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RESUMEN

L a deficiencia de magnesio se encuentra r elacionada con un gran ndmer o de alter aciones neur ologicas, car diovascular es,
renales, gastrointestinales y musculares. Igualmente, esta descrito que los signos y sintomas de dicha deficiencia se
encuentran relacionados con complejas alteraciones electroliticas secundarias al déficit del cation.

Ademas de todo €llo, existen estudios epidemiolégicos que demuestran que la ingesta de magnesio esta por debajo
de las Ingestas Diarias Recomendadas en un 30% aproximadamente, en un elevado porcentaje de la poblacion en
paises industrializados (15-20%), lo cual unido a habitos inadecuados en la alimentacion, pueden traer como con-
secuencia numerosos estados de enfermedad. El presente trabajo muestra una revision general de los resultados
experimentales obtenidos en la investigacién que a cerca de la deficiencia de magnesio lleva realizando nuestro
equipo desde 1987.

PALABRAS CLAVE: metabolismo del magnesio, deficiencia de magnesio, epidemiologia, €lectrolitos.

ABSTRACT

Magnesium deficiency is known to be linked with cardiovascular alterations and many renal, gastrointestinal, neurological
and muscular disorders. The symptoms and signs of Mg deficiency have been traced, in large part, to complex electrolytic
alterations secondary to the mineral deficit.

In addition to these findings there is evidence from epidemiological studies that Mg intake in a large proportion (from
15 to 20%) of the population in industrialized countriesis approximately 30% below the Recommended Daily Allowances,
and that Mg deficiency, together with inadequate dietary habits, can lead to many disease states. The present study shows
a general review of experimental results obtained by our research team about magnesium deficiency since 1987.
KEY WORDS: magnesium metabolism, magnesium deficiency, epidemiology, €electrolite.

FUNCIONES BIOQUIMICAS Y FISIOLOGICAS

Funciones Bioquimicas

El magnesio es el cuarto cation més abundan-
te del organismo y el segundo en importancia
dentro de la celula. Interviene en procesos
bioguimicos primitivos como la fotosintesis y
adhesién celular; actiia como regulador de la es-
tructura del ribosoma, en el transporte de la
membrana, sintesis de proteinasy acidos nucleicos,
generacion y transmision del impulso nervioso,
contraccion muscular y cardiaca asi como en la
fosforilacion oxidativa.

El magnesio ha jugado un papel importan-
te en el proceso de la evolucién bioldgica,
hacia organismos diferenciados que utilizan
mas eficazmente la energia. Este elemento
forma parte de la molecula de clorofila, que
se desarroll6 hace tres mil millones de afos.
Posteriormente, hace alrededor de mil millo-
nes de afios se desarroll6 la fosforilacion
oxidativa, en la que el magnesio es un ion
necesario.

Las funciones bioguimicas del magnesio se
pueden resumir en los siguientes puntos.
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1. - Sintesis y utilizacién de compuestos ri-
cos en energia. EI magnesio esnecesario para la
sintesis de diversos compuestos con enlaces ri-
COS en energia:

a) Enlace anhidrido fosforico presente en la
molécula de ATP. La energia liberada en la
hidrélisis del ATP depende de la concentracion
de iones Mg y Ca. Este tipo de enlaces tambien
se encuentra en otros nucleotidos trifosfato como
guanosina trifosfato (GTP), uridina trifosfato
(UTP), citidinatrifosfato (CTP) einosinatrifosfato
(ITP).

b) Enlace fosfamida de la fosfocreatina

¢) Enlace fosfoenol del fosfoenol piruvato

d) Enlace entre un acido y un grupo tiol como
el acil-CoA o succinil-CoA.

La sintesis de estos compuestos a partir de
los compuestos de su degradacién realizada
mediante fosforilacion asociada a reacciones redox
requiere la presencia de magnesio.

Ademas, el magnesio es necesario para utili-
zar estos enlaces ricos en energia, tanto si trans-
curren por transferencia como por hidrélisis. Activa
las reacciones de transferencia de grupos
fosforilados catalizados por fosforil transferasas.

2. - Sintesis de transportador es de protones
y electrones. EI magnesio es necesario en lafor-
macién de nucleotidos difosforilados (NAD) y
trifosforilados (NADP); en laformacion de flavin
nucleotidos (FMN y FAD).

