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RESUMEN

Propd6sito: Andlisis bibliogréafico sobre los principales aspectos de hipomag-
nesemia en el periodo perioperatorio. Obtencion de datos: Revision de la
literatura médica en idioma inglés. Seleccion de articulos: Se seleccionaron
los articulos mas relevantes sobre hipomagnesemia. Extraccion de datos.
Se revisé la literatura médica internacional durante el periodo 2011 al 2012
de los estudios de investigacion. Resultados: El magnesio (Mg?*) es el se-
gundo catién intracelular mas abundante y el cuarto a nivel extracelular. La
hipomagnesemia es frecuente en pacientes hospitalizados (12%) y en estado
critico (60%); coexiste con otros desérdenes electroliticos. La etiologia es
multifactorial. Las manifestaciones clinicas pueden ser: a) neuroldgicas 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) psiquiatricas. La
fraccion de excrecion de magnesio es Util para el diagnéstico. Conclusion: La
hipomagnesemia es frecuente en el periodo perioperatorio. Las causas mas
frecuentes son: pérdidas gastrointestinales y renales. La deficiencia produce
una variedad de manifestaciones clinicas. El sulfato de magnesio (MgSO,)
debe ser reservado para pacientes con hipomagnesemia grave (< 1.2 mg/dL).
La deteccion y correccién oportuna previene un incremento significativo de la
morbilidad y mortalidad.

Palabras clave: Hipomagnesemia, fraccion de excrecion 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 (Mg?*) 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; ¢) 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.
Deficiency produces a variety of clinical manifestations. Magnesium sulfate
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(MgSO,) should be reserved for patients with severe hypomagnesemia (< 1.2
mg/dL). The timely detection and correction prevents a significant increase in
morbidity and mortality.

Key words: Hypomagnesemia, fractional excretion of magnesium, magnesium

sulfate.

El magnesio es un i6n fundamental para la regulacion del
metabolismo y la homeostasis corporal. Son bien conocidos
los efectos de |a hipermagnesemiay sus métodos de aborda-
je, pero la hipomagnesemia es poco evaluaday no se le da
la importancia debida en diferentes escenarios a los que se
enfrenta el anestesidlogo en €l periopertorio. El objetivo de
estetrabajo esrevisar |0s conceptos actual esrel acionados con
este trastorno electrolitico.

PRINCIPIOS FISIOLOGICOS Y METABOLISMO

El magnesio (Mg?*) esunidn bivalente, con un peso atémico
de 24,312. Esel segundo catidn intracelular mas abundantey
el cuarto anivel extracelular. El cuerpo humano contiene un
mol de magnesio (24 gramos) en total, de cual aproximada-
mente el 99% se encuentraen el espacio intracelular (huesos
85%, misculosy tejidosblandos 15%) y solo €l 1% seencuen-
traen el liquido extracelular. EI magnesio plasmético repre-
senta el 0.3% del total del organismo humanoy se encuentra
distribuido en tres compartimentos principales: ionizado
62%, unido a proteinas 30% principamente a la albumina,
y en aniones divalentes tales como citrato y fosfato 5%. La
concentracion plasmética de magnesio es de 1.8-2.3 mg/dL
(0.74 mmol/L a0.94 mmol/L). El magnesio es considerado
un antagonista fisiolégico del calcio (Ca?*) y se encuentra
relacionado con diferentes mecanismos como: antagonismo
competitivo deloscanalesdecaciotipoL; inhibiciondelaen-
zimaCa?*-ATPasay Na'-K* ATPasa; modulacion esencial en
laactividad el éctricaintracelular; regulacion delaactividad de
laadenilato ciclasa, contracturamuscular, actividad neuronal
y cardiaca, tono vasomotor, sistemainmuney es un cofactor
en maés de 300 reacciones de sintesis de proteinas y acidosis
nucleidos. Lahipomagnesemia (< 1.8 mg/dL) esun trastorno
electrolitico frecuente en pacientes hospitalizados 12% y en
estado critico 60%. Lahipomagnesemiaafectafrecuentemente
otros electroliticos y puede acompafiarse de hiponatremia,
hipocal cemia, hipokalemia e hipofosfatemia®>.

