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Bate trabajo se realiz6 en el Hospital Ionacio 

Zara9oza del I.S.S.S.T.B.,en donde retrospectiva.ente se 

estudiaron 100 pacientes,deten1inandose que los niveles 

bajos de calcio s6rico es un indice de mayor .,rtalidad 

en pacientes en estado crltico,siendo dicha 110rtalidad 

del 22•;adetl6s la asociación de hipocalc .. la 116s hlpoma9-

nest111la tallbién se relaciono a una mayor aortalldad a 

(19•> diferencia de otras cOIU>lnaciones ele trastornos de 

los ailllllOs iones. 

SlslitMt"BYl 

This work vas done in the Hospital I9naclo Zara9oza 

1.s.s.s.T.B.;where retrospectlvlty I studled one hundred 

patients for deton1lnity that low levels calclua,there la 

index of 11<>st 111<>rtality in . crltlcal cara patients; thls 

lt was in rato 22•.Therefore asociatlon of hypocalce11la 

and hy~9nese11la also assoclated te incrt111ent aortallty, 

a diferent others coniblnation of derangeaenta of the 

calclUll and raa9nesium (19•>· 
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'!J),N'!'yftOl)OC::d•!JiQN 

E:l balance de los electrólitos es importante 

para llSlltener un estado h011eOst4tico adecuado y,en parti­

cular.el de dos ionea:Calcio y raagnesio,yA que las altera­

ciones de cualquiera puede precipitar serios problemas y 

potencialMnte poner en peligro la vida. 

El calcio del organi..., es aproxi,...dallente un kilo­

gr11110;el 96- se encuentra COllO fosfato.el 3- en tejidos 

blandos y el 1- en el liquido extrscelular.La concentra­

ción plasllAtica es de 2.5 lll'l;el 47.5- en forwa ionizada, 

el 46- unido a proteinas séricas y alrededor de 0.081111'1 se 

presenta formando complejos de calcio fosfato y calcio 

citrato.La far.a ionizada se 11Bntiene en equilibrio por 

interacción de 3 agentes ho1100st4ticos:La honoona para­

tiroidea,vitmlina D y calcitonina.En condiciones nor11ales 

la concentración de este ion es requlada por un 11&cani11110 

de retroali11&ntación neqativa entre calcio y honoona 

paratiroidea.Otras hor1110nas(glucocorticoides,tiroidea,so­

matotrópica,andr6genos y estrógenos) pueden modificar la 

calcemia y el 11&tabolismo óseo.alterando la acción o 

secresión de los reguladores prilllllrios.(1) 

El calcio interviene en el mantenimiento de la estabilidad 

de las niembranas,en la contracción muscular y·en la 

actividad·enzilllAtica de casi todas las células;as1,por 

ejemplo a nivel cardiaco es importante para preservar el 

inotropismo(2,3J;en los vasos para el control adecuado 
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del tono(4);en músculo liso y esquelético favorece la 

contracción;en la coa9ulación actua COlllO l•portante cofac­

tor;y a nivol cerebral como estabilizador de llllllbrana(4,7). 

Bl efecto del calcio cOllO estabilizador de _.rana• 

celulares es a travea de au interacción aobre aitioa de 

acetilazi6n del fraQIHlnto 1 de la protrombina y al activar­

se la lllJ-ca ATPasa;con lo cual aa dan cambiOll,a nivel de 

loa c011plejoa foafolipidoa-proteinaa incluyendo al 6cido 

araquidónlco Y conlleva a menor ri9idez de laa meilbranaa 

(5,6).Blectrocardi09r6fiCA11t1Rte los trastornos del calcio 

son loa sl9uientes:La hipocalc .. la se caracteriza por 

prolon9aci6n del espacio Q-T con onda T de duración nol'lllll. 

o diBlllnuida;en cambio en la hlpercalcemla el espacio Q-T 

se acorta.con onda T nol'lllll y puede aparecer d-nlvel 

positivo del S09119f1to s-T (8). 

Bl niavneslo se encuentra en el or9ani11B10 aproxl11111-

da111ente en cantidad de 1200 '"";por su concentración es el 

cuarto ion dela econe11ia y el seoundo a nivel intracelular; 

del 50 al 66• se encuentra en el esqueleto.donde aolo se 

intercambia el 2•;la concentración plasni6tica oscila entre 

0.62 y 1.10 1111'1,desconociendose la causa de esta variacl6n. 

