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ALTERACIONES DEL METABOLISMO DEL FOSFORO Y DEL MAGNESIO
FOSFORO

El fésforo es un elemento esencial en el hueso, necesario para el metabolismo de
todos los tejidos, ya que interviene en los procesos metabdlicos organicos, regula
la actividad de multiples enzimas, aporta O2 y ATP y actla como buffer tanto en el
plasma como en la orina. Dada la amplia distribuciéon del fésforo en los alimentos,
es muy dificil que sobrevenga un déficit alimentario y s6lo es necesario proveerlo
en casos de nutricién parenteral. Una dieta normal contiene entre 800 y 1500 mg
de fosfato, el cual es absorbido en el intestino delgado, eliminandose entre 150 y
200 mg por las heces.

METABOLISMO

El fésforo se absorbe principalmente en la porciéon central del yeyuno (como
ortofosfato), favorecido por el estimulo de la vitamina D, pero es poco el efecto
que ésta ejerce sobre Ila reabsorcion tubular renal. La eliminacion es
fundamentalmente por via renal, donde, en condiciones normales, el 60-70 % de
la carga filtrada del fosforo se reabsorbe en el TCP, mientras que en el TCD se
reabsorben 10 a 15% mas. Esta reabsorcion se realiza vinculada al Na+ a través
de un cotransportador de sodio - fosfato que aprovecha el gradiente quimico
favorable al Na+. Se encuentra regulada por la propia concentracion de fosfato
plasmatica, ya que la disminucion de la fosfatemia por si sola estimula la actividad
y la sintesis de nuevos cotransportadores, y por la PTH, la cual reduce la
reabsorcién tubular al disminuir la actividad del cotransportador y facilita asi la
eliminacién urinaria. En condiciones normales, la eliminacién suele ser
directamente proporcional a la ingesta, ya que aportes con la dieta de hasta 4000
mg/d no suelen producir por si solas hiperfosfatemia, mientras que el ayuno
prolongado tampoco suele producir hipofosfatemia por si mismo.

La cantidad corporal total de fosfato es de aproximadamente 700 a 1000 gr en el
adulto, distribuyéndose un 85% en el hueso (Asociado al calcio como fosfato calcico
amorfo) y un 15% de localizacion extraésea. La forma extradsea se localiza
mayoritariamente en el espacio intracelular en compuestos organicos (anion
intracelular mas importante: unido a proteinas, lipidos e hidratos de carbono) y en
menor cantidad en el espacio extracelular, en compuestos inorganicos (el 90%
circula libre o unido a aniones mono o bivalentes y 10% ligado a proteinas).

La concentracion plasmética normal de fosforo es de 2.7 - 4.5 mg% (0.87 — 1.45
mmol/L), en los mayores de 60 afios los valores normales son algo menores, entre
2.5 — 3.8 mg%, mientras que en nifios y adolescentes en edad de crecimiento
suele alcanzar valores superiores a 6 mg%. Este valor es ligeramente mayor en
verano que en invierno, y se incrementa en la mujer embarazada y durante la
inmovilizacion prolongada.

HIPOFOSFATEMIA

La hipofosfatemia se clasifica segln la cuantia del déficit en moderada o grave.
Se considera que valores entre 1.0-2.5 mg% son déficits moderados,
habitualmente asintomatica, mientras que valores < 1mg% o 0.3 mmol/L se
definen como hipofosfatemia grave, generalmente sintomatica. Entre el 5 y el
10 % de los pacientes internados presentan hipofosfatemia moderada
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asintomaética. Debe destacarse que el hallazgo de hipofosfatemia no siempre es
un indicador confiable del déficit corporal total de fosfato, ya que pueden existir
casos en los cuales el fésforo corporal se halle elevado. Recordar: 1 mmol de
fosfato = 31 mg de fésforo y 1 mg de fésforo = 0.032 mmol
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ETIOLOGIA

Desde el punto de vista fisiopatolégico, existen 3 mecanismos mayores que
pueden conducir a hipofosfatemia:

Disminucién de la absorcion intestinal de fosfato

Redistribucion del fosfato del LEC al interior de las células

Eliminacién renal aumentada
En los dos primeros casos, la excrecion de fosfato en orina de 24 hs es menor a
100 mg y la fraccion excretada de fosfato no supera el 5%. En el dltimo
mecanismo, lo caracteristico es, en presencia de hipofosfatemia, una calciuria >
100mg/dia o una Fracciéon excretada de fosfato superior al 5%, lo cual indicaria que
las pérdidas urinarias aumentadas constituyen la causa de la hipofosfatemia.

