IMPORTANCIA DEL MAGNESIO EN ANIMALES

Tohru Matsui

El metabolismo del magnesio (Mg) difiere entre las especies animales debido a que el
sistema digestivo y de lo se alimentan son diferentes. Las enfermedades relacionadas
con la nutricion del magnesio son raras en cerdos y aves de corral bajo condiciones
practicas debido a que sus dietas estan formuladas para contener un nivel apropiado
de magnesio. Por otra parte la deficiencia de magnesio no es rara en animales de
pastoreo debido a que el magnesio en la pradera esta afectado por diversos factores
tales como suelo, especies de plantas y madurez, y asi la concentracion de magnesio
es extensamente variada en la pradera. Tétano de pasto es inducido en rumiantes por
la reduccién de la absorcion de Mg resultante de un bajo consumo de magnesio con
alto potasio y compuestos nitrégenos y con la reduccion de la fermentacion rumial.
Adicionalmente, tension por frio estimula la incidencia de tétano por disminuir la
concentracion de Mg en el fluido cerebroespinal. Exceso de magnesio es uno de los
factores al inducir urolitiasis en gatos y ganado y enterolitiasis en caballos. Sin
embargo, el nivel de magnesio en dietas practicas por si solo no puede inducir estas
enfermedades. La urolitiasis en gatos se desarrolla en combinacion con orina alcalina
y la urolitiasis en ganado y enterolitiasis en caballos son desarrolladas en combinacion
con un alto consumo de fosforo. Las enfermedades relacionadas con la nutricion de
magnesio se desarrollan principalmente en combinacidén con otros factores dietarios
y/o ambiéntales en rumiantes, caballos y gatos.

Aspectos Comparativos del Metabolismo del Magnesio

El sistema digestivo es extensamente diferente entre las especies animales. Los
herbivoros consumen dietas altas en fibra (ricas en celulosa) que proviene de la
plantas y su digestion es en buena parte debido a la fermentaciéon microbial en el
rumen (un estomago destacado) de los rumiantes, tales como ganado y ovejas o en el
intestino largo de herbivoros monogastricos tales como conejos y caballos. Estos
lugares de digestion microbial son grandes debido a que un mayor tiempo de transito
es necesario para una fermentacion suficiente. Los carnivoros obtienen
originariamente la mayor parte de su alimentacion al comer otros animales y su

digestion es en buena parte a enzimas digestivas la digestién microbial es minima.



Asi, el tracto alimentario es corto y simple en los carnivoros. En omnivoros tales como
perros, cerdos y ratas tanto las digestiones enzimaticas como microbiales son
importantes y la estructura del tracto digestivo es intermedia entre carnivoros y
herbivoros.

La aparente absorcion de magnesio es diferente entre las especies animales (tabla
31.1) la absorcion de magnesio es generalmente mas baja en rumiantes que en otros
animales. En rumiantes, las ovejas absorben el Mg 1.7 veces mas eficientemente que
el ganado debido a que la proporcion del area de la superficie a contener es mas
grande en el lugar principal de absorcion de magnesio en ovejas. La eficiencia de la
absorcion de magnesio es mayor en caballos que en rumiantes. La absorcién de
magnesio es menor en cerdos que en ratas. Se sabe que el fitato (inositol hexafosfato)
en la dieta disminuye la solubilidad de Mg en la digesta intestinal de animales
monogastricos y suprime la absorciéon de Mg. Dietas practicas de cerdos contienen
granos enteros, alimentos de aceite de semillas y salvados que son ricos en fitato,
pero a las ratas usualmente se les da dietas semipurificadas sin contenido de fitato.
Asi, la absorcion de Mg puede ser diferente entre estas especies omnivoras. Debido a
que los gatos tienen un intestino relativamente corto el cual resulta en una rapida
velocidad de paso de la digesta, la digestibilidad de muchos alimentos naturales es
generalmente mas baja en gatos que en ratas y perros. La absorcion de Mg puede
también ser menor en gatos que en ratas.

