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RESUMEN

El presente trabajo se desarrolld para determinar los niveles de magnesio
plasmatico y eritrocitario en personas hipertensas. Se trabajé con sangre venosa
de 46 personas hipertensas de ambos sexos y 30 personas no hipertensas como
control, colectadas durante los meses de setiembre a octubre de 2011 y
procesadas en los Laboratorios de Farmacia y Bioquimica de la Universidad
Nacional de San Cristébal de Huamanga.

La cuantificacién de magnesio fue a 510 nm en espectrofotometro Spectronic
20 D+, utilizando reactivo xylidil-blue (Laboratorios Wiener). El magnesio, en
medio alcalino reacciona con el xylidyl blue formando un complejo de color
purpura cuya intensidad es proporcional a la concentraciébn de magnesio
presente en la muestra, adicionaimente se evalud los niveles de hemoglobina y
hematocrito.

Los estudios realizados muestran que las personas hipertensas presentan 1.33
mg/dL de magnesio plasmatico y de 3.22 mg/dL de magnesio eritrocitario en
promedio; mientras que las personas no hipertensas presentan en promedio 1.97
mg/dL a nivel plasmatico y 4.07 mg/dL a nivel eritrocitario respectivamente. Las
diferencias estadisticas a nivel plasmatico y nivel eritrocitario son significativas
(p<0.05). Las caracteristicas plasmaticas y eritrocitarias de personas hipertensas
segun sexo, difieren entre los dos grupos. Al realizar la prueba de Kruskal-Wallis,
con la finalidad de comparar los dos grupos, se hallé significancia para
hematocrito, hemoglobina y magnesio plasmatico, lo que quiere decir que los
valores son diferentes en dichos grupos, siendo mayor en el grupo masculino en
comparacién con el grupo femenino. En el caso de magnesio eritrocitario no se
hallé significancia (p>0.05), por lo que los valores son similares en los dos
grupos.

Conclusion: la hipertensién arterial reduce los niveles de magnesio plasmatico y

eritrocitario de manera significativa.

Palabras clave: magnesio plasmaético, magnesio eritrocitario, hemoglobina,
hematocrito, hipertension arterial.



l. INTRODUCCION

La hipertension arterial es el aumento de la presion arterial de forma crénica.
Es una enfermedad que no tiene sintomas distintivas, si no se trata, puede
desencadenar complicaciones severas como un infarto de miocardio, una
hemorragia o trombosis cerebral, lo que es posible evitar si se controla
adecuadamente. Las primeras consecuencias de la hipertension la sufren las
arterias, que se endurecen a medida que soportan la presion arterial alta de
forma continua, se hacen mas gruesas y puede verse dificultando el paso de
sangre a su través. Esto se conoce con el nombre de arterosclerosis (Rubio,
1992).

lLLas enfermedades cardiovasculares son el principal problema de salud en la
poblacién adulta en general, ocupando el primer lugar en el listado de causas
de muerte en personas mayores de 45 afios en muchos paises del mundo
(Rubio, 1992).

Esta patologia es irreversible en personas de edad avanzada, sexo
masculino, raza blanca y con antecedentes genéticos. Es parcialmente
reversible en personas con hiperlipoproteinemias, hiperglucemia, diabetes,
hipertiroidismo, enfermedad renal, hiperuricemia y gota. Es reversible en
personas practicantes de dietas inadecuadas, tabaquismo, obesidad,

hipertension arterial y sedentarismo.



El magnesio es uno de los elemeﬁtos mas abundantes del organismo y el
segundo en importancia dentro de la célula después del potasio. Interviene en
procesos bioquimicos bésicos como regulador de la estructura del ribosoma, la
sintesis de proteinas y de acidos nucleicos; la generacién y transmision de los
impulsos nerviosos, la contraccidon muscular y cardiaca asi como en la
fosforilacion oxidativa que es la etapa mas eficiente en la produccion de energia
en las células (Rubio, 1992).

El magnesio regula la sensibilidad de los nervios y los masculos. También es
asociado con espasmos de los bronquios que se manifiesta como asma,
espasmos del eséfago, el espasmo vasculares en forma de migraias, algunas
formas de hipertension, otros sindromes de dolor crénicos, calambres
menstruales, etc. (Smith, 1999).

El magnesio es el regulador primario de las actividades eléctricas a nivel de la
membrana celular e interviene en numerosas reacciones metabdlicas; por eso,
cuando hay carencia de este elemento aparece cansancio, depresion y falta de
animo (Petroianu, 1991).

Los huesos almacenan el 5% del magnesio en el organismo; un 44% se
encuentra en el interior de las células y solamente el 1% en el liquido
extracelular y en el suero sanguineo (Kinast, 2004).

El trabajo se realiza con la finalidad de evaluar los niveles plasmaticos y
eritrocitarios de magnesio en personas hipertensas, razén por la cual se
plantearon los siguientes objetivos:

1) Determinar los niveles plasmaticos y eritrocitarios de magnesio en personas
hipertensas que acuden al C.L.A.S. Belén.

2) Relacionar los niveles plasmaticos y eritrocitarios de magnesio en personas
hipertensas segun sexo y grupo etario.

3) Determinar los niveles de hematocrito y hemoglobina en personas
hipertensas que acuden al C.L.A.S. Belén.
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IIl. MARCO TEORICO

2.1. ANTECEDENTES

El magnesio es importante para la vida, tanto animal como vegetal. La clorofila
es una sustancia compleja de porfirina-magnesio (Jittner y col., 1998).

El magnesio es un elemento quimico esencial para el ser humano; la mayor
parte del magnesio se encuentra en los huesos y sus iones desempeiian
papeles de importancia en la actividad de muchas coenzimas y en reacciones
que dependen del ATP. También ejerce un papel estructural, ya que el ion de
Mg tiene una funcién estabilizadora de la estructura de cadenas de ADN y
ARN. Interviene en la formacién de neurotransmisores y neuromoduladores,
repolarizacion de la neuronas, relajacién muscular (siendo muy importante su
accién en el masculo cardiaco). La pérdida de magnesio se debe a diversas
causas, en especial cuando el individuo se encuentra en circunstancias de estrés
fisico o mental. El magnesio que se encuentra en la célula es liberado al torrente
sanguineo, en donde posteriormente es eliminado por la orina y/o las heces. A
mayor estrés, mayor es la pérdida de magnesio en el organismo. En funcién del
peso y la altura, la cantidad diaria recomendada es de 300-350 mg, cantidad que
puede obtenerse faciimente ya que se encuentra en la mayoria de los alimentos,

siendo las semillas las mas ricas en magnesio como el cacao, las almendras,



harina de soya, cacahuates, judias blancas, legumbres, avellanas, nueces y las
hojas verdes de las hortalizas (Jittner y col.,, 1998).

Los efectos terapéuticos del magnesio en los sindromes hipertensivos del
embarazo, la preclampsia y la eclampsia fueron reconocidos por primera vez
durante el siglo XIX e incluso en nuestros dias, el magnesio es recomendado
en tales condiciones. El magnesio reduce la presion sanguinea en sujetos
afectados por hipertensidn. En los individuos hipertensos de edad avanzada,
hay evidencia de que se hallan particularmente expuestos a un riesgo de
muerte subita, debido a que sus niveles de magnesio en suero, ya bajos de
por si, resultan aun mas disminuidos por la terapia diurética contra la
hipertensién (Dreisbach y col.,, 2007).

Touyz y col., (1987), observaron un descenso significativo de magnesio, calcio y
potasio sérico en los sujetos hipertensos de su estudio.

Attias (1994), estudi6 el magnesio en la prevencién de la sordera permanente
inducida por € ruido. Se hizo un estudio clinico que demostré que la
complementacion con magnesio disminuye significativamente la tasa de pérdida
de la audicién inducida por el ruido, en los individuos que recibieron
complementos alimenticios con dicho cation.

