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Resumen

El magnesio sérico es el “ion olvidado” en la practica médica: la mayoria de veces no se tiene en cuenta en los estudios clinicos, sus
alteraciones tienden a ser ignoradas y su aproximacion terapéutica no esté definida de forma adecuada. La sintomatologia producto
de la hipomagnesemia es inespecifica y su aproximacion diagnostica es compleja. Se presenta el caso de una paciente con hipomagnesemia
sintomatica severa asociada a dafio renal por hipercalcemia durante la gestacion.
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Abstract

Serum magnesium is the «forgotten ion» in medical practice. Most of the time it is not taken into account in clinical studies, its
alterations tend to be ignored and its therapeutic approach is not well defined. The symptomatology produced by hypomagnesemia
is nonspecific and its diagnostic approach is complex. We present the case of a pregnant patient with symptomatic hypomagnesemia
secondary to renal damage due to hypercalcemia.
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Introduccion

a hipercalcemia es una alteracion electroli-

tica frecuente que por lo general surge

debido al cancer o a alteraciones de la hor-
mona paratiroidea®?. En las presentaciones agudas
o0 cronicas, afecta la capacidad de concentracion re-
nal, siendo una causa reversible de diabetes insipi-
da?3. El hiperparatiroidismo primario es el tercer
trastorno endocrino méas frecuente en la poblacion
general“.

El magnesio, a diferencia del calcio, puede con-
siderarse como el “ion olvidado™; esto se debe a la
infrecuencia con la que se investigan las alteracio-
nes de su concentracion sérica en la practica clini-
ca® o al nimero de articulos publicados con respecto
a los demas electrolitos®. La hipomagnesemia se
observa en el 10% de los pacientes hospitalizados’,
siendo muchas veces asintoméatica o con manifes-
taciones opacadas por la alteracién de otros electro-
litos”®; su principal etiologia son las pérdidas renales
asociadas con aumento de la filtracion glomerular,
poliuria, disminucion de absorcién de magnesio a
nivel tubular e hipercalcemia’®.

A continuacion se presenta el caso de una mujer
joven en estado de embarazo quien presenté sinto-
mas neuromusculares por deplecién corporal de
magnesio secundario a nefropatia hipercalcémica
por hiperparatiroidismo primario que requirié ciru-
gia y suplencia crénica oral de éxido de magnesio,
con lo cual se logrd correccion de los sintomas y
resolucion de trastorno electrolitico.

Presentacion del caso

Paciente femenina de 24 afios de edad con em-
barazo de 27,4 semanas y sin controles prenatales
al momento de ingreso, quien consulta por proceso
de taquicardia y dolor toracico de un mes de evolu-
cion. La mujer fue valorada por el servicio de obs-
tetricia, donde se le practicé electrocardiograma que
evidencio ritmo sinusal; la historia clinica, el exa-
men fisico y los exdmenes no sugirieron proceso
infeccioso, motivo por el que solicitdé concepto a
medicinainterna.

Como antecedente obstétrico la paciente mani-
festd que habia tenido dos gestaciones que requirie-
ron cesarea por taquicardia persistente durante el
embarazo, aunque estos episodios habian sido subi-
tos y autolimitados durante los ultimos seis afios. La
mujer manifest6 sentir dolor lumbar intermitente con
hallazgo ambulatorio en ecografia de litiasis renal
izquierda de 5 mm y habito intestinal cada cuatro
dias desde hace cuatro afios a pesar del consumo
de dieta rica en fibra.

En la valoracion inicial por medicina interna el
electrocardiograma confirmo taquicardia sinusal aso-
ciada con intervalo Qt corto, por lo que se sospecho
trastorno de los electrolitos. Los laboratorios con-
firmaron hipercalcemia de 16,5 mg/dL (calcio co-
rregido por albumina valor de referencia [VR]
8,2-10,4 mg/dL) e hipofosfatemia (Tablaly Figura
1A). Se inici6 estudio de hipercalcemia con reporte
de hormona paratiroidea intacta (PTHi) 524 pg/mL
(VR 16-46 pg/mL) y calcio en orina de 24 horas de
1066 mg con un volumen urinario de 7.085 mL, lo
que configuro el diagndéstico de hiperparatiroidismo
primario. Se indicd tratamiento con cristaloides,
prednisona y furosemida endovenosa debido a la li-
mitacion para el uso de bifosfonatos por el embara-
zo y la no disponibilidad de calcitonina. El servicio
de nefrologia propuso la realizacion de hemodialisis
para disminuir los niveles séricos de calcio y poder
controlar la poliuria y disminuir los efectos toxicos a
nivel cardiovascular y fetal, previo al procedimiento
quirdrgico de paratiroidectomia.