1- Disminucion de la absorcion intestinal de fosfato

- Disminucion de la ingesta dietética: malnutricibn severa o ayuno
prolongado (habitualmente al reiniciar alimentacion)

- Déficit de vitamina D

- Sindromes de malabsorcion

- Diarrea secretora

- VOmitos o sondaje gastrico prolongado

- Antiacidos quelantes de fosfato (hidréxido de Aluminio 6 Magnesio,
Carbonato de Ca, Acetato de Ca)

2- Redistribucion del fosfato del LEC al interior de las células
- Alcalosis respiratoria aguda: Sepsis, abstinencia alcohdlica, golpe de calor,
ataques de panico, intoxicacion por salicilatos, Sindrome neuroléptico
maligno, etc.
- Efectos hormonales: insulina, glucagon, adrenalina, andrégenos,
cortisol, anovulatorios
- Nutrientes: glucosa (administraciéon excesiva de Hidratos de Carbono,
generalmente al realimentar a desnutridos: alcohdlicos, anorexia
nerviosa), fructosa, glicerol, lactato, aminoacidos, xilitol.
- Sindromes de captacién celular;
- recuperacion de la hipotermia
- linfomas y leucemias
- tratamiento de la anemia perniciosa
- Sindrome del “hueso hambriento” (tras la correccién quirargica del
hiperparatiroidismo o leucemia aguda)

3- Aumento de la eliminacién urinaria
- Hiperparatiroidismo primario y secundario a déficit de Vitamina D
- Defectos tubulares renales:
- Raquitismo resistente a la Vitamina D
- Osteomalacia tumoral
- Sindrome de Fanconi
- Aldosteronismo / administracion de gluco o mineralocorticoides
- Ingestion de regaliz
- Expansion aguda de volumen, diuresis osmoética (habitualmente
secundaria a glucosuria)
- Secrecioén inadecuada de vasopresina

argerich

Foemmers



VIRTUAL EN MEDICINA INTERNA
S Division Cli
| Intrafied
- Uso de diuréticos:
- Acetazolamida
- Algunas Tiazidas
- Didlisis:
- Hemodialisis
- Peritoneal
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Causas de hipofosfatemia grave

- Alcoholismo crénico Yy abstinencia
alcohdlica

- Uso de antiacidos quelantes del fosfato

- Quemaduras graves

- Recuperacion de la cetoacidosis diabética

- Hiperalimentacion parenteral

- Alcalosis respiratoria aguda

- Recuperacion tras ejercicio intenso

- Insuficiencia Renal Aguda

- Transplante renal

ALTERACIONES CLINICAS OBSERVADAS

Las manifestaciones clinicas de la hipofosfatemia suelen correlacionarse con la
severidad y cronicidad de la deplecibn de fosfato, siendo habituales
concentraciones plasmaéaticas inferiores a 1 mg% (0.32 mmol/L) en los pacientes
sintomaticos. Los principales trastornos fisiopatoldgicos y manifestaciones clinicas
son las siguientes:

- Disfuncién eritrocitaria: hay =~ del 2,3-DPG intraeritrocitario, con - de afinidad
del O2 por parte de la Hb y por ende menor oxigenaciéon de los tejidos. La
disminucién del ATP intraeritrocitario puede ser responsable de hemodlisis, la
cual es rara, observandose con niveles de fosfatemia < 0.5 mg%.

- Disfuncién celular: por disminuciéon del ATP intracelular, fallando las funciones
celulares que dependen de los compuestos de fosfato de alta energia
(contractilidad del musculo liso, esquelético y cardiaco).

- Disfuncidn leucocitaria: produce anomalia en la fagocitosis y opsonizacion.