Gaspar y col, (1995), evaluaron clinicamente el efecto del magnesio como
complemento alimenticio en el tratamiento del glaucoma. Después de cuatro
semanas de tratamiento nutricional, los campos visuales mejoraron. El magnesio
ayud6 a la circulacion periférica y tuvo un efecto benéfico sobre todos los
parametros capilaroscépicos y la temperatura.

Novoa y col, (1998), realizaron estudios de concentraciones plasmaticas de
magnesio y calcio en sujetos alcohdlicos sometidos a tratamiento de

desintoxicacion, en la que se encontré concentraciones séricas de magnesio
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significativamente disminuidas (p<0,01) con respecto a grupo control y por
debajo de los valores normales.

Tapahuasco (2007), determiné que los niveles de magnesio plasmaticos y
eritrocitarios en alcohdlicos crénicos se hallan disminuidos con un promedio
de 1.25 y 3.16 mg/dL respectivamente, presentando diferencias estadisticas
con respecto al grupo control, que presenta valores de 1.90y 3.94 mg/dL.
2.2, MAGNESIO

2.2.1. El magnesio en la nutricién

El magnesio es un mineral esencial en los humanos, con multiples funciones
bioguimicas y fisiolégicas como la activacibn de enzimas, implicacién en
multiples rutas metabdlicas, regulacién de los canales de membrana y
contraccién muscular (Schweigel y col., 2000).

2.2.2. Fuentes alimentarias de magnesio

ALIMENTO PORCION MAGNESIO (mg)
Cereales ricos en fibra 5tazas 129
Arroz integral 1 taza cocinado 84
Almendras 30g 82
Espinacas 5 tazas cocinadas 78
Cacahuetes ' 30g 50
Avellanas 30g 49
Banana © 1 mediana 34
Leche 250mL 34

Tabla 1. Contenido en magnesio de algunos alimentos (Food and Nutrition
Board, Institute of Medicine, 2004).

Puesto que el magnesio es parte de la clorofila (el pigmento verde de las plantas),
los vegetales con hojas verdes son ricos en dicho elemento. Los granos sin refinar

(integrales) y los frutos secos también tienen un elevado contenido de magnesio.
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La came, la leche y los derivados lacteos tienen un contenido intermedio y los

alimentos refinados tienen un contenido muy bajo. El agua potable es una fuente

variable de este elemento. Las "aguas duras" (con elevado contenido de caicio)

usualmente tienen una concentracién mas elevada de magnesio que las "blandas”

(Food and Nutrition Board, Institute of Medicine, 2004).

2.2.3. Interaccién de magnesio con otros nutrientes

a) Zinc. Dosis elevadas de cinc en forma de suplementos, parecen interferir con

b)

d)

la absorcion de magnesio. Un suplemento de cinc de 142 mg/dia en hombres
adultos sanos disminuye la absorcién y balance de magnesio de forma
significativa (Higdon, 2003).

Fibra. Incrementos elevados en la ingesta de fibra, disminuyen la utilizacién
nutritiva de magnesio, como queda demostrado en numerosos estudios
experimentales (Higdon, 2003).

Proteina. Gran cantidad de proteina en la dieta puede afectar a la absorcién de
magnesio. Un estudio reveld que la absorcion fue menor cuando la ingesta
proteica era inferior a 30 g/dia. Ingestas proteicas mas elevadas (93 g/dia) se
asociaron con una mejor absorcion de magnesio en adolescentes (Higdon, 2003).
Vitamina D y calcio. La forma activa de la vitamina D (calcitriol) puede
incrementar ligeramente la absorcién de magnesio en duodeno, yeyuno y
colon proximal. Unos niveles plasmaticos inadecuados de magnesio se
traducen en bajos niveles de calcio plasmaticos, resistencia a la
parathormona (PTH) y resistencia a algunos efectos de la vitamina D

(Higdon, 2003).

2.2.4. Funciones del magnesio

2.2.4.1. Sintesis y utilizacion de compuestos ricos en energia

El magnesio es necesario para la sintesis de diversos compuestos con enlaces

ricos en energia:



a) Enlace anhidrido fosférico presente en la molécula de ATP. La energia
liberada en la hidrdlisis del ATP depende de la concentracion de iones Mg y
Ca. Este tipo de enlaces también se encuentra en ofros nucleotidos trifosfato
como guanosina trifosfato (GTP), uridina trifosfato (UTP), citidina trifosfato
(CTP) e inosina trifosfato (ITP).

b) Enlace fosfamida de la fosfocreatina

¢) Enlace fosfoenol del fosfoenol piruvato

d) Enlace entre un acido y un grupo tiol como el acil-CoA o succinil-CoA.

La sintesis de estos compuestos a partir de los compuestos de su degradacion

realizada mediante fosforilacion asociada a reacciones redox requiere la

presencia de magnesio (Aranda y col., 1987).

Ademas, el magnesio es necesario para utiizar estos enlaces ricos en energia,

tanto si transcurren por transferencia como por hidrdlisis. Activa las reacciones de

transferencia de grupos fosforilados catalizados por fosforil transferasas (Aranda y

col, 1987).

2.2.4.2. Sintesis de transportadores de protones y electrones

El magnesio es necesario en la formacién de nucledtidos difosforilados (NAD) y

trifosforilados (NADP); en la formacién de flavin nucleétidos (FMN y FAD) (Aranda

y col., 1987).

2.2.4.3. Sintesis y actividad de numerosas enzimas

La importancia del magnesio deriva tanto de ser elemento constituyente de las

moléculas, como su papel en la sintesis de enzimas en particular y de proteinas

en general; y esto lo hace por varios mecanismos:

a) En algunos casos el magnesio se encuentra unido al sustrato formando
quelatos; el complejo ATP-Mg es un representante tipico de este tipo de
complejos. El mecanismo propuesto es el siguiente: Mg + S=MgS; MgS +

E=MgES =MgP + E. En esta secuencia el Mg reacciona con el sustrato; como
7



b)

)

consecuencia de esto el complejo MgS, como el verdadero sustrato reacciona .
con el enzima (Aranda y col., 1987).

En varias quinasas, la creatin quinasa por ejemplo, el verdadero sustrato es el
Mg-ATP. En este caso el magnesio no interacciona directamente con el
enzima. Puede servir para neutralizar la densidad de carga negativa sobre el
ATP y faciltar la fijacion al enzima. Los complejos ternarios de esta
configuraciéon se conocen como complejos ligados por el sustrato (Aranda y
col., 1987).

En todos los casos el magnesio se une primero a la enzima que asi adquiere
su configuracion activa capaz de actuar con el sustrato:

Mg+E=MgE; Mg+S=MgSE=MgE+P.

En esta secuencia, el Mg primero reacciona con el enzima. A continuacion, se
produce un cambio conformacional del enzima como resultado de la activacion
enzimatica. Después de esto el sustrato se une a enzima. Este tipo de
reaccion lo siguen enzimas como la enolasa, la pirofosfatasa y la piruvato
quinasa: El Mg en la piruvato quinasa sirve para quelar el ATP a la enzima. La
ausencia del cofactor metélico hace que & ATP sea incapaz de unirse a la
enzima. Las enzimas de esta clase son complejos ternarios ligados por el
metal. De esta manera, la unién del sustrato al complejo MgE también puede
estar relacionada con la participacion del Mg (Aranda y col., 1987).

Los dos rnecanismos anteriores pueden completarse. El Mg puede formar el
complejo ATPMg que sera el sustrato de una ATPasa, la cual actuara como el

sustrato cuando es activada por Mg (Aranda y col., 1987).

