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e 2do cation intracelular mas comun

* Rol fundamental como cofactor de enzimas,
incluyendo metabolismo energetico y
sintesis de ADN y proteinas

* Mineralizacion osea, relajacion muscular,
neurotransmision

* Regulador de Sx de PTH

* Regulacion ppal: renal
Tambien Gl



Unidades de Medida

.. | PesoMol.:24.3

! Equivalencia
| Valencia : +2 A

Mg

- g / diL - 1.2mg/dL
-mmol /L=(mg/dLx10)+PM — 0.5 mmol /L

-mEq/L = mmol /L x Valencia — 1 mEq/L

1.7-21 mg/dL
— 0.70-0.85 mmol /L

14-1.7 mEq/L

Mg W
Plasmatico




Balance de Mg **

Dieta: 360 mg / dia

Absorcion
Neta
I == 120M9 400 mg /4,
40 mg /“: 24 a 75%
1.G. .i> 20 mg
ranseelular. Excrecion Urinaria
en conjunto, 100 mg /d

con Na+y H20



- Mg corporal total: 2000 mEq = 25 gr
- 1% extracelular
- 60-65% en hueso

- 20% musculo

- 0,3% serico: 80% ultrafiltrable, 20% unido
a proteinas



Balance de Mg++

Rinon
—  °|ntestino

‘Hueso




Tracto Gl

*Absorcion yeyunoileal

*Paracelular (arrastre por solvente) y
transporte activo

*Estimulada por vitamida D

*Cierta absorcion colonica: hiperMg
con enemas (en IR)



Hueso

* Reservorio de > 50%de Mg++ corporal total
(hidroxiapatita)

 Buffer del Mg++ plasmatico

* HipoMg predispone a osteoporosis



Regulacion renal

CF: 80% del Mg plasmatico (3500 mg/dia)

-TCP:  20%
* RAAH : 70%
+TCD: 10%

MgU xCrP
EF Mg x 100 =3-5%
(0.70xMgP )xCrU

La EF puede disminuir a 0,1% en déficit
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-Na y H2O: reabsorcion 65% TP

-Ca++: reabsorcion paracelular en TP
70%

Mg++: 5%

Se desconocen mecanismos de reabsorcion
paracelular (claudinas?)



D

 Transcelular

*Entrada apical por
TRPMé: ppal regulador

*Salida basolateral??: intercambio
activo con Na+??



TRMP6

v EGF: aumenta actividad en forma autdcrina o
paracrina

v'Regulacion sistémica:
. f Mg dieta: Treabsorcion (1 TRMPG)
*17bestradiol:| TRMP6 dando hipoMg
(ovariectomia)
Vit Dy PTH: no in vivo
*Acidosis metabdlica: texcrecion
(alcalosis |)
*FK y ciclosporina: texcrecion (hipoMg
post Tx)



Manejo renal

|Absorcién: T Absorcion:

*Expansion de *Contraccion de

volumen |

*Diuréticos de asa YO'Umen ,

eTiazidas *Hipomagnesemia

*Hipermagnesemia *PTH (también de

*Hipercalcemia Ca++)

-AC|do§|§ *Alcalosis

metabolica A
metabolica

*Hipokalemia
*Hipofosfatemia



PTH

*tMg : |[PTH
*| Mg: TPTH

*Sin embargo deficits
importantes de Mg inhiben
PTH e inducen R a su accion,
dando hipoCa, tetania,
arritmias, litiasis




Hipomagnesemia



.1 Con Mg ** plasmatico bajo :
v<17mg/dL (1.7-25)

v<1d4mEq/L (14-1.7)
v<0.7mmol/L (0.7-0.85)

_1 Con Mg plasméatico Normal :

v Deplecion de Mg Normomagnesemica



Incidencia

*|2% en hospitalizados
*Hta 65% de los pacientes en UTI
*Se diagnostica si se busca

*En gral. por pérdidas renales o Gl



Etiologia

Gastrointestinal
Malnutricion

Malabsorcion

Diarrea cronica

HipoMg primaria infantil
Aspiracion por SNG

Fistula Gl

Pancreatitis aguda y cronica
Deficit de aporte




Renales:
Perdida congenita

Bartter }
Gitelman

Diuresis postobstructiva
Poliuria pos NTA
Diureticos tiazidas y de asa
Cisplatino
Aminoglucosidos
pentamidina

Foscarnet

Ciclosporina

Tacrolimus




*Endocrinas:
Hiperparatiroidismo
Hipertiroidismo
SIADH
Hiperaldosteronismo

*Redistribucion:
Hungry bone
Pancreatitis aguda
Transfusiones
Insulina

*Miscelaneas:
Alcoholismo cronico

DBT




Manifestaciones clinicas

Anormalidades
electroliticas
*Neuromusculares
*‘Neurologicas
Cardiovasculares



Trastornos electroliticos

Hipokalemia:

*40-60%

*Por desordenes similares

*Por pérdida renal de K
*HipoK refractaria (aportar Mg)

Hipocalcemia:

| PTH
| Rtaa PTH
eDéficit de vitamina D 2??