En un estudio prospectivo en el perioperatorio se demostrd
que los indices de mortalidad aumentaron en pacientes con
hipomagnesemia®?). Chernow® confirmé que los pacientes
postoperados con hipomagnesemia en las unidades de cuida-
dos intensivos tenian una mortalidad del 41 versus 13% de
los pacientes sin hipomagnesemia.

L os requerimientos promedio diarios de magnesio son de
200 mg paramujeresy 250 mg para hombres, mientrasque en

nifiosy mujeres embarazadas o en lactancialosrequerimientos
seincrementan adicionalmente de 100-150 mg/dL . EI magnesio
es absorbido de forma pasivaalo largo del intestino delgado
(40-60%) de predominio en laregién distal, por mecanismos
transcelulares pasivos. Cuando laingestade magnesio esbaja,
laabsorcidn seincrementaen un 70% através de sistemas con
transporte activo alo largo del intestino (yeyuno e ileon). El
sistemadseo almacenaun ato porcentaj e de magnesio 50-60%
del total del cuerpoy puede funcionar como un sistema buffer
en el organismo. El glomérulofiltracadadia 2,500 mg de mag-
nesio, de los cuales 90-95% son reabsorbidos alo largo de la
nefrona. El tdbulo proximal reabsorbe por mecanismos pasivos
(10-30%) del magnesio filtrado, el asade Henle reabsorbe (40-
70%) de manera paracelular pasiva por medio de uniones de
proteinas estrechas claudin-16 y claudin-19 y sdlo e (5-10%)
es reabsorbido en e tdbulo contorneado distal 14,

ETIOLOGIA DE LA HIPOMAGNESEMIA

En general, las dos causas més frecuentes de hipomagnese-
mia son pérdidas gastrointestinales y renales. Las pérdidas
gastrointestinales se deben principalmente a malnutricion,
malabsorcion, diarrea cronica, hipomagnesemia familiar,
succion nasogastrica y fistula intestinal, mientras que las
pérdidas renales son ocasionadas por hipomagnesemia fa-
miliar, sindrome de Bartter, sindrome de Gitelman, diuresis
postobstructiva, diuréticos de asa como furosemiday écido
etacrinicoy diuréticostiazidicos. Otras causas menosfrecuen-
tes son el uso de antibidticos (aminoglucdsidos, anfotericina
y lapentamida), problemas endocrinos (hiperparatiroidismo
e hipertiroidismo), redistribucién del liquido extracelular a
intracelular (pancreatitis aguda, transfusiones sanguineas y
tratamiento con insulina), miscel &neos (diabetes, al coholismo
crénico e inhibidores de bomba de protones). Si la causa no
es aparente, puede cuantificarse la eliminacion renal en 24
horasy lafraccion de excrecién de magnesio (FE,, g)(15'18).

MANIFESTACIONES CLINICAS

La gran mayoria de los pacientes con hipomagnesemia se
encuentran asintomaticos. Los sintomas usualmente no se
presentan hasta que los niveles de magnesio plasmético 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 clinicas de las que destacan:
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a) Neuroldgicas: disfuncién del estado mental, convulsiones,
vértigo, nistagmus, afasia, hiperreflexia, hemiparesia y
coreoatetosis.

b) Neuromusculares: signos positivos de Chvostek, Trous-

seall, tetania, fascicul aciones, debilidad muscular diafrag-

maéticay calambres musculares.

Cardiovasculares: taquicardia ventricular (TV), fibrilacion

ventricular (FV), torsade de pointes (TdP) y taquicardia su-

praventricular. Psiquidtricas: delirium, depresionti®20, Las
alteraciones en la concentracion plasmética de magnesio,
pueden disminuir lasecreci 6n delahormona paratiroi deatV.