3. - Sintesis y actividad de numerosas
enzimas. La importancia del magnesio en este
apartado deriva tanto de ser elemento constitu-
yente de las moleculas, como su papel enlasintesis
de enzimas en particular y de proteinas en gene-
ral. Ademas, este catidn activa un gran numero
de enzimas, aproximadamente 300, y esto |o hace
por varios mecanismos:

a) En algunos casos el magnesio se encuentra
unido al sustrato formando quelatos; el complejo
ATP-Mg es un representante tipico de este tipo
de complejos. El mecanismo propuesto es el si-
guiente: Mg + S=MgS; MgS + E=MgES =MgP
+ E. En esta secuencia el Mg reacciona con el
sustrato; como consecuencia de esto el complejo
MgS, como el verdadero sustrato reacciona con
el enzima.

En varias quinasas, la creatin quinasa por
gjemplo, el verdadero sustrato es el Mg-ATP. En
este caso el Magnesio no interacciona directa-
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mente conel enzima. Puede servir para neutrali-
zar la densidad de carga negativa sobre el ATP
y facilitar la fijacion a enzima. Los complejos
ternarios de esta configuracién se conocen como
complejos ligados por el sustrato. Este tipo de
reaccion tambien ocurre con la hexoquinasa y
fosfoglicerato quinasa.

Todas las quinasas, excepto la Piruvato quinasa
muscular y la fosfoenolpiruvato carboxiquinasa,
son complejos ligados por el sustrato.

b) En todos los casos el magnesio se une pri-
mero a la enzima que asi adquiere su configura-
cién activa capaz de actuar con el sustrato.
Mg+E=MgE; Mg+S=MgSE=MgE+P.

En esta secuencia, el Mg primero reacciona
con el enzima. A continuacion, se produce un
cambio conformacional del enzima como re-
sultado de la activacion enzimética. Despues
de esto el sustrato se une al enzima. Este tipo
de reaccién o siguen enzimas como la enolasa,
la pirofosfatasa y la piruvato quinasa: El Mg
en lapiruvato quinasa sirve paraquelar el ATP
alaenzima. La ausencia del cofactor metalico
hace que el ATP sea incapaz de unirse a la
enzima. Las enzimas de esta clase son com-
plejos ternarios ligados por el metal. De esta
manera, la unién del sustrato al complejo MgE
tambien puede estar relacionada con la parti-
cipacion del Mg.

¢) Los dos mecanismos anteriores pueden com-
pletarse. EI Mg puede formar el complejp ATP-
Mg gque sera el sustrato de una ATPasa, la cual
actuard como el sustrato cuando es activada por
Mg. En algunas ocasiones e Mg puede inhibir
estas proteinas, como ocurre con la ATPasa de
la miosina y en algunas guanilato ciclasas.

L as principales enzimas dependientes de ATP
que participan en el metabolismo de los princi-
pios inmediatos son:

Glucidos: glucoquinasa, hexoquinasa,
galactoquinasa, glucosa-6-fosfatasa, aldolasa,
glucosa-6-fosfato deshidrogenasa, transcetolasa,
fosfoglicerato quinasa, etc.

Lipidos: acetil CoA sintetasa, B-cetotiolasa,
diglicérido quinasa, fosfatido fosfayasa, lecitin-
colesterol-acil transferasa (LCAT), etc.

Acidos nucleicosy proteinas: RNA polimerasa,
DNA polimerasa, ornitil carbamil transferasa,
glutamina sintetasa, carbamato quinasa, creatina
quinasa, insulinasa etc.

Otros: fosfatasa alcalina, colinesterasa.
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4. -Elemento estabilizador de la membrana
celular: Una de las funciones mas importantes
del Mg es la de constituir complejos con los
fosfolipidos que estabilizan las membranas. El
déficit del i6n incrementa la permeabilidad de la
membrana plasmatica aumentando los niveles
intracelulares de Cay Py disminuyendo los de
K y fosfato. (Planells et al., 1993) ya que ade-
mas de los cambios estructurales que ocasiona
(Aranda et al., 1989, Lerma et al. 1995) el Mg
es esencial para la actividad de la bomba de Na
y Ca. Se ha puesto de manifiesto que regula €l
cotransporte de Na, K, Cl yKCI e influye en el
movimiento de iones a través de los canales de
Ca, K yNa (Flatman, 1991).

