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Este trabajo se realizé en el Hospital Ignacio

Zaragoza del I.5.5.S.7.B.,en donde retrospectivamente se

estudiaron 100 pacientes, determinandose que los niveles
bajos de calcio sérico es un indice de mayor mortalidad
en pacientes en estado critico,siendo dicha mortalidad
del 22%;ademis la asociacion de hipacalcemia mis hipomag-
nesomia también se relaciono a una mayor mortalidad a
(19%) diferencia de otras combinaciones de trastornos de

los mismos iones.

This work was done in the Hospital Ignacio Zaragoza
I.s.s.s.T.B.:buhere retrospectivity I studied one hundred
patients for determinity that low ieveln calcium, there is
index of most mortality in . critical care patients:this
it was in rate 22%.Therefore asociation of hypocalcemia
and hypomagnesemia also associated to increment mortality,
a diferent others combination of deranqenan;:s of the

calcium and magnesium (19%).



El balance de los electr6litos es importante

para un estado h t4tico ad do y.en parti-
cular,el de dos iones:Calcio y magnesio,yA que las altera-
ciones de cualquiera puede precipitar serios problemas y
potencialmente poner en peligro la vida.

El calcio del organismo es aproximadamente un kilo-
gramo;el 96% se encuentra como fosfato,el 3% en tejidos v
blandos y el 1% en el liquido extracelular.lLa concentra-
cién blalnatxcn es de 2.5 mM;el 47.5% en forma ionizada,
el 46% unido a proteinas séricas y alrededor de 0.08mM se
presenta formando complejos de calcio fosfato y calcio
citrato.La forma ionizada se mantiene en equilibrio por
interaccién de 3 agentes homeostéticos:La hormona para-
tiroidea,vitamina D y calcitonina.En condiciones normales
la concentracién de este ion es regulada por un mecanismo
de retroalimentacidén negativa entre calcio y hormona

paratiroidea.Otras hormonas(glucocorticoides, tiroidea, so-

matotrépica, andr6 y estré ) pueden modificar la
calcemia y el metabolismo 6seo,alterando la accién o
secresion de los reguladores pfinarios.(l)

El calcio interviene en el mahtenimientc de la estabilidad
de las membranas.en la concracélﬁn mugcular y'en la
actividad enzimidtica de casi todas las células:asi, por
ejemplo a nivel cardiaco es importante para preservar el

inotropismo(2,3);en los vasos para el control adecuado
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del tono(4);en misculo liso y esquelético favorece la
contraccién;en la coagulacion actua como importante cofac-
tor:;y a nivel cerebral como estabilizador de wembrana(4,7).
Bl efecto del calcio como estabilizador de membranas
celulares es a traves de su interaccién sobre sitios de
acetilazién del fragmento 1 de la protrombina y al activar-
86 la mg-~ca ATPasa;con lo cual se dan cambios,a nivel de
los complejos fosfolipidos-proteinas incluyendo al 4&cido
araquidénico y conlleva a menor rigidez de las moabranas
(5,6).Electrocardiograficamente los trastornos desl calcio
son los siguientes:La hipocalcemia se caracteriza por
prolongacién del espacio Q-T con onda T de duracién normal
o disminuida:en cambio en la hipercalcemia el espacio Q-T
se acorta,con onda T normal y puede aparecer desnivel
positivo del segmento S-T (8). '

El io se ra en el organismo aproxima-

damente en cantidad de 1200 mM;por su concentracién es el

a

cuarto ion dela fa y el a nivel intracelular:;

del 50 al 66% se encuentra en el esqueleto,donde solo se

intercambia el 2%;1la concentraci6on plasmatica oscila entre
0.62 vy 1.10 mM,desconociendose la causa de esta variacién.
El 55% se encuentra ionizado,32% unido a proteinas séricas
y el 3% formando complejos magnesio-fosfato.El aumento del
calcio alimentario disminuye la absorci6én del magnesio y a
la inversa;ademas la hormona paratiroidea aumenta también
la absorcion del calcio y magnesio,asf,como la excresién

de magnesio,por lo tanto la homeostasia del magnesio es
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dada por la absorcién intestinal y la excresion renal(l).
El magnesio es importante para el mantenimiento de

