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Editorial

Nutritivo, nutrimental o... nutricional.

Nutricion
Hospitalaria

Algunas reflexiones sobre el creciente deterioro del lenguaje médico

A. Martinez Llamas

Médico y escritor. Ledn, septiembre de 1996. Espaiia

El mal uso del lenguaje destruye nuestra auténtica
relacion con las cosas
M. Heidegger

La invitacién para escribir un editorial en NUTRI-
CION HOSPITALARIA, cuyo contenido trate de analizar,
aun con brevedad, el creciente deterioro del lenguaje
médico actual, tanto oral como escrito, es una aventu-
ra tan sugerente como unida a la preocupacion. Resul-
ta verdaderamente complicado averiguar las causas
que llevan a un comunicante a componer un texto de-
masiado ligero y sembrado de incorrecciones, porque
quien hace la critica pareceria que estuviera ajeno a
cualquier tropezén en el uso del lenguaje, cuando en
realidad no es asi. La posicién del «juez literario» es
muy incomoda y muchas veces desagradable. Sin em-
bargo, el simple hecho de que alguien entre a zanca-
das y con alevosia en el terreno literario del otro, pue-
de suponer que €ste reciba una llamada para tratar de
escribir con la mayor coreccién, y se consiga una ven-
taja perfecta sobre la medianfa y el descrédito, la desi-
dia y la urgencia.

El nimero creciente de revistas médicas permite,
como resultado légico, que una gran cantidad de mé-
dicos tengan la oportunidad de plasmar sus conoci-
mientos en este tipo de publicaciones. Ello supone
una excelente oportunidad para compartir conoci-
mientos, divulgar experiencias y sintetizar proyectos
para el futuro. Pero este privilegio, tan ficil como pré-
ximo, conlleva un resultado final no siempre satisfac-
torio. En ocasiones, el texto que se le ofrece al lector
no estd compuesto con la pulcritud precisa, sino al
contrario, de modo que las normas de la sintaxis se
acaban vulnerando con inusitada frecuencia, se inven-
tan palabras y, lo que resulta peor, muchos autores
creen haber llegado a la respuesta precisa que los li-
brard de toda vacilacién: alli donde existe el error no
es nada mds que virtud mal comprendida por los eru-
ditos.

Recibido: 30-VIII-1996.
Aceptado: 15-XI-1996.
Correspondencia

A. Martinez Llamas.
Aptdo. 1351.

24080 Ledn

Nutritivo, nutrimental o... nutricional. El deterioro
en el lenguaje escrito es el fiel reflejo de la adultera-
cién en el lenguaje oral. Todo parece indicar, lamen-
tablemente, que cada deporte, suceso social, evento
cientifico o acontecimiento laboral dispongan de una
jerga particular, En definitiva: se desarrolla con tal
circunstancia un menoscabo en la riqueza magica del
castellano, una lengua mds rica y plural de lo que se
supone, cuya sustancia, en lo que se refiere al signifi-
cado de las palabras, no es inalterable, sino eldstica y
sorprendente por lo variada. Asi, y cada dia con ma-
yor frecuencia, florecen giros nuevos, aunque erro-
neos, no importa para qué tipo de asunto se apliquen.
Pero lo peor no es la frecuencia del error. Lo que hace
mds peyorativa la situacion es que, a manera de extra-
fia y puntual epidemia, de inmediato se ubican las in-
correcciones gramaticales y las desafortunadas expre-
siones orales como perfectas virtudes emanando de
los oradores, y lo que en principio podia ser motivo de
duda sintdctica se transforma en mimetismo social y
perpetuacion. (Algunos ejemplos: «tirar a bloque en
la cabeza de carrera para coger el lider» [ciclismo];
«mandar el balon al poste alto» [baloncesto]; «el te-
ma de lo social y el marco coyuntural que lo envuel-
ver [sindicatos]; «a nivel de los datos obtenidos, se
ponen sobre la mesa los distintos aspectos del didlogo
social» [politica]; «subié por banda el carrilero y le
gand la espalda al defensa» [fiitbol]; «en base al
screening efectuado se estadiaron los tumores de
pancreas» [medicina]...).

Nutrir, nutrirse, nutricio(a). Si en la expresién oral
las licencias, por lo coloquiales pueden permitirse, en
razon de la jugosidad del argot cotidiano, en el len-
guaje escrito, indudablemente por su cardcter peren-
ne, no tienen cabida alguna. El influjo que la tele-
vision, la radio y la prensa condicionan en sus
seguidores es de una importancia alejada de cualquier
duda, con el agravante de que esta divulgacién confu-
sa del idioma es extraordinariamente imitada, quiza
de un modo inconsciente bien es cierto, pero muy
efectiva y perjudicial. Mientras la polisemia intrinse-
ca de las palabras permiten jugar con éstas casi hasta
el capricho, en el otro lado de la balanza literaria estdn
quienes se ofuscan en alimentar hallazgos sintdcticos
desagradables al oido, convencidos de que su desor-
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den lingiiistico no lo es, y si asf lo fuera lo seria ve-
nial. Es mds: no aceptan el error de su incultura escri-
ta, porque su incorreccion lo es como inherente a una
moda espesa en el idioma a la que muy pocos oponen
la adecuada resistencia.

Asustante, habitualidad, lideracion. El objetivo
primordial de quien escribe es conseguir con suficien-
te éxito una ortodoxia gramatical; en definitiva, bus-
car la concision del lenguaje (tabla I). Es curioso
comprobar cémo se inventan palabras, o se transfor-
man otras bajo la ingenua creencia de que son correc-
tas. En lo que se refiere al lenguaje médico, los desa-
rraigos lingiifsticos encuentran su alimento en la
abundancia de publicaciones de predominio inglés, lo
que origina, cuando no hay suficiente atencién en los
traductores y en los correctores de estilo, traducciones
engafosas y extranjerismos utilizados sin el menor ru-
bor. Esta manera de contar las cosas, a veces confusa
y en otras demasiado errénea, destierra la supremacia
de la lengua castellana, tan fructifera en su contenido
como martirizadora por su complejidad. Todo ello,
como es logico, obliga a los autores a moverse en me-
dio de un idioma vivo y exigente, pero maravilloso
cuando termina capitulando ante el impulso de un
creador. Los barbarismos, las impropiedades léxicas y
las locuciones incorrectas deben desaparecer de las
composiciones cientificas; porque no es cierto el axio-
ma segtin el cual la estricta literatura y la expresion
médica nunca llegardn a matrimoniarse. Lo tnico ver-
daderamente incontestable es que las «construcciones
literarias» jamds podrdn alterar el equilibrio lingiiisti-
co que exige, con todo rigor, la ciencia.

Nada es interesante si no estd bien contado. El
idioma escrito discurre por sendas correctas cuando se
establece una armonia entre la erudicién y la senci-
llez; la variedad y la ausencia de monotonia (tabla II).
En la actualidad, cuando se hace una revision de las
revistas médicas, es evidente la profusién de neolo-
gismos, anglicismos y pleonasmos. Esta circunstancia
contraria se acentda sobremanera cuando se intercalan
en el lenguaje médico escrito peligrosas muletillas,
locuciones equivocadas, giros desafortunados y mo-
dismos innecesarios. Hay, ademds, un fenémeno lin-

Tabla 1

Cualidades del lenguaje

Concision
Precisién

Claridad
Organizacién
Fundamento
Sentido de la oportunidad
Honradez

Ingenio
Originalidad
Extension adecuada
Correccién general

2

Tabla 11

Defectos del lenguaje

Artificio
Vacuidad
Pretension
Monotonia
Repeticion
Ligereza
Improvisacion
Coloquialismos
Palabras malsonantes
Ideas confusas
Ambigiiedad
Extranjerismos
Pleonasmos

giifstico demasiado extendido en las revistas de conte-
nido estrictamente médico: el uso y abuso de la deno-
minada «voz pasiva», tanto la propia o perifrdsica, co-
mo la pronominal o refleja. La consecuencia de esta
incorreccion es el hecho de castellanizar con ligereza
los trabajos en lenguja inglesa. El uso de la «voz pasi-
/a», tan propia y correcta en inglés, alcanza en algu-
nas publicaciones médicas limites ciertamente exage-
rados, lo que conduce a una insufrible asfixia del
lenguaje.

Linkage, workshop, randomizar, case-finding. A
pesar de todo, el castellano debe prevalecer entre
nosotros sobre cualquier otra lengua, de modo que

Tabla III

Algunos ejemplos de incorrecciones en el lenguaje médico
escrito

Yo dirfa, concretamente, y en base a los datos de que
disponemos, que un estadiaje de los tumores de préstata...
[Es bastante probable, en mi opinicn, y de acuerdo con los
datos de que disponemos, que una clasificacion de los
tumores de prostata]

Asi, a nivel de ciertos investigadores, nadie comprende
como se puede llegar a priorizar conclusiones... [Asi, y a
propdésito de algunos investigadores, nadie comprende
como continiian colocdndose como prioritarios]

Nutricién Hospitalaria (Nutr Hosp) es una de las 36 revistas
espafiolas actualmente indizadas... [Nutricion Hospitalaria

(...) es una de las treinta y seis revistas espaiiolas incluidas
en el indice]

Este proyecto habrd de ser voluntarista, e impulsado con
suficiente razonabilidad y actitud globalizante... [Este
proyecto exigird un cierto grado de voluntad, ademds de
ser impulsado con buena logica y perspectivas mds
amplias]

Nota: Son parrafos tomados literalmente de distintas revistas de
contenido médico. No parece conveniente citar su procedencia,
dado que s6lo son ejemplos. Entre corchetes se sugieren, con toda
prudencia, las frases alternativas.
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habrd que hacer el esfuerzo preciso que permita
encontrar la palabra adecuada, siempre que sea posi-
ble, en lugar de otra extranjera. Por tanto, el len-
guaje médico no podrd considerarse una excepceion
para esta regla general, porque no hay defensa posi-
ble para asegurar que sea mds prictico escribir by-
pass en lugar de puente o derivacién; o drop-attacks
en vez de episodio brusco con pérdida de fuerza,
Como consecuencia de esta amalgama de palabras
fordneas, que se entremezclan con alevosia entre
nuestro jugoso castellano, cada vez se afianza mads
una idea esencial: nuestro lenguaje médico, tanto
oral como escrito, es una asignatura susceptible de
mejora (tabla III). Para conseguir este objetivo no
existen recetas infalibles ni conjeturas misteriosas.
Es justo, en el instante de la escritura, cuando sobre
la mesa del creador de un texto deberd estar el
DRAE, un diccionario de sinénimos y algin otro
dedicado a controlar el uso correcto del castellano.