En el quinto dia de estancia hospitalaria la pacien-
te persistia con calcio severamente elevado a pesar
de dos sesiones de hemodialisis y manejo farma-
coldgico (Figura 1A), por lo que se realiz6 procedi-
miento de exploracion quirdrgica cervical con hallazgo
de masa paratiroidea dependiente del 16bulo inferior
derecho de la tiroides requiriendo tiroidectomia par-
cial derecha con reporte posterior por patologia de
adenoma paratiroideo. El procedimiento quirirgico no
tuvo complicaciones maternas ni fetales y permitio la
suspension de la hemodialisis y el retiro del manejo
farmacoldgico para hipercalcemia. A las 24 horas del
procedimiento se realizé prueba control de PTHi, la
cual result6 7,63 pg/mL. Al sexto dia de estancia la
mujer present6 actividad uterina anormal, asociado
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Tabla 1. Laboratorios de referencia durante las hospitalizaciones.

Pruebas hospitalizacion hospitalizacion
_
134 138 134 137

Suero/Sangre.

Sodio (135-145 mEqg/L)

Potasio (3,5-4,5 mEqg/L) 4,2 4,2 3,8 4,1
Calcio corregido por albumina (8,2-10,4 mg/dL) 15 9,3 8,8 10,5
Magnesio (1,6-2,6 mg/dL) 0,7 2,8 1 2,4
Creatinina (0,5-0,95 mg/dL) 0,8 0,8 0,7 0,6
Nitrégeno ureico (8-23 mg/dL) 13,7 15 12,8 15,6
Osmolaridad * (275-300 mOsm/kg) 276

PTHi (16-46 pg/mL) 524 7,6 57 60,4
Vitamina D25 (>30 ng/mL) 27,6

Uroanalisis

pH: 6,5; densidad:
1,010.
Negativo hematies,
leucocitos, proteinas.

pH: 6,5; densidad: 1,015.
Negativo hematies,
leucocitos. Cristales de
oxalato de calcio.

Orina.

Osmolaridad ** (390-1093 mOsm/Kkg) 525 350
Volumen en 24 horas (600-1600 mL/24h) 7085 3720

Calciuria en 24 horas (<250 mg/24 h) 1066 84,4

Calciuria al azar (mg/dL) 15 2,27

Creatinuria al azar (mg/dL) 16,3 35
Calciuria/creatinuria al azar (<0,2 mg/mg) 0,92

Magnesuria al azar (mg/dL) 20
FeMg (%) 37

*  Osmolaridad sérica calculada: 2Na+(Glucosa/18)+BUN/2.8.

** Osmolaridad urinaria calculada: (Densidad urinaria del paciente - 1000)*35.
PTHi: hormona paratiroidea intacta; FeMg: fraccion excretada de magnesio.

Fuente: Elaboracién propia.

con hipomagnesemia de 1,0 mg/dL (VR: 1,6-2,6 mg/
dL), y el servicio de obstetricia indico infusion de
magnesio endovenoso 2 g por hora durante 24 horas.
Al octavo dia se autorizd egreso hospitalario con
suplementacion de calcio y vitamina D oral.

Luego de 14 dias del alta hospitalaria, la pacien-
te consulté nuevamente por presentar debilidad
muscular generalizada, dificultad para la marcha y
parestesias faciales de cuatro dias de evolucion. En
servicio de urgencias la mujer, que completaba 30
semanas de gestacion, presentd signos vitales en

normalidad, pero ptosis palpebral bilateral e
hiperreflexia generalizada asociada a signo de
Trousseau positivo a los 90 segundos. Se realiz6
impresion diagndéstica de hipocalcemia por antece-
dente de tiroidectomia parcial con reseccién de
adenoma paratiroideo y se inici6 suplencia de calcio
endovenoso previa toma de muestras para labora-
torio. Los resultados descartaron hipocalcemia y
calcio corregido por albumina 8,8 mg/dL y eviden-
ciaron hipomagnesemia severa de 1,0 mg/dL, por lo
que se solicit6é concepto por el servicio de endocri-
nologia, que indico infusion con sulfato de magnesio
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Figura 1. A) Perfil de electrolitos con calcio corregido por aloumina y magnesio durante la primera
hospitalizacion. B) Perfil de electrolitos con calcio corregido por albumina y magnesio durante la
segunda hospitalizacion. Fuente: Elaboracién propia.