Las principales enzimas dependientes de ATP que participan en el metabolismo

de los principios inmediatos son:

Lipidos: aceti-CoA sintetasa, B-cetotiolasa, diglicérido quinasa,

lecitincolesterol-acil transferasa, etc.
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¢ Glicidos: glucoquinasa, hexoquinasa, galactoquinasa, glucosa-6-fosfatasa,
aldolasa, glucosa-6-fosfato deshidrogenasa, transcetolasa, fosfogiicerato
quinasa, etc.

o Acidos nucleicos y proteinas: RNA polimerasa, DNA polimerasa, omitil
carbamil transferasa, glutamina sintetasa, carbamato quinasa, creatina
quinasa, insulinasa, etc.

o Otros: fosfatasa alcalina, colinesteras (Aranda y col., 1987).

2.2.4.4. Elemento estabilizador de la membrana celular
Una de las funciones mas importantes del Mg es la de constituir complejos con los
fosfolipidos que estabiizan las membranas. El déficit del i6n incrementa la
permeabilidad de la membrana plasmatica aumentando los niveles intracelulares
de Cay P y disminuyendo los de K y fosfato (Planells y col,, 1993), ya que ademas
de los cambios estructurales que ocasiona el Mg es esencial para la actividad de
la bomba de Na y Ca. Se ha puesto de manifiesto que regula el cotransporte de
Na, K, Cl y KClI e influye en el movimiento de iones a través de los canales de Ca,
Ky Na (Flatman, 1991).
2.2.4.5. Funciones Fisiologicas
El magnesio es fundamental para numerosas funciones fisiolégicas, entre las que
podemos brevemente destacar:
a) Sistema neuromuscular: interviene este cation en:

+ Excitabilidad neuronal

o Excitabilidad rmuscular.
b) Sisterna cardiovascular:

+ Afecta a la contractibilidad e irritabilidad

¢ Cardioprotector

o Antihipbéxico



» Protege las paredes de los vasos
¢ Vasodilatador.
¢) Sistema sanguineo:
» Antitrombético
o Estabiliza los eritrocitos.
d) Otros sistemas:
¢ Necesario en el crecimiento y maduracién 6sea
¢ Metabolismo mineral
¢ Interviene en la transmisién genética
* Activa la movilidad de los espermatozoides
e Necesario para la sintesis de hormonas (Aranda y col.,, 1987).
2.2.5. Utilizacién del magnesio
2.2.5.1. Requerimientos
Los requerimientos de magnesio estén basados en la cantidad de mineral
necesaria para prevenir la deficiencia y mantener un estado de salud éptimo
(Reeves y col., 1993).
Tabla 2. Ingestas dianias recomendadas de magnesio (modificado de Food and

Nutntion Board, Institute of Medicine, 2004).

Etapa de la Edad Hombres Mujeres

Vida (mg/dia) (mg/dia)
Lactantes 0-6 meses 30 30
Lactantes 7-12 meses 75 75
Nifios ' 1-3 afios 80 80
Nifios 4-8 afos 130 130
Nifos 9-13 afos 240 240
Adolescentes 14-18 arios 410 360
Aduttos 19-30 afios 400 - 310
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Adultos
Embarazo
Embarazo
Embarazo
Lactancia
Lactancia

Lactancia

Mas de 30 afios 420
Menos de 18 afios -
' 19-30 afios -
Mas de 30 afios -
Menos de 18 afios -
19-30 aflos -
Mas de 30 afios -

320
400
350
360
360
310
320

2.2.5.2. Absorcion

El principal lugar de absorcién de magnesio es el intestino delgado, en particular
el ileon. Cantidades menores de magnesio también se absorben en el colon. La
absorcién intestinal de magnesio ocurre a través de dos rutas principales: un

transporte activo transcelular saturable y un transporte pasivo paracelular no

saturable (Figura 1) (Kerstan y col., 2002).

g

2%

9@/

(LUMENINTESTINAL

Figura 1. Modelo de absorcién intestinal de magnesio (Konrad y col, 2004).

a) Transporte transcelular saturable

El movimiento neto de un i6n en ausencia de gradientes electroquimicos y su

dependencia de la energia metabdlica evidencia la presencia de un mecanismo
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de transporte activo, presumiblemente celular. De acuerdo con este criterio, el
transporte de magnesio en direccion a las membranas mucosa y serosa es
parcialmente celular en el ileon y colon, mientras que el flujo en direccién inversa
es puramente difusivo (Konrad y col., 2004).

El transporte transcelular intestinal de magnesio se puede considerar como un
proceso en tres pasos, consistente en: (a) entrada a la célula epitelial desde el
lumen, (b) transito a través del citosol y (c) extrusidn desde la célula a través de
la membrana basolateral (Konrad y col., 2004).

La entrada de magnesio a la célula intestinal a través del borde en cepillo o
membrana apical no requiere energia metabolica, puesto que dicho elemento se
mueve gracias al gradiente electroquimico (Konrad y col.,, 2004).

La concentracion de magnesio en el lumen intestinal es variable, pero se
mantiene en un rango de entre 0.5 y 2 mM durante el ayuno y aumenta hasta 45
mM tras ingerir alimentos (Konrad y col.,, 2004).

La cinética de saturacién del sistema de transporte transcelular se explica porv la
capacidad limitada del transporte activo. A bajas concentraciones intraluminales,
el magnesio es absorbido principalmente a través de la ruta transcelular y a
concentraciones superiores, se absorbe basicamente a través de la ruta
paracelular (Konrad y col, 2004).

b) Transporte paracelular no saturable

El movimiento pasivo de magnesio es mas efectivo en el epitelio de los
segmentos proximales del tracto gastrointestinal (intestino delgado), donde sblo
una pequeiia fraccion de la conductividad total del tejido puede ser atribuida al
flujo transcelular del ion a través de las membranas mucosa y serosa. El resto (al
menos el 85%), es una consecuencia del movimiento de iones, principaimente
Na*, K' y CI' gracias a la alta conductividad y baja resistencia de las rutas

extracelulares (Konrad y col,, 2004).
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Rango Combinada
Fisiol6gico

Paracelular

/ Transcelular

]

Absorcién de Mg
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Figura 2. Absorcién intestinal de magnesio frente a ingesta. La funcién curvilinea resulta
de la combinacién del transporte paracelular y transcelular (Konrad y col., 2004).

El aumento paralelo de la absorcién neta de magnesio con el contenido de dicho
elemento en la dieta, sugiere que la absorcion de magnesio se realiza
principalmente a través de un proceso de difusién pasiva. Existen evidencias de
que la absorcién de magnesio esta relacionada con la concentracién luminal del
mismo a través de una funcién curvilinea (Figura 2) (Konrad y col., 2004).
2.2.5.3. Distribucién y captacién celular

a) Circulacién sanguinea

El 55% del magnesio en plasma estd en forma ionizada. Una fraccibn méas
pequeia (33%) se encuentra unida a proteinas y el resto (12%) formando
complejos con distintos aniones. Las células captan el magnesio a través de un
transportador que intercambia sodio (Romani y col.,, 1993).

b) Barrera hematoencefalica

Las concentraciones de magnesio en el fluido cerebroespinal y cerebro parecen
estar reguladas de forma independiente y no estan relacionadas con la
concentracién sanguinea. Los mecanismos de transporte a través de la barrera

hematoencefalica no estan aun bien estudiados (Gee y col., 2001).
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¢) Transferencia materno-fetal

Proporcionalmente pasa mucho menos magnesio de la madre al feto que con otros
cationes divalentes similares como el calcio, lo cual indica que los mecanismos de
transporte no son compartidos. La manera exacta en la que el magnesio atraviesa la
barrera placentaria no estd atn bien dilucidada (Gee y col., 2001).

