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Caso clínico

Hipomagnesemia severa en paciente con ileostomía de alto débito
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HYPOMAGNESAEMIA SEVERE IN PATIENTS
WITH HIGH FLOW ILEOSTOMY

Abstract

The need to create a stoma is frequent in the daily clini-
cal practice. Usually ileostomies work well within the first
24 hours. However, many times they are associated with
important morbidity up to 76%. Although the complica-
tions derived from this technique may be surgical, metabo-
lic complications, which are preceded by large losses
through the stoma, are the ones going undetected. It is not
rare to see patients carrying an ileostomy that come repea-
tedly to the hospital with severe metabolic impairments
and in whom the underlying cause remains untreated. The
case reported herein is just one of a series published in this
journal making us aware of the need for a multidiscipli-
nary approach of the ileostomies and the prevention of
major complications derived from their poor functioning.
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Resumen

La necesidad de construcción de un estoma es fre-
cuente en la práctica clínica habitual. Las ileostomías por
lo general funcionan adecuadamente en las siguientes 24
horas. Sin embrago, muchas veces, están asociadas a una
morbilidad importante de hasta el 76%. Aunque las com-
plicaciones derivadas de esta técnica pueden ser quirúrgi-
cas, son las metabólicas precedidas por grandes pérdidas
a través del estoma las que pasan más inadvertidas. No es
infrecuente encontrarnos con pacientes portadores de ile-
ostomías que acuden en repetidas ocasiones a los centros
hospitalarios con serias alteraciones metabólicas en los
que no se trata la causa subyacente. El caso que presenta-
mos aquí es uno más de una serie publicada en esta misma
revista que nos sensibiliza ante la necesidad del manejo
multidisciplinar de las ileostomías y de la prevención de
complicaciones mayores derivadas del mal funciona-
miento de las mismas.
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Introducción

La necesidad de construcción de un estoma es fre-
cuente en la práctica clínica habitual1. Las ileostomías por
lo general funcionan adecuadamente en las siguientes 24
horas, inicialmente producen un débito líquido de alre-
dedor de 1.200 cc/día, que va reduciendo en cantidad y
cambiando características hacia un contenido más
forme en los siguientes 2-3 meses2.

A pesar de los avances en los conocimientos fisiopa-
tológicos, en las técnicas quirúrgicas y en el manejo de
los estomas que han logrado disminuir y manejar mejor
las complicaciones tanto precoces como tardías, las ile-
ostomías están asociadas a una morbilidad importante,
de hasta el 76% según algunos autores3.

Aunque las complicaciones derivadas de esta téc-
nica pueden ser quirúrgicas (hernias y abscesos peries-

tomales, prolapso, necrosis, retracción, fístulas, este-
nosis, y obstrucción intestinal), son las metabólicas
precedidas por grandes pérdidas a través del estoma
(deshidratación, alteración electrolítica) las que pasan
mas inadvertidas.

La información relacionada con las diferentes com-
plicaciones de las ileostomías de alto débito en la litera-
tura es escasa, sin embrago no es infrecuente encontrar-
nos con pacientes portadores de ileostomías que
acuden en repetidas ocasiones a los centros hospitala-
rios con serias alteraciones metabólicas en los que no
se trata la causa subyacente.

El caso que presentamos aquí es uno más de una serie
publicada en esta misma revista4,5 que nos sensibiliza
ante la necesidad del manejo multidisciplinar de las ile-
ostomías y de la prevención de complicaciones mayores
derivadas del mal funcionamiento de las mismas.

Caso clínico

Varón de 56 años, sometido en 2003 a hemicolecto-
mía derecha-sigmodectomía y construcción de colos-
tomía terminal por apendicitis complicada. En 2004 se
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realiza cierre de colostomía y reconstrucción del trán-
sito intestinal con buena evolución posterior. 