Los rumiantes absorben Mg principalmente del rumen. El principal lugar de absorcion

de Mg es el intestino delgado distal o el ileon y colon en las ratas. Han habido pocos
reportes que demuestren el lugar principal de absorcion de Mg en otros animales
domésticos. Se demostré que los cerdos absorben Mg en el ileum y en el colon.
Perros y gatos absorben predominantemente en Mg en el intestino grueso. En caballos
y conejos el principal lugar de absorcion de Mg fue el intestino delgado.

Hay dos vias para la absorcion de Mg, Que son, ruta paracelular y transcelular. La
ruta paracelular consiste de cruces apretados y espacio intracelular entre las células
epiteliales, la cual depende de la fuerza de manejo pasiva y la permeabilidad de esta
ruta para el Mg. La ruta transcelular consiste en la afluencia a través de la membrana
apical de las células epiteliales y de la afluencia a través de la membrana basolateral.
La concentracién de Mg era 5mM en la fase liquida de la digesta ileal de cerdos a los
cuales se les dio una dieta convencional y la concentracion luminal de Mg con un
registro entre 4 y 13nM en el rumen. La concentracion intracelular de Mg ionizado
registro entre 0.5y 1.0 mM en células epiteliales de rumiantes y entre 0.4y 0.7 mM en
células intestinales Caco-2. Ademas, la concentracion de magnesio ionizado es de 0.4
a 0.6 mM en la sangre. Por lo tanto, la concentracion intracelular de Mg ionizado es



generalmente considerada mas baja que su concentracién luminal y esta cercana a su
concentracidon en la sangre. La entrada de Mg ionizado a las células epiteliales no
requiere energia pero el flujo es dependiente de energia.

Tabla 31.1 Absorcion de Mg en algunas especies

Absorcidn Principal
aparente lugar de
(% de consumo) absorcion
Ganado 23.3% +- 7.8¢% Ante estdmago
(Rumen)
Ovejas 32.8 +- 9.0Db Ante estdbdmago
(Rumen)
Caballos 51.2 +- 5.6c¢C Intestino
Delgado
Cerdos 39.2 +- 9.7d Ileon y
colon
Ratas 60.8 +- 14.5e Ileon y
colon
Gatos 39.3 +- 12.9f Intestino
Grueso

Los valores tienen un significado de +- la desviacion normal
A Calculado de 35 publicaciones sobre ganado de leche que se les dio una dieta con
cantidades apropiadas de magnesio y potasio

B Calculado de 37 publicaciones sobre ovejas a las cuales se les dio una dieta con
contenidos apropiados de magnesio y de potasio
C Calculado de 7 publicaciones sobre caballos a los cuales se les dio una dieta con
contenido suficiente de magnesio
D Calculado de 12 publicaciones sobre cerdos en crecimiento a los cuales se les dio una
dieta con contenido suficiente de magnesio
E Calculado de 27 publicaciones sobre ratas en crecimiento a las cuales se les dio una
dieta AIN
F Calculado de 11 publicaciones sobre gatos a los cuales se les dio una dieta con
suficiente contenido de magnesio

Coudray y colegas sugirieron que el transporte activo de Mg era importante solo bajo
condiciones de Mg extremadamente bajo en la dieta de ratas debido a que la cantidad
de Mg absorbido incremento linealmente con un incremento de Mg en la dieta de hasta
el nivel requerido. Algunos investigadores también reportaron que el Mg era
principalmente absorbido por una difusion pasiva en un consumo usual de magnesio
en ratas. Ademas, los inhibidores metabdlicos y el inhibidor de trifosfataso adenoso
(ATPase) no afectaron el transporte transepitelial de Mg, el cual ademas sostuvo a el
transporte pasivo como la principal ruta de absorcién de Mg.