También, y por encima de cualquier propuesta, el
autor recordard que siempre estd actuando como un
alumno proclive al error y, por lo mismo, insuflado
de la intencién cierta de mejorar, sin temor a que
aparezca la veleidosa vergiienza que tanto persigue
al escritor cientifico.
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Resumen

El magnesio es un importante elemento en la salud y
en la enfermedad, es el segundo catién intracelular mas
abundante en el organismo tras el potasio, y el principal
catién divalente intracelular. Su importancia metabélica
es bien conocida pues se ha identificado como cofactor
de mas de 300 reacciones enziméticas que afectan al me-
tabolismo energético y a la sintesis de proteinas y acidos
nucleicos. La hipomagnesemia es un hallazgo frecuente
en los pacientes hospitalizados y maéaxime cuando estos
son pacientes criticos (+ 65 %). Aunque cifras séricas
bajas de magnesio presuponen la presencia de deplec-
cién intracelular, concentraciones séricas normales pue-
den presentarse en situaciones de déficit intracelular de
magnesio con importante repercusion clinica. Habida
cuenta que sélo un 1 % del Mg corporal se encuentra en
el liquido extracelular, las concentraciones séricas de
Mg pueden no reflejar adecuadamente su situacién, por
lo que se ha propuesto el empleo de técnicas que deter-
minen su concentracién intracelular. La identificacién
de los pacientes que, potencialmente, pueden presentar
depleccién de Mg requiere un claro conocimiento de los
factores de riesgo asociados a deficiencia de Mg: diabe-
tes mellitus mal controlada, ingesta excesiva de alcohol,
diarrea severa, importante esteatorrea y, empleo de far-
macos que favorecen su excreta renal. En la presente re-
visién se realiza un apuesta al dia sobre las causas mas
frecuentes de déficit de magnesio haciéndose una serie
de recomendaciones pricticas para prevenir esta situa-
cién y para efectuar una correcta terapia de repleccion.
Finalmente, y aunque la hipermagnesemia aparece en
un namero reducido de circunstancias, la presencia de
insuficiencia renal de diversa etiologia asi como la am-
pliacién de las indicaciones terapeiiticas de las sales de
magnesio, han incrementado su incidencia, es por ello
que también se hace especial hincapié en este apartado.

(Nutr Hosp 1997, 12:4-14)

Palabras Clave: Magnesio. Hipomagnesemia. Hipermag-
nesemida.

Correspondencia: Dr. J. Lopez Martinez.
Hospital Severo Ochoa. Cuidados Intensivos.
Avda. Orellana, s/n.

28911. Leganés (Madrid).

Recibido: 24-V-1996.
Aceptado: 31-X-1996.
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MAGNESIUM: METABOLISM AND
REQUIREMENTS

Abstract

Magnesium is an important element in health and
in disease, it is the organism’s second most abundant
intracellular cation, after potassium, and it is the main
divalent intracellular cation. Its metabolic importance
is well known, as it has been identified as a cofactor in
more than 300 enzymatic reactions which affect the
energetic metabolism, and the synthesis of proteins
and nucleic acids, Hypomagnesemia is a frequent
finding in hospitalized patients, even more so when the
patients are critical (x 65 %). Although low serum
levels of magnesium imply the presence of intracellu-
lar depletion, normal serum magnesium levels may be
present in situations of intracellular magnesium deple-
tion, with important clinical repercusions. Keeping in
mind that only 1 % of the body’s magnesium is in the
extracellular fluid, the serum magnesium levels may
not adequately reflect the situation, which is why tech-
niques have been proposed which determine the intra-
cellular concentracién. The identification of the
patients who may potentially present a magnesium
depletion, requires a clear knowledge of the risk fac-
tors associated with magnesium deficiency: poorly con-
trolled diabetes mellitus, excessive alcohol intake,
severe diarrhea, important steatorrhea, and the use of
drugs which favor their renal excretion. The present
review gives an up date of the most frequent causes of
magnesium deficits, giving a series of practical recom-
mendations to prevent this situation, and to undertake
a correct replacement therapy. Finally, and although
hypermagnesemia appears in a reduced number of cir-
cumstances, the presence of kidney failure of diverse
etiology, as well as the broadening of the indications of
magnesium salts, have increased its incidence, which is
why special emphasis is made in this section.

(Nutr Hosp 1997; 12:4-14)

Key words: Magnesium. Hypomagnesemia. Hypermag-
nesemid.
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1. Metabolismo del magnesio

Fl magnesio (Mg) es el segundo cation intracelular
més abundante en el organismo tras el potasio, y el
principal cation divalente intracelular.2. Representa el
0,05 % del peso corporal total. El cuerpo humano
contiene 0,33 g/kg (= 1,32 mmol/kg) de Mg o lo que
es practicamente lo mismo 2.000 mEq o 1.000 mmol
(24 g). El 1 % es extracelular, el 68 % estd depositado
en el hueso, y el 31 % restante estd en el espacio intra-
celulart. En el compartimento intracelular el Mg pue-
de estar en solucidn, en equilibrio con los niveles
plasmdticos de dicho catién, o formando parte de
componentes organices. Interviene en la activacién de
numerosos y fundamentales sistemas enzimdticos. La
mayor parte del Mg estd unido al ATP, y la tasa de
Mg-ATP estd en equilibrio con los niveles de Mg li-
bre, por el principio de accion de masas. Al intervenir
el ATP en la gran mayoria de las trasformaciones me-
tabdlicas, el mantenimiento de niveles adecuados de
Mg resulta fundamental. Ademads, el ion Mg puede
actuar como cofactor y modular la actividad enzimati-
ca propiamente dicha. Por todo ello no resulta extraio
que la mayor parte de las adenosintrifosfatasas
(ATPasas) conocidas dependan del Mg, mientras que
algunas puedan ser independientes para su activacién
de los niveles de calcio, sodio o potasio’. Este ion in-
terviene tanto en la bomba celular sodio-potasio como
en la sintesis de dcidos nucleicos, proteinas y grasas, y
como factor limitante de la fosforilizacion oxidativa,
existiendo una correlacién entre los niveles intracelu-
lares relativos de Mg, potasio y fosfatos de alta ener-
gia y la actividad metabdlica celular. Por ello, el
aumento de la actividad incrementard las relaciones
magnesio/calcio, potasio/sodio y la concentracion to-
tal de fosfatos:.

Los niveles séricos de Mg oscilan entre 0,62 y
1 mmol/l (1,2-2,0 mEqg/l), de los cuales 0,6 mmol/l
(1,2 mEqg/l) se encuentran en forma libre. Al igual
que el calcio plasmatico, el Mg plasmadtico total (1,7-
2.3 mg/100 ml) estd compuesto de una fraccién ioni-
zada (1,3 mg %), una pequefia fraccién compleja
(0,3 mg %), y una fraccion ligada a proteinas que es
mensurada por la diferencia entre el Mg total y el
ultrafiltrable. Se ha intentado establecer una relacién
entre el Mg y la parathormona, pero se ha comproba-
do que, si bien la concentracion sérica de Mg influen-
cia la secrecion de dicha hormona, la respuesta hor-
monal no es capaz de regular la magnesemia.

Resulta interesante el efecto del Mg sobre la reab-
sorcion 6sea. En la rata, la deplecién de Mg provoca
hipercalcemia, al estimular la secrecién de parathor-
mona; en otros animales, y en especial en el hombre,
la deplecidén de Mg cursa con hipocalcemias. Se invo-
ca una menor respuesta a la parathormona en presen-
cia de hipomagnesemia, sobre todo al comprobar el
escaso efecto de los extractos de paratiroides en estos
pacientess. El bajo incremento de calcio sérico y de la
excrecion urinaria de hidroxiprolina involucrarian a la

respuesta Osea, mientras que la disminucion de la fos-
faturia confirma la implicacidén tubular renal. La ad-
ministracién de calcio a estos enfermos resulta inefi-
caz, mientras que la reposicién de Mg normaliza la
calcemia y la respuesta a la parathormona. Hemos po-
dido observar un caso de tetania por hipomagnesemia
en un paciente que, al estar restableciendo de un cua-
dro de tétanos, planted una interesante disyuntiva
diagndsticat. La influencia de la hipomagnesemia so-
bre la reabsorcién Gsea se hace patente, en cultivos de
tejidos, cuando la concentracion de Mg en el medio
de cultivo alcanza valores inferiores a la mitad de la
cifra normal. No cabe explicar este hecho por meca-
nismos fisico-quimicos, al no alterar la hipomagnese-
mia la disolucidn del hueso muertos. Actualmente, se
admite que la hipomagnesemia estimula la parathor-
mona, con aumentos transitorios de la reabsorcion
dsea y aumento del calcio sérico, y esta hipercalcemia
evitaria mayor liberacion de parathormona. Como la
hipomagnesemia provoca escasa hiperplasia de la pa-
ratiroides, su efecto estimulante se agota rdpidamente,
y al existir escasa respuesta Osea y renal a la parathor-
mona en presencia de bajos niveles de Mg, se llega a
una situacion similar al hipoparatiroidismo, con cal-
cio bajo y fosfatos altos en sangres.

La regulacién de la magnesemia depende de los sis-
temas de transporte i6nico y de la interaccién con
otros elementos, entre los cuales cabe destacar el cal-
cio, el fosforo, y los hidrogeniones®. El paso del Mg al
interior de la célula y su captacién por la mitocondria
se lleva a cabo por transporte activo.

Los niveles plasmdticos de Mg son muy constantes
y dependientes de la rdpida adaptacion renal, por ello
descensos en la ingesta de Mg se contindan de rdpidas
caidas en su débito urinario y mds tardiamente de hi-
pomagnesemia. El contenido total del Mg esta regula-
do por su absorcién intestinal? y por su manejo renals¢.
A nivel tubular, se describen cuatro componentes: fil-
tracion, reabsorcién, secrecion y reabsorcion del Mg
segregado. El 25 % es reabsorbido en el tibulo proxi-
mal y el 50-60 % lo es en el asa de Henle'. En Ia hipo-
magnesemia, la pérdida por heces puede ser despre-
ciable y la eliminacidn urinaria decrece a 0,5-1 mmol
(1-2 mEq) por dia'. En nuestra experiencia, este me-
canismo permite mantener durante varios dias niveles
plasmadticos adecuados, incluso en ausencia de aporte
de Mg (figs. 1 y 2). Ademds de la hipomagnesemia,
la parathormonas, la vitamina D, la deplecién del ex-
tracelular, el hipotiroidismo y la hipocalcemia redu-
cen las pérdidas urinarias de Mg2, mientras que la
expansion del volumen extracelular, la hipermagnese-
mia'®, la hipercalcemia, los diuréticos del asa y los
osmoticos!, la deplecidn de fosfatos, la acidosis meta-
bélica?, la ingesta de proteinas, alcohol y sal', la digo-
xina? y la calcitonina® disminuyen la reabsorcion tubu-
lar de Mgs 1o

Los niveles plasmdticos de Mg no son tan estables
como los de calcio, y en casos de deprivacion mues-
tran importantes descensos, incluso con reducciones
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INDICE EXCRECION MAGNESIO
Sepsis. no F.R.A. Sin aporte de Mg

mg/ 100 ml F.G.

Basal 1 2 3 4 5 6 7 8 9

Fig. 1. —Evelucién del indice de excrecion de magnesio en pa-
cientes sépticos con buena funcion renal sometidos a NPT sin
aporte de magnesio. Se aprecia una marcada reduccion de las
pérdidus de este cation por orind.

MAGNESIO SERICO

Sepsis. no F.R.A. NPT sin Mg.
mg / dl

Basal 1 2 3 4 5 6 i 8 9
Dias

muscular sufre escasos cambios'. En nuestra expe-
riencia el Mg intraeritrocitario desciende en ausencia
de aportes y aumenta cuando éstos se llevan a cabo 12
(figs. 3y 4).

Dadas estas dificultades, la mayorfa de las veces se
procede Gnicamente a determinar el Mg sérico por es-
pectrofotometria de absorcion atémica®, asumiendo
que pueden coexistir cifras plasmaticas normales con
niveles intracelulares bajos, y. por el contrario, pue-
den hallarse niveles séricos bajos sin deplecién de
Mgt. Ademds, casi un 50 % del Mg sérico estd unido a
proteinas, y la cuantificacion del Mg sérico total no
permite valorar adecuadamente los niveles del Mg
ionizado libre.

La eliminacién urinaria de Mg estd interferida por
la insuficiencia renal; por ello Nordin considera nece-
sario medir, ademads de la cantidad de Mg eliminada
en 24 horas, el indice de excrecién de Mg, que consis-
te en la concentracion de Mg urinario/concentracion
de creatinina urinaria, multiplicado por la concentra-
cidn sérica de creatinina, y que refleja los miligramos
de Mg por cada 100 ml de filtrado glomerular.

