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Sindrome de intestino corto causa de hipomagnesemia; importancia

de su diagnostico y tratamiento
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Resumen

El sindrome de intestino corto (SIC) es una entidad
compleja caracterizada, por un estado malabsortivo
secundario normalmente a una reseccion intestinal
extensa que ocasiona alteraciones clinico, metabdélicas y/o
nutricionales debidas a la reduccion de la superficie
absortiva intestinal efectiva. El diagnostico es fundamen-
talmente clinico y el paciente, por el proceso malabsor-
tivo, requiere un soporte nutricional para mantener sus
requerimientos basicos, como en el caso que presentamos.
La clinica asociada al SIC también esta en funcion de la
zona de intestino delgado afectada por la reseccion o la
alteracion funcional. Sabemos que los electrolitos son
absorbidos predominantemente en el intestino delgado.
La regulacion de los niveles de iones/minerales se basa
tanto en la absorcién intestinal como en la excreciéon
renal. Consideramos de interés la publicacién del caso,
dado lo excepcional de la pérdida aislada de magnesio
secundaria al SIC. Comentamos los aspectos mas desta-
cables del mismo y revisamos la literatura.
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Introduccion

Se denomina sindrome de intestino corto (SIC) a
aquel cuadro que asocia diarrea, transito intestinal ace-
lerado, malabsorcién o pérdida de peso y de masa mus-
cular, con la pérdida o disfuncién del intestino delgado,
secundaria a la reseccién del mismo'. Las consecuen-
cias del SIC son la malabsorcidn, la desnutricién y los
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SHORT BOWEL SYNDROME CAUSE
OF HYPOMAGNESAEMIA IMPORTANCE OF ITS
DIAGNOSIS AND TREATMENT

Abstract

The short bowel syndrome (SIC) is a complex entity
characterized by a malabsorptive state usually secondary
to extensive intestinal resection originating a clinical,
metabolic and/or nutritional disorder due to the reduc-
tion of the effective intestinal absorptive surface. The
diagnosis is essentially clinical and, due to the patients
malabsorptive process, it requires nutritional support to
maintain their basic requirements, as the case reported.
The clinical features of SIC patients depend on the grade
of the alteration of function of the the small intestine or
the impairment secondary to the surgical resection. We
know that electrolytes are absorbed predominantly in the
proximal gut. The regulation of ion/mineral levels depend
on both the intestinal absorption and the renal excretion.
We present an unusual case of SIC with only low absor-
tion of magnesium. We discuss the most outstanding
aspects of the case and review the literature.
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trastornos hidroelectroliticos. Cuando la reseccidn ileal
es inferior a 50 cm, ésta suele ser bien tolerada, siendo
infrecuente el SIC.

El magnesio es un catién predominantemente intra-
celular, que interviene en multitud de reacciones enzi-
maticas, en la sintesis proteica y en fosforilaciones de
procesos anaerdbicos, siendo indispensable para la vi-
da'. También destaca por su papel en la regulacion de
los niveles de calcio, ya que un déficit severo de mag-
nesio, produce resistencia a la accién de la hormona pa-
ratiroidea e hipocalcemia, derivando ello en una clinica
de tetania, arritmias cardiacas (siendo la arritmia ven-
tricular la de mayor riesgo para la vida de estos pacien-
tes), debilidad o espasmos musculares y, a largo plazo,
formacion de litiasis renales*®. La regulacién de los ni-
veles de magnesio se basa en la absorcién intestinal y



en la excrecion renal. Se ha sefialado que en el SIC, el
déficit de magnesio se produce fundamentalmente por
una disminucidén en su absorcién, originada por la ac-
cioén quelante de los dcidos grasos en la luz intestinal,
asf como por una disminucién de la superficie absorti-
vay, ocasionalmente, por un aumento de su elimina-
cion renal como consecuencia de un hiperaldosteronis-
mo secundario a la disminucién del volumen
extracelular por las pérdidas gastrointestinales.

A continuacion presentamos un caso de SIC con hi-
pomagnesemia severa selectiva, dado lo excepcional
del mismo, y comentamos su evolucién y seguimiento.