A nivel mitocondrial mantiene la permeabili-
dad de la membrana y el acoplamiento de
lafosforilacion y produccién de ATP. Igualmen-
te es necesario para mantener la estabilidad fisica
de los ribosomas, manteniendo los complejos de
RNA vy junto a los factores de elongacion y
polimerizacion forma polipeptidos y la confor-
macion més estable de la proteina. Tambien puede
proteger a los lisosomas.

A nivel del nicleo mantiene laintegridad fisica
de la doble hélice de DNA, facilita la formacion
de los RNAm y ayuda a la integridad estructural
de los cromosomas.

En resumen de su importancia bioguimica
podemos indicar que es necesario para la sintesis
de compuestos ricos en energia, transportadores
de electrones y enzimas y para € control de sus
efectos. Es un regulador esencial en € ciclo celu-
lar y tiene un papel importante en la coordinacion
del metabolismo. Es un agente estabilizador celu-
lar y subcelular, necesario para la estabilidad de
las membranas plasméticas, integridad de las
mitocondrias, lisosomas, polisomasy cromosomas,
y del DNA y RNAm y de los complejos de RNA.
Por todo ello el magnesio puede ser un importan-
te eslabdn entre los sistemas de transporte y €l
metabolismo y probablemente su concentracion
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se encuentre regulada con precision. Maguire(1990)
indica que el Mg puede tener un papel comple-
mentario como agente regulador “crénico”, al
contrario que e Ca que seria “agudo”, gjustando
la sensibilidad de la respuesta del sistema.

Funciones Fisiol6gicas

El magnesio es fundamental para numerosas
funciones fisioldgicas , entre las que podemos
brevemente destacar:

1.- Sistema -neuromuscular: interviene este cation
en:

—excitabilidad neurona

—excitabilidad muscular

N
1

Sistema cardiovascular:

—Corazon:

—afecta a la contractibilidad e irritabilidad
—cardioprotector

—antihipoxico

—antiisquémico

—Sistema circulatorio:

—protege las paredes de los vasos
—vasodilatador

3.- Sistema sanguineo:
—antitrombético
—estabiliza los eritrocitos
—aumenta la produccion de leucocitos

4. -Otros sistemas:
—necesario en e crecimiento y maduracion 6sea
—metabolismo mineral
—interviene en la transmision genética
—Activa la movilidad de los espermatozoides
—Activa las funciones hepaticas
—Interviene en la sintesis de surfactante

pulmonar

—Necesario para la sintesis de hormonas
—Interviene en funciones antialergicas

METABOLISMO

Contenido corporal

El magnesio se encuentra ampliamente distri-
buido por € organismo, existiendo en una perso-
na, aproximadamente de 20 a 28 g. El 60-65% del

total se encuentra en e hueso, arededor del 27%
en el musculo, 6-7% en otras celulas y aproxima-
damente 1% en €l liquido extracelular. El magnesio
en plasma se puede encontrar libre (55%), acom-
plejado (13%) o unido a proteinas (32%).

Ars Pharmaceutica, 41: 1; 91-100, 2000



94

Absorcion

El 90% del magnesio ingerido se absorbe en
el intestino delgado, el resto en estébmago e in-
testino grueso. Actualmente se admite la exis-
tencia de dos sistemas de transporte intestinal
para el cation, uno mediado por transportador y
saturable a bajas concentraciones (2-4 meg/l), y
una difusiéon simple que se da a altas
concentraciones(Macintyre y Robinson, 1969;
Shills, 1988)

Diversos estudios metabdlicos ponen de ma-
nifiesto que, en condiciones normales, e magnesio
se absorbe en una proporcion gue oscila entre el
45y 70%. Actualmente no se ha podido demos-
trar la influencia de la vitamina D sobre la ab-
sorcion de Mg ya que los estudios que existen
muestran resultados contradictorios. El calcio,
fosfato, citrato, acidos grasos, acido fitico y sa-
les biliares disminuyen la absorcién ya que for-
man con el magnesio compuestos insolubles. Una
deficiencia en vitamina B1 y B6 produce un
descenso del transporte intestinal del cation . Otro
factor muy importante es el equilibrio acido base,
ya que en los casos de acidosis la absorcién de
magnesio aumenta.