La desnutricion y anormalidades metabdlicas tales como:

hipomagnesemia, hipofosfatemia, hipopotasemia, hipocal ce-

miay trastornos tiroideos pueden contribuir ala disfuncién
diafragméticay aunaventilacion mecanicaprolongada®24),

c)

DIAGNOSTICO

Ladeterminacion del nivel plasmético demagnesio noesun mar-
cador sensibledebido aqued 30% deestedemento seencuentra
unido a la albimina, por lo que estados que evolucionan con
hipoal buminemiapueden presentar unapseudohipomagnesamia
El 99% del magnesio seencuentraen e espacio intracelular, por
lo que se pueden tener nivelesde magnesio plasmético normal y
presentar datos clinicos de hipomagnesemia; aesto sele conoce
como deficienciafunciona de magnesio.

El primer paso para determinar la causa probable de hi-
pomagnesemia es medir la fraccion excretada de magnesio
(FEy)- Laférmulaeslasiguientel®):

(magnesio urinario x creatinina plasmética)

FE x 100

Mg [0.7 (magnesio plasmético x creatinina urinaria)]

El magnesio plasmatico se multiplica por 0.7, porque
més del 70% se encuentraen formaionizaday eslibremente
filtrado por el glomérulo. Si el calculo de la FE,,  es < 2%
sugiere una ingesta deficiente, pérdidas gastrointestinales o
desplazamiento de magnesio al interior de las células. Una
FEy,4> 4% con unareleci 6n urinaria calcio/creatinina> 0.3
sugiere sindrome de Bartter, uso de diuréticos de asa, hipo-
magnesemiafamiliar con hipercalciuriay nefrocalcinosis. Una
FEy4> 4% con unareleci 6n urinaria calcio/creatinina< 0.3
sugiere sindrome de Gitelman y uso de diurético tiazidas27,
Larespuestanormal del rifion aladeficienciade magnesio es
reducir su excrecion. Laexcrecion urinariade magnesio > 30
mg en 24 horas indica una pérdida renal ?8),

TRATAMIENTO
Lasmetas parael manejo delahipomagnesemiason evitar [os

sintomas, mantener la concentracién de magnesio en niveles
normales (1.8 a2.3 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 funcion renal debe ser evaluada antes de la adminis-
tracion de sulfato de magnesio (MgSO,), los pacientes con
insuficienciarenal deben recibir de25a50% deladosisinicial
recomendada para pacientes sin dafio renal.

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

La hipomagnesemia grave debe ser manejada con admi-
nistracion intravenosa de MgSO, (hasta 1.5 mEg/kg). Dosis
menores de 6 g de MgSO, deben infundirse en 8-12 horasy
dosis> 6 g de MgSO, en un periodo de méas de 24 horas. El
MgSO, sedebediluir en 100 mL deglucosaal 5% administra-
do en un periodo decinco a10 minutosy continuando con una
infusion de4-6 g/diapor tresacincodias, si lafunciénrenal es
normal. Esimportante corregir la causa de hipomagnesemia,
s existeterapiacon diurético, considerar el uso de diuréticos
ahorradores de potasio y prevenir |a hipermagnesemia®.

Los efectos cardiovasculares de la hipomagnesemia son
apoyados por el beneficio de la infusion 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 el ectrofisiol 6gicos del
magnesio ocurren en tejidosde respuestalenta, el nodo sinusal
y nodo auriculoventricular; bloqueando los canales de Ca'.
A medida que disminuye la rapidez de la conduccion por €l
nodo auricul oventricular, también aumentael intervalo PR, se
tornalentalafrecuenciacardiaca, aunquelahipotension, si es
notoria, puede causar activacion reflgjay taquicardia®®. La
admini stracion profil acticade MgSO, intravenoso en pacien-
tes con cirugiade revascularizacion coronariao cirugiavalvu-
lar cardiaca, no reduce laincidencia de arritmias atriales®.