Fig. 2.—La magnesemia de los pacientes con funcién renal
normal someridos a NPT sin aporte de Mg se mantiene en valo-
res normales durante al menos 9 dias, al existir un mecanismo
de ahorro a nivel renal.

del contenido corporal total de Mg muy discretas.
Ello explica la frecuente falta de correlacion entre los
bajos niveles de magnesemia y la aparicion de altera-
ciones clinicas por déficit de este electrolito’.

II. Valoracion de los niveles de magnesio

La escasa correlacién entre los niveles plasmaticos
y la cantidad total de magnesio supone un escollo a la
hora de detectar carencias o acimulo excesivo de este
catiéns 1. Dado su cardicter fundamentalmente intrace-
lular, se ha intentado realizar su cuantificacién por los
niveles de Mg en el eritrocito y en el muisculo. Se asu-
mi6 que existiria déficit cuando la relacion entre este
electrolito y el nitrégeno intracelular fuese bajo. Ba-
sdndose en estudios musculares, se valoré como nor-
mal una relacién de 0,3 mmol (0,6 mEq) de Mg por
gramo de nitrégeno' s, pero los resultados no han sido
tan fiables como se esperaba!' ya que, al margen de
las dificultades para las mediciones intracelulares, se
ha comprobado que el déficit de Mg afecta mds a unos
tejidos que a otros'. Asi, mientras que el Mg intraerit-
rocitario desciende durante la deplecion, el Mg intra-

6

MAGNESIO INTRAERITROCITARIO

NPT con aporte de magnesio
mg /100 ml hematies

5,7
5,5
5.3
5,1
4,9
4,7

4,5

Basal Dia 9
>FRA. W¥SINFRA.

Fig. 3.—El magnesio intraeritrocitario experimenta un ligero
incremento en los pacientes sometidos a aportes de magnesio
en la nutricion parenteral.

MAGNESIO INTRAERITROCITARIO

NPT sin aporte de magnesio
mg / 100 ml hematies

Dia 9
>*FRA. ¥SINFRA.

Fig. 4.—El magnesio intraeritrocitario desciende en ausencia
de aportes exdgenos de Mg. Este descenso es mds acusado en
los pacientes con fracaso renal agudo, posiblemente por fallo
en los mecanismos de ahorro renal de magnesio.
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En la tabla I se recogen los valores normales de
nuestro laboratorio? 4,

Tabla I

Valores de laboratorio

Valor Rango
medio normal
Magnesio sérico (mg/100 ml)....... 1,98 1,77-2,12
Magnesio urinario (mg/d)
— NVHIEEEE vnamssmsasessmssivsrses 78 34-157
— Varones.. 90 44-147
Magnesio (o)/creatinina ()
— MUJETES s vssvnsussmsiassinas 0,075 0,027-0,129
— Varones.......c.ow. 0,061 0,034-0,12

Indice excrecion magnesio
(mg/100 ml de FG)
— MUJETES s iimvas awimsosmwins 0,059
— VaTOMNES ...cevonnsrsenimsesannsonneses 0,058

0.029-0,108
0.023-0,099

III. Hipomagnesemia

El trastorno mas frecuente del metabolismo del Mg
es la hipomagnesemia. Cuando sélo existe una falta
prolongada de aporte, los mecanismos compensado-
res (reduccidn de las pérdidas fecales y urinarias) per-
miten mantener niveles séricos adecuados durante
largo tiempo y la sintomatologia tarda meses en apa-
recer. En presencia de patologia que favorezca las
pérdidas de Mg, los sintomas aparecen mucho mads
precozmente.

1. Cuadro clinico

Primero aparecen sintomas inespecificos, como
anorexia, nduseas, vomitos, disfagia por espasmo eso-
fagico, obnubilacién y debilidad. Posteriormente apa-
recen cuadros mds caracteristicos como parestesias,
calambres musculares, irritabilidad, agresividad, im-
posibilidad de fijar la atencidén y estados confusio-
nales!.

Los datos exploratorios se imbrican con los de la
hipocalcemia e hipopotasemia que suelen acompafiar
a la hipomagnesemia. Algunos autores cuestionan que
la hipomagnesemia sea responsable de todos los tras-
tornos que se le atribuyen, y fundamentalmente de la
tetania. La evidencia de que el aporte de Mg corrige
estos sintomas no supone forzosamente que sea la
linica causa etiopatogénica. Suelen aparecer espasmos
carpopedales, Trousseau y Chvostek?, asi como movi-
mientos de los dedos que reciben el nombre de tetania
atetoide!. En ocasiones se aprecian claros signos de
tetania', con espasmos musculares dolorosos, no
siendo es infrecuente la aparicién de temblores, vérti-
go, convulsiones y, en los casos graves, coma®. La es-
timulacién mecdanica pone de manifiesto la existencia
de fasciculaciones. Aunque infrecuente en el hombre,

la hipomagnesemia provoca rabdomiolisis en los ani-
males de experimentacion'. En mds del 50 % de los
pacientes con deplecién de Mg aparece hipokaliemia!
y la asociacion de ambos trastornos provoca arritmias
cardiacas, trastornos de la conduccion, e incluso fibri-
lacion ventricular y asistolia. La administracion de di-
gitdlicos potencia la frecuencia y gravedad de las
arritmias?. Puede aparecer hipertension arterial por
aumento del tono vascular'’s, vasoespasmo coronario'
y muerte sibita2. En el electrocardiograma se aprecia
alargamiento del QT, extrasistolia ventricular, ocasio-
nalmente episodios de taquicardia ventricular que
suelen adoptar la morfologia de torsade de pointes'-17.
Estos trastornos son bastante refractarios al tratamien-
to con potasio, revirtiendo rdpidamente con los apor-
tes de Mg.

La hipocalcemia, cuyo mecanismo fisiopatoldgico
va ha sido comentado, aparece siempre con niveles
séricos inferiores a 0,5 mmol/l (1,0 mEg/1)'-2. Aungue
la hipomagnesemia estimula inicialmente la libera-
cidén de parathormona, los niveles criticos de hipo-
magnesemia, menores de 0,4 mmol/I' bloquean la li-
beracion de dicha hormona. Ademds se ha descrito,
como ya ha sido comentado, alteracion de la respuesta
Osea y renal a la hormona paratiroidea en presencia de
hipomagnesemia. Cuando coexisten hipomagnesemia
e hipocalcemia, el aporte de calcio suele resultar insu-
ficiente para suprimir los signos de tetania, mientras
que la correccion de la hipomagnesemia corrige el
trastornos. Se han descrito con la administracién intra-
venosa de Mg elevaciones espectaculares de los valo-
res de parathormona’, pero es infrecuente la aparicion
de hipercalcemia por este mecanismo.

La causa de la hipopotasemia acomparniante resulta
mas oscura, v debe atribuirse a una alteracion del fun-
cionalismo de la aldosterona! al coexistir la hipokalie-
mia con un incremento de las pérdidas de potasio por
orina. Este trastorno resulta muy dificil de corregir
con sales de potasio, mientras que revierte rapidamen-
te con aporte de Mg. La hipomagnesemia debe ser
sospechada en presencia de una hipopotasemia refrac-
taria a la reposicién con sales potdsicas.

2. Causas de hipomagnesemia

Las principales causas se enumeran en la tabla II".

— Trastornos nutricionales

Un insuficiente aporte de Mg en la dieta, asi como
cuadros carenciales muy severos de potasio y/o fésfo-
ro (al tratarse de los tres mds importantes elementos
intracelulares), puede conducir a hipomagnesemiat-3.
Ya han sido comentados los mecanismos de ahorro a
nivel intestinal y urinario que permiten mantener du-
rante semanas niveles adecuados de Mg.

La nutricion parenteral total puede ser causa de hi-
pomagnesemia’-= '3, Abel. 2 explica la hipomagnese-
mia por el paso del magnesio al intracelular, al cesar
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Tabla 11

Hipomagnesemia. Etiologia

I Trastornos nutricionales:
— Ingesta inadecuada.
— Nutricion parenteral total.

Il Trastornos gastrointestinales:
— Hipomagnesemia idiopdtica.
— Sindromes de malabsorcion:
= Esprue no tropical.
= Enfermedad de Whipples.
¢ Linfoma intestinal.
* Sindrome del intestino corto.
* Giardiasis.
» Insuficiencia pancredtica cronica.
» Derivacion de la via biliar.
— Pancreatitis necrotico-hemorrigica.
— Aspiracidén de contenido géstrico.
— Diarreas graves.
— Fistulas intestinales.

HI. Trastornos endocrinoldgicos y metabdlicos:
— Cetoacidosis diabética.
— Hiperparatiroidismo.
— Hipoparatiroidismo.
— Hipertiroidismo.
— Hipercalcemias.
— Hiperaldosteronismo primario.
— Sindrome de Bartter.
Aumento de catecolaminas.
— Secrecion inadecuada de ADH.
— Sindrome del hueso hambriento
(paratiroidectomia).

IV. Alcohelismo cronico. Sindrome de abstinencia.

V. Aumento de pérdidas renales:
— Fase politrica del fracaso renal.
— Desobstruccion de la uropatia obstructiva.
— Fracaso renal no oligtirico.
— Trasplante renal.
— Medicamentosa:
* Aminoglucésidos.
¢ Carbenicilina.
¢ Digoxina.
* Anfotericina B.
* Cisplatino.
* Ciclosporina y esteroides.
* Diuréticos del asa y osmoéticos.

VI. Sindrome postagresion
— Catecolaminas.
— Postoperatorio.
— Traumatismo craneal grave.

el catabolismo e iniciarse el anabolismo, bajo la in-
fluencia de los aportes nutricionales. En diferentes es-
tudios hemos encontrado sensibles diferencias crono-
l6gicas entre la aparicién de la hipopotasemia o de la
hipofosfatemia, que son muy precoces en la nutricién

8

parenteral carente de estos electrolitos, sobre todo si
se utiliza glucosa hiperténica?l como substrato energé-
tico, y la caida del Mg, que aparece mds tardfamente? 2
(figs. 5 y 6). Con aportes adecuados de fosforo y pota-
sio, la reduccién de la eliminacién urinaria de Mg y
de su indice de excrecidn, permite mantener los nive-
les de Mg plasmadtico e intraeritrocitario durante los
primeros dias de una nutricién parenteral sin Mg”. No
obstante, cualquier fallo en los mecanismos de adap-
tacion (trastornos gastrointestinales y/o insuficiencia
renal), puede provocar hipomagnesemia severa, inclu-
S0 sintomadtica“.

En el llamado sindrome de realimentacion, las ca-
rencias en un componente intracelular mayor originan
trastornos graves de la composicién celular. El au-
mento de los niveles intracelulares de calcio puede
conducir la lesion celular'.

— Trastornos gastrointestinales

Existen defectos especificos primarios, como la
hipomagnesemia familiar, en los cuales existe dismi-
nucién de la absorcidén intestinal de Mg!. Estos cua-

FOSFORC Y MAGNESIO SERICOS

Magnesemia en la NPT sin aporte de Mg
Fosfatemia en la NPT sin aporte de P.

mg / d!

* MAGNESIO -*-FOSFORO

Basal 1 2 3 4 5 8 i 8 9

DIAS

Fig. 5.—Los pacientes sometidos a NPT sin aporte de fosfatos
desarrollan rapidamente hipofosfatemia severa, mientras qite
aquéllos que reciben nutricion parenteral sin magnesio man-
tienen, al menos durantos unos dias, niveles normales de mag-
nesemia.

ELIMINACION URINARIADE MG Y P.