Bl SS• s~ encuentra ionizado,32• unido a proteinaa séricas 

y el 3• formando co•plejos ma9nesio-fosfato.Bl aU1110nto del 

calcio alimentarlo dis•inuye la absorción del lllBQnesio y a 

la inversa;adelllás la hormona paratiroidea aumenta tallbién 

la absorcl6n del calcio y ma9nesio,asl,coaK> la excresi6n 

de magnesio,por lo tanto la homeostasia del 11aqneslo es 
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dada por la absorción' intestinal y la excresi ón renal ( 1). 

El magnesio es importante para el mantP.nimiento de 

diversas funclones celulares;asLactiva al trlfosfato de 

ad(:;!nosina y a la bomba do sodlo-potasio(8,9)y virtual­

mente todas las rcaccloncs celulares dcpondientos de 

energ1a(4),por lo mencionado titmu acciones multiorgánicas~ 

asi,por cje~plo:A nivel cardiovascular control adecuado 

de la contracc16n cardiaca y del tono vascular(27);a 

nivel cerebral se ha sugerido que se intercambia entre eJ 

liquido ccfal6rraquideo,lfquido extracelular y hueso de 

nwnera rápida y dinámica,para preservar La horeeostasia 

celular(7,l~.ll).Electrocardiográflcnmcnto los callbios 

dados son:La hiper11agn~sCmia con acortamiento del COlllPlejo 

QRS con ondas T altas y acuminadas;la hipomagncsemia 

produce ~rolongación del intervalo P-R,.complejos QRS 

cortos.depresión del segmento S'f' >' ondas T de baja nmpll­

tud(B).Por otro lado la hipomagncsemia potencialjza las 

disrit.mias d6pendicntes de hipocalcemia y toxicidad 

d lgl t.HJca(4). 

Desde el ano de 1985 se han reportado estudios en 

pacientes ndultos y ninos con problemas criticos que 

presentaban alteracionus importantes del calcio y muqnesio 

sóricos,.tanto en forma aislada como asociada(4,.10,12,13 .. 14, 

15).Adelnáis recientes Informas dan importancia a los niveles 

do hipocaJcemia para determinar rnal pronóstico en pacientes 

criticns(lS,17,18,19).0tros estudios han determinado que 
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la asociación de hipocalcemia e hipermagnesemia incrementa 

la 1110rtalidad en pacientes en estado cr1tico(l2.13,4). 

Nuestro estudio tiene el objetivo de evaluar si la 

hipocalC<lllia por al sola.o asociada a hipel'llll9ne8..,.1a es 

un indice para aU11entar la 90rtalidad en pacientes en 

estado critico. 
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MATERté:AJ::i''' >y> MEttfC)J.)QS 

~etrospectivamente se tomaron los datos archi­

vados de 100 pacientes que ingresaron a la Unidad de 

Cuidados Intensivos (UCI) del Hospital Regional Ignacio 

Zaragoza del ISSSTE,en el periodo c011prendido del pri110ro 

de abril al 31 de octubre de 1991.Los criterios de exclu­

sión fueron los pacientes que fallecieren dentro de las 

pri910ras 24 horas posteriores a su in91"eso y, los que no 

contaban con todos los e~ea de laboratorio. 

Los datos obtenidos o variables a considerar fuaron:Bdad, 

sexo.tipo de patologia,dlas estancia,electr6litoa s6ricoa 

(calcio, .. 9nesio,sodio,potaaio y fosforo),protelnas 

a6ricas(totales y albU11ina).PH,bicarbcnato,urea,creatinina 

Y por 6lti110 si fallecieron o no loa pacientes. 

Posteriorwente se detel'l9inaron rangos y pr.....Sios de 

sexo,edad.dlas estancia.Por otra parte se deter11ino 

porcentaje de IK>rtalidad:asl COllO las alteraciones de los 

niveles de calcio y 11a9nesio ,lnterelacicnandolaa con el 

porcentaje de mortalidad.Despu6a se relacionaron loa 

tantos por cientos de nor11alidad o anonoalidad de loa 

deftlás datos de laboratorio obtenidos con la iaortalidad. 