6 años después precisa resección ileal (100 cm) y
construcción de ileostomía definitiva a raíz de una obs-
trucción intestinal por síndrome adherencial que se
complicó tras la resección y anastomosis inicial. 

A los 5 meses de la ileostomía acude a Urgencias por
episodio de aparición brusca de crisis tónica-clónica y
desviación de la comisura bucal a la derecha que
vuelve a aparecer horas después, motivo por el cual se
inicia tratamiento con fenitoína intravenoso (i.v.) y se
ingresa en el servicio de Medicina Interna (MI).

Se realiza TC craneal, RM de cráneo, ECG y Rx de
tórax sin hallazgos significativos.

Los datos de laboratorio revelan hipoptasemia, hipo-
calcemia e hipomagnesemia.

Se inicia tratamiento i.v. con sueroterapia/electrolitos
para rehidratación y corrección de déficits y se solicita
interconsulta a la Unidad de Nutrición y de Digestivo. 

Durante la valoración nutricional se observa una
pérdida muy significativa de peso en los últimos 3
meses (12%). La exploración física revela pérdida de
grasa subcutánea y masa muscular, ausencia de edemas
y de signos o síntomas de déficits vitamínicos concre-
tos. La historia dietética evidencia buen apetito con
ingesta suficiente de una dieta normal, con un débito
por ileostomía de aproximadamente 2.500 ml/día.

La situación nutricional fue compatible con desnu-
trición energético-proteica moderada 

El digestivo pauta dieta absoluta e inicia tratamiento
con loperamida, colestiramina, omeprazol y Nutrición
parenteral por vía central, con el objetivo terapéutico
de reducir las pérdidas intestinales de agua y electroli-
tos y el volumen total de las heces.

Tras 7 días de tratamiento el débito por la Ileostomía
se redujo a 1.000 ml/día, por lo que se inicia tolerancia
oral y transición hacia dieta oral blanda pobre residuos
suplementada con fórmula polimérica isocalórica para
alcanzar paulatinamente requerimientos nutricionales
estimados en 2.500 kclas.

Durante la estancia en MI no presentó nuevos episo-
dios de crisis ni focalidad neurológica destacando una
mejoría del estado nutrometabólico (tabla I).

El tratamiento al alta consistió en: Dieta blanda
pobre en residuos suplementada con fórmula polimé-
rica, loperamida 12 mg/d, colestiramina 8 g/d y 10 ml
de pidolato magnésico (32 mEq/d).

En revisión posterior durante consulta externa se
observa nueva disminución del magnesio plasmático
(1,2 mg/dl), por lo que se aumenta la dosis pautada a 64
mEq/d.

A los 15 días, el paciente acude a la consulta con rea-
parición de la sintomatología neurológica. La analítica
revela Mg de 0,5 mg/dl, con hipopotasemia e hipocal-
cemia, requiriendo nuevo ingreso hospitalario para
perfusión i.v. de iones alterados. Tras recuperación
analítica, el paciente se va de alta con aumento de la
dosis oral de Mg a 80 mEq/d, modificación de lopera-
mida por codeína (90 mg/d) y suplemento de vitamina
D (0,25 mcg/d).

Durante los siguientes 3 meses, el paciente ha preci-
sado controles estrictos (cada 15 días) de la magnese-
mia y perfusión intravenosa en varias ocasiones. 

No ha sido sino hasta normalización del débito por
ilestomía y la adaptación intestinal, cuando se ha man-
tenido la magnesemia en rangos seguros.

Actualmente el paciente presenta un buen estado
general y ha remitido por completo la diarrea (3 deposi-
ciones formadas/d), por lo que se ha ampliado la dieta
incluyendo incorporación de nuevos alimentos. Ha
ganado 13 kg en todo el período y lleva 4 meses sin
necesidad de perfusión i.v. de magnesio, manteniendo
dosis oral de 80 mEq/d con buena tolerancia.