Fosfaturia en la NPT sin P.
Indice excrecién de Mg en la NPT sin Mg

IEM g: mg/ 100 mi F.G. £(o): mg /24 h.

0,5
0,4

—+1.Excre.Mg ¥ FOSFATURIA

0,3
0,2
0.1

Basal 1 4 3 4 5 6 7 8 9

Fig. 6.—Los pacientes en NPT sin aporte de fosfatos muestran
una drdstica reduccion en la eliminacién urinaria de fésforo.
Lo mismo ocurre con la eliminacion de magnesio en los pa-
cientes que ro reciben aporte exégeno de este electrolito.
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dros son raros y se manifiestan en la infancia''. Deben
distinguirse de algunos cuadros anecdoticos de hipo-
magngsemia secundarios a lactancias excesivamente
prolongadas 2. Existe un caso descrito de hipomag-
nesemia y tefania por este mecanismo.

En el adulto, puede aparecer hipomagnesemia en
los procesos malabsortivos que cursan con esteato-
rreat s, como el esprue no tropical, el sindrome del
intestino corto, las pancreatopatias crénicas y la pato-
logia biliar'. Se forman jabones de dcidos grasos y Mg
en la luz intestinal que no son absorbidos. En la estea-
torrea aparece un cuadro carencial miltiple y junto a
la hipomagnesemia aparece hipocalcemia, hipokalie-
mia, hipofosfatemia y -déficit de vitaminas liposolu-
bles (K, A y D). La asociacion de hipovitaminosis D y
carencias de Mg, calcio y fésforo provoca debilidad
extrema con miopatia y osteomalacia'.

La pancreatitis necro-hemorrdgica da lugar tanto a
hipocalcemia como a hipomagnesemia al formarse ja-
bones de dcidos grasos y sales cdlcicas y magnésicas
en el foco inflamatorio’.

Mas habituales, pero no por ello menos trascenden-
tes, son las depleciones de Mg secundarias a vémitos
pertinaces o a la aspiracion de contenido gastrico por
sonda nasogdstrica". El aspirado gdstrico contiene
aproximadamente 1 mEqg/l de Mg. La falta de aporte
de Mg en la reposicion hidroelectrolitica, favorece la
aparicién de hipomagnesemia en algunos postope-
ratorios prolongados o complicados.

Existen pérdidas excesivas de Mg en las diarreas
graves?, en la colitis ulcerosal 7, en las gastroenteri-
tis, y en las fistulas intestinales o biliaresit 2,

— Trastornos endocrinometabdlicos

En los diabéticos mal controlados no resulta infre-
cuente encontrar cifras bajas de Mg!-2 1. La hipomag-
nesemia puede aparecer en el curso del tratamiento de
la cetoacidosis, cursando ocasionalmente con tetania.
Se ha descrito también en las situaciones hiperosmo-
lares no cetdsicas de los diabéticos!!, comprobédndose
que la diuresis osmética inducida por la glucosuria in-
crementa las pérdidas urinarias de Mg'.

En el aldosteronismo primario, la aldosterona in-
crementa tanto la excrecion fecal como la urinaria. A
este ltimo nivel la expansién del volumen intravas-
cular propia del aldosteronismo contribuye a aumen-
tar las pérdidas urinarias! \.

Se invoca la expansion de volumen como causa de
hipomagnesemia, para explicar su aparicién, junto
con hipopotasemia, en el sindrome de secrecion ina-
decuada de ADH"»,

Las catecolaminas pueden provocar hipomagnese-
mias transitorias, que se explicarian por un incremen-
to de la lipolisis, con liberacién de dcidos grasos que
se esterificarfan con sales célcicas y magnésicas'. Este
mecanismo justificaria el hallazgo de cifras bajas de
Mg en algunos pacientes criticos con importante gra-
do de estrés, sin deplecion real de Mg.

Los hipertiroideos suelen presentar hipomagnese-
mia, pero raramente es sintomatica.

La hipercalcemia, ya sea por hiperparatiroidismo,
tumores, o intoxicacion por vitamina D, provoca cai-
da del Mg plasmatico al aumentar las pérdidas urina-
rias de calcio y Mg, independientes del efecto de la
PTH:= 1. Pueden existir otros mecanismos que conduz-
can a la hipomagnesemia, como la intoxicacién por
vitamina D, que provoca atrapamiento de Mg en el
hueso y en el misculo.

El tratamiento de la hipercalcemia puede inducir
hipomagnesemia. Tras la paratiroidectomia, el Mg se
deposita en el hueso provocando hipomagnesemia a
pesar de reducirse su excrecion urinaria, y de existir
balance positivo de este catién. Forma parte de lo que
se denomina sindrome del hueso hambriento?. Los
fosfatos, la celulosa fostato, o el sulfato sédico para
combatir la hipercalcemia contribuyen a la caida del
Mg sérico!.

En el hiperparatiroidismo primario, no resulta in-
frecuente la hipomagnesemia, con disminucién del
Mg muscular y aumento de las pérdidas urinarias!'!.
Ademds de los mecanismos dependientes de la hiper-
calcemia, ya comentados, la parathormona puede dis-
minuir la reabsorcién tubular de Mg''. Aunque confir-
mado experimentalmente en animales, este efecto no
ha sido comprobado en el hombre, y es cuestionado
por muchos autores. De hecho, muchos hiperparati-
roidismos cursan sin hipomagnesemia.

La hipomagnesemia es mucho mds constante en
el hipoparatiroidismo'. Los amplios aportes de cal-
cio pueden actuar como desencadenante, interfi-
riendo el metabolismo del Mg. No puede atribuirse
al incremento de pérdidas urinarias de Mg, va que
éstas suelen ser bajas!. La rdpida aparicion de hipo-
magnesemia tras la paratiroidectomia total secunda-
ria a tiroidectomia por cdncer, atribuye a la caida de
los niveles de PTH un papel determinante, que se
confirma al comprobar que la administracién de un
extracto de paratiroides corrige rdpidamente los
niveles de Mg". Para otros, lo fundamental seria la
presencia de altos niveles de fésforo en estos enfer-
mos'!.

En la porfiria aguda intermitente asociada a secre-
cién inadecuada de ADH existe hipomagnesemia, hi-
pocalcemia e hiponatremia®. Se pone en relacién con
el grado de hemodilucién, no considerando que estas
alteraciones presenten caracteristicas propias.

— Alcoholismo

En el alcoholismo cronico puede aparecer malab-
sorcion intestinal y esteatorrea, junto a una alimenta-
cion deficiente. La sobrecarga de etanol incrementa
transitoriamente las pérdidas urinarias de Mg por
efecto directo sobre el rifién. Por ello, 1a hipomagne-
semia es la regla en el paciente alcohdlico, siendo le-
ve en los pacientes con buen grado de nutricién y ade-
cuada funcién intestinal, y severa en los pacientes con
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deterioro orgdnico'- *. En estos casos se acompana de
hipocalcemia, hipofosfatemia e hipokaliemia!.

La hipomagnesemia es constante en el sindrome de
deprivacion que se conoce como delirium tremens. En
estos casos, la alcalosis respiratoria y la liberacion de
insulina provocan una entrada de fosfatos al espacio
intracelular, con incremento de la sintesis de ATP y
mayor unién de éste al Mg, con la consiguiente hipo-
magnesemia. No existe incremento de pérdidas urina-
rias, y la hipomagnesemia se debe a redistribucion. La
hipomagnesemia se ha podido relacionar con el tem-
blor caracteristico de este cuadro y, sobre todo, con la
aparicion de cuadros convulsivos, favorecidos por la
presencia de hipomagnesemia y de alcalosis'. Debe
sefialarse que el aporte de Mg no corrige el sindrome
de abstinencia'. Se ha relacionado la hipomagnesemia
con la hipertensién que aparece en el delirium tre-
mens, ya que el déficit de Mg favorece el actimulo de
calcio en las células de la musculatura lisa y aumenta
¢l efecto presor de las catecolaminas, siempre incre-
mentadas en la deprivacién alcohdlica!,

— Aumento de excrecion renal

El fracaso tubular renal dificulta la reabsorcién de
Mg y por ello, en presencia de tubulopatia familiar
primaria®, fracaso renal no oligtrico, fase politrica de
los fracasos renales, resolucion de la uropatia obstruc-
livaz, y tras el trasplante renal®, puede aparecer hipo-
magnesemia, a menudo acompanada de hipokaliemia
y, en ocasiones, de hipercalciuria'. En nuestra expe-
riencia, la causa mds frecuente de hipomagnesemia en
el paciente critico nutrido por via parenteral, es la pre-
sencia de fracaso renal. Como el paciente urémico
suele presentar hipermagnesemia, se plantean siste-
mas nutricionales omitiendo el aporte de Mg7#, La
falta de aporte, la disminucién del catabolismo y la
falta adecuada de regulacién renal de las pérdidas,
con indices de excrecion de Mg elevados conduce a
hipomagnesemia’ (figs. 7 y 8). Aunque suele ser asin-
tomadtica, en alguna ocasién puede provocar tetania®.

MAGNESIO SERICO
FRA no oligurico. NPT sin Mg

mg/dl

Basal 1 2 3 4 5 6 7 8 9
DIAS

Fig. 7.—Los pacientes con fracaso renal no oligiirico, desarro-
llan hipomagnesemia al ser sometidos a nutricién parenteral
sin magnesio, a pesar de partir de valores basales elevados.
Ello sugiere fracaso de los mecanismos de ahorro de Mg.
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Fig. 8.—Diferente comportamiento del indice de excrecion de
magnesio en los pacientes sin aporte de dicho catién, en rela-
cion con el estado de la funcion renal. Con buena funcion se
produce reduccion de las pérdidas de magnesio, mientras que
en presencia de fracaso renal el indice se mantiene anormal-
mente elevado. incluso en presencia de hipomagnesenia.

Ademas e incluso en ausencia de fallo tubular, se
describen pérdidas incrementadas de Mg. La gentami-
cina®, y en general los aminoglucosidos®, inducen hi-
pomagnesemia e hipokaliemia al alterar la reabsor-
cion tubular'. La supresion del antibidtico permite una
rdpida y total recuperacion. Lo mismo ocurre con la
carbenicilina y la anfotericina B2, El cisplatino pro-
voca hipomagnesemia en ocasiones severa”, siendo
infrecuente en este caso la presencia de hipopotase-
mia. Su efecto se mantiene durante meses tras la su-
presién de esta medicacién'. Un gran niimero (casi un
25 %) de los pacientes con trasplante renal tratados
con ciclosporina y esteroides exhiben valores bajos de
Mg!. La digoxina provoca ligera hipomagnesemiaz .
Aunque los diuréticos provocan importantes pérdidas
urinarias de Mg, la hipomagnesemia es infrecuente,
salvo en enfermos que reciben dosis muy altas, o en
tratamientos que incluyen dos diuréticos con lugar de
actuacion diferente a nivel de la nefronal. 11,

— Sindrome de agresion

La aparicién de cifras bajas de magnesemia sérica
en pacientes criticos, sin causa evidente de deplecién,
se ponen en relacion con los altos niveles de catecola-
minas. Empleando técnicas de determinacion de las
cifras de Mg intracelular, se ha objetivado depleccion
de este cation en aproximadamente la mitad (20-65 %)
de los pacientes criticos, asocidndose la depleccion a
mayor morbi-mortalidad. En el postoperatorio inme-
diato suele aparecer una fase transitoria de hipomag-
nesemia, sin evidencia de carencia de Mg aunque
también se ha referido aumento en la mortalidad
cuando los niveles séricos de Mg son menores de
1,2 mg/dl (0,5 mmol/1),

En relacién con la agresién, resulta interesante el
trabajo de Vink® demostrando la relacién existente
entre el Mg libre intracelular y la irreversibilidad del
dafio tisular tras el traumatismo craneoencefdlico. En
traumatismos severos el descenso del Mg intracelular
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se asocia con descenso del Mg total. Este autor reco-
mienda el tratamiento profil4ctico con sulfato magné-

sico en el trauma craneal grave, con el fin de mejorar

la supervivencia neuroldgica de estos pacientes.