Tal como fue resefiado por Schweigel y Martens, los rumiantes absorben Mg
principalmente a través de la ruta celular al otro lado del epitelium del rumen por el



transporte activo secundario. Los rumiantes obtienen energia de la dieta como acidos
grasos volatiles producidos por microbios ruminales. Ademas, los microbios ruminales
degradan los componentes nitrogenos alimenticios (nitrégeno de proteina y no
proteina) a amoniaco y ellos reconstituyen la proteina del amoniaco. La proteina
microbial contribuye en gran parte a la nutricion proteica de rumiantes. La absorcion de
magnesio aumenta con incrementar carbohidratos fermentables listos en las dietas. La
ingestion de carbohidratos fermentables listos aumenta rapidamente la concentracién
ruminal de acidos grasos volatiles y CO2/HCO3, lo cual estimula directamente la
absorcion de Mg por las células epiteliales. El alto consumo de sustancias nitrogenas
incrementa la concentracién de amoniaco ruminal a través de la fermentacion debido a
que la degradacion de la proteina alimenticia es mas alta que la sintesis de la proteina
microbial en esta condicién, la cual reduce pasajeramente la absorcion de Mg.
Ademas la reduccion de Ph ruminal incrementa la absorcién de Mg al incrementar la
solubilidad de Mg. Las concentraciones de acidos grasos volatiles y amoniaco afectan
la absorcién de pH y Mg ruminal. La alta concentracion de potasio (K) en el rumen
suprime en gran parte y directamente la absorcidén de Mg por las células epiteliales.

El Mg es endogenamente excretado en ambas orina y heces. La excrecion urinaria
de magnesio fue mucho mas grande que la excreciéon fecal endégena en ovejas y
gatos que les fue dado Mg a los niveles requeridos. Por otra parte, la excrecion fecal
endogena fue tanta como la excrecion urinaria en ratas. Los caballos segregaron una
mitad del magnesio absorbido en el intestino grueso o la perdida fecal endogena de
Mg fue mas que la excrecion urinaria en caballos a los cuales se les dio Mg al nivel
requerido. La excrecion de Mg urinario incrementa con Mg dietario en la mayoria de
los animales y se sabe que existe una buena correlacion entre la absorcién de Mgy su
excrecion urinaria. Se reporto que la excrecién endoégena en las heces incrementa con
el incremento de Mg en la dieta de ratas y ovejas. Sin embargo la relacion entre el Mg
en la dieta y su excrecion enddgena en heces es aun controversial.

La concentracion de Mg en la leche de vaca es de aproximadamente 5mM. Una vaca
que produce 30 Kg de leche perderia 150 mmol de Mg/dia en la leche, la cual
corresponde aproximadamente a la mitad del Mg absorbido. La concentracion de Mg
en la leche estaba relativamente estable en vacas con deficiencia de Mg pero la
produccion de leche disminuyo. Las ratas segregan Mg en la leche aproximadamente
40% del aparente Mg absorbido. La concentracion de Mg era aproximadamente de 1.6
mM en leche de yeguas y pierden Mg de 12 a 40mmol/dia en la leche. Las yeguas
lactantes absorben 160 mmol Mg/dia cuando el requerimiento alimenticio de Mg es
satisfecho. Por lo tanto en caballos el Mg absorbido es cuatro veces mayor que su
secrecion en la leche. La lactancia estimula la absorciéon de Mg debido a un aumento



del consumo de alimentos y eficiencia de la absorcion de Mg. El balance positivo del
Mg puede ser mantenido hasta en vacas lactantes cuando se les da una suficiente
cantidad de Mg.

Deficiencia de Magnesio

La principal manifestacién de deficiencia de Mg induce un crecimiento retardado,
hiperirritabilidad y tétano, vasodilatacion periférica, anorexia, descoordinacion
muscular y convulsion. Los ingredientes tipicos de alimentos que contienen suficientes
cantidades de Mgy asi dietas practicas contienen usualmente Mg en muchas especies
y la deficiencia de Mg es rara. Aunque la concentracion de Mg en forrajes satisface
generalmente los requerimientos de los rumiantes, la concentracion de Mg varia en
gran parte con las especies de las plantas, madurez de las plantas y con el suelo y
clima en el cual crecen las plantas. Por lo tanto, el Mg en forrajes es ocasionalmente
bajo y se observa hipomagnesemia en herbivoros de pastoreo. La hipomagnesemia en
rumiantes se clasifica en un tipo de desarrollo rapido y un tipo de desarrollo lento.

Tipo de Hipomagnesemia Aguda (Tétano de Pasto)

El tétano de pasto resulta de la hipomagnesemia que ocurre de repente al comienzo
de la primavera justo después de iniciado el pastoreo. El tétano de pasto no se
desarrolla casi nunca en caballos pastoreando pastos que desarrollan pasto de tétano
en ganado.

