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INTRODUCCION

El magnesio (Mg) es el cuarto catiéon mas abundante
del organismo. El contenido corporal de Mg de un
adulto medio es de aproximadamente 25 g (unos
2.000 mEq)'2, localizandose la gran mayoria en el
compartimiento intracelular (99%), mientras que sélo
el 1% se encuentra en el liquido extracelular?.

El Mg intracelular se localiza principalmente en el
hueso (60-65%), donde se han descrito dos comparti-
mentos: cortical y trabecular. EI Mg localizado en el
hueso es potencialmente movilizable e intercambia-
ble con el Mg sérico, representando una reserva mo-
deradamente accesible de este i6n. Aproximadamen-
te un 25-30% del Mg intracelular estd localizado en
el musculo esquelético, y un 10-15% en otros tejidos
blandos*>. En el interior de las células, la mayoria del
Mg esta unido a diversos quelantes, tales como citra-
to, proteinas, ADP y ATP, y acidos nucleicos. Sola-
mente un 5-10% se encuentra en forma libre, el cual
es esencial para la regulacién del contenido de Mg
intracelular y para los procesos metabdlicos y de in-
tercambio i6nico®.

La concentracién normal de Mg en el plasma osci-
laentre 1,5y 2,4 mg/dl. Aproximadamente un 5-10%
se encuentra formando sales (bicarbonato, citrato,
fosfato, sulfato), un 30% esta unido a proteinas y
60% esta presente como iones libres, la forma biolé-
gicamente activa’ 8.

El Mg juega un importante papel como elemento
estructural y regulador de diversas funciones. As,
actlia como cofactor de diferentes sistemas enzimati-
cos implicados en el metabolismo energético, en la
sintesis de proteinas y acidos nucleicos, en el mante-
nimiento del potencial eléctrico del tejido nervioso,
muscular y de las membranas celulares, y en la fun-
cién mitocondrial.
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HOMEOSTASIS DEL MAGNESIO

El balance corporal de Mg, como el de otros iones,
es funcién de la ingesta y excrecién (fig. 1). La inges-
ta diaria promedio es de aproximadamente 20 a 30
mEq (240-365 mg), siendo necesaria para mantener
un balance 6ptimo una ingesta diaria de 0,5-0,7
mEq/kg de peso.

El Mg se encuentra ampliamente distribuido en
plantas y alimentos de origen animal. Muchos vege-
tales verdes, legumbres, guisantes, habas y nueces,
asi como algunos crustaceos, especias y la harina de
soja son ricos en Mg, con un contenido en Mg usual-
mente superior a 500 mg/kg de peso fresco. Aunque
muchos granos de cereales no refinados son fuentes
razonables de este i6n, las harinas altamente refina-
das, los tubérculos, las frutas y los hongos, asi como
la mayoria de los aceites y grasas, aportan poco al Mg
de la dieta (< 100 mg/kg de peso fresco). La harina de
maiz, la mandioca y la harina de corteza de arroz tie-
nen un contenido de Mg sumamente bajo.

La absorcion de Mg es insignificante a nivel del es-
témago, siendo el principal lugar de absorcién diges-
tiva el intestino delgado, particularmente en las por-
ciones proximales, aunque también ocurre en fleon y
colon?10. La absorcion puede puede producirse por
diferentes mecanismos, incluyendo transporte activo,
difusién facilitada y un proceso pasivo por el gradien-
te electroquimico'!. En condiciones normales, un 30-
50% del Mg ingerido es absorbido a nivel gastroin-
testinal'?, pero este proceso puede adaptarse a la
ingesta, siendo la cantidad de Mg ingerida el factor
mas importante en la regulacién de su absorcion di-
gestiva. Asi, ante situaciones de reduccién en el con-
tenido de Mg de la dieta, hasta un 80% puede ser
absorbido en el tracto digestivo?, mientras que su ab-
sorcién puede reducirse hasta sélo un 25% cuando la
ingesta de este ion es elevada'.

Son escasas las investigaciones que han analizado
la absorcién intestinal de Mg en situaciones de insufi-
ciencia renal crénica (IRC), presentando ademas re-
sultados controvertidos. Los estudios iniciales indica-
ron que no existian diferencias significativas en la
absorciéon neta de Mg entre individuos con funcién



renal normal y los pacientes con IRC'* 5. Sin embar-
go, Randall'® observé una absorcién ligeramente re-
ducida de Mg en la enfermedad renal crénica, mien-
tras que otros autores encontraron tasas de absorcion
neta de este i6n que oscilaban entre un 17 y un
38%!'718. Los estudios de balance estrictamente con-
trolados han demostrado que la absorcion neta de
Mg en pacientes con IRC es significativamente menor
que la absorciéon en personas con funcién renal nor-
mal'?, resultados que han sido confirmados posterior-
mente usando técnicas con radioisétopos'.