Es interesante referir el trabajo de Hamill-Ruth# en
pacientes quirtirgicos criticos que reciben dosis de 2 g
de Mg (en 50 ml de glucosado al 5 %) cada 6 horas y
hasta un total de 8 dosis. Los autores refieren el man-
tenimiento de Mg plasmadtico en cifras normales asi
como un mejor balance de potasio.

— En el individuo sano

Se ha descrito ligera hipomagnesemia en los atletas
sobre-entrenados y en las fases de aclimatacion al
friot.

IV. Hipermagnesemia

Aunque la hipermagnesemia aparece en un nimero
reducido de circunstancias (tabla III), la alta frecuen-
cia de la insuficiencia renal, y la ampliacion de las in-
dicaciones terapéuticas de las sales de Mg, han incre-
mentado su incidencia.

I.  Cuadro clinico

Las hipermagnesemias moderadas suelen cursar sin
clinica. La intensidad de los sintomas parece de-
pender de la elevacion de los niveles plasmaticos!- 2.
Aparece depresion del sistema nervioso y reduccion
de la trasmision neuromuscular, con disminucién de
la liberacidn de acetil colina y de la sensibilidad de 1a
placa motora a éstaz, con menor amplitud de los
potenciales de placa*. Por encima de los 2 mmol/l (4
mEq/l) aparecen nduseas!, y entre 2 y 3,5 mmol/l se
describen sedacion, hiporreflexia y debilidad muscu-
lart. Entre 2,5 y 5 mmol/l puede aparecer hipotension,
bradicardia y vasodilatacién'. Cuando los niveles
exceden los 5 mmol/l (10 mEg/l), aparece arreflexia
generalizada, coma, e incluso parada respiratoria’.
Valores superiores a 15 mEq/l pueden provocar hipo-

Tabla ITI

Hipermagnesemia. Etiologia

L. Insuficiencia renal terminal.
Il Poraporte de magnesio:
— Catdrticos y antidcidos.
— Aporte excesivo de magnesio en la NPT,
— Tratamiento con sulfato magnésico:
¢ Preeclampsia.
» Hipertension.
* Vasoespasmo coronario.
* Asma.
¢ Intoxicacion digitdlica.
HI. Intoxicacion por litio.
IV. Ingesta de agua corrompida.

calcemia severa*, hipotermia y, parada cardfaca en
diastolez . Los cambios electrocardiogrificos son si-
milares a los de la hipercalcemia, aunque en ocasio-
nes pueden recordar a los descritos en la hiperpotase-
mia, con alargamiento del PR y del QS y descenso de
la frecuencia del nodo sinoauricular.

2. Etiologia
— Insuficiencia renal

Tanto la insuficiencia renal terminale+-, como el
fracaso renal agudo oligoantrico provocan elevacion
de los niveles plasmdticos de Mg#. Aunque la reab-
sorcion tubular de Mg estd disminuida, con el consi-
guiente incremento del {ndice de excrecidn de Mg, la
disminucion del filtrado glomerular hace que la elimi-
nacion renal sea insignificante. El empleo de algunos
diuréticos como la espironolactona y el triamterene,
que retienen potasio y Mg, agravan el cuadro. Hay
que sefalar que, en el paciente en insuficiencia renal,
el tratamiento coadyuvante que con mayor frecuencia
origina hipermagnesemia es la administraciéon de an-
tidcidos!. Las suspensiones de hidréxido de aluminio
suelen ser astringentes (existe ademads contraindica-
cién relativa del aluminio en los pacientes con nefro-
patia grave), por lo que se recurre con frecuencia a
preparados que contienen hidréxido magnésico, 1o
que condiciona un importante aporte de Mg que agra-
va la hipermagnesemia#- <,

— Terapéutica con sales de magnesio

Las sales de Mg con fines catdrticos o como anti-
dcidos ya ha sido comentadas, provocando hipermag-
nesemia en presencia de insuficiencia renal severa.

La indicacion mas cldsica del sulfato magnésico
son las convulsiones de las nefritis y la eclampsia.
Con este tratamiento se producen importantes hiper-
magnesemias, siendo preciso un control muy frecuen-
te de los reflejos osteotendinosos, y disponer de sales
de calcio para contrarrestar la aparicién de efectos t6-
xicos*. Es necesario monitorizar los niveles plasmati-
cos de Mg en estos casos. La administracion de Mg en
la eclampsia' y preclampsia® no s6lo afecta a la madre,
pudiéndose comprobar que en ocasiones el neonato
presenta obnubilacidn, depresién respiratoria e hipo-
tonfa“-%, Sin embargo los estudios de Stone han de-
mostrado que no existe correlacién entre los niveles
séricos de Mg en la sangre del cordén umbilical y el
Apgar, pero si existe relacién inversa entre la hiper-
magnesemia que acompaia a la hipoxia intraparto v el
Apgar.

En los dltimos tiempos se han ampliado considera-
blemente las indicaciones de la administracion de sa-
les magnésicas, sobre todo en su forma intravenosa
como sulfato magnésico. Se recomiendan en diversas
situaciones criticas, como el espasmo coronario, tanto
en el angor intratable, como en el infarto agudo de
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miocardio y en algunas arritmias de dificil tratamien-
to. Algunos antitérmicos analgésicos habituales lo
contienen, siendo manifiesto su efecto vasodilatador,
por efecto directo sobre los vasos y como bloqueante
ganglionar. También se recomiendan las sales de
magnesio como tratamiento del estatus asmaticos'.
Todo ello explica la mayor frecuencia de hipermagne-
semia por sobredosificacion.

— Otras etiologias

Aparece hipermagnesemia en pacientes con insu-
ficiencia suprarrenal*, hipotiroidismo o intoxicacién
por litio? y tras la ingestd de agua —corrompida— (no
potable)=.

V. Requerimientos de magnesio

El contenido diario habitual de Mg en la dieta es
de 15 a 20 mmol'. Los cereales, legumbres, guisan-
tes y frutos secos son ricos en Mg, mientras que su
concentracién es menor en las carnes, pescados y
frutos frescos'. La absorcion se realiza a nivel del
yeyuno y del ileon y corresponde a un 30-40 % del
Mg ingerido. En presencia de hipomagnesemia este
porcentaje aumenta hasta el 70 %% 5. Con dietas
pobres en Mg, pacientes deplecionados, la elimina-
cion fecal es practicamente indetectable, mientras
que tras la sobrecarga oral o en la hipovitaminosis
Dss, la absorcién se hace minima. Las necesidades
diarias se han establecido en 0,3 mEq/kg/d s, lo
que corresponde a unos 350 mg/d.

Cuando el paciente precisa nutricion artificial, y so-
bre todo si el soporte nutricional se efectia por via pa-
renteral, es necesario realizar un aporte diario de Mg
entre 10 y 15 mEg/d> . Aunque hemos comprobado
que la omisién de este aporte, en ausencia de fallo re-
nal y/o de deplecién previa, puede ser bien tolerado
durante la primera semana’, a expensas de su re-
duccidn en la eliminacion urinaria, es conveniente
efectuar desde el principio un aporte adecuado. Los
aportes recomendados por la American Medical
Association (AMA) se ajustan a las necesidades de
los pacientes sometidos a nutricién parenteral total.
En nuestra experiencia la utilizacién de una mezcla
estdndar de electrolitos y oligoelementos establecida
sobre las recomendaciones de dicha sociedad y que
aporta diariamente 12 mEq de Mg como sulfato mag-
nésico, administrado por via intravenosa, permite
mantener niveles adecuados de magnesemia en los
pacientes criticos sin fracaso renals (fig. 9).

La presencia de fracaso renal obliga a modificar es-
ta pauta. En los pacientes criticos, el fracaso renal, ca-
si siempre hipermetabdlico, requiere con frecuencia
depuracion extrarrenal, discontinua (hemodidlisis o
didlisis peritoneal) o continua (hemofiltracién o he-
modialfiltracion).

En los pacientes con fracaso renal sometidos a téc-
nicas de depuracion artificial, los aportes estdndar con
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Fig. 9.—Valores medios de la magnesemia en pacientes some-
tidos a nutricion parenteral con un aporte estdndar de magne-
sio. Los pacientes con funcidn renal normal y aquéllos con fra-
caso renal sometidos a hemofiltracion veno-venosa continua
recibieron 12 mEq diarios de Mg. Los pacientes en fracaso re-
nal sin técnica de depuracion artificial, todos oligiiricos, no re-
cibieron magnesio.

Basal
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Sepsis F.R.A. no oligurico. NPT. con 6 mEq./d. de Mg.
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Fig. 10.—Evolucion de la magnesemia en pacientes sépticos
con fracaso renal no oligiirico con nutricion parenteral con
aporte diario de 6 mEq. Ninguno precisé técnicas de depura-
cion artificial.

12 mEq de Mg diarios en la nutricion artificial, son,
en nuestra experiencia, bien tolerados® (fig. 9), siem-
pre y cuando las soluciones de reposicion o de didlisis
sean las adecuadas. Nosotros reponemos las pérdidas
por hemofiltracién con una solucién que contiene
0,75 mmol/l de Mgs.

En los pacientes con fracaso renal no oligirico no
sometidos a didlisis el aporte de Mg debe ser reduci-
do. En nuestra experiencia 6 mEq/d de Mg mantienen
niveles plasmdticos adecuados” (fig. 10). Es necesario
un frecuente control de los niveles plasméticos y, si es
posible, intraeritrocitarios, de Mg, dadas las notables
diferencias individuales de las pérdidas urinarias de
este catién.

En presencia de hipermagnesemia, o en aquellos ra-
ros cuadros de fracaso renal oligoantrico en los que
se intente el control del sindrome urémico con nutri-
cion parenteral y sin didlisis, se recomienda suprimir
el aporte de Mg (fig. 9). Los controles de este elec-
trolito deben realizarse con mucha frecuencia en estos
casos, ya que con rapidez pueden presentar hipomag-
nesemia severa al cambiar la situacién metabdlica.
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Consenso espariol sobre preparacion de mezclas nutrientes parenterales

Grupo de Trabajo Nacional «Aspectos farmacéuticos de la nutricién»

La publicacién por la Food and Drug Administra-
tion (FDA) de una alerta acerca de la seguridad de las
mezclas ternarias [aminodcidos (AA), glucosa y lipi-
dos] de nutricidn parenteral (NP) en relacidn a dos ca-
sos de distrés respiratorio y otros dos de muerte en
EE.UU. por precipitacién de fosfato célcico, fue se-
guida de la publicacién de varias editoriales técnicas,
alguna de las cuales cuestiona el que se realicen mez-
clas ternarias de forma rutinaria ya que impide la vi-
sualizacion de precipitados, limitando su utilizacion a
casos especiales, y utilizando en su lugar las mezclas
binarias (AA y glucosa). Todo ello ha tenido eco en
nuestro pais y en Europa con la publicacion de sendas
editoriales sobre la seguridad de las mezclas comple-
tas para NP.

Una mezcla nutriente parenteral puede contener
mds de 50 componentes con un alto potencial de inte-
racciones quimicas y fisico-quimicas entre los ingre-
dientes, la bolsas el oxigeno, la temperatura y la luz.
Los factores que afectan a la compatibilidad del calcio
y fosforo y a la estabilidad de la emulsién, merecen
una atencidn especial, debido a la yatrogenia poten-
cial de mezclas con precipitados de fosfato cdlcico o
particulas lipidicas superiores a 5 um, que pueden lle-
gar incluso a comprometer la vida del paciente.