2.2.5.4. Eliminacién

El magnesio libre ionizado (Mg*") y el magnesio complejado con pequefos iones,
que constituyen la mayoria (80%) del magnesio circulante son filtrados faciimente
en el glomérulo renal (en condiciones nomales méas de 2 g/dia). Los individuos
sanos pierden menos del 5% del magnesio filtrado en la orina. Una parte del
magnesio luminal es recuperado de los tlibulos proximales, una mayor proporcion
(70%) del asa de Henle ascendente y ofra pequefia proporcién del tabulo distal
(Cole y col., 2000).

2.2.5.5. Regulacién homeostatica del balance de magnesio

La reabsorcion renal del filtrado primario es el principal mecanismo de control del
contenido de magnesio en el organismo. Las pérdidas urinarias se relacionan
estrechamente con las concentraciones sanguineas de calcio y magnesio, asi
como con la cantidad de magnesio presente en la dieta. La 1,25-dihidroxivitamina
D estimula la reabsorcion de magnesio en el tibulo distal. El receptor extracelular
de calcio/magnesio en la superficie externa de la membrana basolateral responde
a la concentracion de iones divalentes, modulando la permeabilidad de las uniones
intercelulares y el voltaje transepitelial. Puesto que las concentraciones iénicas de
calcio y magnesio disminuyen en el espacio pericapilar adyacente a la membrana
basolateral (y en el lumen capilar), se incrementa la absorcién de ambos iones
(Cole y col., 2000).

La PTH, calcitonina, hormona antidiurética y el glucagén también pueden disminuir

las pérdidas renales, pero su importancia en € mantenimiento de la homeostasis
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del magnesio parece ser menor y no esta aun bien estudiada. La PTH también
puede promover el transporte activo de la absorcidn intestinal (Rude, 2000).

2.2.6. Hipomagnesemia

2.2.6.1. Etiologia

Las causas mas frecuentes de hipomagnesemia son las pérdidas a nivel renal o
gastrointestinal. Los cuadros clinicos que se asocian habituaimente a
hipocalemia también producen a menudo hipomagnesemia. La restriccion
dietaria es la causa mas comun de hipomagnesemia. Otra causa importante es
la diarrea que produce grandes ‘pérdidas: la concentracién de magnesio en el
liguido diarreico es de 70 mg/d.. De forma similar, suele observarse
hipomagnesemia en el hiperaldosteronismo. Asi mismo, se incrementa la pérdida
de magnesio en la orina, cuando aumenta la frecuencia y el volumen de la
diuresis (Weisinger y col., 1998).

2.2.6.2. Diagnostico

Se recomienda medir los niveles séricos en especial ante la presencia de cuadros
de cetoacidosis diabética, pancreatitis aguda, arritmias cardiacas, intoxicacién
digitalica, abuso de alcohol, malabsorcion e insuficiencia renal. Es pertinente
determinar simultaneamente creatinina y potasio séricos, asi como glicemia y
uroanalisis (Weisinger y col., 1998).

2.2.6.3. Clinica

Las manifestaciones clinicas de déficit moderado a severos son inespecificas y
se asocian con frecuencia a ftrastornos metabdlicos adicionales como
hipocalcemia, hipokalemia y alcalosis metabdlica (Weisinger y col., 1998).
Neuromusculares: debilidad muscular, vértigo, parestesias, letargo, hiperreflexia,
ataxia, tetania-convulsiones, signos de Chvostek y Trousseau.

Cardiovasculares: Arritmias ventriculares severas, sensibilidad a glucosidos

cardiacos.
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Metabdlicas: hiperinsulinismo, intolerancia a carbohidratos (Weisinger y col., 1998).

2.2.6.4. Fisiopatologia de la hipomagnesemia

La hipomagnesemia se puede producir por 4 mecanismos fisiopatoldgicos:

a) Disminucién de la ingesta

La disminucién en la ingesta rara vez causa deficiencia de magnesio, ya que la
mayoria de alimentos contiene cantidades significativas de este elemento y el
riién es capaz de adaptarse y conservar magnesio de manera muy eficiente
(Berkelhammer y col., 1985).

b) Redistribucion

La traslocacién de magnesio del extracelular alk intracelular es una causa
frecuente de hipomagnesemia. Esto puede ocurrir en el lamado sindrome del
hueso hambriento, en el cual el magnesio se deposita en el hueso. Este
sindrome ocurre en pacientes con hiperparatiroidismo después de una
paratiroidectomia o en pacientes con hipertiroidismo después de una
tiroidectomia (Ryzen, 1990).

¢) Pérdida renal

Varios desérdenes tubulares hereditarios son responsables de la pérdida urinaria
de magnesio (Schlingmann, 2002).

d) Pérdida gastrointestinal

Alteraciones de la absorcién del magnesio en el intestino pueden ocurrir como
consecuencia de diarrea de cualquier causa o reseccion quirargica del intestino.
Los pacientes con ileostomias pueden desarrollar hipomagnesemia debido a que
hay cierta reabsorcién de magnesio en el colon (Schlingmann, 2002).

2.2.6.4. Tratamiento de la hipomagnesemia

~ En general, los pacientes con hipomagnesemia deben seguir una dieta rica en

magnesio y la causa de hipomagnesemia debe ser tratada, de ser posible.
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Si el paciente es asjntomético o la hipomagnesemia no es severa, la via oral es
la ruta de eleccién, preferiblemente con preparaciones de liberacion
prolongada, como el cloruro de magnesio o el lactato de magnesio. El éxido de
magnesio puede ser wusado, pero tiene mas efectos adversos
gastrointestinales. En los casos leves, no es aconsejable usar la ruta
endovenosa, debido a que una elevacién abrupta en el magnesio plasmético
removeria parcialmente el estimulo para la reabsorciéon de magnesio en el asa
gruesa de Henle y hasta un 50% del magnesio infundido seria eliminado en la
orina (Dai, 2001).

En casos sintomaticos o cuando la concentraciéon de magnesio plasmatico es
<1 mg/dL, la ruta endovenosa es la preferida. La preparacion de eleccién es el
sulfato de magnesio (Dai, 2001).

Los pacientes con hipomagnesemia inducida por diuréticos que por alguna
razén no puedan descontinuarlos pueden beneficiarse del uso de amiloride, el
cual puede disminuir la excrecién de magnesio en el tdbulo distal. Al parecer,
amiloride produciria hiperpolarizacion de la membrana celular, lo cual
favoreceria la produccién del potencial transmembrana necesaria para la
reabsorcion de magnesio (Dai, 2001).

2.3. HIPERTENSION ARTERIAL (HTA)

La hipertension arterial es un trastorno del nivel promedio al que esta regulada la
presion sanguinea, tiene importancia clinica debido a que esta elevacion crénica
lesiona érganos como el corazdn, los vasos sanguineos y los rifiones. En etapas
iniciales no causa alteraciones en la funcién cardiovascular; siendo las
caracteristicas del control de la presién arterial las que conllevan a la regulacién
de la presion sanguinea flexible y responde a los requerimientos de la perfusion
local de los 6rganos, esta se integra a la funcién general cardiovascular y renal

para servir a la homeostasis del sistema (Brauwald, 2000).
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La presién arterial proporciona la fuerza impulsora que lleva la sangre a través
del sistema vascular, esencial para la vida, ademas de proporcionar perfusion a
organos criticos como el cerebro, esta desempena un papel clave en la
optimizacién de las funciones de los demas 6rganos; en 1909 Starling reconocié
que €l sodio total corporal y el equilibrio del agua estarian reguladas por la
presion de perfusion renal arterial, Guyton y colaboradores propusieron que la
presién sanguinea y la homeostasis del sodio estan relacionados a través de
mecanismos de natriuresis por presion, cuando la presion de perfusion se eleva
aumenta la produccion del sodio renal y del liquido extracelular provocando que
los volimenes sanguineos se constrifien en una cantidad suficiente para retornar
a su linea basica (Sintes, 2004).