- Disfuncién plaquetaria: defectuosa retraccidon del coagulo y trombocitopenia.

- Miopatia: Debilidad muscular proximal, con posible afeccién diafragmatica
(insuficiencia respiratoria) y eventual rabdomidlisis (observada casi
exclusivamente en el alcoholismo crénico y en hiperalimentacion parenteral sin
el adecuado aporte de fosfato).

- Miocardiopatia; = gasto cardiaco, hipotensién, reduccién de la respuesta a
catecolaminas y del umbral para el desarrollo de arritmias ventriculares.
Eventual insuficiencia cardiaca con fosfato < 1 mg%o.

- Desmineralizacion 6sea: se asocia con osteopenia y dolor 6seo. Las formas
prolongadas conducen a raquitismo y osteomalacia.

- Acidosis metabdlica: la hipofosfatemia grave repercute sobre el metabolismo
renal disminuyendo la eliminacion de fosfato y elevando el pH intracelular
renal, llevando ambos eventos a la = de eliminacién de H y a la disminucion
de la sintesis de amonio renal.
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- Encefalopatia metabdlica: secundaria a isquemia cerebral. Cladsicamente se
presenta con irritabilidad e hiperventilaciéon que lleva a parestesias y profunda
debilidad muscular. Posteriormente puede aparecer disartria, confusion,
obnubilacién, convulsiones, coma y muerte. Posible Sindrome simil Guillain-
Barré.

TRATAMIENTO

- Hipofosfatemia moderada: Suele no precisar tratamiento, salvo la correccién
de la causa. De persistir, se puede administrar fosfato por via oral: con la dieta:
leche (100mg de fosforo/100 ml) y sus derivados; en formas medicamentosas:
sales de fosfato so6lo por via oral, en dosis de 1.5-3 gr/dia. Debe controlarse
diariamente calcemia, fosfatemia y creatinina hasta ajustar las dosis. Efecto
adverso: diarrea y nauseas.

- Hipofosfatemia grave: Tratamiento IV cuando existe clinica grave. Los
preparados son de fosfato sédico (1.3 mEq Na+/ mM) y fosfato potasico (1.5
mEqg K+/mM) administrandose en perfusion de 0.08-0.16 mmol /Kg (2.5-5.0
mg de fésforo elemental /Kg) en 500 ml SF durante 6 hs aproximadamente.

Se deben controlar las concentraciones de calcio, potasio y fosforo cada 6 hs,
deteniendo la perfusion cuando el fésforo plasméatico alcance un valor de 1.5 a
2 mg% o pueda comenzarse con el tratamiento oral. Hay que ser muy
cuidadoso de no provocar hiperfosfatemia con una reposicion desmedida. El
fosfato IV puede producir hipocalcemia (por precipitar con el Ca++), falla renal
y arritmias potencialmente fatales.

En casos severos se deben llenar los depésitos intracelulares, con infusiones de
24-36 hs.

Se deben corregir también la hipomagnhesemia y la hipopotasemia que
frecuentemente se asocian.

Suplementos de vitamina D estan indicados en los pacientes que presentan
déficit de la misma, en dosis habituales de 400 a 800 Ul/d.

Recientemente se ha demostrado que la administracion de Dipiridamol en las
dosis habituales produce un aumento en la reabsorcién de fosfato a nivel renal,
aumentando la fosfatemia en el 80 % de los pacientes evaluados. Son
necesarios nuevos estudios para determinar la utilidad del mismo como
herramienta terapéutica en la hipofosfatemia.

HIPERFOSFATEMIA

La hiperfosfatemia se define por un nivel sérico de fosfato mayor de 4,7 mg%
(1,5 mmol/L)en los adultos, o mayor de 6,2 mg% (2 mmol/L) en los nifios.
Debe ser distinguida de la pseudohiperfosfatemia por interferencia con los
métodos analiticos de ciertas sustancias: Hiperglobulinemias (Mieloma multiple,
Macroglobulinemia de Waldenstrom), hiperlipidemias, hemodlisis e
hiperbilirrubinemia.