Finalmente se realizaron anAlisis estadlsticoa 11Bdiante 

la prueba de Karl Pearson y el Coeficiente de correlaci6n 

lineal simple.Respecto a la primera los niveles de calcio 

y magnesio se clasificaron en nonM>,hipo e hiper;rolacio­

nandose la mortalidad con tres tipos de situacionea:Nonno-
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calcemia más normomagnesemia,hipocalcemia con hipo o 

hipermagnesemia ,y por ültimo hipercalcemia con hipo o 

hipermagnesemia.Siendo esta prueba considerada significa­

tiva si la P con valor de 0.5 .Respecto a la segunda 

prueba estadistlca de correlac16n simple se interelacio­

naron los valores de calcio y magnesio con los domé• 

valores de laboratorio ,para deter11inar si la combinaci6n 

de 2 factores son predictivos de mayor 11<>rtalidad;tollan­

dose las cifras cercanas a cero no correlativas y cerca 

de -1 6 de •1 correlativos de manera inversa o directa-

11ente proporcionales reapectiva11ente(20,21). 
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RESULTADOS 

EDAD: Los rangos fueron de 10 a 88,con un promedio de 

53,3,siendo to mayoria de pacicntes(42'l de m~s de 60 

anos (tabla 1). 

SEXQ.:.. Corr.espondio el 46* (46 pacientcs)al sexo masculino 

y el 54,(54 Pacientes) al sexo femenino (fig. 1). 

DIAS ESTANCIA: Con un rango de 24 horas a 90 dias,para un 

Pr0111Cdio de 9.4 dias (tabla 2). 

~RTALIDAD: De un 3'" (37 pacientes).sobreviv1endo el 

restante 63* (63 pacientes). 

,TIPO DI! PATOLOGIA V MORTALIDAD: Fueron diversas las pato­

logtas;predoeinando la sepsis abdominal(lB pacientes),tras­

tornos cardiovasculares(16 pacientes) y diabetes mellitus 

descompensada (15 pacicntes).Al reJacJonar las pat~loqias 

. con mayor 111<>rtalidad fueron:Sepsis abd0111inal(lO pacientes), 

trastornos cardiovasculares(5 pacientes),éilteraciortes 

neurológicas(5 pacientcs)y diabetes mellitus descompensada 

(4·pacientes).(tabla 3). 

CALCIO: Las cifras de calcio tomadas como normales fueron 

de 8 a 11 mgs por 100 ml y los resultados son los 

siguientes: 58 pacientes con hipcrcalcemia(58*),42 con 

nomocalcemia(42%) y coro con hipercalcclllia (0~).D.BL 

total de pacientes con hipocalccmia fallecieron 22 

( 22_)_ y con normocalcem1a mur.icron 15 pacientes( 15') 

(fig. 2). 

MG~ Las cifras de magnosio tomadOs como nortrk'Jles 

fueron en rangos do i.8 a 3 mgs por too ml y los resultados 

so dan a continuación:fliperrnagncscmia 2 pacicntcs(2"),hi-
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pomagnesemia 67 (67%) y normomagnesemia JI pacientes(31%). 

Al relacionarse con mortalidad fallecieron 24 pacientes 

(24%)con hipomagnesemia,12(12%)con normomagnesemia y 

uno(l%) con hipermagnesemia. (Fig 3) 

ASOCIACION DE CALCIO V l'l!\GNESIO CON l'IORTALIDAD: Se obtu­

vieron los siguientes resultados:Hipccalcemia més hipomag­

ncsemia murieron 19 pacientes(l9%J,normocalcemia més 

hipomagnesetaia fallecieron 8(8%),con hipocalcemia y 

nor9Dlllagne•etnia 6 pacientes(6%),nor11<>calce11ia lllés normo-

111119nesaaia J pacientes(3%J y finalmente hipocalce11ia llAs 

hipel'lllagnesaaia 1Cl%). Cfig 4) 

De todas las cOllbinaciones se hizo anélisis estadístico 

mediante prueba de Karl Pearson,siendo solo si911ificativa 

la relación de 110rtalidad con la asociación de hipomagne­

scmia m6s hipocalcemia.con una P menor de 0.9 . 

