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RESUMEN

Ofrecemos una revision actualizada de los factores de riesgo de desarrollar una hipermagnesemia, asi como de la
fisiopatologia y las manifestaciones clinicas del exceso de este cation en el organismo. Exponemos las principales
intervenciones interdependientes de enfermeria en el ambito de urgencias, subrayando la importancia de conocer esta
alteracion electrolitic a por parte de los profesionales de enfermeria para poder participar en su deteccién precoz y tratamiento;
estableciendo una atencion a estos pacientes que tenga por objetivo la identificacién temprana de las expresiones clinicas
asociadas, asi como la ejecucion, dentro del marco colaborativo de un equipo multidisciplinar, de las actividades que
provengan de la instauracion de esta urgencia electrolitica.
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We offer an updated revision of the factors of risk of developing one hypermagnesemia, as well as of the fisiopatologia and
the clinical manifestations of the excess of this cation in the organism. We expose the main interdependent nursing’s
intervention in the scope of urgencies, emphasizing the importance of knowing this electrolytic alteration on the part of the
professionals infirmary to be able to participate in its pre cocious detection and treatment; establishing an attention to these
patients whom the early identification of the clinical expressions has by objective associates, as well as the execution, within the
frame of an equipment to multidiscipline, of the activi ties that come from the restoration of this electrolytic urgency.
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INTRODUCCION

El contenido de Magnesio corporal en el adulto oscila ente 21 y 28 gramos, siendo un catién predominantemente
intracelular. Se localiza especialmente en dos grandes compartimentos, el hueso y los tejidos blandos. El hueso contiene un
60% del Magnesio del organismo, distribuyéndose tanto a nivel trabecular como cortical, siendo este Gltimo potencialmente
susceptible de ser movilizado. De los tejidos blandos es fundamentalmente el musculo esquelético el que destaca por su alta
contenido en este cation.

La concentracién normal de este electrolito en suero oscila entre 1,5 y 2,45 mg/dl. Dos sistemas, tracto digestivo y rifién, se
encargan del sostén de un control apropiado de Magnesio mediante el equilibrio entre los procesos de ingestién y eliminacion.
El contenido habitual de magnesio en la dieta occidental es de unos 300 mg/dia. Su absorcién en el tracto gastrointestinal es
voluble, entre un 30 y un 50%, y se lleva a cabo predominantemente en las Ultimas porciones del intestino delgado. La cantidad
ingerida parece constituir el factor mas importante en el control de su absorcion intestinal, existiendo una corespondencia
inversa entre ambas. Sin embargo, es el rifién el cardinal regulador de la concentracién de este electrolito en el medio
extracelular.

OBJETIVO

Ofrecer una revision actualizada de los factores de riesgo de desarrollar una Hipermagnesemia, asi como de su
fisiopatologia, manifestaciones clinicas y manejo por parte de los profesionales de Enfermeria desde los servicios de
urgencias.

METODOLOGIA

Estudio de investigacion bibliografica para el que se utilizaron las bases de datos informatizadas CUIDEN®, BDIE® y
Medline®, circunscribiendo los descriptores empleados a los términos clave con base booleana : Hipermagnesemia, Magnesio,
Intervencion de Enfermeria. Seleccionando finalmente los textos explotados para la produccion de este trabajo tras la
valoracion de sus indices de Citacién (mediante el Essential Science Indicators®) y el examen de sus Abstracts.

FACTORES DE RIESGO

Dado el efectivo manejo renal del magnesio, es raro que su acumulacién se produzca en ausencia de insuficiencia renal o
de administracion exégena.

Diversos farmacos contienen magnesio y administrados en profusion pueden conducir a su acumulacion, al superarse las
posibilidades de filtrado renal: laxantes, antiacidos, enemas y sales magnesiadas administradas por via parenteral. En
particular, los enemas que contienen este electrolito pueden llevar a la hipermagnesemia, incluso en sujetos con funcion renal
normal.

En el tratamiento de la preeclampsia y | a eclampsia es habitual la administracion de sulfato de Magnesio por via parenteral.



En este contexto puede producirse hipermagnesemia, hipocalcemia e hiperpotasemia. La afectaciéon de la madre puede
conducir a hipermagnesemia neonatal.

También se ha descrito hipermagnesemia en la intoxicacion con teofilina y en el sindrome leche-alcalinos. Otras situaciones
clinicas asociadas a la hipermagnesemia son: la hipocalcemia hipercalcitrica familiar, el sindrome de lisis tumoral (se liberan
grandes cantidades de magnesio tras la destruccién de las células tumorales), la insuficiencia suprarrenal, la cetoacidosis
diabética y la insuficiencia renal aguda asociada a la destruccion muscular (grandes quemados, traumatismos osteomusculares
masivos, etc...).

FISIOPATOLOGIA

El exceso de Magnesio impide la liberacion presinptica de acetilcolina, bloqueando la transmision del impulso
neuromuscular. La hipermagnesemia produce un efecto analogo a la intoxicacién por curare.

En el sistema cardiovascular, la hipermagnesemia bloquea los canales del calcio y los canales del potasio del sistema de
conduccion cardiaco. El efecto vascular es la vasodilatacion y la hipotension. En el corazén produce una depresion del sistema
de conduccion. La combinacién de estas acciones conduce al deterioro de la funcién cardiaca.