diversas funclones celulares:asf,activa al trifosfato de
adenosina y a la bomba de sodio-potasio(8,9)y virtual-
mente todas las reacciones celulares dependientes de
energia(4),por lo mencionado tiene acciones multiorqﬁniqas.
asi,por cjemplo:A nivel cardiovascular control adecﬁado
de la contracci6n cardiaca y del tono vascular(27):a
nivel cerebral se ha sugerido que se intercambia entre el
liquido cefalérraquideo, liquido extracelular y hueso de
manera réapida y dinamica, para preservar la homeostasia
celular(7,10,11).Electrocardiograficamente los cambios
dados son:La hipermagnesemia con acortaﬁlento de! complejo
QRS con ondas T altas y acuminadas; la hipomagnesemia
produce prolongacién del intervalo P-R,complejos QRS

X coréos,depresiﬁn del segmento ST y ondas T de baja ampli-
tud(8).Por otro lado la hipomagnesemia polencializa las
disritmias dependientes de hipocalcemia y toxicidad
digitdlica(4).

Desde el afio de 1985 se han reportado eétudios en
pacientes adultos y nifos con problemas criticos que
preﬁentaban alteraciones importantes del calcio y magnesio
séricos, tanto en forma aislada como asociada(4,10,12,13,14,
15).Ademas recientes informes dan importancia a los niveles
de hipocalcemia para determinar mal pronéstico en pacientes

criticos(15,17,18,19).0tros estudios han determinado que
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la asociacién de hipocalcemia e hipermagnesemia incrementa
la mortalidad en pacientes en estado critico(12,13,4).
Nuestro estudio tiene el objetivo de evaluar si la
hipocalcemia por si mola,o asociada a hipermagnesemia es

un fndice para aumentar la mortalidad en pacientes en

estado critico.
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Retrospectivamente 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 comprendido del primero
de abril al 31 de octubre de 1991.lLos criterios de exclu-
sién fueron los pacientes que fallecieron dentro de las
primeras 24 horas posteriores a su ingreso y,los qua no
contaban con todos los examenes de laboratorio.

Los datos obtenidos o variables a considerar fueron:Rdad,
sexo, tipo de patologia,dias estancia, electrélitos séricos
(calcio, magnesio, sodio, potasio y fosforo), proteinas
séricas(totales y albumina), PH,bicarbonato, urea,creatinina
y por altimo si fallecieron o no los pacientes.
Posteriormente se determinaron rangos y promedios de
sexo,edad,dias estancia.Por otra parte se detersino
porcentaje de mortalidad;asi como las alteraciones de los
niveles de calcio y magnesio , interelacionandolas con el
porcentaje de norl:alidad.m.aspués se relacionaron los
tantos por cientos de normalidad o anormalidad de los
demas datos de laboratorio obtenidos con la mortalidad.
Finalmente se realizaron analisis estadisticos mediante
la prueba de Karl Pearson y el Coeficiente de correlacién
lineal simple.Respecto a la primera los niveles de calcio
y magnesio se clasificaron en normo,hipo e hiper;relacio-

nandose la mortalidad con tres tipos de situaciones:Normo-
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calcemia mis normomagnesemia, hipocalcemia con hipo o
hipermagnesemia ,y por ultimo hipercalcemia con hipo o
hipermagnesemia.Siendo esta prueba considerada significa-~
tiva si la P con valor de 0.5 .Respecto a la segunda
prueba estadistica de correlacién simple se interelacio-
naron los valores de calcio y magnesio con los demas
valores de laboratorio ,para determinar si la combinacién
de 2 factores son predictivos de mayor mortalidad;toman-
dose las cifras cercanas a cero no correlativas y cerca
de -1 6 de ¢l correlativos de manera inversa o directa-

mente proporcionales respectivamente(20,21).
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RESUL/TADOS

EDAD: Los rangos fueron de 18 a 88,con un promedio de
»53,3,siendo la mayoria de pacientes{42%) de mas de 60
afios (tabla 1).

- SEX0: Correspondio el 46% (46 pacientes)al sexo masculino
y ¢l 54%(54 pacientes) al sexo femenino (fig. 1).

DIAS ESTANCIA: Con un rango de 24 horas a 90 dias, para un
promedio de 9.4 dias (tabla 2).

MORTALIDAD: De uﬂ 37% (37 pacientes), sobreviviendo el
restante 63% (63 pacientes).