ETIOLOGIA

La causa mas frecuente es, sin duda, la Insuficiencia renal, tanto aguda
oligurica como croénica, habitualmente con un volumen de filtrado glomerular
menor de 25 mil/min. La Insuficiencia Renal suele ser responsable de mas del
90% de los casos de hiperfosfatemia en la practica hospitalaria. Sin embargo,
se deben considerar otras posibles causas:
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1- Insuficiencia renal

- aguda
- crénica
2- Salida de fosfato del espacio intracelular al extracelular
- Acidosis lactica e isquemia tisular
- Cetoacidosis diabética o hiperglucemia severa
- Rabdomidlisis
- Lisis tumoral luego de quimioterapia
- Hemodlisis
3- Aporte exdégeno
- Intoxicacién por vitamina D
- Enemas y laxantes con alto contenido de fosfatos
4- Causas enddcrinas
- Hipoparatiroidismo y pseudohipoparatiroidismo
- Acromegalia
- Hipertiroidismo
- Estados postmenopausicos
5- Otros

- Tratamiento con bifosfonatos
- Calcinosis tumoral

MANIFESTACIONES CLINICAS

La elevacién del fosfato provoca dos trastornos principales: hipocalcemia y
calcificaciones metastéasicas, dado que induce la formacién de compuestos de
fosfato calcico que precipitan en los tejidos blandos.

Se espera observar:

- signos de hipocalcemia_(ver capitulo correspondiente)

- calcificaciones ectopicas de partes blandas (vasos, cérnea, piel, rifiones y
periarticular). El significado clinico del producto fosfocalcico (calcemia en mg%
X fosfatemia en mg%o) es cuestionado, pero se correlacionaria con mayor riesgo
de calcificaciones ectdpicas si alcanza valores > 60 - 70.

- insuficiencia renal aguda: en casos de hiperfosfatemia aguda (por ej.: en el
sindrome de lisis tumoral) puede causar IRA por precipitacion de fosfatos en
tabulos renales.

- contribucion en el hiperparatiroidismo de la IRC: la hiperfosfatemia contribuiria
al hiperparatiroidismo secundario de la IRC a través de la hipocalcemia
(mecanismo fundamental), y secundariamente estimulando la secrecién de PTH
en forma directa.

TRATAMIENTO
1- Restriccion del fosfato dietético: entre 0.6- 0.9 g/dia

2- Administracion de quelantes de fosfato por via oral:
- Carbonato de calcio a dosis inicial de 0.5-1 gr de calcio elemental VO
3 veces al dia, administrado con las comidas para producir el efecto
quelante del fésforo aportado por Ila dieta (puede llegar a dosis
diarias de 9 gr), tratando de mantener el fésforo sérico entre 4.5y 6
mg%o
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- Hidréxido o carbonato de aluminio: se utiliza si persiste la
hiperfosfatemia y el calcio con las comidas provoca hipercalcemia
(suelen dar nauseas, constipacion y toxicidad por aluminio)

3- Diuresis salina: disminuye los valores en casos agudos y sin IRC.
4- Dialisis: en casos de IRC grave.
MAGNESIO

El adulto normal tiene depésitos corporales de magnesio que oscilan entre 20 a 28
gr, los cuales van disminuyendo con el correr de los afios. Las necesidades diarias
son de 250 mg, mientras que una dieta promedio contiene alrededor de 360 mg de
magnesio. Su distribucion es fundamentalmente intracelular, donde alcanza
concentraciones de 24 mEqg/L, casi todo unido a proteinas. Un poco mas del 50%
del total se encuentra en el hueso, el resto se ubica en los tejidos blandos y menos
del 1% en el LEC. Es un ion imprescindible para numerosos procesos enzimaticos
(ATPasas, adenilciclasas), sintesis de proteinas y de ADN, fosforilaciéon oxidativa,
excitacion neuromuscular y esta en relaciéon directa con las concentraciones de K+.