La hipermagnesemia inhibe la secrecién de Paratohormona y favorece la resistencia de los 6érganos diana. Esto se traduce
por una hipocalcemia que se potencia por un efecto inmediato sobre la calcemia (como lo prueba el hecho de que en sujetos
hipoparatiroideos la hipermagnesemia también produce hipocalcemia).

MANIFESTACIONES CLINICAS

La clinica de la hipermagnesemia depende de la concentracion de este cation.

Concentracion mg/dl
Grado
(mEg/l)
La repercusion de la hipermagnesemia depende de su leve 2’3 B 3’6 (< 3)
grado. Atendiendo a las manifestaciones asociadas se
consideran los siguientes grados: moder ada 3,6 = 4,8 (3-4)
importante 4,8-7,2 (4-6)
grave 7,2-12(6-10)
muy grave >12 (> 10)

Las principales manifestaciones relacionadas con la hipermagnesemia son las neuromusculares y las cardiacas. La
hipermagnesemia leve y la cronica de la insuficiencia renal suelen ser asintomaticas.

Las manifestaciones mas frecuentes son neuromusculares; se observan por encima de 3-4 mg/dl. Una manifestacién precoz
es la hiporreflexia, que aparece a partir de los 4 mg/dl; la arreflexia comienza a partir de los 6 mg/dl. Con concentraciones
superiores pueden aparecer somnolencia y paresia, que llega a la cuadriplejia y, en las formas mas graves, a la insuficiencia
respiratoria por paralisis muscular.

La afectacion del sistema nervioso central se transcribe, a partir de 10 mg/dl, en disminucion del nivel de conciencia con
estupor y coma. El bloqueo parasimpético produce pupilas fijas midriaticas, que puede aparentar un sindrome de herniacién en
el sistema nervioso central.

Entre las manifestaciones cardiovasculares, la hipotension arterial, por vasodilatacion periférica, comienza a partir de los 5
mg/dl. Se asocia frecuentemente a bradicardia. Por encima de los 6 mg/dl se observan alteraciones en el ECG: prolongacién
de los intervalos PR y QT y ensanchamiento del QRS. Con concentraciones superiores se llega al bloqueo auriculo -ventricular
comp leto. Niveles superiores a 18 mg/dl producen asistolia.

También se describen algunas manifestaciones inespecificas, como nauseas, vomitos y rubicundez cuténea.

Un hallazgo usual es la hipocalcemia. Suele ser asintomaética, sin embargo puede favorecer a las alteraciones del ECG.
También se ha descrito hiperpotasemia, en relacion con una disminucién de la excrecién urinaria de potasio, por bloqueo de los



canales de potasio a nivel tubular.

INTERVENCION DE ENFERMERIA

La mayor parte de los casos pueden ser preve nidos con anticipaciéon. Debe plantearse la posibilidad de intoxicacién en
pacientes con insuficiencia renal, evitando la administracién de farmacos que contengan magnesio . También vigilaremos
especialmente a los pacientes en tratamiento con teofilina y a aquellos pacientes oncoldgicos tratados con quimioterapia o
radioterapia que padezcan algin tipo de neoplasia hematolinfoide con alta fraccién de crecimiento celular por riesgo de
desarrollar un sindrome de lisis tumoral.

Dependiendo de la gravedad y sintomatologia, la intervencién de enfermeria ira encaminada, ademas de a la vigilancia de
las constantes vitales, la monitorizacién y a soporte hemodinamico implicito, a la realizacién de las siguientes actividades:

Hipermagnesemia grave con sintomatologia clinica o alteraciones electrocardiogréficas:

?  Administrar calcio intravenoso: Dosis: 100 a 200 mgr de calcio (1 ampolla de cloruro de 10 ml célcico al 10% 02 6 3
ampollas de 5 ml de gluconato célcico al 10%) disueltos en 100 ml de suero fisiolégico.

?  Administrar 250 ml de glucosado 30% con 25 Ul de insulina rapida que promueven la penetracién de magnesio en la
célula.

?  Hemodialisis utilizando un bafio de dilisis bajo en magnesio.

Hipermagnesemia leve o moderada sin sintomatologia:

?  Es suficiente una restr iccién del magnesio de la dieta (reduccién o eliminacion de la dieta de alimentos como los
frutos secos, los caracoles, el maiz, el chocolate, los garbanzos, las lentejas y el pan integral entre otros).

_________ CONCLUSIONES

La mayoria de hipermagnesemias son secundarias a procesos que cursan con insuficiencia renal y a la administracion
exogena de diversos farmacos que contienen este cation, asi encontramos involucrados medicamentos como antiacidos,
teofilina enemas, laxantes y sales de Magnesio administradas por via parenteral.

La clinica de la hipermagnesemia esté en relacion con la concentracion de este electrolito, relacionandose las principales
manifestaciones clinicas con la afectacion neuromuscular (al inhibirse la liberacién presinaptica de acetilcolina, bloqueando la
transmisién del impulso neurolégico) y con la cardiovascular (vasodilatacion y bradiarritmias).

Los Profesionales de Enfermeria deben conocer esta alteracion electrolitica para poder participar, como miembros del
equipo multidisciplinar, en su deteccién precoz y tratamiento, ofreciendo unos cuidados que permitan la identificacion precoz
del conjunto de manifestaciones clinicas asociadas, asi como la realizacién de las actividades interdependientes que se
deriven del tratamiento de esta entidad clinica, identificando a los pacientes con alto riesgo de desarrollar esta entidad clinica y
participando en la instauracion de las de medidas preventivas o correctoras.
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