Distribucion

Una vez absorbido, €l i6n es transportado a
los distintos tejidos, siendo en el 6seo donde se
encuentra en mayor proporcion. El magnesio 6seo
se encuentra localizado en los cristales de apatita,
a menos en dos formas quimicas siendo el hi-
droxido la porcién soluble. Un 20-30% en la
superficie de los cristales facilmente intercam-
biable y modificado por los niveles séricos, exis-
tiendo un equilibrio debido a influencias
fisicoquimicas més que enziméaticas (Rapado et
al., 1975). El resto se encuentra intimamente
incorporado y no es intercambiable. El magnesio
muscular da un indice més real de la cantidad
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del cation que existe en el organismo ya que es
mas facilmente modificable a efectos
homeostaticos.

Excrecion

La via mas importante de excrecion es la
digestiva, con variaciones seguin €l tipo de ingesta:
asi, si la dieta es muy rica en magnesio las per-
didas en heces pueden llegar a un 75%, mientras
gue con dietas pobres estas perdidas se reducen
a un 30%. Las perdidas endégenas son , como
en la mayoria de los minerales, muy dificiles de
cuantificar, aunque se sabe que hay pérdidas a
través de la bilis, jugo intestinal y pancredtico.

La tercera parte del magnesio que entra en €l
organismo por la dieta, se excreta por la orina,
la cantidad excretada por esta via es minima
cuandola ingesta es deficitaria y se estabiliza
cuando los aportes son superiores a los norma-
les. Por todo ello, se considera que €l rifién es el
organo fundamental en lahomeostasis del catién.
Del 95-97% del magnesio filtrado es reabsorbido
y s6lo de un 3-5% es excretado. Entre un 20-
30% es reabsorbido en el tubulo proximal, sien-
do en el tramo ascendente del asa de Henle don-
de se produce la mayor reabsorciéon ( en este
segmento se reabsorbe del 50-60%).

Hay numerosas hormonas que influyen de un
modo directo o indirecto sobre la excrecion renal.
La parathormona y calcitonina aumentan su
reabsorcion tubular. La hormona del crecimiento,
la antidiuretica, las suprarrenales, androgenos y
estrégenos aumentan la excrecion urinaria. Igual-
mente la eliminacion rena estéd aumentada por otras
sustancias como la glucosa, galactosa, etanal, etc.

Requerimientos de magnesio
y biodisponibilidad

En la tabla se indican las ingestas de Mg
recomendadas para Espafia, Europa 'y EE. UU.
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TABLA
Ingestas recomendadas de Magnesio (Mg/dia)
ESPANA EE.UU. EUROPA
Inst. Nutr. Nat. Res. Nutr.
CsiC coun. Working. G.

EDAD (1980) (1989) (1990)
Nifios
y nifias
0-0, 5 60 40
0, 51 85 60
14 125 80
4-6 200 120
6-10 250 170
Varones
10-14 350 270
14-20 400 400
20 + 350 350 420*
Mujeres
10-14 300 300
14-50 330
50+ 300
Gestacion +120 320
Lactacion +120 350

*algunos miembros del Grupo consideran esta recomenda-
cion excesiva y otros baja
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L os alimentos ricos en magnesio son: levadu-
ra de cerveza, chocolate en polvo, frutos secos y
cereales.

Hay que tener presente cuando se trata de
ingestas recomendadas que hay numerosos fac-
tores que pueden modificar la biodisponibilidad
de los nutrientes y en concreto en el caso del
magnesio dietético, como ya hemos comentado
los principales son:

a) altas cantidades de calcio y fosfato
b) la cantidad de proteina de la dieta puede
causar balances positivos o0 negativos de magnesio,

dependiendo de las cantidades de estos .

¢) La deficiencia de vitamina E induce una
deficiencia de magnesio.

d) El exceso de vitamina C da lugar a un
descenso en la concentracion tisular de magnesio

DEFICIENCIA

Lamayor parte de |os estudios epidemiol 6gicos
(WESTER, 1987) ponen de manifiesto que un
alto numero de individuos ingieren unos niveles
de magnesio inferiores a los recomendados. Los
valores obtenidos indican la existencia de altos
porcentajes de la poblacién con ingestas inferio-
res a 80 % de las recomendaciones dietéticas.

L os resultados presentados en e 5 th European
Magnesium Congress (VIENA, 1995) muestran
gue la hipomagnesemia af ecta, actualmente a nu-
merosos grupos de la poblacion adulta europea:
entre el 12% (Suiza) y el 21% (Austria). En
Alemania se ha encontrado que del 30 al 35 %
de los adolescentes de 16 a 18 afios presentan
hipomagnesemia.