El Mg++ plasmético estd compuesto en un 55% por una fraccién ionizada
(biolégicamente activa), el 13% aproximadamente se encuentra unido a citrato,
fosfato, bicarbonato y un 32% permanece unido a la albumina. La concentracion
plasmatica de la forma biolégicamente activa se mantiene entre 1.3 - 2.2 mEq/L.
(1.56 — 2.64 mg%) con algunas variaciones segun el laboratorio (tomar siempre
los valores de referencia para cada laboratorio). Se debe recordar que 1 meqg/L de
Mg++ es equivalente a 0.50 mmol/L y a 1.2 mg/dL 6 mg%.

No existe una sola hormona o factor regulador de la concentracién plasmatica de
magnesio. De la ingesta diaria, se absorbe en el ileon sélo 1/3 del total (facilitado
tanto por la Vitamina D como por la PTH) vy el resto es pérdida obligada. También
se secretan en el intestino delgado unos 40 mg/d junto a las secreciones
digestivas, y se reabsorben unos 20 mg/d en el intestino grueso. Por estas
caracteristicas, la regulacion de la magnesemia depende fundamentalmente del
rinén. Habitualmente, el 80% del magnesio plasmatico filtra a nivel glomerular, de
lo cual el 25-30% se reabsorbe en el T C Proximal, el 55-65% en la porcién gruesa
de la rama ascendente del asa de Henle (inhibido por la hipercalcemia -
hipermagnesemia y facilitada por la PTH) y un 5% se absorbe en el T C Distal. La
concentracion de Mg++ en orina depende de la VFG y de la funcién tubular.

También afectan las concentraciones de Mg++:
- Hormonas tiroideas: producen = magnesemia y - pérdida urinaria.
- Calcitonina: por su efecto hipocalcemiante provoca - de la reabsorcion.

- Mineralocorticoides: producen - pérdidas urinarias (por expansion de
volumen?).

- GH y ADH: provocan - magnesiuria.

- Glucagon y agonistas b adrenérgicos: producen - reabsorcion tubular, -

Magnesemia y ~ las pérdidas urinarias.

- La acidosis metabdlica, hipokalemia y depleciobn de fosfato inhiben Ia
reabsorcion en el asa de Henle, mientras que la alcalosis metabdlica la
estimula.

HIPERMAGNESEMIA
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Se observa en casos de severo compromiso renal (Cl Creatinina < 30 ml/min.) o
disfuncion tubular por trastornos metabdlicos, farmacolégicos o humorales.
Siempre que haya funcién renal conservada, el organismo es capaz de deshacerse
de las cargas de magnesio en el término de 48 hs. La asociacion de deterioro de la
funcién renal y tratamiento con antidcidos o catarticos con alto contenido de
magnesio suele ser el cuadro clinico mas frecuente, siendo las demas causas
sumamente raras.

Se diagnostica con valores > 3 mEg/L, aunque los sintomas suelen aparecer con
concentraciones superiores a 4 mEqg/L, y los cuadros graves se presentan con
valores superiores a 6 mEg/L.

ETIOLOGIA

Insuficiencia renal con disminucioéon de la TFG
Aguda (IRA)
Cronica (IRC)

Reduccioén de la excrecién renal sin reducciéon de la TFG
Deplecioén salina
Hiperparatiroidismo primario
Déficit de mineralocorticoides
Deficiencia de hormonas tiroideas
Hipercapnia crénica

Administracién de magnesio
Abuso de antiacidos, laxantes o enemas
Tratamiento de la eclampsia
Uso de bafo de didlisis con alta concentracién de magnesio

Aumento de la destrucciodn tisular
Rabdomidlisis
Lisis tumoral
Quemaduras
Cetoacidosis diabética

Intoxicaciones medicamentosas
Teofilina
Litio

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los sintomas cardiovasculares, neurolégicos y la hipocalcemia (por inhibiciéon de la
PTH) son la expresion clinica méas frecuente. Como ya dijimos, usualmente son
evidentes con valores de magnesemia > 4 mEq/L.

- Neuromuscular: somnolencia, letargia, debilidad progresiva con _ ROT que
puede llevar a pardlisis por inhibicién de la liberaciéon de acetilcolina y =~ de la
excitabilidad postsinaptica. Comienza a verse con valores > 7.5 mEqg/L en
pacientes con IRC o > 10 mEqg/L en individuos sanos y el dato mas
representativo es la abolicion del reflejo patelar. Puede provocar parélisis
diafragmatica e insuficiencia respiratoria.