Caso clinico

Mujer de 55 afos, con antecedentes personales de ta-
baquismo desde los 15 afios y EPOC grado II. En mayo
de 2012 se realiz6 tomografia computerizada (TC) de
térax, donde se observé un nédulo de 27 mm en 16bulo
superior derecho, con probable infiltracién de primera
costilla. Fue diagnosticada de un tumor de Pancoast con
un estadiaje inicial TANOMO. En julio de 2012 recibi6
quimioterapia y radioterapia concomitante. Presentd
una respuesta completa y, en octubre de 2012, se le rea-
liz6 una lobectomia superior derecha videotoracoscopi-
cay linfadenectomia. El postoperatorio fue térpido, con
shock séptico de origen respiratorio, insuficiencia car-
diaca, fracaso renal agudo y requiri6 ingreso en UVI por
insuficiencia respiratoria, precisando nutricién parente-
ral total (NPT). Allf permaneci6 ingresada 2 meses, has-
ta que fue trasladada a la planta, donde present6 un cua-
dro de abdomen agudo, practicindose una laparotomia
exploradora. Tras observarse una ileitis con componen-
te infeccioso y necrético junto con asas isquémicas y
abundante liquido libre de aspecto hematico antiguo y
fecaloideo, se practicé reseccion de aproximadamente
60 cm de ileon terminal hasta vdlvula cecal y se dejo ile-
ostomia terminal en fosa iliaca derecha. Los cultivos
fueron positivos para estafilococos y bacilos gram posi-
tivos, por lo que se inicid tratamiento intravenoso empi-
rico con piperacilina-tazobactam 4 g cada 8 horas y van-
comicina 1 g cada 12 horas durante 14 dias. La paciente
evoluciond favorablemente y fue dada de alta con dieta
oral, suplementos hiperproteicos de nutricién enteral y
complejo polivitaminico con minerales.

Un mes después del alta, la paciente volvié a acudir al
hospital por disnea, fiebre, nduseas, vémitos alimenta-
rios, febricula, astenia, hiporexia y decaimiento impor-
tantes, acompafiados de débito elevado por la ileostomia
(1.500-2.000 mL/dia). Se realiz6 una TC, observandose
una coleccién postquirtrgica abundante en hemitérax
derecho con probable fistula broncopleural, ingresando
en el Servicio de Cirugia Toracica. Se sospech6 empie-
ma y se colocaron dos drenajes “pigtail”’. Se inicid anti-
bioterapia con piperacilina-tazobactam 4 g cada 8 horas
y vancomicina 1 g cada 12 horas a través de catéter cen-
tral de insercién periférica (PICC) en miembro superior
izquierdo. No era posible otro acceso central, ya que pre-

sentaba trombosis completa de vena yugular derecha por
su larga estancia en la UVI. En la bioquimica general
destacaba hipocalcemia (pese a tratamiento con Nate-
cal® 2 comprimidos al dia), hipopotasemia e hipomagne-
semia que no presentaba previamente (TablaI). Se inicié
tratamiento intravenoso con gluconato célcico 1 ampolla
de 10 mL al 10% cada 6 horas, sulfato de magnesio 2
gramos cada 24 horas y suplementos orales de potasio (1
Boi-K® cada 8 horas), calcio (Natecal® 2 comprimidos al
dia) y magnesio (2 comprimidos cada 8§ horas), solicitan-
dose consulta al Servicio de Nutricion. La paciente con-
tinuaba con diarrea liquida abundante por la ileostomia
(mas de 1500 mL/dia), referia anorexia, astenia, decai-
miento y calambres. Pese a la suplementacion oral, con-
tinuaba con niveles indectables de magnesio (< 0,6
mg/dL). Dada la baja ingesta y la mala tolerancia oral a
los suplementos de magnesio, se decidid iniciar nutri-
ci6n parenteral central por el PICC.

Tras la normalizacién hidroelectrolitica y un correc-
to aporte nutricional, la paciente fue intervenida para el
cierre de la fistula broncopleural. Una semana después
de la cirugia, la paciente tomaba suplementos nutricio-
nales y dieta por via oral, mejorando los calambres y el
estado animico, sin necesidad de tratamiento antide-
presivo. La hipomagnesemia aislada tard6 7 dias en re-
cuperarse, siendo dada de alta con suplementos nutri-
cionales orales y magnesio a dosis de 1 comprimido
cada 8 horas. Al no normalizarse completamente las ci-
fras de magnesio y dada la buena tolerancia, se aumen-
t6 la dosis a 2 comprimidos cada 8 horas, consiguiendo
remontar los niveles hasta limites dentro de la normali-
dad (TablaI). Quedaron descartadas las pérdidas urina-
rias, con unos niveles magnesio en orina indetectables
(< 1,81 mg/dL), confirmando el diagnéstico de malab-
sorcion intestinal.

Discusion

La hipomagnesemia aislada, descrita por primera
vez en 19303, tiene una incidencia de hasta el 12% en
pacientes hospitalizados. Es una entidad frecuente-
mente infradiagnosticada, dado que no se suele incluir
en los diagndsticos diferenciales o no se contempla la
posibilidad del déficit de dicho ion en patologias en las
que su incidencia es relativamente alta. Se ha sefialado
que la clinica normalmente sélo aparece con niveles in-
feriores a 1,2 mg/dL y suele asociarse a hipocalcemia e
hipopotasemia. En nuestro caso, ademads, la paciente
presentaba calambres y depresion®*. En la literatura re-
visada, encontramos un caso de una paciente japonesa
con SIC asociado a hipocalcemia e hipopotasemia re-
fractarias al tratamiento que, tras un estudio mds pro-
fundo, se vieron ligadas a hipomagnesemia severa®. La
hipomagnesemia en estas situaciones requiere aporte
intravenoso de forma temporal o indefinida, segun la
evolucion del cuadro. En casos severos, con niveles in-
feriores en sangre a 1 mEq/L (en nuestro caso indecta-
bles), se administrard una carga de 2 g de sulfato de
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Tabla I
Evolucion de la magnesemia, magnesiuria, calcemia, fosforemia, natremia y kaliemia del caso