La reduccién de la absorcion de Mg es considerada como un factor principal de la
patogénesis, la cual resulta de dietas bajas en Mg y factores que reducen la
biodisponibilidad. El tétano de pasto se encuentra en areas donde la produccion de
leche o de carne esta altamente desarrollada. Los pastos en areas con una intensiva
produccion de ganado son generalmente ricos en componentes de Ky de nitrogeno
debido a la frecuente fertilizacion con abono. El ganado de pastoreo en tales pastos
implica el riesgo de hipomagnesemia, principalmente debido a la reprimida absorcion
de Mg causada por el K. Ademas, el exceso de componentes de nitrégeno eleva una
concentracion de amoniaco en rumiantes la cual reduce la absorcién de Mg.

El consumo de alimentos es reducido por el veloz cambio del medio ambiente luego
del inicio del pastoreo, lo cual disminuye la absorcién de Mg. Las vacas lactantes
estan mas susceptibles a desarrollar el tétano de pasto debido a la secrecion de Mg en
la leche. Ademas la susceptibilidad al tétano de pasto es incrementada en otros



rumiantes. La concentracion de Mg en huesos es mas baja en otros animales. La
reduccién del Mg disponible en los huesos estaba posiblemente relacionada a la alta
incidencia de tétano de pasto en vacas mas viejas. La administracion de un pirofosfato
analogo suprimid la resorcion en ovejas, lo cual no afecto la concentracion de Mg en
el plasma de las ovejas dado a una adecuada cantidad de Mg pero el analogo de
pirofosfato mejoro la concentracion de Mg en el plasma debido a una dieta deficiente
de Mg. Por otra parte, Robson y colegas revisaron la relacién entre la resorcién 6sea y
la concentracion de Mg en el plasma y sugirieron que el Mg éseo no era importante
para mantener la concentracion de Mg en el plasma. Por lo tanto la relacion entre la
resorcion 6sea y la incidencia de hipomagnesemia no esta clara en rumiantes viejos.
La absorcion de Mg era baja en rumiantes, lo cual puede estar relacionado a una
elevada incidencia de tétano de pasto en animales mas viejos.

El comienzo del tétano de pasto esta mas cercanamente asociado con la
concentracion de Mg en el fluido cerebroespinal (CSF) que con el Mg sanguineo. La
concentracion de Mg en el CSF era mas baja en vacas afectadas clinicamente que en
vacas sin tétano pero la concentracion de Mg en el plasma era casi similar entre ellas.
La baja concentracion de Mg en el CSF estaba asociada con alteraciones en la
concentracion monoamina en el sistema nervioso central que jugo un importante papel
en ambas funciones motoras voluntaria e involuntaria. Por lo tanto, se considero que la
alteracion de la concentracidn monoamina juega un papel en la etiologia del tétano
hipomagnesemico.

La concentracion de Mg es mas alta en el CSF que en el plasma y la diferencia de la

concentracién de Mg es generada por su transporte activo. La hipercalemia leve bajo
la concentracion de Mg en el CSF de ovejas. Por lo tanto, el influjo de Mg al CSF
puede ser inhibido por una alta concentracion de K en la sangre. El inicio del pastoreo
al comienzo de la primavera tensiona a los animales por rapidos cambios en el
ambiente. Una reaccion al estrés que envuelve al axis adrenalglucorticoidal
incremento la concentracion de K circulante y redujo el transporte de Mg al otro lado
del plexo Coroideal, lo cual fue una de las causas de esta enfermedad. Asi, factores
ambiéntales y alimenticios desarrollan sinergicamente tétano de pasto.