Los factores que determinan la absorcion intestinal
reducida de Mg en el seno de la IRC no son completa-
mente conocidos. Sin embargo, se sabe que la absor-
cién de Mg en el yeyuno depende, al menos en parte,
de la vitamina D, y se ha demostrado que la adminis-
tracion de 1-25-dihidroxivitamina-Ds; a pacientes con
IRC resulté en un incremento en la absorcién intestinal
de este cation?’. Ademas, el trasplante renal funcio-
nante es capaz de restaurar la absorcién normal de Mg
en estos pacientes'®. Por tanto, parece que la sintesis
deficiente del metabolito activo de la vitamina D en la
IRC puede participar de forma significativa en la ma-
labsorcién de Mg en la IRC.

Otro aspecto de interés respecto a la absorcién de
Mg en el contexto de la enfermedad renal es su rela-
cién con la ingestién de proteinas, dado que la res-
triccién de la ingesta proteica es ampliamente reco-
mendada en pacientes con IRC. Estudios iniciales por
McCance y cols.?! demostraron que las dietas con un
contenido proteico entre 0,7-0,9 g/kg de peso corpo-
ral se asociaban con una absorcién de Mg de aproxi-
madamente un 32%, mientras que la absorcion de
este i6n fue superior con dietas sin restriccién protei-
ca. Estos resultados iniciales han sido confirmados
por estudios posteriores, indicando que restricciones
en la ingesta de proteinas se acompafan de una re-
duccién en la absorcién intestinal de Mg. Sin embar-
go, es necesario puntualizar que estos estudios fue-
ron realizados en sujetos con funcién renal normal,
no existiendo datos disponibles acerca de la relacién
entre la ingesta proteica y la absorcion intestinal de
Mg en pacientes con IRC.

El rinén desempefia un papel critico en la homeosta-
sis del Mg y en el mantenimiento de una normal con-
centracién de este i6n en el liquido extracelular. Apro-
ximadamente el 70-80% de Mg del plasma es
ultrafiltrable, y asf, casi 2 g de Mg son filtrados diaria-
mente a nivel renal. Bajo circunstancias normales, el
95% de la carga filtrada de Mg es reabsorbida y sola-
mente el 5% (unos 100 mg/dia) son excretados en la
orinal 22, El transporte de Mg es diferente al de la ma-
yoria de los otros iones en cuanto a que el tdbulo pro-
ximal no es el lugar principal de reabsorcién; solamen-
te un 15-25% del Mg filtrado es reabsorbido en este
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Fig. 1.—Representacion esquematica de la homeostasis del mag-
nesio (Mg).

segmento tubular. Los estudios de micropuncién han
demostrado que la mayor parte de la reabsorcién renal
de Mg (60-70%) ocurre en la rama ascendente del asa
de Henle, mientras los tibulos distales y colectores
participan de forma limitada en el manejo de Mg?3 24,

La concentracion de Mg en el plasma es un factor
determinante en el manejo renal de este ién. En situa-
ciones de hipermagnesemia el rifién puede excretar
hasta el 70% de la carga filtrada, mientras que en
casos de deficiencia de Mg la excrecion urinaria
puede ser inferior a un 0,5% de la carga filtrada?.
Otro parametro que influye en el manejo renal de Mg
es el equilibrio acido-base?®. Asi, diversos estudios
han mostrado que modificaciones que resultan en un
incremento del pH urinario y una reduccién de la
acidez titulable se asocian a una disminucién en la
excrecion renal de Mg, incluso a pesar de marcados
incrementos en la ingesta de este i6n?’.

En la IRC, aunque la excrecion urinaria de Mg
puede ser normal o incluso estar aumentada en algu-
nos pacientes con filtrado glomerular (FG) inferior a
30 ml/min, es usualmente baja en la insuficiencia
renal avanzada?®. Asi, a medida que la funcién renal
se deteriora, la fraccién de Mg filtrado que se excreta
se incrementa como resultado de reabsorcién tubular
reducida, la cual se vuelve mas marcada cuando el
FG es inferior a 10 ml/min. Sin embargo, este aumen-
to compensatorio de la excrecion fraccional de Mg es
insuficiente, y por tanto la concentracién sérica de
Mg tiende a incrementarse.