- Cardiovascular: La hipermagnesemia produce bloqueo de los canales de Ca++ vy
también de algunos canales de K+, fendbmeno que es mas intenso a medida que
asciende la concentracion de Mg++. Esto se traduce en un incremento en la
conduccion y disminucion de la contractilidad cardiaca. Con niveles > 5 mEg/L
aumenta el PR, se ensancha el QRS, se alarga el QT y disminuye el voltaje de la
onda P. Puede provocar bloqueo completo y asistolia con valores de 14-18
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mEqg/L. Con 8 mEQ/L suele haber hipotensidon, secundaria a vasodilatacion
periférica.

- Hematoldgico: tendencia a las hemorragias espontaneas

- Digestivo: nauseas, vomitos, ileo.

- Piel: rubor cutaneo

- Se ha descripto el desarrollo de hiperkalemia secundaria a la hipermagnesemia.

TRATAMIENTO

1- La prevencion deberia evitar el desarrollo de casos graves: evitar la
administracion de Mg++ a pacientes con deterioro de la funciéon renal, y
monitorear estrictamente a todo paciente que recibe Mg++ parenteral.

2- Retirar cualquier aporte de magnesio. Si la funcidn renal es normal, la
magnesemia rapidamente retornara a niveles normales.

3- En casos sintomaticos graves se indicara Gluconato de calcio al 10%, 10-20 ml
IV a pasar en 10 minutos para antagonizar los efectos del Mg++.

4- Se tratara de corregir el trastorno renal en la medida de lo posible o se
recurrira a dialisis.

5- Apoyo ventilatorio, sostén hemodinamico o marcapasos transitorio, segun
necesidad.

HIPOMAGNESEMIA

La hipomagnesemia es una situacion clinica frecuente observada en el 12% de los
pacientes hospitalizados y hasta el 60 % en unidades de cuidados criticos.

Los niveles de magnesio sérico menores de 1.5 mg% (1,25 mEqg/L) son
considerados bajos y valores menores de 1 mg% (0,83 mEqg/L) son severos. Sin
embargo, no siempre reflejan un déficit corporal total.

Para determinar si la hipomagnesemia es expresion de déficit corporal total del ion

es util realizar el dosaje de Mg++ urinario basal y luego de una sobrecarga aguda
IV (10 mg/Kg en 4 hs en 50 ml de Dextrosa al 5%). Si la magnesiuria en el curso
de las 6 hs siguientes es < del 50% de la carga administrada se convierte en un
dato altamente sugestivo de deplecién corporal total de magnesio.

ETIOLOGIA

Los mecanismos posibles son cuatro, siendo las pérdidas renales vy
gastrointestinales las mas frecuentes:

1- Por redistribuciéon: se observa en fases de recuperacion de la desnutricién, en
la cetoacidosis diabética, el Sindrome del hueso hambriento, pancreatitis aguda
(por saponificacion del Mg en el tejido graso necrético), luego de cirugias
gastrointestinales y en la alcalosis respiratoria.

2- Por pérdidas gastrointestinales
- Sindrome de malabsorcion (pérdida proporcional al grado de
esteatorrea)
- vomitos y diarrea intensa
- aspiracién nasogastrica
fistulas digestivas
- Hipomagnesemia intestinal primaria: malabsorcion selectiva del
Mg++ (en infancia, por anomalia del receptor)
- Enfermedad de Crohn recurrente, colitis ulcerosa o abuso de laxantes
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3- Por pérdidas renales

- IRA en fase polidrica

- Nefropatias especificas: Sindrome de Bartter y Gitelman

- Post- transplante renal.

- Uso de diuréticos: furosemida, &c. Etacrinico y Tiazidas, siendo
menor con tiazidas asociadas a ahorradores de potasio.

- Gentamicina, Anfotericina B, Foscarnet, Ciclosporina y Cisplatino

- Hiperaldosteronismo primario

- Diabetes mellitus: por diuresis osmdtica, CAD y el efecto
redistributivo de la insulina al espacio intracelular.