ASOCIACION POR CORRRLACION LINEAL Sil'IPLR: No se encontró 

correlación entre cifras de mcrtalidad respecto a calcio 

y 111119nesio asociadas a todos los demé.s valores de labora­

torio para incrementar el porcentaje de mortalidad;los 

valores obtenidos fueron en rangos de menos de 0.005 

(para calcio con bicarbonato) hasta valores de lllés de 

O.lB(magnesio Y proteínas totales). (tabla 4). 
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:o::r'scus:t'oN: 

E:n nuestros pacientes admitidos en la UCI,la hipo­

calcemia mAs hipomagnesemia fué la asociación que se 

relaciono a mayor mortalidad (19%);esto es de importancia 

ya que no se han dado reportes en donde con estas altera­

ciones se incremente la mortalidad en pacientes de cuida­

dos intensivos;aunque la hipocalcemia sola si se ha 

asociado a mayor mortalidad en pacientes criticas hasta 

de un 44 %(16,17,lB);en nuestro estudio la mortalidad 

relacionada a hipocalcemia fué del 22%,es decir,menor a 

la reportada en la literatura mundial.Por otra parte las 

alteraciones de los niveles de calcio en pacientes criti­

cas se reporta hasta de un 70% (16) y en este estudio fué 

del 58%. 

Respecto a los trastornos del ion maqnesio en pacien­

tes criticas se ha informado hipomagnesemia en un 61% e 

hipermagnesemia en 'UJl 5% (22);esto es aproximado a los 

resultados obtenidos en el presente trabajo ,en donde la 

hipomagnesemia en un 67 % e hipermagnesemia en un 2%;aun­

que en otras series varian porcentajes de hipo e hipermag­

nesemia de un 20 y 9% respectivamente(l3).Por otro lado 

respecto a la alteración de magnesio e incremento de la 

mortalidad,solo se ha reportado en relación a hipermagne­

semia(4);esto último difiere de nuestro estudio,yA que la 

mayor mortalidad fué con hipomagnesemia. 

LLama la atención que la hipermagnesemia solo se dio 

en un paciente;esto probablemente se deba a que patologias 
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que producen aumento del ion magnesio,no se presentaron 

en nuestros pacientes.Las entidades nosológicas que 

incrementan los niveles séricos de magnesio se mencionan 

a continuación:Disfunción neuromuscular.hipotermia,insu°fi­

ciencia renal crónica y aguda.insuficiencia adrenal.hipo­

tiroidismo y oliguria aguda con acidosis metabólica entre 

otras (23.24.25). 

La hipocalcemia se ha encontrado en pacientes 

criticas con las siguientes patologias:Después de Bypass 

cardiopulmonar.sepsis.situaciones con bajo gasto cardiaco, 

pancreatitis aguda.hipomagnesemia,insuficiencia hepética 

y rennl.hipoparatiroidismo.posterior a múltiples transfu­

siones y después de aplicación de diversos medicamentos 

incluyendo diureticos.antibioticos y heparina (4). 

La correlación entre calcio y otros exéÍmenes de 

laboratorio(proteinas totales.albumina y PH)ha sido bién 

estudiada por Landenson desde 1978 (26).asi también otros 

autores correlacionando también calcio con función renal 

.fosforo y hormona pnratiroidea(2,14,16,l7,18).Esto 

último difiere en nuestro trabajo al igual que en el 

estudio de Broner(4) en donde no se halló correlación de 

calcio y magnesio con otros valores de laboratorio para 

incrementar la mortalidad en pacientes criticas. 

El tipo de pntologia en el presente estudio fué 

variada y posiblemente en todos los casos se producen 

cambios en la perfusión vascular.lo que iniciarla el dafto 

tisular;produciondo 3 procesos c~lulares:l)Elmagnesio 
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intracelular es liberado al espacio extracelular yposte­

riormente excretado;2)Se incrementa la utilización de 

calcio para una variedad de funciones fisiológicas, inclu­

yendo a nivel cardiovascular yJ)el mismo ion de calcio se 

moviliza del espacio extracelular al intracelular. 

Debido a que estos iones se involucran en la función 

mitocondrial(8,9,l2,13,22J;al haber 11alfunci6n mitocon­

drial por estados cOlllO stress,hipoxia y choque,se pierde 

de -nera i.•portante la fisiolOQla enzi11ética;dandose la 

consiguiente alteración en la hOllOOstasia del calcio y 

•agnesio. 
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l. Las alteraciones del calcio y magnesio séricos son 

frecuentes en pacientes adultos en estado critico. 