1 g intravenoso cada hora (Tabla 1). Se realizd re- La paciente ingresé a la unidad de cuidados inten-
coleccion de magnesio en orina espontanea que con-  sivos para ser monitoreada de manera continua por
firmo pérdidas renales por una fraccion excretada riesgo de falla ventilatoria con infusion de sulfato de
de magnesio (FeMg) de 37%. magnesio de 24 g/dia. Al segundo dia de la nueva
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estancia hospitalaria sus niveles de magnesio sérico
se corrigieron (Figura 1B) con resolucién de ptosis
palpebral, normalizacion de los reflejos osteotendi-
nosos y signo de Trousseau positivo a los 2:20 minutos.

Luego de cinco dias de suplencia endovenosa de
sulfato de magnesio se corrigié la hipomagnesemia
y, teniendo signo de Trousseau negativo a los cinco
minutos, se inicio el retiro progresivo de la reposi-
cion hasta dejar una infusion de sulfato de magnesio
de 6 g/dia. Por dependencia a la suplementacion de
magnesio, se prescribié oxido de magnesio en
capsula de 50 mg de magnesio elemental via oral al
dia (Figura 2), con lo cual se logré alcanzar niveles
de magnesio sérico normales y ausencia de sinto-
mas neuroldgicos al décimo dia de estancia hospita-
laria 'y se retir6 la infusion. Se dio egreso hospitalario
con suplementacion oral de 6xido de magnesio, car-
bonato de calcio, calcitriol y vitamina D25.

Discusion

El calcio y el magnesio son minerales esenciales
en los humanos para multiples procesos fisiologi-

Figura 2. Presentacion de Oxido de Magnesio. Fotogra-
fia del frasco indicado para suplementacion oral ambula-
torio de magnesio. Fuente: Fotografia original del autor.

c0s%!° y sus concentraciones séricas son una pobre
reflexién de los depdsitos corporales: solo el 0,1%
del calcio y 1% del magnesio total estan presentes
en el liquido extracelular®. Los cambios fisioldgicos
asociados al embarazo, tales como la hiperfiltracién
renal y la dilucion de la albumina sérica, pueden
afectar la interpretacion de la medicion en suero de
estos electrolitos*!t; ademas, debido a su inespeci-
ficad, los sintomas producto de la alteracion de la
concentracion corporal pueden ser opacados o con-
fundidos*®*, También es importante mencionar que
las guias de préactica clinica no exigen la evaluacion
de calcio en suero durante el embarazo*y los médi-
cos rara vez solicitan la mediciéon de magnesio en
suero durante el estudio de los pacientes®.

El hiperparatiroidismo primario tiene una preva-
lencia entre el 0,4% y el 1,4% en la poblacion gene-
ral, pero en el caso de las pacientes embarazadas la
incidencia es desconocida, siendo menos de 200 los
casos reportados®. La deteccion y correccién de la
hipercalcemia durante el embarazo es de suma
importancia, ya que puede causar una mortalidad
materna de hasta el 30% asociada a las complica-
ciones neonatales*!2, Debido a la limitacion de
opciones farmacolégicas para el tratamiento, en el
presente caso fue necesario el uso de hemodialisis
previo a paratiroidectomia parcial; asimismo fue in-
teresante el compromiso renal manifiesto por un sin-
drome de poliuria con osmolaridad urinaria
preservada (Tabla 1).