Discusión

Los estomas de alto débito (EAD) son aquellos en
los que el efluente es mayor a 2.000 cc/día6, cantidad
que probablemente sea clínicamente significativa, cau-
sando deshidratación depleción de electrolitos y desa-
rrollo de desnutrición como complicación tardía. 

Si bien es cierto que existen suficientes datos en la
literatura acerca de las diferentes complicaciones deriva-
das de los ostomas (temporales o definitivos), la infor-
mación relacionada con EAD es relativamente escasa.
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Tabla I
Evolución de parámetros nutro-metabólicos durante hospitalización

Parámetros Ingreso 1.º semana 2.ª semana 3.ª semana

Nutricionales
Peso (kg) 56 60,5 62,2 65,3
Albúmina (g/dl) 3,4 4 3,8 4,8
Prealbúmina (mg/dl) 12 26,9 45,4 35
Colesterol (mg/dl) 100 130 – 144

Metabólicos
Ca (mg/dl) 6,4 8,1 8,4 9,6
P (MG/dl) 3,5 2,2 2,7 3,4
MG (mg/dl) 0,4 1,8 1,9 1,2
Na (mEq/L) 135 143 142 144
K (mEq/L) 3,7 4,1 4,1 3,4



Concretamente en el caso de ileostomías/yeyunostomías
de alto débito, Baker y cols.7 describieron una incidencia
del 16% en la fase precoz (  3 semanas postquirúrgicas)
y del 5,7% en la fase tardía (  3 semanas). 

Las causas de EAD son variadas e incluyen sepsis
intraabdominal, obstrucción intestinal, enteritis infec-
ciosa por Clostridium difficile o salmonella, suspen-
sión brusca de ciertos medicamentos (corticoides,
opiáceos), administración de procinéticos, enfermedad
en el remanente intestinal (enfermedad inflamatoria
intestinal, enteritis rádica) y sobrecrecimiento bacte-
riano7.

En nuestro paciente no encontramos una causa espe-
cífica que provocara el alto débito. Asimismo, se ha
descrito que en el 50% de los casos EAD en fase precoz
y en el 38% en fase tardía no se llega a identificar la
causa7.

Aunque independientemente de la causa que lo pro-
voca, todos conducen a una serie de disturbios hidro-
lectrolíticos y déficit de micronurientes con las conse-
cuencias que de ello deriva. Baker y cols. observaron
que más del 40% de pacientes con EAD en fase tardía
presentaban deterioro de la función renal y todos ellos
tenían hipomagnesemia (HMG). 

La prevalencia de HMG varía entre el 7% y el 47%
en los pacientes hospitalizados y llega hasta el 65% en
pacientes de las unidades de cuidados intensivos4,5,8.

El magnesio es esencial en la activación de múltiples
reacciones enzimáticas, incluidas aquellas implicadas
en el metabolismo de la glucosa, la síntesis y degrada-
ción de ácidos grasos y el metabolismo del ADN y de
proteínas. Es necesario para el mantenimiento del
potencial de acción en la membrana. También es un
componente estructural del hueso y un factor modula-
dor de la secreción de paratohormona (PTH), la trans-
misión neuromuscular, la excitabilidad cardiovascular,
el tono vasomotor y la contracción muscular9.

La concentración plasmática de magnesio se man-
tiene en un estrecho rango comprendido entre 1,5 y 2,5
mg/dl. Su homeostasis depende del equilibrio entre su
absorción intestinal y excreción renal.

Habitualmente sólo el 50% del magnesio de la dieta
es absorbido en el tracto gastrointestinal, primaria-
mente en yeyuno proximal e ileon, alrededor de 40
mg/día son también secretados en el intestino y, de
ellos, sólo 20 g son reabsorbidos en colon y recto, lo
que indica que aunque en menor cuantía el colon tam-
bién participa en su absorción10.