TIPO DE PATbLOGIA Y _MORTALIDAD: Fueron diversas las pato-
logias;predominando la sepsis abdominal(18 pacientes),tras-
tornos cardiovaséulares(lG pacientes) y diabetes mellitus
descompensada (15 pacléntes).Al relacjonar las patologfas
_ con mayor mortalidad fueron:Sepsis abdominal(10 pacientes),
trastornos cardiovasculares(5 pacientes),alteraciones
neurol6gicas(5 pacientes)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 hipercalcemia(58%),42 con
normocalcemia(42%) y cero con hipercalcemia (0%).DEL

total de pacientes con hipocalcemia fallecieron 22

(22%)"y con normocalcemia muricron 15 pacientes(15%)

(fig. 2).

MAGNES10: Las cifras de magnesio tomadas como normales

fueron en rangos de 1.8 a3 mgs por 100-ml y los resultados

se dan a continuacion:Hipermagnesemia 2 pacicntes(2%), hi-
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pomagnesemia 67 (67%) y normomagnesemia 31 pacientes(31%).
Al relacionarse con mortalidad fallecieron 24 pacientes
(24%)con hipomagnesemia, 12(12%)con normomagnesemia y
uno(1%) con hipermagnesemia. (Fig 3)

ASOCIACION DE CALCIO Y _MAGNESIO CON MORTALIDAD: Se obtu-

vieron los siguientes resultados:Hipocalcemia mas hipomag-
nesemia murieron 19 pacientes(19%),normocalcemia mas
hipomagnesemia fallecieron 8(8%),con hipocalcemia y
normomagnesemia 6 pacientes(6%),normocalcemia mis normo-

ia 3 pacientes(3%) y finalmente hipocalcemia mis

hipermagnesemia 1(1%). (fig 4)

De todas las combinaciones se hizo anilisis estadistico
mediante prueba de Karl Pearson,siendo solo significativa
la relacién de mortalidad con la asociacién de hipomagne-
semia maAs hipocalcemia,con una P menor de 0.9 .
ASOCIACION POR CORRELACION LINEAL SIMPLE: No se encontré

correlacién entre cifras de mortalidad respecto a calcio

y magnesio asociadas a todos los demds 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 mas de

0.18(magnesio y proteinas totales). (tabla 4).
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DISCUSTON

En nuestros pacientes admitidos en la UCI,la hipo-
calcemia mAs hipomagnesemia fué la asociacién 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 criticos hasta
de un 44 %(16,17,18);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-
cos. se reporta hasta de un 70% (16) y en este estudio fué
del 58%.

Respecto a los trastornos de! ion magnesio en pacien-
tes criticos se ha informado hipomagnesemia en un 61% e
hipermagnesemia en un 5% (22);esto es aproximado a los
resultados obtenidos en el presente trabajo ,en donde la
hipomagnesemia en un 67 % é hipermagnesemia en un 2%;aun-
que en otras series varian porcentajes de hipo e hipermag-
nesemia de un 20 y 9% respectivamente(13).Por otro lado
respecto a la aiteracién de magnesio e incremento de la
mortalidad, solo se ha reportado en relacién a hipermagne-
semia(4);esto Gltimo difiere de nuestro estudio,ya que la
mayor mortalidad fué con hipomagnesemia.

LLama la atencién que la hipermagnesemia solo se dfo

en un paciente;esto probablemente se deba a que patologfas
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que producen aumento del ion magnesio,no se presentaron
en nuestros pacientes.Las entidades nosoldgicas que
incrementan los niveles séricos de magnesio se mencionan
a continuacién:nlsfdncién neuromuscular, hipotermia, insufi-
ciencia renal crénica y aguda, insuficiencia adrenal, hipo-
tiroidismo y oliguria aguda con acidosis metabélica entre
otras (23, 24,25).

La hipocalcemia se ha encontrado en pacientes
criticos con las siguientes patologfas:Después de Bypass
cardiopulmonar, sepsis, situaciones con bajo gasto cardiaco,
pancreatitis aguda, hipomagnesemia, insuficiencia hepadtica
y renal, hipoparatiroidismo. posterior a miltiples transfu-
siones y después de aplicacién de diversos medicamentos
incluyendo diureticos,antibjoticos y heparina (4).