La diabetes insipida durante el embarazo tiene
una prevalencia de 4 casos por cada 100.000 emba-
razos®®. En el caso de la diabetes insipida nefro-
génica, la capacidad de elaborar orina hiperténica
usualmente esta preservada, a pesar de la altera-
cion en la habilidad de concentracién maxima de la
orina*#; esta usualmente es adquirida y dentro de
sus etiologias esta la hipercalcemia®!4, que tanto
en elevaciones agudas como cronicas puede alterar
la expresion de aquaporinas en el tabulo colector y
la bomba Na-K-2Cl (NKCC2) en la parte ascen-
dente gruesa del Asa de Henle?3. La diabetes insi-
pida nefrogénica es reversible con la correccion de
los niveles de calcio sérico, sin embargo en la litera-
tura no se ha descrito cuanto pueden tardar en nor-
malizarse las funciones tubulares renales.
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La hipomagnesemia se documentd desde el pri-
mer ingreso a la hospitalizacion (Tabla 1), pero solo
hasta que fue sintomatica se considerd un problema
que requeria diagnostico etiolégico y tratamiento.

Por lo general, el magnesio es ignorado en la prac-
tica clinica, tal como lo reportan Whang & Ryder®,
quienes realizaron, en un estudio observacional, un
tamizaje activo de la presencia de hipomagnesemia
en muestras de suero en las que se investigaron al-
teraciones de los electrolitos; de las 1.033 muestras
que lo autores analizaron, solo en el 8,7% el médico
tratante solicit6 niveles séricos de magnesio, a pe-
sar de que el 53% del total cursaba con hipomag-
nesemia®. Debido a que otros métodos que evallan
el magnesio corporal total son solo experimentales,
los niveles de magnesio se evalian mediante la me-
dicion del magnesio sérico total o ionizado, siendo la
medicion total el principal método®s.

La aproximacion diagnostica del paciente con
hipomagnesemia radica en diferenciar trastornos de
absorcion intestinal de perdidas renales”®, los cual se
puede realizar mediante la medicién de la FeMg y la
relacién calcio/creatinina en orina al azar®® (Figura
3). La paciente reportada presentaba una FeMg >4%,
cifra que en un sujeto con funcién renal normal indi-
ca perdidas renales de magnesio®, y relacion calcio/
creatinina en orina espontanea >0.2mg/mg, lo que
indica hipercalciuria y disfuncion del tabulo grueso
ascendente del Asa de Henle268917 y lesion secun-
daria a la nefropatia hipercalcemica??.

Los sintomas por hipomagnesemia se manifies-
tan principalmente cuando los valores son <1.2 mg/
dL® y se caracterizan por debilidad muscular y
excitabilidad del sistema nervioso (signo de
Trousseau, signo de Chevostek y tetania)®. Sin
embargo, las manifestaciones pueden ser opacadas

Hipomagnesemia

(Mg sérico <1,6mg/dl).

FeMg >4%

Tubulo proximal.
* Poliuria.

e Expansion de volumen.
* Diabetes mellitus.

Ca/Creat Orina
>0.2mg/mg

Tubulo Grueso Ascendente.
Diuréticos de Asa.
Hipercalcemia.
Aminoglucosidos.
Sindrome de Bartter.
FHHNC.

Hipocalcemia dominante
autosémica.

AnfotericinaB.

FHSH.

Ca/Creat Orina
<0.2mg/mg

Inhibidores de Calcineurina.
Antagonistas EGFR.

FeMg <2%

Disminucion del Consumo o
Absorcion.

Alcoholismo.
Malabsorcién/diarrea.
Nutricién parenteral.
Inhibidor de bomba de
protones.
FHSH.

Tubulo Contorneado Distal.
Diurético Tiazida.

Redistribucion celular.
Sindrome del hueso
hambriento.

Sindrome de Gitelman.

Perdidas cutdneas.
* Quemaduras.

Mg: magnesio; FeMG: fraccion excretada de magnesio; Ca/Creat orina: relacion calciuria/creatinuria al azar; FHSH:
hipomagnesemia familiar con hipocalcemia secundaria; FHHNC: hipomagnesemia familiar con hipercalciuria y
nefrocalcinosis; EGFR: receptor del factor de crecimiento epitelial.

Figura 3. Flujograma diagnostico de la hipomagnesemia. Fuente: Elaboracion propia.
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por las de otros trastornos de los electrolitos aso-
ciados como hipopotasemia (10%), hiponatremia
(6%) e hipocalcemia (No esta reportado)®.