Neuromusculares

*Trousseau y
Chvosteck

e Jetania
*Espasmo
carpopedal
*Calambres
Convulsiones
*Vertigo

e Ataxia
*Nistagmus
*Afasia

*Hemiparesia
*Depresion

*Delirio

* femblores
*Debilidad muscular
*Movimientos
atetoides
*Fasciculaciones



Cardiovasculares

v'Arritmias ventriculares
v'Torsade de pointes
v'Taquicardia supraventricular
v'Aumento de sensibilidad a digoxina
v FA

v'Ritmos de la unién

v Extrasistolia ventricular
vTV/ FV

v'Ensanchamiento del QRS
v'Aplanamiento de la onda T
v'Prolongacion del PRy QT
v'Ondas u




Diagnostico

‘I\/Ig P <1.7mg/dL ‘

A2 A4
Mg U <30 mg/dia Mg U > 30 mg/dia
=r Vg <0.5% =r Mg > 0.5%




Deplecion hormomagnesemica

*Deplecion aislada de Mg intracelular

*Sospechar en:
*HipoCa inexplicable
*HipoK refractaria



Tratamiento

v'Severa vy sintomatica (<1 mEq/L)
v'2g de sulfato de Mg EV en 100 ml Dx 5% en 5-10 min y
luego goteo de 4 a 6 g/dia por 3 a 5 dias si Fx renal normal
v'Dx 5% 200 ml + 4 a 8 ml de sulfato de Mg al 25% en 20
min + gpteo de 50 mEqg/dia por 3 a 7 dias
v"Mantenimiento crénico con Mg VO (400 mg c/12hs)
v'Si diuréticos: usar ahorrador

v'Sintomatica no urgente (en gral asociada a otros trastornos
electroliticos o alcohdlicos)
v'Goteo contineo de 50mEq/dia por 3 a 7 dias

v'Asintomatica
v'VO: 300 a 600 mg/dia
v'En UTI: considerar suplementos en SNG o parenteral
(empeora el pronostico)




Hipermagnesemia



1 Mg ** plasméatico alto :

A>25mg/dL (1.7-25)
A>19mEq/L (14-1.7)
A>09mmol/L (0.7-0.385)

*Incidencia: 10-15% de hospitalizados
(insuficiencia renal)

Rara si Fx renal normal



Causas

Insuficiencia renal:

*Severa y Sx si aporte externo: antiacidos o laxantes
*Aporte externo:

Infusion: preeclampsia o eclampsia. Causa hipoCa 'y

hiperK, con efectos en el neonato

*VO: en IR, abuso de laxantes, intoxicacion accidental. >

si alteraciones Gl como ulcera, gastritis, colitis que

pueden 1 absorcion

Enemas de Mg: pueden ser fatales en IR
*Miscelaneas: en gral. leves

*Cetoacidosis DBT

*Estados hipercatabodlicos como lisis tumoral

oLitio, teofilina

*Sme. acido alcalino

Insuficiencia adrenal (hipovolemia?)

*Ingesta masiva de agua del Mar Muerto




Sintomas y signos

*Neuromusculares
Cardiovasculares

*Hipocalcemia

‘Leve: 4-6 mEqQ/L: nauseas, flushing, cefalea, letargo,
mareos, hiporreflexia

Moderada: 6-10 mEqg/L: somnolencia, hipocalcemia,
arreflexia tendinosa, hipoTA, bradicardia, cambios ECG
Severa: > 10 mEq/L: paralisis muscular, paralisis
respiratoria, bloqueo cardiaco , PCR.




Neuromusculares

L os mas frecuentes l

Efecto curare like: |[transmision de impulsos (inhibe
liberacion presinaptica de acetilcolina)

*Hiporreflexia, somnolencia, arreflexia, paralisis flaccida,
cuadriplejia y paralisis respiratoria, bloqueo
parasimpatico (midriasis paralitica, simil hernia de trono)

Cardiovasculares

U

‘Bloqueo de canales de Ky Ca: bradicardia, hipoTA,
prolongacion del PR, aumento de QRS, aumento QT,
bloqueos, paro cardiaco



Hipocalcemia

i

*Inhibe secrecion de PTH
*Generalmente transitoria y aSx
Puede dar cambios ECG

Otros Sx
Nauseas, vomitos

*Flushing

*HiperK (bloqueo de canales de K por Mg en riidn)



Tratamiento

*Prevencion!!!

*No dar suplementos en insuficiencia renal

*Fx renal normal: suspender droga, furosemida
*Insuficiencia renal: hemodialisis o DP, 1 hora
*Si muchos Sx y no se puede esperar a HD: Ca

EV (100 a 200 mg de calcio elemental = 10 — 20
ml de gluconato de Ca al 10%)



GGracilas