En Europa las mezclas ternarias se han utilizado
extensamente desde hace mds de veinte afios, sin em-
bargo., en EE.UU. la FDA no las consideré conve-
nientes hasta 1983, y todavia se mantiene la polémica
sobre su estabilidad, esterilidad y utilidad clinica, pre-
firiendo en muchos casos la administracién de lipidos
por separado de la mezcla nutriente.

No obstante, las experiencias de EE.UU. constitu-
yen incidentes graves, pero aislados, que nos deben
obligar a extremar las precauciones durante la prepa-
racién y administracién de la mezcla nutriente, y a vi-
gilarla hasta el final de la infusién, comunicando al
personal de enfermeria las consideraciones necesarias
para prevenir la alteracion de las mezclas de NP y en-
trendndoles para su deteccion, con el objetivo dltimo
de que la administracion sea correcta,

Hoy dia la utilizacién de lipidos en nutricién esta
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ampliamente aceptada, aunque algin autor cuestione
que su administracion se realice en mezclas ternarias.

Las mezclas ternarias presentan ventajas metaboli-
cas, garantizando el equilibrio de los procesos home-
ostdticos corporales y ofrecen mayor facilidad de ad-
ministracién, con disminucién del tiempo de
enfermeria debido a la simplificacién de la adminis-
tracion, requieren menos tiempo para la monitoriza-
cién de la infusién, menos equipos y suponen mayor
comodidad para el paciente, reduciendo los costos del
soporte nutricional. Disminuyen el riesgo de infec-
cién por manipulacién de la via y tienen un creci-
miento de microorganismos menor que el de la emul-
sion grasa administrada de forma aislada. Facilitan la
NP domiciliaria y ademds la incorporacién de lipidos
a la mezcla nutriente disminuye la osmolaridad inicial
en 1/4 6 1/2, permitiendo su administracién por via
periférica, ya que favorece la tolerancia venosa de las
mezclas, debido a la isotonicidad con el plasma de la
emulsion lipidica y por su efecto protector del sistema
Venoso.

Por su parte, las mezclas binarias presentan la posi-
bilidad de administrar las emulsiones lipidicas a una
velocidad mds rdpida que la deseada, lo que puede ser
asociado con efectos adversos, ya que los efectos se-
cundarios de las emulsiones lipidicas se deben a infu-
siones excesivamente rapidas, y el modo idéneo de
infusion es a lo largo de 12-24 horas, juntamente con
el resto de los nutrientes. Sin embargo, las mezclas bi-
narias tienen mayor facilidad de inspeccién para par-
ticulas materiales, con mayor estabilidad y duracién
de la mezcla una vez preparada. Pueden filtrarse a tra-
vés de un filtro de retencién bacteriana de 0,22 pm,
mientras que las mezclas ternarias sdlo pueden filtrar-
se a través de un filtro de 1,2 pm, que serfa efectivo
para prevenir la oclusion del catéter debido a agrega-
dos lipidicos o precipitados pero que no retienen a la
mayoria de bacterias. A su vez, las mezclas ternarias
pueden presentar con mayor probabilidad crecimiento
microbiano que las binarias debido entre otras causas
a su menor osmolaridad y no puede utilizarse el siste-
ma de filtracién por membrana para asegurar el con-
trol de su esterilidad.

En una mezcla binaria, el principal problema es la
compaltibilidad de calcio y fosfato. Mientras que en
las mezclas ternarias, los lipidos afiaden restricciones
a la preparacion de la NP porque las emulsiones gra-
sas IV pueden romperse por alteraciones en el pH,
temperatura o potencial Z de la emulsién, producien-
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do un mayor tamano de particula, con posibilidad de
embolismo graso pulmonar si se generan particulas
superiores a las 5 um.

La preparacion de mezclas nutrientes, se debe reco-
nocer como un servicio farmacéutico que debe desa-
rrollarse por personal cualificado y entrenado para
ello, garantizando la esterilidad, estabilidad y compa-
tibilidad, asi como, la composicion y dosis estableci-
das. Su preparacién no debe realizarse fuera de los
Servicios de Farmacia.

Para aumentar la seguridad de las mezclas, se de-
ben tener en cuenta las siguientes recomendaciones:

1. La concentracion final de AA (> 2,5 %) y la
composicion de la solucion de AA (relacién AA bdsi-
cosfacidicos > 1,5) ya que mejora la estabilidad. Las
soluciones de AA poseen actividad tampén, que au-
menta con la concentracion de AA, capacidad de
actuar como quelantes formando complejos con el
calcio y fosfato, ejerciendo un efecto protector esta-
bilizante de las emulsiones lipidicas dependientes
del pH.

2. pH de la mezcla. Un pH acidico (< 5) favorece
la estabilidad del calcio con las sales inorganicas de
fosfato. Mientras que el pH de maxima estabilidad de
la emulsién lipidica es de 5-10. Al afadir los lipidos a
la mezcla aumentaria el pH y, teéricamente, disminui-
ria la solubilidad del calcio y fosforo, ya que habria
mads fosfato dibdsico disponible, aumentando la pro-
babilidad de precipitar con el calcio, no obstante, esto
lo evita la solucion tamponada de AA. Pero, si la con-
centracion de AA es baja, disminuye su capacidad
tampén y se podria dar la situacién anterior.

3. Orden de la mezela.

Se considera que pueden existir varias formas alter-
nativas de adicién y que se debe distinguir el llenado
con bombas de infusion (orden de nutriente a nutrien-
te) respecto de los sistemas habituales (p.e., vacio,
gravedad). En este iltimo caso, algunas de las reco-
mendaciones mds aceptadas y que se consideran vdli-
das, son las siguientes:

Método A) A.1. Soluciones de aminodcidos + fuen-
te de fosfato.

A.2. Soluciones de glucosa + resto de aportes por
este orden:

— Glucosa + vitaminas.

— Glucosa + cationes monovalentes (Na y K).

— Glucosa + oligoelementos (tener en cuenta que
si contienen hierro, la carga trivalente puede desesta-
bilizar la emulsién y que no se podrian afadir conjun-
tamente con las vitaminas).

— Glucosa + cationes divalentes.

(No introducir nunca oligoelementos y vitaminas
en el mismo frasco. Anadir los cationes divalentes al
final). Si no hay suficientes frascos de glucosa, los
aportes se afiadirdn al final.

A.3. Solucién multielectrolitica.

A4 Lipidos.

Método B) Como norma: primero, el fosfato; se-
gundo, el magnesio, y por tltimo el calcio.

16

B.1. Anadir el fosfato a la dextrosa (pH dcido,
que favorece la formacién de especies dcidas de fosfa-
to y, por tanto, la compatibilidad) y el calcio a los AA
en primer lugar (complejacién). Distribuir los otros
aportes en los frascos restantes.

B.2. Realizar la mezcla aiadiendo primero el fos-
fato, después los otros micronutrientes excepto las vi-
taminas y el calcio, agitando regularmente de forma
suave para evitar precipitacion local y finalmente afa-
dir el calcio. No aiiadir el fosfato y el calcio de forma
secuencial. Agitar la solucién y observar la posible
aparicion de precipitados.

B.3. A continuacién afadir los preparados nu-
trientes coloreados (vitaminas) y por tiltimo los opa-
cos (emulsién grasa), invirtiendo la bolsa varias veces
para conseguir la homogeneidad de la mezcla.

Como se ve en ambos métodos se introducen los li-
pidos en dltimo lugar, asi se facilita la inspeccion vi-
sual de la fase acuosa y se reduce el riesgo de rotura
de la emulsion por los cationes divalentes. La linea
debe ser lavada entre la adicién de cualguier compo-
nente potencialmente incompatible.

La dextrosa por su pH dcido y los electrolitos tie-
nen capacidad para desestabilizar la emulsion, por lo
que no se deben anadir directamente a la emulsion li-
pidica.

4.  Relacion de macronutrientes AA: glucosa: lipi-
dos.

Los limites precisos de las cantidades de dextrosa,
AAs y emulsion grasa que pueden mezclarse sin alte-
rar la emulsion todavia no estdn claros y las recomen-
daciones se refieren a mezclas estdndar evaluadas por
los distintos fabricantes, que pueden servir como cri-
terios orientativos. No obstante deben tenerse muy en
cuenta, ya que pueden ser mucho mds relevantes que
el nimero de agregacion critica. Se ha recomendado
una concentracion de AA > 2,5 %, de dextrosa entre
10-23 % y un volumen final de al menos 1,5 litros.

Se deben vigilar especialmente las nutriciones de
prematuros en las que el volumen es bajo, la concen-
tracion de glucosa es mayor que en las de adultos y la
concentracion de AA cuando se inicia la NP puede ser
de 0,5 % a 1 %, lo que desestabilizaria mucho la
emulsidn, y en las que ademads, las concentraciones de
electrdlitos, sobre todo de los cationes divalentes son
mayores.

5. Concentracion de electrolitos:

5.a) Compatibilidad de calcio y fosfato: las canti-
dades de calcio y fésforo a afiadir a la mezcla de NPT
son criticas. Los factores que favorecen la solubilidad
del calcio con las sales inorgédnicas de fosfato son: pH
(< 5); relacion calcio: magnesio; composicion y con-
centracion de AA (> 2,5 %); orden de adicion y con-
centraciones del calcio y fosfato; forma de la sal de
calcio; temperatura y tiempo.

La compatibilidad de unas determinadas concentra-
ciones de calcio y fosfato a un determinado pH puede
establecerse con la ayuda del nomograma que se
recoge en el anexo 1. Cualquier punto correspondiente
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Fig. 1.

a un par de concentraciones de calcio y fosfato que se
encuentre en o por encima de la curva de precipitacion
para un valor de pH. supone precipitacién de sales
insolubles de estos dos electrolitos a ese pH y cualquier
otro superior. Los cdlculos de las concentraciones de
calcio y fésforo, deben realizarse sobre el volumen en
el cual son adicionados y no sobre el volumen final. Se
debe incluir en esta cantidad el fosfato contenido en
algunas soluciones de AA. La probabilidad de precipi-
tado es mayor para el cloruro cdlcico que para el gluco-
nato célcico o sales orgdnicas de calcio, por tanto no se
recomienda utilizar el calcio como cloruro. También
hay mayor probabilidad de precipitacién si se utiliza el
fosfato monodcido en vez del didcido.

Si las cantidades de calcio y/o fosfato exceden de
las concentraciones mdximas o existe incertidumbre,
se deben administrar por otra via. En este caso, tanto
el calcio como el fosfato deben diluirse conveniente-
mente y administrarse lentamente para evitar reaccio-
nes adversas graves, especialmente en el caso del cal-
cio (< 0,3 mmol/minuto). Se recomienda utilizar
fosfatos orgdnicos (glucosa-1-fosfato, glicerolfosfato
o fructosa-1,6-difosfato) si las concentraciones se en-
cuentran cerca de los limites establecidos.

En las nutriciones pedidtricas utilizar sales orgdni-
cas de fosfato, como el glicerofosfato sédico o la glu-
cosa-1-fosfato ya que los limites de precipitacién cal-
cio-fosfato con estos compuestos son muy superiores
a las concentraciones utilizadas en clinica. La presen-

cia de magnesio, tiene efecto positivo sobre la solubi-
lidad de las sales de fosfato-cdlcicas cuando aumenta
el pH y la relacién molar Mg/Ca es < 2.