Esta situaciéon mantenida durante largos pe-
riodos de tiempo podria facilitar o ser la respon-
sable de determinados sintomas que actualmente
atribuimos a otras causas o desconocemos. Un
egjemplo son las relaciones encontradas entre la

fatiga cronica(Coox, et al., 1991), alteraciones
del suefio, Altheimer y depresiéon(Lemke, 1995,
Widmer et al., 1995) y bajos niveles
intraeritrocitarios de magnesio, sintomas que
revierten tras el tratamiento con el cation. Todo
ello esté relacionado con las numerosas funcio-
nes biogquimicas y fisiolégicas de este mineral
gue ya hemos descrito anteriormente y gque se
pueden resumir en:

El magnesio tiene un papel estructural y re-
gulador en el organismo. es un i6n activador de
NUMErosoS Procesos enzimaticos y es esencial
para el metabolismo de numerosos minerales. Su
deficiencia va a estar relacionada con gran nu-
mero de alteraciones cardiovasculares y
disfunciones renales, gastrointestinales,
neurol 6gicas, musculares etc (Seelig, 1980) y otras
alteraciones cuya relacion, como ya hemos co-
mentado se han establecido recietemente. Igual-
mente esta descrito que los signos y sintomas de

Ars Pharmaceutica, 41: 1; 91-100, 2000



96

la deficiencia de magnesio se deben a complejas
alteraciones electroliticas secundarias a déficit
del catién, y que estas modificaciones de varios
electrolitos en la sangre y tejidos, asi como de
sus ingestas relativas, influyen sobre el desarro-
llo y manifestacion de los cambios quimicos y
electroliticos. (Arandaet al., 1987, 1990; Planells
et a., 1993, 1994).

Aspectos clinicos de la
deficiencia de magnesio

A) Deficit primario de magnesio:

El tetanos latente debido a una deficiencia
cronica de Mg representa la forma més comun
estudiada en la clinica practica y constituye un
buen modelo para describir |a hiperexcitabilidad
neuromuscular debida a déficit primario de Mg.

Tetanialatente del adulto debidaa déficit primerio
de Magnesio:

L os principales signos son: anestesia faringea,
disnea, tremor, neurastenia matinal, veértigo, in-
somnio, manifestaciones perifericas como
parestesias, fasciculacion muscular, contracturas,
mioclonias y signos funcionales como palpita-
ciones, sincopes etc. Todo esto ocurre en un
contexto de “crisis de ansiedad” con
hiperventilacion que causa alcalosis respiratoria
y perpetuacion de las crisis.

Esta tetania debida a déficit de magnesio, es
una tetania con niveles normales de calcio y sin
hipercalciuria e hipomagnesemia. Esta tetania
revierte con la administracion oral de dosis fi-
siol6gicas de magnesio. La falta de magnesio en
la dieta es el factor fundamental , pero no Unico
en muchos casos, en el origen de la deficiencia
primaria. El déficit de magnesio provoca una
hiperexcitabilidad neuromuscular difusa que afecta
a todo el sistema nervioso, voluntario y
autonomico(Durlach, 1971).

El magnesio actia como una membrana
estabilizadora a todos los niveles. Varios argu-
mentos estan a favor del origen intracelular de las
alteraciones neuromusculares. La aparicion de
hiperexcitabilidad, durante una experiencia en
deficiencia, requiere una falta prolongada que
necesariamente afecta al magnesio intracelular, ya
gue representacas € total de lareservade magnesio
del organismo. Por otra parte, hay formas clinicas
sin disminucién del magnesio extracelular, alter-
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nado en & mismo paciente niveles bgjosy despues
normales de magnesio plasmético y, finalmente,
una reduccion frecuente de magnesio eritrocitario.
Todo esto pone de manifiesto € papel del magnesio
intracelular en la fisiopatologia de la
hiperexcitabilidad nerviosa en déficit cronico del
mismo, pero no podemos rechazar los cambios
extracelulares del catién. Es arriesgado extrapolar
clinicamente €l nivel de magnesio medido de un
tejido a de otro Tejido. La disminucion del nivel
de Mg eritrocitario no implica una disminucién
paralela en € aparato neuromuscular.