El MgSO, hasido usado en obstetriciadesde 1925 parala
prevencion de las crisis convulsivas en la eclampsia, con la
ventajade disminuir lasresistencias vasculares sistémicassin
modificar losflujosurinarios. Se hapostulado que el efecto an-
ticonvulsivante del sulfato de magnesio sebasaen el bloqueo
de receptores NMDA. Los niveles de magnesio plasmético
en el manejo de las crisis convulsivas deben permanecer en
rangosde4.2-8.4 mg/dL. Son doslos esquemas ampliamente
usados: €l de Pritchard 'y el de Zuspan. El de Pritchard inicia
conimpregnacion de4 giv en 250 mL deglucosaal 5% en 20
minutosy 5 g im en cada gl(iteo y se mantiene con 5 g cada
cuatro horas en cada region glutea. El de Zuspan inicia con
impregnacion de4 giv en 250 mL de glucosaal 5% en 20 mi-
nutos, seguido de mantenimiento de 1-2 g/horas administrado
en infusion venosa continua. La infusion se debe mantener
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por un periodo de 24 horas. El magnesio disminuye un 52%
el riesgo de crisis convulsivas comparadas con diazepam y
67% comparado con fenitoinal32-34),

En neurologiase havisto el beneficio en laadministracion
temprana (< 96 horas) de MgSO, intravenoso en pacientes
mayores de 18 afios de edad, durante 10 dias, con hemorragia
subaracnoideaaneurismética, manteniendo valoresde 2.0-2.5
mmol/L, reduciendo | os episodios i squémicos cerebrales por
atenuar el vasoespasmo cerebral y aumentar la tolerancia
isquémica durante la hipoperfusion critical®). Los pacientes
con traumati smo craneoencefdlico presentan complicaciones
sistémicas, tales como: respiratorias 81%, cardiovascular
52%, coagulacion 17%, renal 8%, hepética 7% e hipotermia.
La hipotermia causa supresion de la inmunidad celular y
humoral, con un mayor riesgo de infecciones sistémicas,
particularmente neumonia, diuresis con hipopotasemia,
hipomagnesemia, coagulopatiay arritmias cardiacas. Repre-
sentan un factor de riesgo que es potencia mente susceptible
atratamiento, el reconocimiento temprano y laintervencion
répida pueden mejorar el resultado®).

Laadministracion de magnesio en conjunto con el tratamien-
to convencional (2gMgSO, eninfusion de 30 minutos, después

Ballesteros-Flores CG y cols. Hipomagnesemia en el perioperatorio

deiniciar oxigeno, B-agonista, agentes anticolinérgicosy cor-
ticosteroides) en pacientes con crisis de asmagrave, mgoré €
flujo pico enun 16% Yy disminuyd laestanciahospitalaria®”+3).

Los niveles elevados de magnesio plasmatico se han
asociado con efectos adversos, tales como: arreflexia (10-15
mg/dL ), paro respiratorio (15-20 mg/dL) y paro cardiaco (>
25 mg/dL). Es necesaria una vaoracion continua durante la
administracion intravenosa y observar algunos parametros
clinicos: diuresis > 25 mL/horas, reflejo patelar positivo,
frecuenciarespiratoria> 12 rpmy vigilanciade signosvitales
(tensién arterial, frecuenciacardiacay nivel deconciencia)“4.

CONCLUSION

El magnesio esun sustrato de diversas reacciones enziméticas
y funciones celulares necesarias paraconservar lahomeostasis
de diversos érganos y sistemas. La hipomagnesemia es una
alteracion frecuente en el periodo perioperatorio, que raras
ocasionesrecibe laimportanciaque merece. Las ateraciones
€l ectroliticasincrementan considerablemente lamorbilidad y
mortalidad delos pacientes, por o que su adecuado tratamien-
to mejorael pronodstico y la calidad del manejo anestésico.
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