Otro aspecto de interés es que el incremento de
calcio en la dieta, particularmente si estd asociado
con una alta ingesta de sodio, contribuye al aumento
de la excreciéon urinaria de Mg, favoreciendo asi un
balance negativo de este i6n?*2°. Se ha observado
una estrecha relacién entre la excrecion urinaria de
sodio, calcio y Mg en pacientes con IRC avanzada®®.
Asi, estudios en pacientes con poliquistosis renal pu-
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sieron de manifiesto que con un FG superior a 20
ml/min no se evidenciaba relacién alguna entre el
sodio y la excrecion de Mg o de fosfato, mientras que
cuando el FG era inferior a 20 ml/min, la excrecion
de calcio, Mg y fosfato estaba significativamente rela-
cionada con la excrecién de sodio. Estos hallazgos
sugerian que la alteracién de la reabsorcién tubular
de estos electrolitos es el resultado de un mecanismo
comin®'.

MAGNESIO SERICO Y MAGNESIO TISULAR
EN LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

Debido a que la capacidad renal para la elimina-
ciéon de Mg esta reducida, en la IRC la absorcién in-
testinal de este i6n siempre excederd su excrecion
renal. Esto determina que el contenido de Mg de la
dieta sea un factor determinante de los niveles séricos
y del contenido corporal de este i6n, dado que no
existen rutas alternativas para la excrecién de Mg en
los pacientes con IRC.

Hasta situaciones de reduccién severa del FG (< 30
ml/min, enfermedad renal crénica estadio 4), los ni-
veles séricos de Mg son usualmente normales’? 33,
Con niveles de funcién renal por debajo de este Iimi-
te, la concentracion sérica de Mg puede estar eleva-
da, con un mayor incremento del Mg total que del
Mg iénico. El paciente tipico con enfermedad renal
estadio 5 presenta una hipermagnesemia leve, con
una concentracion de Mg plasmatico entre 1-1,5
mmol/l. Sin embargo, es importante resefar que,
aunque infrecuente, la hipermagnesemia severa y
sintomdtica, e incluso fatal, puede desarrollarse en
estos pacientes, especialmente en relacion con la ad-
ministracién de antiacidos o laxantes que contengan
Mg, adn en la dosis terapéuticas usuales®#3>. Otras si-
tuaciones que han sido asociadas al desarrollo de hi-
permagnesemia son la administracién de diuréticos
tiazidicos (un efecto atribuido a los mecanismos ex-
trarrenales, tales como la potenciacién de la accién
de PTH en el hueso)*®y el tratamiento con T-alfahi-
droxivitamina D;*.

En cuanto a los pacientes en didlisis, la hipermag-
nesemia no es infrecuente. Saha y cols.?® encontraron
que tanto el Mg sérico total como la fraccion idnica
fueron significativamente mayores en los pacientes
en hemodidlisis respecto a los sujetos controles. En
pacientes de nuestra unidad diélisis con una concen-
tracion estandar de Mg en el liquido de dialisis (0,75
mmol/l), la concentracién sérica promedio de Mg fue
de 1,15 mmol/1, presentando hipermagnesemia el
68% de los sujetos®. En los pacientes en hemodiali-
sis la concentracion sérica de Mg es dependiente del
nivel de este i6n en el liquido de dialisis, dado que el
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Mg atraviesa la membrana de didlisis en funcién del
gradiente de concentracién entre la sangre y el liqui-
do dializate. Diversos autores han mostrado que una
reduccién del Mg en la solucién de dialisis produce
una disminucién en la concentracion sérica de este
i6n, hecho observable tempranamente, desde el pri-
mer mes*%-42. En contraste, el aumento del contenido
de Mg del liquido de didlisis provoca un aumento en
su concentracion sérica*?, todo lo cual demuestra
que el nivel de Mg en la solucién de diélisis juega un
papel critico en el mantenimiento de la homeostasis
del Mg en los pacientes en hemodialisis*.