—Bases bioguimicas de la hiperexcitabilidad

El magnesio permite la estabilidad del equili-
brio electrogquimico de la membrana, €l control
de los movimientos de Nay K, Py Cay es ne-
cesario para el almacen y liberacion del
neurotransmisor en el sistema nervioso central y
periferico. Tambien puede a nivel celular tener
un efecto en las células sobre la produccién de
dos segundos mensajeros: AMPc y GMPc. El dé-
ficit de Mg induce a la despolarizacion por una
reduccion en la sintesis y liberacion de AMPc.
Esta accidn esté reforzada por el incremento de
los niveles del antagonista GMPc, la guanilato
ciclasa es dependiente de Ca e inhibida por €l Mg.

Los efectos celulares directos del deficit de
Mg tienden a reducir los niveles de AMPc, los
efectos sistémicos tienden a inducir una libera-
cion de catecolaminas (Glnter et al., 1980) que
a través de b-receptores aumentan la produccién
de AMPc. El déficit de Mg provoca secundaria-
mente una liberacion de Histamina. Se tiende a
atribuir el comportamiento inverso de los dos
ciclonucleotidos a la magnesiodependencia de
adenilciclasa y la calciodependencia de
guanilciclasa.

La estimulacion a (vagotomia) provoca una
liberacién de serotonina e histamina que aumen-
tan el nivel de GMPc. Este aumento puede re-
presentar una mayor modificacion celular de déficit
de Mgy constituye un sustrato esencia de distonia
autonémica.

Los efectos celulares en sistema nervioso
central no dependen de los niveles de Mg, €
cual agui es muy estable (Lerma et al., 1993).
Sin embargo, durante el déficit de Mg hay un
incremento en el turnover de los neurotransmisores
aminergicos. A lainversa, el turnover del GABA
y la taurina, esta con frecuencia reducido. Este
conjunto de cambios tienden a incremento de
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GMPc y disminucién de AMPc dependiente de
receptores catecolaminicos.

—Efecto sobre los organos

La deficiencia cronica de Mg conduce a le-
siones troficas neuromusculares (Durlach, 1985):
degeneracion de las células de Purkinje, vasculitis,
alteracién de lamielina, efectos en el hipocampo,
calcificaciones en cerebro, ahora bien, actual-
mente se sabe que las modificaciones en el sis-
tema nervioso responden a alteraciones de la
funcion , mas que a cambios histologicos y/o
celulares. Las formas tetanicas de déficit de
magnesio crénico se complican en un tercio de
los casos por disquemia valvular mitral y se han
descrito alteraciones valvulares y cardiopatias en
estudios experimentales magnesio deficientes
(Seelig, 1980; Rayssiguier y Durlach, 1981)

—Formas sintométicas del deficit primario de
magnesio

Alteraciones de la conducta y el
comportaniento, astenia. Cambios en el metabo-
lismo de diversos minerales: hierro, Zn, potasio,
cobre, selenio, calcio, fosforo (Planells et al.,
1995, Jimenez et al., 1997a. Planellset al., 1997,
Jimenez et al., 1997; Sanchez-Morito et a., 1999).
El déficit de magnesio muestra tres aspectos
clinicos de hipocal cemia (que aparece en un 25%
de los casos): hipoparatiroidismo, pseudohipo-
paratiroidismo y deficiencia de vitamina D. En
estos tres casos no hay respuesta a la sobrecarga
de calcio o de vitamina D, pero si hay respuesta
a la ingesta de magnesio. Experimentalmente el
déficit de magnesio induce lesiones de
osteomalacia y osteoporosis.

Aungue €l prolapso de la vavula mitral re-
presenta la patologia méas frecuente de déficit
primario de magnesio tambien puede inducir
efectos perjudiciales vasculares y miocardicos,
actuando sobre el metabolismo fosfo/calcio, sodio/
potasio, sobre el equilibrio de lipidos (Lerma et
al., 1985) y lipoproteinas (Rayssiguier, 1981),
peroxidacion lipidica, proteinas (Rico et a., 1995)
y carbohidratos, sobre las funciones de las mem-
branas, plaquetas, sobre la homeostasis, factores
inmunes y actividad vasomotora.

B) Déficit de magnesio secundario

El déficit puede aparecer en diversas situa-
ciones patoldgicas, asi como en enfermedades
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de origen iatrogénico. En cualquiera de estas si-
tuaciones puede ser inducido por una insuficien-
te incorporacion al organismo, alteraciones en la
regulacion del metabolismo del i6n o excesivas
pérdidas.