Tipo Lento de Hipomagnesemia

La hipomagnesemia sub-clinica es observada en el ganado por muchos meses
especificamente durante el invierno. Cuando la concentracion de Mg en el plasma
llega a niveles criticamente bajos, esta acompafiada por sintomas clinicos tales como,

incoordinacion moderada, tétano e hiperirritabilidad. Esta enfermedad es llamada



tétano de invierno. El tétano de invierno se desarrolla por un bajo Mg en la dieta, baja
calidad de los alimentos y tension ambiental tales como frio extremo y clima mojado.
La reduccién de consumo de energia suprime la fermentacién ruminal, la cual
disminuye los &cidos grasos volatiles y concentraciones de CO2 y eleva la
concentracion amoniaca en el rumen. Ademas, la reduccion del consumo de energia
incrementa el pH ruminal debido a una alta concentracion de amoniaco y baja
concentracion de acido graso volatil en el rumen. Estos cambios disminuyen la
absorcién de Mg en el rumen.

La hipomagnesemia es observada en terneros que consumen leche entera por un
periodo de tiempo extendido, particularmente terneros que estan chupando de vacas
gue son subclinicamente hipomagnesemicas. Esta enfermedad es llamada tétano de
leche. La etiologia de esta enfermedad es una simple deficiencia de Mg. El
requerimiento de Mg fue calculado como 1.3 g/Kg de materia seca en un ternero
chupando de 75 Kg y que aumenta 1 kg/dia. La concentracion de Mg era 1 g/Kg de
materia seca en la leche. Por lo tanto, los terneros que crecen rapidamente pueden ser
susceptibles a desarrollar tétano de leche. Ademas la absorcién de Mg disminuye con
el crecimiento, eso es, 70% para un ternero de 50 Kg y 30% para uno de 75 Kg y la
hipomagnesemia ocurre en terneros chupando mas viejos.

Se considera que la artereosclorosis espontanea (AS por sus siglas en ingles) ocurre
en casi todas las especies animales, incluyendo rumiantes salvajes. Aunque la AS es
rara en rumiantes adultos, la AS se desarrolla en terneros que consumen leche entera
por un extendido periodo de tiempo. También se encontré una esclerosis de las
arterias en terneros que se les dio dietas artificiales deficientes de Mg. Los terneros
que fueron alimentados con margarina desarrollaron hipomagnesemia vy
arteriosclerosis severa que podia ser prevenida con una suplementacion de Mg, asi, la

deficiencia de magnesio es considerada como un gatillo de AS en terneros.

Exceso de Magnesio

La toxicosis de Magnesio no ha sido reportada y no aparece en muchos animales a los
cuales se les da alimentos naturales pero es mas posible que ocurra al utilizar un
exceso en la suplementacion con Mg. Por otra parte, el exceso de Mg puede inducir
urolitiasis de rumiantes (Fig 31.1) y gatos y enterolitiasis de caballos (Fig 31.2) en

condiciones practicas.



FIGURA REAL 31.1,*******Urolitos en la vesicula y ducto urinario de ganado de carne

(cortesia de H. Yano, Kyoto University, Kyoto Japon)

31.2 PAG386,387**********Enterolitos en el intestino largo de un caballo. Seccion
transversa de un enterolito. Barra de medida= 2cm. (cortesia de Y. Tarima y T. Ueno,

Equine Research Institute, Japan Racing Association, Utsonomiya, Japon.)

NH4+Y PO4 3-.

Los excesos de urolitos inducidos por Mg estan compuestos de fosfato (P) amoniaco
Mg y son determinados como struvite ( Mg amoniaco P hexahidratado) en perros y
gatos. La cristalizacién del P amoniaco Mg depende de la concentracion urinaria de
sus componentes, eso es, el producto de [Mg2+] x [NH4+]x [PO4 3-] y el pH urinario
que afecta las concentraciones de NH4+ Y PO4 3-,

La urolitiasis es un problema clinico importante, especialmente en perros y gatos. Los
urolitos estan compuestos principalmente de estruvita u oxalato de calcio en estos
animales. Aunque la formacién de piedra de estruvita en perros es usualmente el
resultado de una infeccién del tracto urinario con microbios separadores de urea que
incrementan la concentracion de amoniaco urinario, la mayoria de los urovitos de
estruvito son observados en gatos estériles que forman orina estéril. Asi, la dieta es el
factor causal principal que induce la uriolitasis. Como el gato evoluciono de animal de
desierto, tiene la capacidad de producir una orina altamente concentrada para
conservar agua. Los gatos usualmente consumen dietas ricas en proteina animal, las
cuales producen cantidades netas de acido de aminoacidos de sulfuro y acidifica la
orina. El P urinario y las concentraciones de amoniaco son mas elevadas en gatos que
en otros animales, aunque el pH y Mg urinario puede ser mas bajo en gatos que en
otros animales (tabla 31.2).