2. Ln hipocalcemia por si,se relaciona,con un incremento 

de la mortalidad en pacientes de UCI. 

J. La asociación de trastornos de calcio y magnesio que 

presentó mayor mortalidad,aunque menor que la sola 

hipocalcemia,fué la hipomagnesemia mtis hipocalcemia. 

4. No se halió correlación entre las alteraciones de 

calcio y magnesio asociadas a los trastornos de la 

función renal.hepática y del equilibrio ácido base 

para awam.1t:ar la niortalidad en pacientes de tertipia 

intensiva. 

5. Recomendamos la determinación inicial y frecuente de 

calcio y magnesio séricos,en todos los pacientes que 

ingresan a una Unidad de Cuidados Intensivos;además de 

realizar más estudios longitud1nales de los niveles de 

estos iones,asi como evaluar medidas terapéuticas 

agresivas para corrección de estas alteraciones y de 

esta forma evaluar si disminuye la 1110rtalidad. 
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T J: P O D E P A T O L O G J: A 

(TABLA 31 

· EllFERllEDAD No. PACJ:ENTES 

SEPSJ:S ABDOMINAL 18 

TRASTORNOS CARDIOVASCULARES 16 

DIABETES MELLITUS DESCOMPENSADA 15 

TRASTORNOS NEUROLOGICOS 

CHOQUE HIPOVOLEMICO 8 

TRANSOPERATORIO PROLONGADO 

PANCREATITIS 

SEPSIS PULMONAR 

ABSCESOS 

PREECLAMPSIA 

INTOXICACION MEDICAMEN.TOSA 

INSUFICIENCIA HEPATICA AGUDA 

QUEMADURAS 

FACITIS NECROTIZANTE 

6 

6 

2 

100 

llORTALJ:DAD 

10% 

5% 

4% 

5% 

2% 

0% 

2% 

2% 

2% 

1% 

1% 

2% 

1% 

0% 

37% 

NOTA: La mortalidad es tomada del total de los pacientes - -­

(1001. 
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CALao y MORTALIDAD 
MORl)ILIC\1'0 

'10 ............ . 

~ ······"22.··· 

'5 

~.__··_·-L-":L.l'--~~~~-·:_:_··_...1~~1~·~'~:_·_·:_::_:_::_::_:_:_:._:_::_:~·:~::_,_.:~:_·:_::_: 
ó-7,Q 

B ti:;m.r.:1 

(e.IRA.~ 1) 

°Fi9. 2 

3-11 

(mg/100 mi) 
~ HIPC· 

11,1-12. 

CJ HPER. 

MAGNESIO Y MORTALIDAD 
MORBOUC\1'0 

'10 

20 

························"1:-.· 

Q.3-17 1.8-G 

(mg/100 mi) 
3.1-32. 

rH1l rr::n•.r.;~.t'i.OtEf.é•-H4 ~ HIPCMl(3t~é~·E•.iA 133 HPEAM."GU~•.t.4. 
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ASOCiAOON CALao 
t.l.AGNESIO Y MORTAUD/lD 

M01T."1..IQ~O 
2~ ....................... ····· ......... . 

2

1
1
0: ·. ;_~,:I· · .. · .. · .. · ... ·.·.· ·.·. ·.:. ·.:: .. ::: ··.· ... :·. ::·.:. :·.:::: ::. :. : : : :: : : :::::. :·:: .: : : ·.: .· .. 

:'.ll ....... e .................................................... . 
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LABORATORIO A LA ADMISION <~> 

DE PACIENTES 

(TABLA 4) 

UillRlllBLES BAJA NORMAL ALTA 

"ª 67 3 2 
CA 22 15 • 
NA 38 52 18 
k 29 64 7 
p 16 66 B 

PRO?. ?OJALES 61 38 1 
ALBUlllNA 71 29 • 
PN 29 49 22 
NCO> 88 8 4 
UREA 17 37 46 
CRl:ArJNlllA • 57 43 

Rangos de menos 0.005 a més 0.18 (NO SIGNIFICATIVOS) 
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