1. -Déficit de magnesio secundario a ingestas
inadecuadas y /0 malabsorcion

La deficiencia severa se presenta en tecnicas
de nutricion parenteral, aspiracion, fistulasy tra-
tamiento de la obesidad con terapia de ayuno

Son maés frecuentes las ingestas inadecuadas
moderadas que las severas. Las ingestas defi-
cientes moderadas, son las que dan lugar a las
formas cronicas de déficit de magnesio. Estos
casos son curables con ingestas paliativas. Las
causa mas frecuentes son dietas desequilibradas
causadas por tratamientos largos, pero en oca-
siones son causadas por seleccién de nutrientes
antagonistas (productos lacteos, calcio, fosforo,
potasio, celulosa) (Seelig, 1981), y otras veces
por perdida de peso, diabetes, dislipemias, insu-
ficiencia renal, constipacion.

Hay dos circunstancias que favorecen la induc-
cién de una ingesta deficiente, por un lado una
reduccion cuantitativa debida a anorexia y/o vomi-
tos y por otro fases anabolicas debidas a gercicio
fisico o0 en determinadas situaciones fisioldgicas (
lactancia, crecimiento, embarazo). Grandes dosis
de calcio provocan un balance negativo de magnesio
y lo mismo ocurre con sobrecarga ora de fésforo,
hecho de gran importancia ya que las dietas actua-
les contienen cantidades €l evadas de fosforo. Tambien
dosis farmacoldgicas de vitamina D y una ingesta
excesiva de productos lacteos, especialmente s la
leche esta enriquecida con vitamina D, pueden par-
ticipar en e origen dd déficit de magnesio. Otros
factores relacionados con € déficit de magnesio
pueden ser: exceso de factores alcalinos,
hipercalcemia, ingesta de grandes dosis de potasio
y de citricos. Tambien la fibra dietética tiende a
reducir la absorcion de magnesio por aumentar €l
trdnsito intestinal y por complejarse con minerales.

Las dietas bajas en calorias para obesidad,
diabetes e hiperlipemias son bajas en magnesio.
Las dietas ricas son de hecho las altas en ca-
lorias. Las dietas habituales aportan alrededor
de 120 mg/1000 Kcal, por tanto, una dieta con
menos de 2000 Kcal es deficiente. Ademas,
dietas hipocal6ricas son a menudo muy altas
en proteinas, |0 que aumenta las necesidades
de Mg.
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La causa més frecuente de déficit secundario
de Mg es el alcoholismo crénico por la insufi-
ciente ingesta, la malabsorcién, hiperexcrecién
intestinal, perdidas por el sudor (delirium tre-
mens) e hipermagnesuria (por insuficiencia he-
patica).

El déficit de Mg debido a malabsorcién se
observa en dos circunstancias: hipomagnesemia
neonatal (error del metabolismo debid transmiti-
do por un gen autosémico recesivo ), posible-
mente debida a una malabsorcion selectiva al
magnesio y en sindrome de malabsorcién gene-
ralizada (reduccion de la superficie de absorcion
o inflamacion por téxicos o irradiacion.

2. -Déficit de magnesio secundario a altera-
ciones en su regulacién metabdlica.

Este tipo de déficit es € tipicamente conoci-
do como por “depleccion de magnesio”. En al-
gunos casos, €l déficit no puede ser compensado
por un simple aumento en la ingesta, requiere
una identificacién y correccién de la alteracion
metabdlica neuro-endocrina que causa el proble-
ma. En este apartado podemos incluir los défi-
cits de Mg secundarios debidos a

—Estrés: antagonista de los tres principales
elementos hormonales de la homeostasis del
magnesio (Durlach, 1988). Las catecolaminas,
hormonas corticoadrenales, tiroideasy ADH pro-
ducen hipermagnesuria asociada a la
hipomagnesemia.

—Alteraciones endocrino-metabolicas: varias
enfermedades relacionadas con alteracion de
glandulas endocrinas que controlan la homeostasis
de Mg o con una produccion anormal de hormo-
nas que pueden dafiar el equilibrio del cation.

Entre estas alteraciones destacan:

—hipo e hiperparatiroidismo: En el
hipoparatiroidismo deriva de las funciones fisio-
I6gicas de la PTH, aumenta la absorcion intesti-
nal y rebsorcién tubular. En el hipertiroidismo
es debido a la hipercalcemia.