Fecha Mg* (mg/dL)  Mg* orina (mg/dL) ~ Ca** (mg/dL)  P*(mg/dL)  Na* (mmol/L) K* (mmol/L) Observaciones

13/11/12 1.8 94 3,0 142 43

17112112 1,6 8.8 42 133 45 Post-abdomen agudo + ileostomia

12/01/13 8,7 135 3,7 Alta

16/02/13 74 132 3.5 Ingreso por vémitos y fiebre

25/02/13 <0,6 6,8 3,6 142 3,2 Inicio de calcio y magnesio oral

01/03/13 <0,6 15 3,7 Inicio de calcio y magnesio iv

02/03/13 0,74 8,0 134 44

05/03/13 1,7 9,1 35 135 44 Suspensién de aporte iv.
Mantenimiento con magnesio oral

20/03/13 1,2 9,2 137 45 Suspension de aporte oral de magnesio
post-cirugfa

25/03/13 1,2 9,2 44 136 47

01/04/13 1,05 9,1 4,7 134 4,7 Reinicio de aporte oral de magnesio

06/04/13 1,11 9,8 135 47

11/04/13 1,2 8.8 Magnesio oral 1 comprimido/8 horas

09/07/13 1,3 <181 9,0 35 135 42 Magnesio oral 2 comprimidos/8 horas

Rangos de normalidad: Magnesio (1,4-2,4 mg/dL)
Calcio (8,7-10,3 mg/dL)
Fosforo (2,7-4,5 mg/dL)
Sodio (135-148 mmol/L)
Potasio (3,5-5,5 mmol/L)

magnesio, seguida de una dosis de mantenimiento de
4-6 g/dia durante 3 a 5 dias, siempre y cuando la fun-
cién renal sea normal® . Las dosis necesarias variardn
en funcién de los niveles de magnesio y la presencia de
sintomas. Algunos casos se muestran refractarios a este
tratamiento, especialmente si se acompaifian de déficit
de 1,25 OH-Vitamina D3, que disminuye la reabsor-
cién de magnesio a nivel renal. El tratamiento con 1,25
OH-Vitamina D3 ha mostrado su utilidad en esta situa-
cion®. Incluso han sido descritos casos que responden
s6lo a determinados preparados de magnesio oral’. No
obstante, el éxito a largo plazo vendrd dado por el ma-
nejo de la causa desencadenante de la hipomagnese-
mia; en nuestra paciente, la baja ingesta acompafiada
de diarrea y la presencia de una ileostomia. El principal
problema es la diarrea, que produce una disminucién
de la absorcion de nutrientes y una pérdida de los mis-
mos por el tubo digestivo. Debe ser tratada tanto con
ajuste de la dieta como con el uso de farmacos que van
desde los inhibidores de la bomba de protones hasta el
octredtido. La alimentacion debe realizarse en peque-
flas tomas, usando carbohidratos complejos y fibra so-
luble®. La normalizacién del transito y el aumento de la
consistencia fecal favorecera la absorciéon de magne-
sio, evitando la necesidad de su administracién endo-
venosa e, incluso, pudiendo obviar los suplementos
orales o necesitando sélo dosis bajas de los mismos.
Este dltimo punto es importante, puesto que el magne-
sio administrado por via oral puede, a su vez, favorecer
la aparicién de diarrea, siendo uno de sus efectos se-

cundarios mas frecuentes. Hay que destacar la utilidad
del PICC en el caso presentado, dado que era necesario
el aporte intravenoso de magnesio y un adecuado con-
trol hidroelectrolitico, maxime cuando el agotamiento
vascular era importante®°.

Nuestro caso pone de manifiesto la importancia del
déficit selectivo de magnesio, que se asocia a menudo
con multiples alteraciones bioquimicas, tales como hi-
pokaliemia, hipocalcemia e hiponatremia. Es de desta-
car la rapida correccion de todas las alteraciones hidro-
electroliticas mediante aporte oral, salvo el magnesio,
que se administrd por via intravenosa y con suplemen-
tacién oral tras normalizar los niveles plasmaticos,
controlar el débito por la ileostomia, y la mejoria del
estado animico y la hiporexia.

En conclusion, el déficit de magnesio debe ser sospe-
chado en pacientes con alteraciones i6nicas, especial-
mente hipocalcemia, sobre todo cuando son refractarias
a tratamiento y en aquellos pacientes con una patologia
de base que favorezca su aparicion, como puede ser un
SIC. Si el déficit es severo, su suplementacién debe ser
intravenosa para facilitar el restablecimiento de los ni-
veles normales de los iones, evitando la diarrea y 1a ma-
la tolerancia de dosis elevadas de magnesio oral.
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