Existe una decena de limites convencionales para catalogar a un individuo como
hipertenso, todos arbitrarios. La presién arterial se clasifica en base a dos tipos
de medidas, la presién arterial sistélica y diastélica, expresadas como una tasa,
como por ejemplo 120/80 mmHg (120 sobre 80). La presién arterial sistélica (la
primera cifra) es la presiéon sanguinea en las arterias durante un latido cardiaco.
La presién arterial diastdlica (el nimero inferior) es la presiéon entre dos latidos.
Cuando la medida de la presion sistélica o diastélica estd por encima de los
valores aceptados como normales para la edad del individuo, se considera como
prehipertension o hipertensién, segun el valor medido (Sintes, 2004).

Dado que la presion arterial esta regulada por numerosos factores nerviosos,
hormonales y locales que funcionan coordinados con autorregulaciéon
manteniendo a esta con limites estrechos, diversos factores como herencia y
estilos de vida, sistema nervioso simpatico, ingesta de sal, hormonas o
sustancias liberadas por el endotelio pueden modificar el gasto cardiaco yfo la

resistencia periférica iniciando la hipertension arterial (Sintes, 2004).
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Entre los factores de riesgo que contribuyen al aumento de la presién arterial se
encuentran la herencia, edad y algunas enfermedades como la diabetes,
obesidad, el tabaquismo, el consumo excesivo de alcohol, el uso de
anticonceptivos orales, la hipercolesterolemia, el sedentarismo, el estrés y el
consumo de algunos medicamentos (Campo y col., 2001).

2.3.1. Fisiopatologia

En poblaciones no seleccionadas, cerca del 95% de los pacientes hipertensos

son esenciales o idiopaticos y no se reconoce en ellos una causa evidente de la

elevacion de la presion arterial. En su génesis se sugieren factores diversos que

de una forma aislada o en su conjunto producirian esta enfermedad. En la

busqueda de las causas de la HTA, Irving Page imagind un mosaico (teoria del

mosaico patogénico) formado por grados diversos de participacion de mdltiples

factores, hipdtesis que en la actualidad goza de aceptacion al postularse

diferentes mecanismos patogénicos para explicar la HTA esencial.

¢ Aumento de la resistencia periférica

o Defecto renal de la excrecion de sodio

o Defecto del transporte de sodio a través de las membranas celulares
(Suzanne, 1999).

2.3.2, Clasificacién de la hipertensién arterial

2.3.2.1. Segun la causa

¢ Primaria o esencial: no tiene causa conocida.

o Secundaria: en ésta se encuentran como causas los trastornos de tipo renal,
renovasculares, endocrinos o el embarazo (Gordon, 2002).

2.3.2.2. Segtn el daiio organico

Fase 1

¢ No hay dafio organico.
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Fase2

e Haydos o mas dafios como alteracion en la relacion vena - arteria ocular

e Hipertrofia del ventriculo izquierdo

¢ Aumento de la creatinina plasmatica

e Aumento de la proteinuria (Gordon, 2002).

Fase3d

e Dafo en cualquiera de los o6rganos: riidén, corazén, retina y cerebro
(Gordon, 2002).

2.3.2.3. Segun los valores de la presion arterial

¢ En el adulto mayor de 18 arios y segun el VIl JNC se definen los siguientes

valores:
Categoria Sistolica (mmHg) Diastoélica (mmHg)
Normal <120 <80
Prehipertension 120 - 139 80-89
HTA: Estadio 1 140 - 159 90-99
HTA: Estadio 2 >160 >100

Fuente: The seventh report of Joint National Committee(JNC) prevention ( 2003).
2.3.2.4. Segun la urgencia en crisis hipertensivas

La crisis hipertensiva es el aumento sibito de la presién arterial (PA) en
pacientes con o sin antecedentes de HTA que requiere tratamiento médico
urgente (Suzanne, 1999).

Un paciente hipertenso tiene una probabilidad de 1-2% de tener una
emergencia hipertensiva en su vida. Es una patologia comin y frecuente en
pacientes ancianos y afroamericanos. La razén hombre mujer es de 2:1 En
general los pacientes que sufren una emergencia hipertensiva tienen las

siguientes caracteristicas: ya tienen HTA crénica de base, no son adherentes al
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tratamiento o han suspendido el medicamento presentando un efecto de

rebote, les falta cuidado primario, tienen una causa secundaria para la HTA,

consumen sustancias alucinégenas (Suzanne, 1999).

2.3.3. Tratamiento no farmacolégico

Todas las personas hipertensas deben recibir indicaciones sobre el tratamiento

no farmacolégico por los siguientes motivos:

e Son efectivos para reducir las cifras de presion arterial en el paciente
individual.

o Contribuyen a reducir la necesidad de usar medicamentos.

¢ Inciden favorablemente sobre otros factores de riesgo.

o Tienen una excelente relacion riesgo/beneficio (Roca, 2002).

Se ha comprobado la eficacia de las siguientes medidas en reducir la presion

arterial:

¢ Cesacion de fumado

e Reduccién del peso

¢ Una dieta alta en granos y productos de granos, vegetales, frutas y productos
lacteos bajos en grasa y baja en grasas

o Ejercicio fisico

e Manejo de estrés

¢ Reduccion de la ingesta de sal

¢ Reduccion de la ingesta de alcohol (Roca, 2002).

2.3.4. Tratamiento farmacolégico

Se usan: diuréticos, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina

(Inhibidores ECA), antagonistas de los receptores AT1 de la Angiotesina i

(ARA 1l), antagonistas de los canales de Calcio, alfabloqueantes,

vasolidatadores (Farreras, 1996).
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FARMACOS Rango de dosis total  Frecuencias diaria
diaria mg/d de uso (dosis)

Hidroclorotiazidas 6.25-25 1
Furosemidas ’ 20-240 . 1-3
Espironolactona 25-100 | 1-2
Atenolol ' 25- 100 ' 1-2
Captopril - 25- 100 2-3
Enalapril : 5-40 1-2
Losartan 25-100 1-2
Valsartan ' 80 - 160 1-2
Nifedipino | 10- 60 | 1-2
Anlodipino L 5-20 ' 1-2
Metildopa ~ 250-1000 1-3

Fuente: Reonentacion de los Programas de Hipertensién y Diabetes. Programa
de Salud Cardiovascular (2002).

La decisién del tipo de medicamento antihipertensivo a usar es responsabilidad
del médico, porque cada paciente es diverso (Suzanne, 1999).

2.3.5. Tratamiento nutricional

Se recomienda una dieta rica en alimentos con alto contenido de potasio (frutas
y vegetales), sobre todo cuando se estan utilizando diuréticos tiazidicos. Se ha
atribuido a este catidon un efecto antihipertensivo al producir un aumento de la
natriuresis (Suzanne, 1999).

Numerosos estudios han demostrado la asociacion de dietas bajas en calcio con
el incremento de la prevalencia de la HTA. La ingestion elevada de Ca puede
teéricamente disminuir la TA en algunos enfermos hipertensos, pero el efecto
resultante es minimo y no se puede predecir qué pacientes seran beneficiados.
Se recomienda como norma ingerir de 800 a 1200 mg/dia (Suzanne, 1999).

Si bien algunas investigaciones han demostrado que la deplecién de magnesio

produce elevacién de la TA, no se recomiendan los suplementos de magnesio
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en el tratamiento de la HTA esencial. Si resulta saludable evitar su deplecion,
sobre todo en pacientes tratados con diuréticos tiazidicos (Suzanne, 1999).