5.b) Estabilidad de la emulsion: 1) Los aniones,
acetato y fosfato parecen tener efecto protector por su
capacidad tampdn, aunque se encuentran discrepan-
cias en la bibliografia, y 2) los cariones tienen efecto
desestabilizante. La velocidad de agregacién se incre-
menta de forma lineal con el aumento de concentra-
cién de electrélitos. Con valor orientativo se puede
utilizar el nimero de agregaci6n critica (CAN), que
establece que la concentracién de electrélitos que de-
be causar agregacion de la emulsion disminuye con el
incremento de la valencia: CAN = a + 64 b + 729 ¢,
donde a, b y ¢ son la suma de las concentraciones
(mmol/l} de cationes mono, di y trivalentes, respecti-
vamente. En la bibliografia se encuentran valores de
CAN que varian ampliamente segiin los autores con-
sultados, Burnham y cols. dan un valor de 130, Davis
y Galloway consideran bien tolerados valores proxi-
mos a 700, mientras que Barat y cols. encuentran esta-
bles valores de CAN préximos a 1.300. Por tanto, el
CAN proporciona una guia para predecir estados de
agregacion, pero no debe olvidarse la importancia de
vigilar las concentraciones de macronutrientes, a la
vez que las de cationes divalentes y especialmente de
los trivalentes.

6. Condiciones de conservacion. Se deben con-
servar protegidas de la luz y en frigorifico; nunca de-
ben congelarse pues en este caso se romperia la emul-
sién. Los lipidos ejercen efecto protector sobre la
degradacion de las vitaminas por la luz. Cuando la
temperatura aumenta, hay disminucién en la solubili-
dad del calcio-fosfato, ya que el calcio estd mas diso-
ciado y de este modo estd mas disponible para unirse
con el fosfato, aumentando la velocidad de reaccion
(frio —> lento; calor —> rdpido). El aumento de tem-
peratura favorece también la ruptura de la emulsién
(conservar entre 4 y 25 °C).

Se deben vigilar los cambios de temperatura duran-
te el transporte y la exposicion a ambientes calurosos
y fuentes de calor, tales como incubadoras e incluso el
calor corporal durante la administracién, que pueden
causar precipitacion de fosfato cdlcico y/o rotura de la
emulsion.

La refrigeracién retarda el crecimiento microbiano
de la mayoria de microorganismos, no todos, y se re-
comienda que las mezclas ternarias no se mantengan
mas de veinticuatro horas a temperatura ambiente.

7. Tiempo desde la preparacion hasta la completa
administracion:

— Sin micronutrientes: 5 dias en nevera (4 °C).

— Con vitaminas u oligoelementos: 2-3 dias en
nevera (4 °C).

— Con vitaminas y oligoelementos: no se reco-
mienda almacenar.

Una vez fuera de nevera, a temperatura ambiente,
se aconseja infundir la mezcla en un periodo de 24 ho-
ras o descartarla.
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8. Material de la bolsa. En mezclas ternarias uti-
lizar bolsas EVA que no contienen plastificantes, ya
que en las bolsas de PVC en NP con lipidos hay ce-
sion de plastificantes (dietil-hexil-ftalato). El oxigeno
inestabiliza la mezcla, por lo que se debe eliminar el
aire remanente en la bolsa. Las bolsas EVA son per-
meables al oxigeno, por lo que en mezclas que con-
tengan vitaminas y oligoelementos es recomendable
utilizar bolsas multicapa.

9. Aditivos. No se debe utilizar la mezcla nutrien-
te parenteral como via de firmacos excepto en el caso
de que existan razones claramente ventajosas. Debe-
ria darse prioridad a la administracion por otra luz del
catéter y, en segundo lugar, en Y. En mezclas terna-
rias se pueden adicionar firmacos como insulina, an-
tagonistas-H , aminofilina, somatostatina, albimina,
heparina sédica y otros, siempre que su estabilidad es-
té bien documentada.

10.  Durante la administracién, aunque la FDA,
recomienda el uso de filtros debido a que pueden pre-
venir complicaciones al paciente, algunos autores dis-
cuten este punto ya que se pueden colmatar; no obs-
tante si se utilizan, ello no debe suponer una falsa
sensacion de seguridad. Se recomienda su uso siste-
mdtico en pediatria cuando la NP no lleva lipidos
(0,22 um).

Se debe vigilar la posible formacion de precipita-
dos o «creaming», suspendiendo la infusién a la me-
nor sospecha.

Si en enfermos hemodindmicamente estables, apa-
recen sintomas de distrés respiratorio. embolia pul-
monar o neumonitis intersticial, sin otra causa que lo
justifique, la FDA recomienda detener la infusién de
la NP y comprobar la ausencia de precipitados.

Como conclusion y en vista de la experiencia que
existe en nuestro pafs y en Europa, donde las mezclas
completas para NP se realizan de forma mayoritaria,
no debe limitarse su utilizacion, sino vigilar que su
preparacién y administracion sea adecuada. Se debe
recordar que son mezclas muy complejas que pueden
verse afectadas en su estabilidad y compatibilidad por
numerosos factores externos e internos, pudiendo lle-
var a la aparicién de precipitados o agregados, lo que
no debe ser infravalorado en ningin caso, si bien estas
alteraciones pueden eliminarse o minimizarse con una
buena prictica farmacéutica.
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Nutricion artificial domiciliaria, Informe anual 1994, Grupo NADYA

C. Gémez Candela, A. I. de Cos y grupo NADYA

Resumen

El grupo NADYA, integrado en la Sociedad Espafiola
de Nutricién Parenteral y Enteral (SENPE) y formado
por profesionales con dedicacién a la nutricién artificial
y en particular a la nutricién artificial domiciliaria, asu-
me anualmente la recogida de datos referentes a diag-
nostico, tipo de soporte, caracteristicas del seguimiento,
complicaciones y calidad de vida de pacientes incluidos
en programas de nutricién artificial domiciliaria en Es-
paia.

En el registro anual correspondiente a 1994, han par-
ticipado 17 equipos hospitalarios aportando datos de
369 pacientes en régimen de nutricién enteral domicilia-
ria y 30 con nutricién parenteral domiciliaria. La nutri-
cion enteral domiciliaria es aplicada fundamentalmente
a pacientes portadores de neoplasias (36 %) o con alte-
raciones neurolégicas (35 %). La via de acceso mas ufili-
zada es la SNG, aun cuando se aprecia un incremento en
la eleccién de gastrostomias percutdneas (21 %) en rela-
cién con datos previos de poblacién espaiiola. Un indice
de complicaciones de 0,07 episodios/paciente-afio, una
mortalidad del 30 % (neoplasias) y del 20 % (alteracio-
nes neurolégicas) y bajos indices de rehabilitacion se va-
loran en este grupo.

En nutricién parenteral domiciliaria, enteritis postra-
diacién, neoplasias e isquemia mesentérica son los prin-
cipales grupos diagnésticos. La mayoria de los pacientes
son portadores de via tunelizada (53 %), utilizando via
implantada el 37 %. Con un indice de hospitalizaciones
de 0,83 hospitalizaciones/paciente-aiio, la sepsis por ca-
téter justifica la mayoria de las rehospitalizaciones deri-
vadas del tratamiento nutricional (0,56 hospitalizacio-
nes/paciente-afio), destaca una mortalidad del 37 %. Se
encuentran rehabilitaciones completas, reanudindose la
actividad habitual previa, en el 80% de los casos.

(Nutr Hosp 1997, 12:20-27)
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ARTIFICIAL NUTRITION IN THE HOME. ANNUAL
REPORT 1994. NADYA GROUP

Abstract

The NADYA Group, integrated in the Spanish So-
ciety of Parenteral and Enteral Nutrition (SENPE), and
made up of professionals dedicated to Artificial Nutri-
tion, and specifically, to Artificial Nutrition in the home,
annually undertakes the task of collecting data on diag-
nosis, type of support, follow up characteristics, compli-
cations, and quality of life, of patients included in pro-
grams of at home artificial nutrition in Spain.

In the Annual Register corresponding to 1994, 17 hos-
pitalary groups have participated, providing 369 pa-
tients with Home Enteral Nutrition, and 30 with Home
Parenteral Nutrition. Home Enteral Nutrition is mainly
applied in patients with neoplasias (36 %) or neurologi-
cal alterations (35 %). The most commonly used access
route in the nasogastric tube, although there is an obser-
ved increase in the application of Percutaneous Gastros-
tomies (21 %) in relation to previos data of the Spanish
population. There is an observed complications index of
0.07 episodes/patient-year, a mortality of 30 % (neopla-
sias) and 20 % (neurological alterations), and low reha-
bilitation indexes in this group.

In Home Parenteral Nutrition, post-radiation enteri-
tis, neoplasias, and mesenteric ischemia, are the main
diagnostic groups. The majority of the patients have a
tunneled tube (63 %), with 37 % using an implanted tu-
be. With an index of hospitalizations of 0.83 hospitaliza-
tions/patient-year, catheter septicemia justifies the ma-
jority of the re-hospitalizations derived from nutritional
treatment (0.56 hospitalizations/patient-year), note the
mortality of 37 %. There are complete rehabilitations,
continuing the previously normal activity in 80 % of the
cases.

(Nutr Hosp 1997; 12:20-27)

Key words: Home Artificial Nutrition. Quality of Life.

Introduccion

La nutricién artificial, ya sea enteral o parenteral,
se ha convertido en parte integrante del tratamiento de
aquellos pacientes que presentan incapacidad para
una ingesta oral adecuada o alteracién severa de la ca-
pacidad funcional del aparato digestivo'~.

En muchos casos la necesidad de nutricion artifi-
cial (NA) puede prolongarse en el tiempo lo que
plantea el mantenimiento de este soporte en el
domicilio del enfermo, instaurando una nutricién
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artificial domiciliaria (NAD). Para alguno de ellos
la NAD implica una total integracién social y labo-
ral, mientras que para otros representa sélo una dis-
creta mejoria en sus niveles de calidad de vida; pero
en todos los casos hace posible que el paciente se
libere de la estancia en el hospital sin que esto con-
dicione su estado nutricional.

Desde que en los afios setenta se iniciaron los pri-
meros tratamientos domiciliarios, ha sido patente el
complejo desarrollo de los programas destinados a la
instauracién y mantenimiento de una NAD. La publi-
cacién de informes nacionales aportando datos sobre
la experiencia de maltiples equipos en este drea, es
atil para valorar la evolucién y el crecimiento de esta
modalidad terapéuticar.

El grupo NADYA, integrado en la Sociedad Espa-
fiola de Nutricion Parenteral y Enteral (SENPE) y for-
mado por profesionales con una dedicacion plena a la
nutricion artificial y en particular a la NAD, asume
anualmente la recogida y el andlisis de datos referen-
tes a diagndéstico, tipo de soporte, caracteristicas del
seguimiento, complicaciones y calidad de vida de pa-
cientes incluidos en programas de NAD=,

Este es el primer informe anual del grupo NADYA,
con datos del registro nacional de pacientes en trata-
miento con nutricion enteral o parenteral domiciliaria
en el afio 1994. Los equipos que han participado en
este trabajo se listan en la tabla 1.

Material y método

Los datos han sido recogidos anual y retrospectiva-
mente.

Durante el primer trimestre de 1995 se ha remitido,
a cada uno de los equipos colaboradores, un cuestio-
nario cerrado con el fin de recoger informacion re-
ferente a los pacientes que durante el afio 1994 han se-
guido tratamiento con nutricién artificial domiciliaria,
Han sido evaluados de forma independiente los pa-
cientes que han seguido tratamiento con nutricién en-
teral y aquellos que lo hicieron con nutricion paren-
teral.