—Diabetes: La cetoacidosis produce una diu-
resis osmética que genera hipermagnesuria. Ade-
mas los cambios de membrana en la diabetes
pueden afectar al gradiente entre magnesio intra
y extracelular. Los tratamientos antidiabeticos que
normalizan la glucemia puedencorregir |0s nive-
les bajos de magnesio por existir una relacion
entre la glucosa y el magnesio plasmatico.
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—Hipertiroidismo: El aumento del metabo-
lismo originado por el exceso de hormonas
tiroideas aumenta la necesidad de magnesio. La
hipermagnesuria es debida a una accion renal
directa y a efectos indirectos.

—Sobrecarga de Estrégenos: facilitan el
acumulo de Mg en el citoplasma de la célula
diana, disminuyendo el magnesio disponible de
otros compartimentos .

—Hormona antidiurética: aumentan los nive-
lesde Mg urinario al igua que otros antidiuréticos.
El déficit de Mg contribuye a una progresiva
expansion del compartimento extracelular, parti-
cularmente peligroso en condiciones de
antidiuresis.

—Muineralocorticoides. Causan un déficit de
magnesio secundario indirecto por un doble
mecani smo, incrementan la excrecion urinaria de
Mg atraves de la hipervolemia por un lado y del
déficit de potasio por otro.

3. -Déficit de magnesio secundario a excesi-
vas pérdidas.

La excrecion de magnesio se realiza funda-
mentalmente a traves del rifion, por tanto gran
parte de las nefropatias y tubulopatias, tanto or-
ganicas como funcionales van acompafiadas de
hipomagnesesuria.

Entre las tubulopatias, unas afectan exclusi-
vamente al Mg, mientras que en otros casos se
ven afectados mas iones, Mg y K (sindrome de
Welt y sindrome de Bartter)o Mg y Ca. El esta-
do més avanzado de esta nefropatia va acompa-
fado de nefrocalcinosis. Distintas formas de
nefropatias crénicas tambien pueden estar acom-
pafiadas de pérdidas urinarias de magnesio, como
la acidosis tubular renal, ciertas formas de
glomerulonefritis, especialmente pielonefritis,
hidronefrosis y nefrosis, y en general, todas las
formas de nefropatias que tienen en comun una
lesion tubular (Durlach, 1988).

Las nefropatias funcionales que causan
hipermagnesuria, en la mayoria de los casos
estén causadas por factores nutricionales, como
el ayuno, deficiencias de potasio, fosforo, vi-
tamina B6, vitE, exceso de proteina. . o facto-
res neuro-endocrinos, como el estrés, proble-
mas de paratiroides, exceso de ADH o produc-
cién de aldosterona, hipertiroidismo, diabetes,
hipercalcemia y /o hipercalciuria (Durlach,
1988).



MAGNESIO

4. -Déficit de magnesio secundario a trata-
mientos farmacol 6gicos.

Diversos tratamientos (aminoglucosidos) y la
terapia anticancerigena origina un déficit de
magnesio y frecuentemente hiperexcreciéon de
potasio.

La causa iatrogénica mas frecuente de déficit
de Mg se observa durante ciertos tratamientos
con diuréticos. La diuresis osmética inducida por
manitol, glucosa o urea aumentan el Mg urina-
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rio. La furosemida y el &cido etacrinico son los
gue causan mayores pérdidas. Las tiazidas redu-
cen €l calcio urinario y producen una ligera ele-
vacion de la magnesuria, sin embargo su uso
prolongado puede causar un déficit serio de Mg.

En pacientes, con tratamientos prolongados
de diuréticos, el déficit de Mg origina
hiperexcitabilidad neuromuscular, astenis y
arritmias cardiacas. Estas arritmias son la princi-
pa complicacién del tratamiento con diuréticos.

TOXICIDAD

La hipermagnesemia puede desarrollarse por
tratamientos con sales de magnesio o con drogas
gue contienen € i6n (antiacidos, catérticos)cuando
existe una insuficiencia renal.

Con niveles proximos a los 8 mEg/l comien-
za a aparecer depresion central y la anestesia

profunda con valores de 20 m Eg/l. Otros auto-
res observan que la secuencia es como sigue:
pardlisis en los musculos esquléticos, depresion
respiratoria, coma y muerte. La infusién de Ca
contrarresta la toxicidad del magnesio (Seelig,
1980)
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