Un estudio sobre la administracién oral de suplementos de magnesio para la
hipertension en adultos determind que la ingesta de dichos suplementos podria
recomendarse para el tratamiento de los adultos con hipertensién sin una causa
conocida. Se revis6 a 12 ensayos con 545 personas, que compararon la
administraciéon de suplementos de magnesio con un farmaco simulado (placebo)
o hingun tratamiento y midieron la presién arterial ocho semanas a seis meses
después. Los resultados de los ensayos mostraron una gran variacion: algunos
ensayos encontraron que €l magnesio reducia la presién arterial mucho mas que
el placebo, mientras que otros encontraron pocas diferencias entre el magnesio y
el placebo. En promedio, las personas que recibian magnesio adicional
alcanzaron una presidn arterial diastdlica discretamente inferior al final de los
ensayos. Ninguno de los estudios informé efectos secundarios graves de la

administracion de suplementos de magnesio (Dickinson y col., 2006).
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. MATERIALES Y METODOS
3.1. Lugar de ejecuciéon
El presente trabajo se llevd a cabo en los Laboratorios de Farmacia y Bioquimica
de la Facultad de Ciencias Biolégicas de la Universidad Nacional de San Cristébal
de Huamanga, durante los meses de Abﬁl a Octubre del 2011.
3.2. Definiciéon de la poblaciéon y muestra
3.2.1. Poblacion: Personas hipertensas de la ciudad de Ayacucho.
3.2.2. Muestra: 46 personas hipertensas de ambos sexos que acuden al
C.L.A.S. Belén de la ciudad de Ayacucho.
3.2.3. Grupo control: El grupo control consté de 30 individuos, con edades
comprendidas entre 18 y 32 afos, sanos y sin afectaciones metabdlicas.
Calculo de tamarfio de la muestra

N = 300 : Tamario poblacional de hipertensos que acuden al C.L.A.S. Belén.
p =0,10 : Valor de prevalencia.

q = 0,90 : Diferencia estimada.

E = 0,08 : Error absoluto o precision.

Z = 1,96: Coeficiente de confiabilidad, que cuando se usa un nivel de
significancia del 95% para la estimacién, tal como sucede en ciencias

de la salud, es 1,96.
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Remplazando los datos en las formulas, obtenemos para n, = 55, y finaimente

nuestra muestra sera sangre venosa de 46 personas hipertensas (n = 46).

Toma de presién arterial

e Las personas descansaban 5 minutos.

o Sostenian el brazo izquierdo si es diestro y viceversa a la altura del
corazon, apoyandolo en una mesa o €l brazo del sillén.

e Colocamos el tensiometro digital en la mufieca del brazo y esperabamos
unos segundos para obtener los resultados en forma exacta.

o Repetimos el proceso al menos una vez mas para comprobar las lecturas.

3.3. Procesamiento de la muestra

De la muestra seleccionada se tom6 5 mL de sangre venosa, de la vena

mediana basilica 0 mediana cefélica (en la flexion del codo) recibiéndose en

un vial con heparina en condiciones asépticas, (mezclandose mediante

movimientos de rotacion), distribuyéndose posteriormente 2 mL en un frasco

vial para realizar la determinacion de hemoglobina y hematocrito; en un tubo

de prueba los 3 mL restantes de sangre total para determinar magnesio

plasmatico y eritrocitario, todas las muestras se rotularon y fueron

transportados en hielo, con la finalidad de minimizar las variaciones en las

lecturas, para luego ser procesados en los laboratorios.

3.4. Fundamento de la determinacién de magnesio

El magnesio, en medio alcalino, reacciona con el xylidyl blue formando un

complejo de color plrpura cuya intensidad es proporcional a la concentracion

de magnesio presente en la muestra.
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Reactivos usados

e Reactivo de color: Reactivo Mg-color AA '(Wiener, 2006)

e Standard: Solucion de Magnesio 3 mg/dL.

Instrucciones para su uso

Standard: cada vez que se usé el reactivo Mg-color AA, se transfirid una
cantidad en exceso a un tubo limpio y se pipeted de alli el volumen necesario,
descartando el remanente.

En tres tubos de fotocolorimetro marcados B (Blanco), C (Calibrador o

Standard) y D (Desconocido), Colocar:

TUBOS
REACTIVOS ‘ Blanco Control Muestra
Muestra - | - 20 uL
Calibrador o Standar - . 20 uL ' -
Agua destilada 20 b - -
Reactivo de color 2mL 2mL - 2mL
Mezclar e incubar 5 minutos a temperatura ambiente (15-25°C). Leer en
espectrofotometro a 510 nm.

Estabilidad de la mezcla de reaccién final

El color de la reaccién final es estable por lo menos 1 hora, por lo que la

absorbancia fue leida dentro de ese lapso de tiempo.

3.5. Determinacién de magnesio eritrocitario y plasmatico

e En un tubo de prueba se colocd sangre venosa en una cantidad de 3 mL,
y se centrifugé por 10 minutos

e Se obtuvo el plasma sanguineo, y el paquete globular

e Del plasma obtenido se realizd el analisis del magnesio en este medio

¢ Del paquete globular se realizé el anélisis de magnesio eritrocitario.

Célculo de magnesio sérico o plasmatico:
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3.5.1. Determinacion de magnesio eritrocitario

e El paquete celular obtenido se sometié a congelacién y descongelacién
hasta obtener lisis celular, posteriormente se diluyé 0.5 mL, con 2.5 mL
de agua destilada, se agregé 2 mL de acido tricloroacético (ATC), se
mezcld y llevé a centrifugacion por 10 minutos a 2500 rpm

¢ En el sobrenadante se realizé las pruebas para cuantificar magnesio eritrocitario.
Valor de referencia: 4 mg/dL (Houssay, 1980).

3.5.2. Determinacion de niveles de magnesio plasmatico

Se utiiz6 el plasma obtenido anteriormente en la determinacién de magnesio

eritrocitario y se procedié a analizar de acuerdo al método ya mencionado.

Valor de referencia: 1.9 — 2.5 mg/dL (Houssay, 1980).

3.6. Determinacion de hematocrito

Procedimiento

e Setomoé la muestra de sangre en tubos capilares

e Se cerré uno de los extremos con plastilina

e Se centrifugd a 3500 rpm por 15 minutos

e Después se leyé la proporcién del volumen ocupado por los hematies con una
regla milimétrica y se expresé en porcentajes.

Valores de referencia

o Mujeres 39 -43 g%

o Varones 42 -47 g%

3.7. Determinacion de hemoglobina

Procedimiento:

e Al valor hallado de hematocrito de cada uno de las muestras se le multiplica

por el factor 0.33
27



e A este producto se le hace un descuento de altura de 1.5

o Finalmente tenemos el valor en porcentaje de hemoglobina.

Valores de Referencia

o Mujeres 11.5 —14 g/dL

o Varones 13—-16 g/dL (Bemard, 1994).

3.8. Andlisis Estadistico

Los datos obtenidos se evaluaron mediante la prueba de Mann-Whitney, de

Kruskal-Wallis y chi cuadrado a un nivel de significancia del 95% («=0.05).
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IV. RESULTADOS
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GRAFICO 01. VALORES PROMEDIOS DE MAGNESIO PLASMATICO EN
PERSONAS HIPERTENSAS Y NO HIPERTENSAS QUE ACUDEN AL CLAS.

BELEN. AYACUCHO-2011.

