbe (40-
70%) de manera paracelular pasiva por medio de uniones de 
proteínas estrechas claudin-16 y claudin-19 y sólo el (5-10%) 
es reabsorbido en el túbulo contorneado distal(9-14).

ETIOLOGÍA DE LA HIPOMAGNESEMIA

En general, las dos causas más frecuentes de hipomagnese-
mia son pérdidas gastrointestinales y renales. Las pérdidas 
gastrointestinales se deben principalmente a malnutrición, 
malabsorción, diarrea crónica, hipomagnesemia familiar, 
succión nasogástrica y fístula intestinal, mientras que las 
pérdidas renales son ocasionadas por hipomagnesemia fa-
miliar, síndrome de Bartter, síndrome de Gitelman, diuresis 
postobstructiva, diuréticos de asa como furosemida y ácido 
etacrínico y diuréticos tiazídicos. Otras causas menos frecuen-
tes son el uso de antibióticos (aminoglucósidos, anfotericina 
y la pentamida), problemas endocrinos (hiperparatiroidismo 
e hipertiroidismo), redistribución del líquido extracelular al 
intracelular (pancreatitis aguda, transfusiones sanguíneas y 
tratamiento con insulina), misceláneos (diabetes, alcoholismo 
crónico e inhibidores de bomba de protones). Si la causa no 
es aparente, puede cuantifi carse la eliminación renal en 24 
horas y la fracción de excreción de magnesio (FEMg)

(15-18).

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

La gran mayoría de los pacientes con hipomagnesemia se 
encuentran asintomáticos. Los síntomas usualmente no se 
presentan hasta que los niveles de magnesio plasmático son 
inferiores a 1.2 mg/dL (0.49 mmol/L). La hipomagnesemia 
grave (< 1.2 mg/dL) puede resultar en una gran variedad de 
manifestaciones clínicas de las que destacan:
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a)  Neurológicas: disfunción del estado mental, convulsiones, 
vértigo, nistagmus, afasia, hiperrefl exia, hemiparesia y 
coreoatetosis.

b)  Neuromusculares: signos positivos de Chvostek, Trous-
seau, tetania, fasciculaciones, debilidad muscular diafrag-
mática y calambres musculares.

c)  Cardiovasculares: taquicardia ventricular (TV), fi brilación 
ventricular (FV), torsade de pointes (TdP) y taquicardia su-
praventricular. Psiquiátricas: delirium, depresión(19,20). Las 
alteraciones en la concentración plasmática de magnesio, 
pueden disminuir la secreción de la hormona paratiroidea(21). 
La desnutrición y anormalidades metabólicas tales como: 
hipomagnesemia, hipofosfatemia, hipopotasemia, hipocalce-
mia y trastornos tiroideos pueden contribuir a la disfunción 
diafragmática y a una ventilación mecánica prolongada(22-24).

DIAGNÓSTICO

La determinación del nivel plasmático de magnesio no es un mar-
cador sensible debido a que el 30% de este elemento se encuentra 
unido a la albúmina, por lo que estados que evolucionan con 
hipoalbuminemia pueden presentar una pseudohipomagnesemia. 
El 99% del magnesio se encuentra en el espacio intracelular, por 
lo que se pueden tener niveles de magnesio plasmático normal y 
presentar datos clínicos de hipomagnesemia; a esto se le conoce 
como defi ciencia funcional de magnesio.

El primer paso para determinar la causa probable de hi-
pomagnesemia es medir la fracción excretada de magnesio 
(FEMg). La fórmula es la siguiente(25):

(magnesio urinario x creatinina plasmática)

[0.7 (magnesio plasmático x creatinina urinaria)]
FEMg = x 100

El magnesio plasmático se multiplica por 0.7, porque 
más del 70% se encuentra en forma ionizada y es libremente 
fi ltrado por el glomérulo. Si el cálculo de la FEMg es < 2% 
sugiere una ingesta defi ciente, pérdidas gastrointestinales o 
desplazamiento de magnesio al interior de las células. Una 
FEMg > 4% con una relación urinaria calcio/creatinina > 0.3 
sugiere síndrome de Bartter, uso de diuréticos de asa, hipo-
magnesemia familiar con hipercalciuria y nefrocalcinosis. Una 
FEMg > 4% con una relación urinaria calcio/creatinina < 0.3 
sugiere síndrome de Gitelman y uso de diurético tiazidas(26,27). 
La respuesta normal del riñón a la defi ciencia de magnesio es 
reducir su excreción. La excreción urinaria de magnesio > 30 
mg en 24 horas indica una pérdida renal(28).

TRATAMIENTO

Las metas para el manejo de la hipomagnesemia son evitar los 
síntomas, mantener la concentración de magnesio en niveles 
normales (1.8 a 2.3 mg/dL) y evitar la hipermagnesemia.

La hipomagnesemia moderada (1.2 a 2.7 mg/dL) puede 
ser manejada con dieta o suplementos orales de magnesio 
(sulfato o cloruro).

La función renal debe ser evaluada antes de la adminis-
tración de sulfato de magnesio (MgSO4), los pacientes con 
insufi ciencia renal deben recibir de 25 a 50% de la dosis inicial 
recomendada para pacientes sin daño renal.

La administración de MgSO4 intravenoso debe ser re-
servada para pacientes sintomáticos con hipomagnesemia 
grave. Un vial de MgSO4 de 10 mL al 10% contiene 1 g de 
MgSO4, tiene un pH 5.5-6.5, con un peso molecular de 246.5 
g por molécula (g/mol), equivalente a 8.1 mEq (4 mmol) de 
magnesio y 8.1 mEq de sulfato.