La correlacién entre calcio y otros exéﬁenes de
laboratorio(protefnas totales,albumina y PH)ha aido bién
estudiada por Landenson desde 1978 (26),asi también otros
autores correlacionando también calcio con funcién renal
. fosforo y hormona paratiroidea(2, 14, 16,17, 18).Esto
ultimo difiere en nuestro trabajo al igual que en el
estudio de Broner(4) en donde no se hall6 correlaci6n de
calcio y magnesio con otros valores de laboratorio para
incrementar la mortalidad en pacientes criticos.

El tipo de patologia en el presente estudio fué
variada y posiblemente en todos los casos se producen
cambios en la perfusi6n vascular,lo que iniciaria el dafio

tisular;produciendo 3 procesos celulares: 1)Elmagnesio
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intracelular es liberado al espacio extracelular yposte-~
riormente excretado;2)Se incrementa la utilizacién de
calcio para una variedad de funciones fisiolé6gicas, inclu-~
yendo a nivel cardiovascular y3)el mismo ion de calcio se
moviliza del espacio extracelular al intracelular.

Debido a que estos iones se involucran en la funcién
mitocondrial(8.9,12,13,22);al haber malfuncién mitocon-
drial por estados como stress,hipoxia y choque, se pierde
de manera importante la fisiologfa enzimatica;dandose la

consiguiente alteracién en la homeostasia del calcio y

magnesio.
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CONCLUSTONES

Las alteraciones del calcio y magnesio séricos son
frecuentes en pacientes adultos en estado critico.

La hipocalcemia por s{,se relaciona,con un incremento
de la mortalidad en pacientes de UCI.

La asociacién de trastornos de calcio y magnesio que
presenté mayor mortalidad, aunque menor que la sola
hipocalcemia, fué la hipomagnesemia mas hipocalcemia.
No se hall6 correlacién entre las alteraciones de
calcio y magnesio asociadas a los trastornos de la
funcién renal, hepatica y del equilibrio &cido base
para aumentar la mortalidad en pacientes de terapia
intensiva.

Recomendamos la determinacién inicial y frecuente de
calcio y magnesio séricos,en todos los pacientes que
ingresan a una Unidad de Cuidados Intensivos:ademas de
realizar mas estudios longitudinales de los niveles de
estos iones,asi como evaluar medidas terapéuticas
agresivas para correccisn de estas alteraciones y de

esta forma evaluar si disminuye la mortalidad.
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- SEXO
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DINAS ESTANCIA
CTABLAR 2>

pras 1~5 (2Tt 16-29 38-59 ]
He. PACIENYES s 8 14 [ 1
% 3 x 3@ % 14 % L 3 2 x




(16)

TIPO DE PATOLOGTIA

{TABLA 3)

- ENFERMEDAD . No. PACIENTES MORTALIDAD
SEPSIS ABDOMINAL 18 10%
TRASTORNOS CARDIOVASCULARES 16 5%
DIABETES MELLITUS DESCOMPENSADA 15 43
TRASTORNOS NEUROLOGICOS 8 5%
CHOQUE HIPOVOLEMICO 8 2%
TRANSOéERATORIO PROLONGADO 6 0%
PANCREATITIS 6 2%
SEPSIS PULMONAR 6 2%
ABSCESOS 5 2%
PREECLAMPSIA 4 1%
INTOXICACION MEDiCAMENTOSA 2 1%
INSUFICIENCIA HEPATICA AGUDA 3 2%
QUEMADURAS 2 18
FACITIS NECROTIZANTE 1 0%

100 37%

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

(100} .
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- CALCIO Y MORTALIDAD
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ASOCIACION CALGIO
MAGNESIO Y MORTALIDAD
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LABORATORIO A LA ADMISION (2>
DE PACIENTES

(TABLA 4)
VARIABLES BAJA HORMAL ALTA
NG 67 3 2
ca 22 15 e
L] 30 52 1ie
k 29 64 ?
P 16 66 8
PROT. TOTALES 61 38 1
ALBUMINA 71 29 Q
PH 29 49 22
HCo> a8 8 L}
UREA 17 37 46
CREATININA [ ] 57 43

Rangos de menos 0.005 a mas 0.18 (NO SIGNIFICATIVOS)

B

Sy R 14
S 0 0T
i
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