30



MAGNESIO
ERITROCITARIO (mg/dL)

I Maximo
Minimo
%Media

(mgrdL)

&
°

e
o

MAGNESIO ERITROCITARIO

Si No
PERSONAS HIPERTENSAS

U = 28000; z = -7.058; p = 0.000

GRAFICO 02. VALORES PROMEDIOS DE MAGNESIO ERITROCITARIO EN
PERSONAS HIPERTENSAS Y NO HIPERTENSAS QUE ACUDEN AL CL.AS.
BELEN. AYACUCHO-2011.
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GRAFICO 03. FRECUENCIA DE PERSONAS HIPERTENSAS Y NO
HIPERTENSAS SEGUN LOS NIVELES DE MAGNESIO PLASMATICO QUE
ACUDEN AL CL.AS. BELEN. AYACUCHO —2011.
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GRAFICO 04. FRECUENCIA DE PERSONAS HIPERTENSAS Y NO
HIPERTENSAS SEGUN LOS NIVELES DE MAGNESIO ERITROCITARIO QUE
ACUDEN AL C.L.A.S. BELEN. AYACUCHO - 2011.
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HIPERTENSAS Y NO HIPZRTENSAS QUE ACUDEN AL CL.AS. BELEN.
AYACUCHO - 2011.
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AYACUCHO-2011.
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C.L.A.S. BELEN. AYACUCHO - 2011.
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CL.A.S. BELEN. AYACUCHO- 2011.
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TABLA 01. VALORES MINIMOS, MAXIMOS Y PROMEDIO DE
CARACTERISTICAS PLASMATICAS Y ERITROCITARIOS SEGUN SEXO EN
PERSONAS HIPERTENSAS QUE ACUDEN AL CL.A.S. BELEN. AYACUCHO
-2011.

SEXO
. P
CARACTERISTICA Femenino Masculino (Kruskal-
Wallis)
Minimo | Maximo | Media | Minimo | Maximo | Media
gﬁ/’:’)'ATOCR'TO 3600 | 5000 | 4257 | 4000 | 51.00 | 4680 | 00002
ZEXOGLOB'NA 1038 | 1500 | 1255 | 11.70 | 1533 | 1394 | 00002
MAGNESIO
PLASMATICO 1.08 147 1.27 1.19 1.58 139 | 00054
{mg/dL)
MAGNESIO
ERITROCITARIO 278 361 3.18 264 389 326 | 04968
{mg/dL)
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TABLA 02. VALORES MINIMOS,

MAXIMOS Y PROMEDIO DE

CARACTERISTICAS PLASMATICAS Y ERITROCITARIOS SEGUN EDAD EN
PERSONAS HIPERTENSAS QUE ACUDEN AL C.L.A.S. BELEN. AYACUCHO

—2011.
EDAD (afios)

, p

CARACTERISTICA De 34 a 50 Mas de 51 (Kruskal-
Wallis)
Minimo | Maximo | Media | Minimo | Maximo | Media

g%}:;‘ATOCR'TO 3600 | 49.00 | 4389 | 3900 | 5100 | 4550 | 04029
gf/l‘;'OGLOB'NA 10.38 | 1467 | 1298 | 11.37 | 1533 | 1352 | 04029
MAGNESIO
PLASMATICO 110 | 157 | 132 | 108 | 158 | 134 | 0e684
(mgldL)
MAGNESIO
ERITROCITARIO 278 | 389 | 333 | 264 | 375 | 316 | 00724
(mg/dL)
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V. DISCUSION
En el grafico 01 de acuerdo a la prueba de Mann-Whitney, se hallé significancia
estadistica (p<0.05), por tanto los valores de magnesio plasmatico difieren entre
las personas hipertensas de las no hipertensas, siendo estos valores mayores en
las personas no hipertensas con un promedio de 1.97 mg/dL en comparacién de
las personas hipertensas que presentan un promedio de 1.33 mg/dL.
De acuerdo a la prueba de Mann-Whitney, en el grafico 02 se hallé significancia
estadistica (p<0.05), por tanto los valores de magnesio eritrocitario son
diferentes en las personas hipertensas de las no hipertensas, siendo estos
valores mayores en las personas no hipertensas con un promedio de 4.07 mg/dL
en comparacion de las personas hipertensas que presentan un promedio de 3.22
mg/dL.
En sujetos normales, los niveles séricos se mantienen en un rango estrecho de
concentracion (1.9 — 2.5 mg/dL). La homeostasis del magnesio depende del
balance entre la absorcion intestinal y la excrecién renal (Kerstan y col., 2002).
Bruno y col. (2007), sostiene que el magnesio puede influir en la presidn arterial
por €l tono vascular y la modulacién de la estructura a través de sus efectos
sobre numerosas reacciones bioquimicas que controlan la contraccion y

dilatacion vascular.
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Dean (2006), menciona que la presién sanguinea arterial parece subir en la
medida que los niveles de iones magnesio y magnesio sérico total descienden.
Segun Sanjuliani y col. (1996), la administracion de magnesio oral redujo
significativamente la presién sistélica y diastélica en -7.6 mmHg y -3.8 mmHg
respectivamente; esto puede ser explicado en parte por la disminucion de sodio
intracelular y el aumento de magnesio intracelular.

Resnick (1984), reportdé que los niveles de magnesio intracelular libre en los
pacientes hipertensos es inferior que en aquellos de sujetos normotensos, y en
1993, indicd que los niveles de magnesio intracelular libre, en la hipertension era
inversamente relacionado a aquellos de calcio libre.

Flores (1998), refiere como uno de los mecanismos de produccion de
hipomagnesemia las pérdidas renales de este catiéon, estos casos se identifican
por una magnesuria elevada coincidiendo con la hipomagnesemia.
Investigaciones de Altura y col. (1984), sostiene que los iones de magnesio son
importantes para la regulacion del transporte del Na* y del K a través de las
membranas celulares, incluyendo las del muasculo cardiaco y musculo liso
vascular, pues activan la bomba N&'/K* ATPasa. Asi, cuando acontece una
depleccién de Mg®* celular (hipoxia, anoxia, isquemia, deficiencia o errores en e
metabolismo y transporte de dicho cation), la bomba Na'/K* y las reservas de
fosfagenos podrian verse comprometidas, induciendo alteraciones en |la
membrana en reposo (despolarizacion de la membrana). En gran nimero de
células, incluyendo las cardiacas y las de la musculatura lisa vascular, la
deplecion de magnesio ha sido hallada con una deplecion concomitante de
potasio. Un dafio a nivel miocardico o vascular da por resultado una captacion
aumentada de Na' y de Ca”, y pérdidas de Mg®>* y de K*. Todo parece indicar
que el magnesio es importante en el control del tono arteriolar y de la presion

arterial, por regulacién de los lugares de intercambio Mg®*-Ca®* de la membrana
41



vascular. Un descenso del magnesio extracelular puede producir hipertension,
vasoespasmo y una potenciacion de los agentes vasoconstrictores al permitir
una entrada de Ca> excesiva, a mismo tiempo que la potencia de los
vasodilatadores se ve reducida. Alteraciones en el magnesio de la membrana
vascular traen como consecuencia "escapes” en la membrana arterial y
arteriolar, contribuyendo de este modo a un descenso de K’ celular y a una
ganancia de Ca?* y de Na*. Por tanto, la elevaciéon de la presién sanguinea
parece estar inversamente relacionada con el nivel de Mg®* intracelular y
plasmatico.

En el grafico 03 observamos que el 86.79% (46) de personas que presentan
valores de magnesio plasmatico por debajo de lo normal son hipertensas y sélo
el 13.21% (7) son no hipertensas, existiendo una clara asociacién de la condicion
de hipertenso con niveles bajos de magnesio plasmatico.

Observamos en el grafico 04 que el 91.84% (45) de personas que presentan
valores de magnesio eritrocitario por debajo de lo normal son hipertensas y séio
el 8.6% (4) son no hipertensas, existiendo una clara asociacion de la condicién
de hipertenso con niveles bajos de magnesio plasmatico, lo que se confirma al
realizar la prueba de chi cuadrado en la que se hallé significancia estadistica
(p<0.05), que nos sefiala que existe asociacion entre los personas hipertensas y
no hipertensas con los niveles de magnesio eritrocitario.

Estudios realizados por Wester (1997), ponen de manifiesto que un alto nimero
de individuos ingieren niveles de magnesio inferiores a los recomendados, los
valores que obtuvo indican la existencia de altos porcentajes de la poblacidén con
ingestas inferiores al 80% de las recomendaciones dietéticas.