Respecto a los pacientes en dialisis peritoneal (DP),
también es frecuente observar niveles elevados de Mg
sérico®, que dependen asi mismo de la concentra-
cién de este i6n en el liquido de didlisis. Ahsan Ejaz y
cols.*® estudiaron la evolucién de la concentracion
de Mg sérico en 33 pacientes en DP dializados con
una solucién baja de Mg (0,5 mmol/1). Todos los su-
jetos tenian basalmente niveles séricos de Mg en el
rango normal o elevado (0,65 a 1,15 mmol/l). Sin em-
bargo, después de la dialisis con un liquido bajo de
Mg 64% de ellos desarrollaron hipomagnesemia. Si-
milares hallazgos han sido publicados por otros auto-
res. Hutchinson y cols.*” encontraron que la concen-
tracion sérica de Mg en 12 pacientes en DP con un
liquido estandar (contenido de Mg 0,75 mmol/1) fue
de 1,24 mmol/l. Sin embargo, un mes después del
cambio a una formulacién de Mg reducida (0,25
mmol/1), el nivel promedio de Mg sérico disminuy6 a
0,89 mmol/Il. Estos datos confirman los resultados de
estudios iniciales en pacientes en DP continua ambu-
latoria que mostraban que la hipermagnesemia leve
era un hallazgo frecuente cuando la concentracion
de Mg en el dializante fue de 0,75 mmol/148.

Diversos estudios han analizado el contenido tisular
de Mg en pacientes urémicos, pero los resultados han
sido controvertidos. La concentracién de Mg en dife-
rentes tejidos, tales como el misculo esquelético, ha
sido mostrada como baja, normal o elevada?. Por otro
lado, la medicién del contenido de Mg en linfocitos cir-
culantes de pacientes en hemodidlisis ha sido normal, a
pesar de concentraciones aumentadas de Mg sérico®.
Sin embargo, es un hallazgo universal en los diferentes
estudios que el contenido de Mg en el hueso estd incre-
mentado, con un aumento promedio del 66%°°, siendo
el exceso de Mg distribuido en ambos compartimentos,
intercambiable y no intercambiable®33.

CONSECUENCIAS DE LA HIPERMAGNESEMIA:
IMPLICACIONES PARA LOS PACIENTES RENALES

La hipermagnesemia leve (Mg plasmatico menor a
1,5 mmol/l) es usualmente asintomatica. Cuando el



Tabla I. Consecuencias de la hipermagnesemia y poten-
ciales efectos en la insuficiencia renal crénica

Hipermagnasemia Leve (magnesio plasmatico entre 2-3 mmol/l)
e Somnolencia.
® Letargia.
¢ Hiporreflexia.

Hipermagnasemia Moderada (magnesio plasmatico entre 3-5 mmol/l)
* Somnolencia.

Arreflexia.

Hipocalcemia.

Hipotension.

Bradicardia.

Cambios electrocardiogréficos (prolongacién P-R e intervalo

Q-T, aumento en la duracién QRS).

Hipermagnasemia Severa (magnesio plasmatico > 5 mmol/l)
o Paralisis muscular.
e Tetraplejia.
* Apnea.
¢ Bloqueo cardiaco completo.
e Paro cardiaco.
Potencial efecto en la insuficiencia renal crénica
e Retardo en la calcificacion vascular.
Reduccién en la velocidad de conduccién nerviosa.
Prurito.
Defecto en la mineralizacion Gsea.
Contribucion a la forma osteomaldcica de la osteodistrofia
renal.
Dolores 6seos.
e Alteracion de la funcién de la glandula paratiroidea.
Factor patogénico para la enfermedad dsea adinamica.

Mg plasmatico esta entre 2 y 3 mmol/l se puede ob-
servar somnolencia, letargia y reduccién de los re-
flejos tendinosos profundos. La complicacién mas
consistente de la hipermagnesemia es la toxicidad
neuromuscular, que es debida a la reduccién en la
transmisién del impulso a través de la unién neuro-
muscular, siendo la hiporreflexia tendinosa la mani-
festacién clinica inicial®’. La hipermagnesemia con
niveles séricos de Mg entre 3-5 mmol/l puede resultar
ademds en hipocalcemia, prolongacién del intervalo
P-R e incremento de la duracién del complejo QRS y
del intervalo Q-T°2. Finalmente, la hipermagnesemia
severa (concentracion de Mg plasmético iguales o su-
periores a 5 mmol/l) esta asociada con paralisis mus-
cular, conduciendo potencialmente a la tetraplejia
flacida y parada respiratoria, bloqueo cardiaco com-
pleto y paro cardiaco.