- Estados hipercalcémicos: facilitan las pérdidas urinarias de Mg++

- Alcoholismo croénico: por efecto directo del alcohol sobre el tabulo
renal

4- Aporte insuficiente: en la malnutricién caléricoproteica y el alcoholismo crénico.

La diferenciacion entre pérdidas urinarias y gastrointestinales de Mg++ puede ser
realizada a través de la medicion del Mg urinario de 24 hs o el calculo de la
Fraccion excretada de Mg con una muestra de orina al azar utilizando la siguiente
férmula:

Mg Urin x Creat pl
Fraccion Excretada de Mg = x 100
(0.7 x Mg pl) x Creat Urin

El Mg plasmatico se multiplica por 0,7 ya que aproximadamente el 70 % del Mg
plasmatico filtra a nivel glomerular debido a que el resto se une a la albumina.

Una magnesiuria de 24 hs mayor de 10 a 30 mg/24 hs o una F. E. de Mg superior
al 2 % en el contexto de una hipomagnesemia indica pérdidas urinarias de Mg
como causa de la hipomagnesemia (ya sea por defectos intrinsecos en la funcién
tubular o por efecto de drogas perdedoras de Mg).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Frecuentemente se asocia a hipopotasemia, hipocalcemia y alcalosis metabdlica,
con lo cual los signos y sintomas se asemejan. Suelen aparecer tetania, miopatia,
convulsiones y cambios de conducta. Se observa una mayor predisposicion a
taquiarritmias ventriculares y a la intoxicacién digitalica, pero probablemente
debido al trastorno asociado del K+. La hipomagnesemia per se puede producir
alteraciones en el ECG: con deplecibn moderada: ensanchamiento del QRS y ondas
T picudas; con depleciéon severa: prolongacién del PR, mayor ensanchamiento del
QRS, ondas T planas, prolongacion del QT. Se le ha atribuido un importante rol en
la génesis de arritmias ventriculares en el contexto de la isquemia miocardica y los
Bypass cardiopulmonares.

Para llegar al diagnéstico de hipomagnesemia siempre se requiere un alto grado de
sospecha clinica.

TRATAMIENTO

Si bien se prefiere la reposiciéon oral, ésta depende de la magnitud de la pérdida y
del efecto catartico de las sales de magnesio. Sin embargo, en pacientes con
oliguria o anuria no es aconsejable el uso de infusiones IV. Para la via oral se
disponen de distintas sales de Mg: Carbonato, Cloruro, Fluoruro, Sulfato, Lactato,
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Citrato, existiendo distintos preparados comerciales con distintas combinaciones de
las mismas.

Se debe hacer prevencidén en grupos de riesgo: pacientes con nutricion
parenteral, casos de diarrea crdnica, pacientes con pérdidas renales conocidas y
mujeres lactantes.

El mayor problema radica en calcular el déficit corporal total y la reposicion. Se
calcula que un adulto sintomético tiene un déficit de 50 a 150 mEq (25-75 mmol) y
se requiere el doble de esa cantidad para su correccién (la hipomagnesemia es el
principal estimulo para la reabsorcién tubular de Mg, al administrarse en forma
terapéutica, disminuye la reabsorcidon y aumentan las pérdidas renales).

Para la via parenteral suele usarse el sulfato de magnesio hidratado, que contiene:
1 gr = 8.12 mEq = 4.06 mmol, no siendo aconsejable pasar mas de 100 mEq / dia.
Un ejemplo seria administrar 10 gr el primer dias, seguido por tres dias de 6 gr. de
aporte. La velocidad de infusion debe ser < 2.5 mEq /L

Es importante tener presente que cuando se administra magnesio siempre se debe
conocer la funcién renal del paciente.

Siempre debera intentarse la correccién de la enfermedad subyacente responsable
del cuadro. Si la hipomagnesemia es inducida por el uso de diuréticos de asa o
tiazidas, y éstos no pueden ser suspendidos, la asociacibn con un diurético
ahorrador de potasio, como el amiloride, puede ser beneficiosa. El uso de amiloride
también puede beneficiar a los pacientes portadores de sindrome de Bartter o
Gitelman o con nefrotoxicidad por Cisplatino.
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