La hipomagnesemia grave debe ser manejada con admi-
nistración intravenosa de MgSO4 (hasta 1.5 mEq/kg). Dosis 
menores de 6 g de MgSO4 deben infundirse en 8-12 horas y 
dosis > 6 g de MgSO4 en un período de más de 24 horas. El 
MgSO4 se debe diluir en 100 mL de glucosa al 5% administra-
do en un período de cinco a 10 minutos y continuando con una 
infusión de 4-6 g/día por tres a cinco días, si la función renal es 
normal. Es importante corregir la causa de hipomagnesemia, 
si existe terapia con diurético, considerar el uso de diuréticos 
ahorradores de potasio y prevenir la hipermagnesemia(29).

Los efectos cardiovasculares de la hipomagnesemia son 
apoyados por el benefi cio de la infusión intravenosa de 
magnesio en el tratamiento de la torsade de pointes, a pesar 
de los niveles normales de magnesio y sin acortamiento del 
intervalo QT. Los principales efectos electrofi siológicos del 
magnesio ocurren en tejidos de respuesta lenta, el nodo sinusal 
y nodo auriculoventricular; bloqueando los canales de Ca+. 
A medida que disminuye la rapidez de la conducción por el 
nodo auriculoventricular, también aumenta el intervalo PR, se 
torna lenta la frecuencia cardíaca, aunque la hipotensión, si es 
notoria, puede causar activación refl eja y taquicardia(30). La 
administración profi láctica de MgSO4 intravenoso en pacien-
tes con cirugía de revascularización coronaria o cirugía valvu-
lar cardíaca, no reduce la incidencia de arritmias atriales(31).

El MgSO4 ha sido usado en obstetricia desde 1925 para la 
prevención de las crisis convulsivas en la eclampsia, con la 
ventaja de disminuir las resistencias vasculares sistémicas sin 
modifi car los fl ujos urinarios. Se ha postulado que el efecto an-
ticonvulsivante del sulfato de magnesio se basa en el bloqueo 
de receptores NMDA. Los niveles de magnesio plasmático 
en el manejo de las crisis convulsivas deben permanecer en 
rangos de 4.2-8.4 mg/dL. Son dos los esquemas ampliamente 
usados: el de Pritchard y el de Zuspan. El de Pritchard inicia 
con impregnación de 4 g iv en 250 mL de glucosa al 5% en 20 
minutos y 5 g im en cada glúteo y se mantiene con 5 g cada 
cuatro horas en cada región glútea. El de Zuspan inicia con 
impregnación de 4 g iv en 250 mL de glucosa al 5% en 20 mi-
nutos, seguido de mantenimiento de 1-2 g/horas administrado 
en infusión venosa continua. La infusión se debe mantener 
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por un período de 24 horas. El magnesio disminuye un 52% 
el riesgo de crisis convulsivas comparadas con diazepam y 
67% comparado con fenitoína(32-34).

En neurología se ha visto el benefi cio en la administración 
temprana (< 96 horas) de MgSO4 intravenoso en pacientes 
mayores de 18 años de edad, durante 10 días, con hemorragia 
subaracnoidea aneurismática, manteniendo valores de 2.0-2.5 
mmol/L, reduciendo los episodios isquémicos cerebrales por 
atenuar el vasoespasmo cerebral y aumentar la tolerancia 
isquémica durante la hipoperfusión crítica(35). Los pacientes 
con traumatismo craneoencefálico presentan complicaciones 
sistémicas, tales como: respiratorias 81%, cardiovascular 
52%, coagulación 17%, renal 8%, hepática 7% e hipotermia. 
La hipotermia causa supresión de la inmunidad celular y 
humoral, con un mayor riesgo de infecciones sistémicas, 
particularmente neumonía, diuresis con hipopotasemia, 
hipomagnesemia, coagulopatía y arritmias cardíacas. Repre-
sentan un factor de riesgo que es potencialmente susceptible 
a tratamiento, el reconocimiento temprano y la intervención 
rápida pueden mejorar el resultado(36).

La administración de magnesio en conjunto con el tratamien-
to convencional (2 g MgSO4 en infusión de 30 minutos, después 

de iniciar oxígeno, B-agonista, agentes anticolinérgicos y cor-
ticosteroides) en pacientes con crisis de asma grave, mejoró el 
fl ujo pico en un 16% y disminuyó la estancia hospitalaria(37-43).

Los niveles elevados de magnesio plasmático se han 
asociado con efectos adversos, tales como: arrefl exia (10-15 
mg/dL), paro respiratorio (15-20 mg/dL) y paro cardíaco (> 
25 mg/dL). Es necesaria una valoración continua durante la 
administración intravenosa y observar algunos parámetros 
clínicos: diuresis > 25 mL/horas, refl ejo patelar positivo, 
frecuencia respiratoria > 12 rpm y vigilancia de signos vitales 
(tensión arterial, frecuencia cardíaca y nivel de conciencia)(44).

CONCLUSIÓN

El magnesio es un sustrato de diversas reacciones enzimáticas 
y funciones celulares necesarias para conservar la homeostasis 
de diversos órganos y sistemas. La hipomagnesemia es una 
alteración frecuente en el período perioperatorio, que raras 
ocasiones recibe la importancia que merece. Las alteraciones 
electrolíticas incrementan considerablemente la morbilidad y 
mortalidad de los pacientes, por lo que su adecuado tratamien-
to mejora el pronóstico y la calidad del manejo anestésico.
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