En pacientes con IRC, la hipermagnesemia ha sido
implicada tanto en efectos deletéreos como benefi-
ciosos* (tabla I). Los beneficios propuestos derivan
de la supresion de la hormona paratifoidea (PTH)* y
del retraso en el desarrollo de calcificaciones vascu-
lares>*. En contraste, los efectos negativos se han rela-
cionado con la afectacién de la velocidad de con-
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duccién nerviosa® y del incremento del prurito®®.
Los estudios iniciales mostraron que la didlisis con un
liquido con bajo nivel de Mg tenia efectos beneficio-
sos sobre el prurito urémico®’, aunque posteriores es-
tudios prospectivos, controlados y doble ciego no
mostraron mejoria del prurito en pacientes dializados
con una solucién de didlisis libre de Mg>8. Sin embar-
go, las consecuencias mas significativas de los niveles
elevados de Mg en pacientes renales se han relacio-
nado con el metabolismo dseo.

MAGNESIO, ENFERMEDAD OSEA Y HORMONA
PARATIROIDEA EN LA INSUFICIENCIA
RENAL CRONICA

La IRC progresiva esta acompanada casi universal-
mente por anormalidades en la estructura ésea. Basa-
da en las caracteristicas histologicas, la enfermedad
6sea en pacientes con insuficiencia renal puede divi-
dirse en 2 grandes grupos: 1) las alteraciones caracte-
rizadas por un recambio 6seo normal o incrementa-
do, tales como la osteitis fibrosa, patologia 6sea
mixta y otras formas de enfermedad ésea hiperparati-
roidea, y 2) las formas caracterizadas por las bajas
tasas de remodelado dseo, tales como la osteomala-
ciay la enfermedad 6sea adindmica®® .

Ultraestructuralmente, los iones de Mg no estan in-
corporados directamente en la estructura mineral del
hueso, sino que se concentran en un complejo i6nico
superficial que rodea los cristales de hidroxiapati-
ta**°1, siendo sus propiedades fisicoquimicas las que
determinan su liberacion desde el hueso y su biodis-
ponibilidad cuando la absorcidn estd restringida®’. La
concentracién de Mg en el nivel fisiolégico, con un
cociente Mg/Ca entre 0,004-0,04, no interfiere en el
normal proceso de cristalizacion del fosfato de calcio
amorfo a hidroxiapatita®?.

Desde la década de los 70, diversos estudios han
observado de forma consistente un alto contenido de
Mg en el tejido 6seo de pacientes con enfermedad
renal*33:°0. En 1986, Brautbar y Gruber presentaron
la hipétesis de que el elevado contenido 6seo de Mg
derivaba del aumento en la concentracién sérica de
este i6n, y que este incremento del contenido de Mg
del hueso participa de forma directa en los defectos
de mineralizacién y en la patogénesis de algunas for-
mas de osteodistrofia renal®' 364, Estudios in vitro
han demostrado que el exceso de Mg 6seo puede in-
hibir la formacién de cristales de hidroxiapatita por
dos mecanismos: 1) por interferencia con el calcio, al
producir una reduccién en la concentracién de cal-
cio en el medio reduciendo la solubilidad del fosfato
de calcio amorfo®!-62:6566 'y 2) por la combinacién
del Mg con pirofosfatos, lo que resulta en una sal in-
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soluble resistente a la hidrélisis por pirofosfatasas* .
Ademas, datos derivados de estudios de pacientes en
dialisis tras la reduccién de la concentracion de Mg
en el liquido de didlisis apoyan los efectos nocivos
del contenido incrementado de este i6n en el hueso.
Asi, Brunner y Thiel®® observaron la resolucién de los
sintomas clinicos, tales como el dolor éseo, ademas
de la curacioén de las fracturas osteomalécicas, en pa-
cientes dializados después de la reduccion del nivel
de Mg de la solucién de didlisis. Ademas, Gonella y
cols.® observaron una mejoria significativa de la his-
tologia 6sea tras la normalizacién del Mg sérico des-
pués de un afio de hemodidlisis con un liquido de
dialisis con baja concentracién de Mg.