En animales incluyendo a los gatos la excrecion de Mg urinario incrementa con el

consumo de Mg. El exceso de Mg esta ligado a la urolitiasis de estruvito.



Tabla 31.2. Concentraciones urinarias de factores que afectan 1la
formacién de estruvita en algunas especies.

Magnesio Fésforo Amoniaco

mM mM mM pH Referencias
Vaca 19 0.9 10.5 8.3 Vagnoni et al.
Rata 19 12 45 6.97 Amanzadeh “ “
Gato 3.1 81 118 6.37 Cottam ™ ™

El Mg en la dieta sobre el 35% produjo urolitiasis estruvita. Las industrias de alimentos
para mascotas reducen el contenido de Mg en los alimentos comerciales para gatos y
la concentraciéon de Mg promedia entre 0.05% y 0.03% en muchos alimentos
comerciales para gatos. Asi, el Mg alimenticio no es critico en el presente. Sin
embargo, El exceso de Mg debe ser evitado y dietas bajas en Mg son consideradas
ventajosas para la prevencion de urolitiasis estruvita. Los gatos producen orina acidica
con un pH de 6.0 a 7.0 en situacion normal. La estruvita permanece en gran parte en
una solucién de un pH bajo 6.6, mientras que la cristalizacion puede ocurrir
espontaneamente si el pH urinario se eleva sobre 7.1. Niveles altos de Mg en la dieta
no inducieron urolitiasis cuando se produjo orina acidica. Por lo tanto, el pH urinario
puede ser un factor mas importante que la concentracién urinaria de Mg en gatos. Sin
embargo, la acidificacion de la orina junto con un consumo bajo de Mg incrementa el
riesgo de urolitiasis oxalate de calcio en gatos.

Los rumiantes ingieren materiales de las plantas que contienen grandes cantidades
de K y aniones organicos. Los aniones organicos son protonados durante el
catabolismo y luego oxidizados a agua y CO2 (base formante) dejando al Ky HCO3
para ser excretados en la orina. Por lo tanto, el pH urinario es mas alto en rumiantes
qgue en algunos otros animales (tabla 31.2). La orina alcalina puede también estimular
el desarrollo de urolitiasis en rumiantes. Aunque la concentracion urinaria de Mg no es
alta en el ganado, el exceso de Mg incrementa su concentracion. Las concentraciones
de amoniaco y P son bajas en rumiantes debido a que ellos excrementan
principalmente P y amoniaco en el tracto digestivo a través de la saliva (P y amoniaco)
o por el transporte en la pared ruminal (amoniaco). Sin embargo, exceso de P y
proteina incrementa el P urinario y el amoniaco. Un estudio de campo indico que el Mg
en la dieta estaba positivamente correlacionado con ambos indices de mortalidad y
morbilidad debido a la urolitiasis afectando a corderos de engorde. Sin embargo

algunos investigadores sugirieron que un alto Mg en la dieta no desarrollo urolitiasis



por si solo y que un alto P en la dieta era requerido para la formacion de urolitos en
terneros y corderos.

La enterolitiasis es un problema severo en caballos. Los enterolitos consisten
principalmente de P amoniaco Mg. Caracteristicas clinicas prominentes donde un leve
dolor abdominal recurrente, distensién gaseosa y una minima movilidad intestinal. La
mayoria de los enterolitos obstruyentes fueron encontrados cerca del principio del
colon delgado. Caballos con enterolitiasis representaron el 15.1% de pacientes
admitidos por tratamiento de cdlico y 27.5% de pacientes bajo celiotomia para
tratamiento de cdlico. Los enterolitos promediaron de 200g a 9Kg, pero generalmente
pesaron 450g a 3Kg. Los caballos segregan Mg y P en el intestino grueso, lo cual
puede estimular la incidencia de enterolitiasis. El afrecho de trigo fue reportado como

un factor dietario que induce la enterolitiasis debido a su alta concentracion de P y Mg.
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