El diagnóstico de HMG se hace mediante la determi-
nación de magnesio plasmático, sin embargo hay que
tener en cuenta que los síntomas derivados no se pre-
sentan hasta que los niveles de magnesio descienden de
1-1,2 mg/dl. Es importante recordar que la hipoalbumi-
nemia puede conducir a una pseudohipomagnesemia y
que se pueden tener valores normales de magnesio
plasmático y aun así presentar deficiencia de magnesio
intracelular con sintomatología asociada, lo que se
conoce como depleción de magnesio normomagnesé-
mica11.

Entre los desequilibrios electrolíticos concomitantes
se encuentran hipopotasemia e hipocalcemia, ambos
refractarios al tratamiento hasta que el déficit de mag-
nesio se corrige10. La hipocalcemia está mediada por un
mecanismo dependiente de la PTH. La HMG produce
aumento de la PTH, a través de un mecanismo similar a
la hipocalcemia, pero cuando la HMG es severa con
depleción de los depósitos intracelulares produce una
disminución de esta hormona, generando resistencia a
su acción. La mayoría de pacientes con HMG severa
presenta niveles disminuidos de PTH o “inapropiada-
mente” normales para la calcemia10.

La complicación inicial de la deficiencia de magne-
sio es la hiperexitabilidad neuromuscular12. El caso que
nos ocupa ingresó por clínica neuromuscular, siendo la
tetania y las convulsiones generalizadas su máximo
exponente.

El manejo de nuestro paciente estaba condicionado
por dos aspectos fundamentales: por un lado la sustitu-
ción/repleción de los déficits específicos y por otro, no
menos importante, el control de las pérdidas por la ile-
ostomía.

El tratamiento de la deshidratación y corrección de la
función renal, reduce el hipoaldosteronismo secundario
que redundará en una mejoría de la HMG. El tratamiento
específico de la HMG dependerá de sus niveles plasmá-
ticos y de la sintomatología. En los casos de tetania aso-
ciada a hipocalcemia-HMG, convulsiones o arritmias
ventriculares secundarias, la corrección inicial se hace
i.v. hasta conseguir niveles superiores a 1 mg/dl. 

En los casos menos graves y en el tratamiento de
mantenimiento se pueden usar sales de magnesio de
liberación prolongadas por vía oral. 

En el manejo de las ileostomías de alto débito, ade-
más de descartar las causas que podrían condicionar
esta situación se incluye la restricción de fluidos por
vía oral a 500 cc/día (considerando dieta absoluta en
algunos casos), administración de soluciones isotóni-
cas, uso de antidiarreicos como Loperamida a dosis
altas (hasta 32 mg/día) e inhibición ácida gástrica
potente mediante dosis altas de inhibidores de la
bomba de protones (hasta 40 mg/12 horas). Si con las
medidas anteriores no ha sido posible controlar el
débito se puede añadir Codeína 15-60 mg y subir en 2-
4 mg la dosis de Loperamida y en casos más extremos
se puede usar octeotride 200 mcg durante 3-5 días7.

Nuestro paciente, a pesar de la buena respuesta al tra-
tamiento i.v. ha mostrado resistencia al aporte oral de
Mg probablemente por pérdidas excesivas y malabsor-
ción que se vio favorecida posteriormente por el aporte
de vitamina D. Asimismo las pérdidas por ileostomías
han ido reduciendo en cantidad y mejorando consisten-
cia tras la sustitución de loperamida por codeína y el
mantenimiento de una estricta dieta sin residuos.

El presente caso nos hace reflexionar que ante todo
paciente portador de Ileostomía de alto débito no hay
que olvidar las complicaciones metabólicas asociadas
debiendo abordarlas desde una perspectiva multidisci-
plinar con el objetivo no solo de reponer déficits sino
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también de controlar las pérdidas. Sabiendo que aún
tras el alta es necesario un seguimiento adecuado y
seriado para asegurar la normalidad nutrometabólica.
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