Aungue la presentacion inicial del caso clinico re-
portado fue la asociacién de hipomagnesemia con
hipercalcemia, esta no fue observada en dos estudios
que analizaron las alteraciones bioquimicas conjun-
tas con trastornos del magnesio sérico>'°. En la in-
vestigacion de Ahmad et al.?, los sintomas de la
hipomagnesemia se manifestaron luego de la correc-
cion de hipercalcemia, siendo estos asociados con
depresion del sistema nervioso central. Al tratar de
comparar la presentacion clinica de la paciente se
encontraron dos reportes de casos de mujeres con
hipomagnesemia e hipercalcemia secundaria a
hiperparatiroidismo, pero con hipopotasemia y
alcalosis metabodlica debido a sindrome de Gitel-
man?2; la paciente reportada no presentd alcalosis
metabdlica hipopotasemica (tabla 1), ademas, en esos
casos no se reportaron los hallazgos neuroldgicos.

De igual forma, es importante resaltar la asocia-
cion entre los niveles de magnesio sérico y la secre-
cion de PTHi, pues variaciones extremas en la
concentracion del primero pueden afectar dramati-
camente la secrecion del segundo?, siendo que la
hipomagnesemia cronica se asocia con reduccién
en la secreciéon de PTHi al desarrollar hipoparatiroi-
dismo funcional e hipocalcemia??.

No obstante, en el presente caso, a pesar de la
hipomagnesemia, al inicio los niveles de PTHi se
encontraban elevados debido al adenoma parati-
roideo y descendieron luego de la paratiroidecto-
mia (Tabla 1 y Figura 1A). De esta forma, se docu-
mentd nuevamente su elevacion con niveles de
calcio sérico normales en la segunda hospitaliza-
cién y su ascenso con la correccion del déficit de
magnesio. Debido al estado de embarazo de la
paciente, no fue posible realizar la gammagrafia
de glandulas paratiroides para descartar si tenia mas
de un adenoma paratiroideo, presente en hasta =1-
15% de los casos de hiperparatiroidismo®. La
paciente desarroll6 un hiperparatiroidismo terciario
al generar una respuesta sostenida de secrecion de
la PTHi a pe- sar de la hipomagnesemia y el déficit
de vitamina D25 (Tabla 1). Lamentablemente esta
duda no pudo

ser aclarada dado que después de finalizar el emba-
razo la mujer no continué con los controles médicos.

El tratamiento de la hipomagnesemia es complejo,
pues, exceptuando indicaciones clinicas especificas
(preeclampsia/eclampsia y cirugia cardiovascular),
no hay estudios clinicos que guien su correccion*s?,
La recomendacién en pacientes sintomaticos sin
arritmia ventricular es administrar 8-12 g de sulfato
de magnesio en las primeras 24 horas y continuar a
4-6 g al dia por tres dias hasta reponer el déficit
corporal?.

Se debe resaltar que la paciente presentada re-
quirié hasta 24 g de sulfato de magnesio al dia y
posterior a seis dias de infusion presentaba descen-
s0s si esta se suspendia. La reposicion de magnesio
por via endovenosa es lenta para equilibrarse con
los depdsitos tisulares®?*y niveles séricos normales
no indican una reposicion de los depositos?, por lo
que en pacientes que ya se encuentran asintomaticos
se recomienda suplementacion oral de sales de
magnesio. Aunque la literatura refiere multiples op-
ciones en el mercado®?4, en el presente caso fue
necesario conseguir un laboratorio farmacéutico que
preparara las capsulas de 6xido de magnesio para
lograr el retiro de la suplementacion endovenosa.

Conclusion

La hipomagnesemia es un trastorno electrolito fre-
cuente, pero ignorado por los médicos, que tiene im-
portantes repercusiones sistémicas. Aunque no existe
evidencia cientifica sobre su tratamiento, la aproxi-
macidn diagnostica adecuada permite una rapida co-
rreccion y prevencion de complicaciones. En este
sentido, de este caso se debe destacar la presencia
de hipercalmica por hiperparatiroidismo con dafio de
la funcion tubular renal y nefropatia hipercalcemica
que generd deplecidn corporal de magnesio y obligd
a la suplementacion oral de este para lograr el egreso
hospitalario.
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