En Alemania se ha encontrado que del 30 al 35 % de los adolescentes de 16 a

18 afios presentan hipomagnesemia (Aranda, 1987).

42



La reduccién de magnesio también limita la capacidad renal de conservacion del
potasio, de manera que es muy comin observar hipopotasemia junto a
hipomagnesemia. La hipopotasemia es en estos casos refractaia a la
administracién de potasio, pero se corrige al aportar magnesio.

En el grafico 05 se observa los valores promedios de hematocrito de personas
hipertensas y no hipertensas, presentando valores similares, asi para el caso de
personas hipertensas presentan un promedio de 44.87 ¢% y las no hipertensas
4567 g%0. Al ser comparados estos dos grupos de personas mediante la prueba
de Mann-Whitney, no se hallo significancia estadistica (p>0.05), es decir los
valores no difieren entre estos dos grupos de personas.

Se observa en el gréfico 06 los valores promedios de hemoglobina de personas
hipertensas con un promedio de 13.31 g/dL y no hipertensas de 13.57 g g/dL
presentando valores similares. De acuerdo a la prueba de Mann-Whitney, no se
hallé significancia estadistica (p>0.05), lo que se interpreta que tanto las personas
hipertensas como las no hipertensas, presentan valores de hemogilobina similares.
En el grafico 07 se muestra la frecuencia de personas hipertensas y no
hipertensas segun los niveles de hematocrito. Se observa que dentro del total de
personas que presentan valores por debajo de lo normal el 81.82% (9 casos)
son hipertensas mientras que el 18.18% se hallan dentro de las personas no
hipertensas. Para el caso de personas catalogadas como normales y por encima
de lo normal las frecuencias son relativamente similares en ambos grupos de
personas. Al efectuar la prueba de chi cuadrado, no se hallé significancia
estadistica (p>0.05) lo que quiere decir que los niveles de eritrocito que pudieran
presentar las personas hipertensas y no hipertensas no esta asociado a dicha
condicion.

Se observa en €l grafico 08 que del total de personas que presentan valores por

debajo de lo normal el 65% es hipertensa y el 35% son no hipertensas, dentro de
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las personas normales el 58.93% (33) son hipertensas y el 41.07 (23) son no
hipertensas. Al efectuar la prueba de chi cuadrado, no se halld significancia
estadistica (p>0.05) lo que quiere decir que los niveles de eritrocito que pudieran
presentar las personas hipertensas y no hipertensas no esta asociado a dicha
condicion.

En la tabla 01 se muestra los valores minimos, maximos y promedios de las
caracteristicas plasmaticas y eritrocitarios de personas hipertensas segun sexo,
en forma general se observa que dichos valores difieren entre los dos grupos. Al
realizar la prueba de Kruskal-Wallis, con la finalidad de comparar los dos grupos,
se halld significancia para hematocrito, hemoglobina y magnesio plasmatico, lo
que quiere decir que los valores son diferentes en dichos grupos, siendo mayor
en &l grupo masculino en comparacién con el grupo femenino. En el caso de
magnesio eritrocitario no se hallo significancia (p>0.05), por lo que los valores
son similares en los dos grupos.

En la tabla 02 se muestra los valores minimos, maximos y promedios de las
caracteristicas plasmaticas y eritrocitarios de personas hipertensas segun la
edad, en forma general se observa que dichos valores difieren entre los dos
grupos etareos. En todas las caracteristicas no se halié significancia estadistica
al realizar la prueba de Kruskal-Wallis, lo que quiere decir que los valores entre
los dos grupos son similares.

Tapahuasco (2007) observa que los niveles de hemoglobina y hematocrito en
personas alcohdlicas y no alcohdlicas de ambos sexos un ligero aumento en

ambos grupos, cuyos valores no son significativos.



VIi. CONCLUSIONES

1. Los niveles de magnesio plasmaticos y eritrocitarios en personas hipertensas
se hallan disminuidos con un promedio de 133 y 322 mg/dL
respectivamente, presentando diferencias estadisticas con respecto al grupo
control, que presenta valores de 1.97 y 4.07 mg/dL. respectivamente.

2. Los valores de niveles plasmaticos y eritrocitarios de magnesio en personas
hipertensas segun grupo etario no tiene significancia estadistica al realizar la
prueba de Kruskal-Wallis; mientras que en la comparacién de estos mismos
niveles segun sexo, podemos notar que el nivel de magnesio plasmatico si
presenta diferencia significativa (p>0.05), siendo mayor en el grupo
masculino que el femenino.

3. Los valores de niveles de hematocrito y hemoglobina en personas
hipertensas de encuentran dentro de los valores normales, no existiendo

diferencia significativa respecto al grupo control de personas no hipertensas.
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Vil. RECOMENDACIONES
Realizar estudios de determinaciones de magnesio en otras partes del
cuerpo como huesos, muasculos, sistema nervioso, etc.
Realizar los analisis inmediatamente tomado las muestras.
Realizar estudios de niveles de zinc en diversas patologias como diabetes,

alcohdlicos cronicos, hipertension arterial, cansancio cronico, etc.
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ANEXOO01

Tabla 03. Frecuencia de personas hipertensas y no hipertensas segun los
niveles de hematocrito que acuden al C.L.A.S. Belén. Ayacucho - 2011.

PERSONAS HIPERTENSAS
Total

HEMATOCRITO (g%c) S NO

Ne° % Ne° % Ne %

Por debajo de lo normal | 9 81.82 2 18.18 1 100.00

Normal 23 54.76 19 4524 42 100.00
Por encima de lo
normal 14 60.87 9 39.13 23 100.00

Total 46 60.53 30 39.47 76 100.00




ANEXO02

Tabla 04. Frecuencia de personas hipertensas y no hipertensas segin los
niveles de hemoglobina que acuden al CL.A.S. Belén. Ayacucho—-2011.

PERSONAS HIPERTENSAS
Total

HEMOGLOBINA (g/dL) S| NO

N° % N° % N° %

Por debajo de lo normal | 13 65.00 7 35.00 20 100.00

Normal 33 58.93 23 41.07 56 100.00

Total 46 60.53 30 39.47 76 100.00




ANEXO03

Tabla 05. Frecuencia de personas hipertensas y no hipertensas segin los
niveles de magnesio plasmatico que acuden al C.L.A.S. Belén. Ayacucho —
2011.

PERSONAS HIPERTENSAS Total
MAGNESIO ota

PLASMATICO (mg/dL) Sl NO

Ne° % Ne % Ne° %

Por debajo de lo normal | 46 86.79 7 13.21 53 100.00

Normal 0 0.00 23 100.00 23 100.00

Total 46 60.53 30 3947 76 100.00




ANEXO04

Tabla 06. Frecuencia de personas hipertensas y no hipertensas segun los
niveles de magnesio eritrocitario que acuden al C.L.A.S. Belén. Ayacucho -
2011.

PERSONAS HIPERTENSAS

MAGNESIO Total
ERITROCITARIO sl NO
(mg/dL)
N % N % N %

Por debajo de lo normal | 45 91.84 4 8.16 49 100.00

Normal 1 3.70 26 96.30 27 100.00

Total 46 60.53 30 39.47 76 100.00




ANEXOO05

Fotografia 01. Reactivos y materiales de trabajo



ANEXO06

Fotografia 02. Extraccion de sangre venosa



ANEXO07

Fotografia 03. Hemolizacion de eritrocitos por congelamiento



ANEXO08

Fotografia 04. Analisis de magnesio plasmatico y eritrocitario



ANEXO09

Fotografia 05. Extraccion de sangre para analizar hematocrito



ANEXO 10

Fotografia 06. Centrifugando sangre para determinar porcentaje de

hematocrito



ANEXO 11

Fotografia 07. Valorando hematocrito con una regla milimétrica
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