Ademas de estos efectos directos del incremento de
Mg en la histologia dsea, otro aspecto de interés es la in-
fluencia de la hipermagnesemia en la funcién de la
glandula paratiroidea. Es bien conocido que la produc-
cion de PTH es estimulada por la hipocalcemia y dismi-
nuida por la hipercalcemia, con una correlacién inversa
entre el nivel de calcio sérico y las concentraciones de
PTH en pacientes con IRC. Sin embargo, los datos acer-
ca de la relacion entre Mg y PTH han sido contradicto-
rios. Estudios en modelos animales™ y pacientes no
urémicos® %9 han mostrado evidencias de la supresion
de la funcién paratiroidea por la hipermagnesemia. Sin
embargo, la hipomagnesemia severa ha sido asociada
con hipocalcemia severa en pacientes con IRC, lo cual
ha sido comdnmente atribuido a una alteracién en la li-
beracién de PTH y/o una resistencia periférica a su ac-
cion’%72, En esta situacion, la administracion de Mg es-
tuvo asociada en muchos casos a un incremento en los
niveles de PTH, a pesar de un aumento concomitante
en el calcio sérico’® 72.

Kenny y cols.”? sugirieron que un contenido bajo de
Mg en la solucién de dialisis podria tener un efecto su-
presor sobre la funcién de la glandula paratiroidea. Sin
embargo, trabajos posteriores fallaron en confirmar
esta hipétesis, y diversos estudios mostraron resultados
exitosos con el uso de sales de Mg para controlar la hi-
perfosfatemia y el hiperparatiroidismo en estos pacien-
tes”#77, apoyando la hipétesis que la hipermagnesemia
puede tener un efecto supresor sobre la secrecién de
PTH en pacientes en dialisis’®7°. O’'Donovan y cols.”*
compararon la evolucién de pacientes tratados con
carbonato de Mg respecto a un grupo control en trata-
miento con hidréxido de aluminio. Después de 2 afos
de seguimiento, los autores observaron una reduccién
significativa en la concentracion promedio de PTH sé-
rica en pacientes que recibian sales de Mg, pero no en
los controles. Moriniére y cols.”> evaluaron los efectos
de la administracion de hidroxido de Mg en asocia-
cion con moderadas dosis de carbonato de calcio, en-
contrando una reduccién progresiva de los niveles de
PTH de forma concomitante a un incremento paulati-
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no de la concentracién plasmética de Mg. Delmez y
cols.”® observaron que la administracion de carbonato
de Mg permitié una reduccion en la dosis de carbona-
to célcico sin observar ningtin incremento en el nivel
sérico de PTH. Ademas, estos hallazgos son concor-
dantes con la variacion de la concentracion de PTH
después de las modificaciones del contenido de Mg
del liquido de didlisis. Parsons y cols.®" y Nilsson y
cols.8" mostraron un incremento, aunque no significa-
tivo, de la PTH sérica tras la correccién de la hiper-
magnesemia en pacientes dializados con una solucion
de didlisis con bajo contenido en Mg. En contraste,
MacGonicle y cols.?? observaron que en pacientes hi-
permagnesémicos un aumento adicional del Mg sérico
causaba un descenso subsiguiente en los niveles de
PTH.

Nosotros hemos analizado la concentracién sérica
de Mg en pacientes dializados clasificados de acuer-
do a su nivel de PTH394>8 'y hemos observado que
los pacientes con una concentracién de PTH inade-
cuadamente baja (< 120 pg/ml) tenian una concen-
tracion de Mg sérico significativamente mayor que
los pacientes con niveles adecuados (120-250 pg/ml)
o altos de PTH (> 250 pg/ml). Ademds, encontramos
una relacién inversa entre las concentraciones séricas
de PTH y de Mg. Hallazgos similares han sido repor-
tados por Saha y cols.?*, quienes también encontra-
ron una correlacién inversa los niveles séricos de
PTH intacta y Mg. Finalmente, esta relacién entre Mg
y PTH es independiente de otros conocidos factores
que pueden afectar la sintesis y/o secrecion de PTH.
Asi, la concentracion sérica de Mg es un determinan-
te significativo de los niveles de PTH, independiente-
mente del calcio y fosforo3% 4.

En resumen, la concentracién sérica de Mg se en-
cuentra frecuentemente elevada en la IRC. En estos pa-
cientes, la hipermagnesemia es usualmente leve, sin
sintomas clinicos agudos relevantes, aunque incre-
mentos adicionales del nivel de Mg plasmatico puede
tener consecuencias importantes. Las repercusiones
mas relevantes del incremento de Mg corporal en pa-
cientes con ERC se manifiestan principalmente sobre
el metabolismo éseo. Los elevados niveles de Mg pue-
den tener efectos directos en la histologia dsea, jugan-
do un papel patogénico en algunas formas de osteodis-
trofia renal. Por otro lado, diversas evidencias indican
la supresion de la actividad de la glandula paratiroidea
por la hipermagnesemia.
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