En el cuestionario, de disefio simplificado, se valo-
ra la confidencialidad del paciente usando las iniciales
como identificacién. Ademds de los datos de filiacion
(edad, sexo...) se interroga sobre el diagnostico princi-
pal que motivé la indicacién de nutricion artificial do-
miciliaria, asi como por la duracién del tratamiento, el
tipo de soporte utilizado, las vias de acceso y la exis-
tencia o no de complicaciones que dieran lugar a hos-
pitalizacion durante el afio en estudio. Se pregunta,
también, sobre los motivos de retirada del tratamiento
y sobre la calidad de vida y grado de rehabilitacién
conseguidos, considerando una rehabilitacién com-
pleta si se reasume la actividad habitual, parcial si el
paciente no requiere confinamiento domiciliario y mi-
nima si esto es necesario.

Los cuestionarios cumplimentados han sido recogi-
dos a lo largo del afio 1995 por la Unidad de Nutricion
del Hospital La Paz, al ser este el centro coordinador
del grupo NADYA. La informacion obtenida ha sido
introducida y procesada en una base de datos creada
en Microsoft Access 2.0, estableciéndose un registro
para cada nuevo paciente, lo que permitird anadir in-
formacion de afios sucesivos.

Tabla I
Ciudad Hospital Serv. Resp. NADYA

Alcoy Virgen de los Lirios Hospitalizacién a domicilio
Bilbao Hospital de Basurto Hospitalizacion a domicilio
Burgos General Yagiie Hospitalizacién a domicilio
Castellon General de Castellén Uvl

Cérdoba Reina Sofia Nutricién y dietética
Granada General Virgen de las Nieves Nutricion y dietética

Jaén Ciudad de Jaén Nutricion y dietética
Madrid 12 de Octubre Nutricion y dietética
Madrid La Paz Nutricién y dietética
Madrid Nifio Jests Nutricion y dietética
Madrid Severa Ochoa Nutricién y dietética
Oviedo Central de Asturias Nutricién y dietética
Pamplona Virgen del Camino Nutricién y dietética
Santander Marqués de Valdecilla Hospitalizacién a domicilio

Santiago de Compostela
Valencia

Zaragoza

General de Galicia

General Universitario de Valencia

Clinico de Zaragoza

Nutricién y dietética
Farmacia

Nutricién y dietética
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Fig. 1.
Resultados

Han sido evaluados 399 pacientes (55,4 % hombres
y 44.6 % mujeres) que durante el afio 1994 han segui-
do tratamiento con nutricién artificial domiciliaria. La
figura 1 muestra la distribucién de estos pacientes en
relacion al diagndstico que motivo la indicacion de
NAD.

Del total de pacientes estudiados, 369 fueron subsi-
diarios de nutricién enteral, mientras que 30 de ellos
siguieron tratamiento con nutricion parenteral. Los re-
sultados se presentan independientes para NED y
NPD.

Nutricion enteral

Se han analizado 369 pacientes (55,8 % hombres y
44,1 % mujeres) con una edad media de 56,4 + 24,25
anos (fig. 2).

Via de acceso

La sonda nasogdstrica se ha utilizado en un 39.5 %
de los casos, la via oral en un 32,7 % y gastrostomia
en 78 pacientes (21,13 %). Otras vias como la yeyu-
nostomia y las sondas naso-duodenal y naso-yeyunal
fueron significativamente menos utilizadas (tabla II).

NUTRICION ENTERAL

4%

1 Bg-14
| B15-34(

- 035-54 | 5 LEE=
© 55-76 DI i
| 2> 3 1 25
56 %
) 1 Hombre © Mujer

Fig. 2.—Distribucion de la poblacién por edad v sexo.
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Tabla II

Vias de acceso en NED

Via acceso enteral Toral Te
Sonda nasogidstrica................. 146 39.56
O8] cimmmamanmasnaava 121 32,79
Gastrostomia ........ccvvevecsiainns 78 21,13
Yeyunostomia.......coovvieeeiines 17 4,60
Sonda nasoduodenal .............. 5 1,35
Sonda nasoyeyunal ................ 2 0,54

NUTRICION ENTERAL
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Fig. 3.—Tiempo medio de soporte nutricional.

Evolucién

El tiempo medio de utilizacién de nutricion enteral
fue de 6,3 = 4,01 meses. En la figura 3 se muestra la
distribucién de pacientes en distintos intervalos de
tiempo con soporte nutricional.

En 143 pacientes fue necesario retirar el tratamien-
to nutricional como consecuencia de la muerte del pa-
ciente en relacion con la enfermedad base (51,7 % de
los casos). Un 39% de los pacientes reasumieron ali-
mentacion oral.

Durante el aiio fueron contabilizadas 219 complica-
ciones asociadas, en general debidas a causas distintas
del tratamiento nutricional, ya sea en relacién con la
enfermedad base (170 episodios) o sin relacién con la
misma (16 episodios). Veintiséis pacientes fueron tra-
tados como consecuencia de una complicacién secun-
daria al tratamiento nutricional, lo que representa una
media de 0,07 complicaciones/paciente-ano
(compl/pac-afio) atribuibles al soporte nutricional. La
mayor parte de ellas fueron consecutivas a complica-
ciones mecanicas de la sonda (tabla III).

Calidad de vida

Durante el tratamiento, el 25 % de los pacientes
(93) consiguieron una rehabilitacién total, incorpo-
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Tabla III

NED: complicaciones

Complicaciones Niimero Compl./pac.-aiio
Asdeigdaal (ratamiento nliticIonal - connsmn s s s s s 26 0,0704607
IITECCIOBAS 11vvvivviiee ittt sttt st b e eae e seens 0 0
Complicaciones mecdnicas Catéter-8onaa wonnanmnnnais i nniii 16 0,0433604
Complicaciones hidroelectroliticas ......... 0 0
Complicaciones metabdlieali o vunmmnusnnni sy 2 0,0054200
Complicacioncs gastrointestinales . cuiwsmmsmasssmnmsms msmssss 1 0.0027100
Trombosis asociada al CatBier s i i siis st o snmmn nsannas 0 0
L) 111 DR R S 8 A S SR 7 0,0189701
No asociada al tratamiento nutricional 186 0,5040650
Relacionada con la enfermedad base. ... v 170 0,4607046
No relacionada con la enfermedad base.......oceeevvevieeiiiceeiiee e, 16 0,0433604
DY P TOC CE it s s s S 0 B 9 SR G VAR PR A 7 0,0189701
Niimero de hospitalizaciones en el presente ano.........ocoeeeerirerreeeriaennns 219 0,5934958
Tabla IV
Grupos diagndsticos
Neoplasias Neurolégicos
Edad media (afi0S) ....ccooevvvveriinnnne : 5 w21 64 + 26
T T st e i o A e s e s 133 129
I s B B R S R RS 73 % hombres/27 % mujeres 40 % hombres/60 % mujeres
Mg Oral i i 34 % 10 %
Vias de acceso BN s 39 % 56 %
Gastrostomia.... 16 % 32 %
Rehabilitacion total o parcial........ccccovviviiinninninisniinnns 62 % 22 9o
EvolUeION ittt e b e menms e s s s s rapsr srpmsassass smessen 15 % recuperacidn vial oral 7 % recuperacién via oral

36 % exities 20 % exitus

randose a su actividad habitual. En el 27 % de los
casos (102) se consiguié una rehabilitacidn parcial
con actividad limitada. En 79 pacientes (21%) no
se consiguié ninguna mejoria y en 47 pacientes

NUTRICION PARENTERAL
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Fig. 4.—Distribucion de la poblacion por edad y sexo.

(12%) la rehabilitacién fue minima (solo deambu-
lacion).

En la tabla IV se hace mencién a la distribucién de
edad y caracteristicas de seguimiento de los dos gran-
des grupos diagnésticos que motivan la NED: neopla-
sias y alteraciones neuroldgicas.

Nutricion parenteral

Un total de 30 pacientes (15 hombres y 15 mujeres)
fue tratado con nutricion parenteral domiciliaria. Con
una edad media de 48,7 + 21,1 afos, el grupo de edad
mds numeroso ha sido el comprendido entre los 15 y
34 afios (33.33%) (fig. 4).

Vias de acceso
La mayoria de los pacientes son portadores de una
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via tunelizada (53,3 %). Del resto, once (36,6% del
total) realizaba la infusioén por una via implantada tipo
Port-a-cath. El tiempo medio de soporte nutricional es
de 6.7 £ 4.3 meses.

Evolucion

En 15 pacientes (50%) hubo de ser retirado el trata-
miento nutricional, en relacién con la muerte del pa-
ciente como resultado de su enfermedad base (60% de
las suspensiones), o por reasumir la alimentacion oral
(20%). En 2 casos se produjo la muerte por complica-
ciones derivadas del tratamiento nutricional.

Durante el afo, se registraron 45 hospitalizaciones
(1,5 hosp/pac-ano), 25 de las cuales, fueron debidas a
complicaciones asociadas al tratamiento nutricional.
La causa mis frecuente que motivod ingreso hospitala-
rio fue la sepsis por catéter (17 episodios, 0,56
hosp/pac-ano), seguida de las complicaciones hidro-
electroliticas (4 episodios, 0,13 hosp/pac-aiio). Cator-
ce ingresos (0,46 hosp/pac-afio) guardan relacién con
la enfermedad de base. En la tabla V se refieren las
hospitalizaciones y sus causas.

Calidad de vida

El 53,3 % de los pacientes ha conseguido una reha-
bilitacién completa, volviendo a su actividad habitual.
En un 16,6% de los casos la rehabilitacion ha sido
parcial, permitiendo al enfermo una actividad limita-
da. El resto de los pacientes, no consiguieron ninguna
rehabilitacion o esta fue minima (fig. 5).

Discusion

El nimero de pacientes analizados corresponde a
la informacién voluntaria de 17 equipos. El incluir

datos procedentes de distintas dreas geogrdficas (An-
dalucia, Aragdn, Asturias, Cantabria, Castilla-Ledn,
Comunidad Valenciana, Galicia, Madrid, Navarra,
Pais Vasco) nos aproxima al perfil de esta actividad
en nuestro pafs, aun sabiendo que, al ser este el pri-
mer esfuerzo por compilar datos sobre la actividad en
NAD. no podemos concluir con datos representati-
vos. Esperamos que la difusion de los resultados del
registro potencie la participacidn de los profesionales
implicados en este campo lo que redundari en una
mayor informacién y permitird la realizacion de estu-
dios longitudinales.

Datos referentes a la prictica de la NAD en pobla-
cion no espanola, muestran una utilizacién porcen-
tualmente mds elevada para la NED, que se estima en
1,2 pacientes por 2.000 habitantes (0,06% de la pobla-
cion). El ndmero de pacientes candidatos a NPD se
estima en 0,3 casos por 2.000 habitantes (0,015% de
la poblacién)i. Basdndonos en estos datos, es previsi-
ble un nimero de pacientes sensiblemente superior a
la muestra registrada asi como un significativo incre-
mento en los proximos anos de los pacientes que se
beneficien de esta terapéutica.

En nuestra poblacién, se observa una mayor utiliza-
cion de la NED en varones, asociada fundamen-
talmente a un mayor niimero de pacientes con patolo-
gfa neopldsica, el intervalo de edad entre 55-74 anos
incluye el mayor porcentaje de pacientes. Estos resul-
tados son superponibles a los publicados para pobla-
cién americana o italiana'*+. Sin embargo, en los pa-
cientes candidatos a NED por trastorno neurolégico
se observa una mayor proporcién de mujeres (M: 60
% | H: 40 %) frente al reparto al 50 % que sefialan es-
tas fuentes. La similar utilizacion de NPD en varones
y mujeres, vy la distribucion de edad de la muestra, en
la 2*-3" y 5°-6° décadas segiin se trate de patologia be-

Tabla V

NPD: motivo de hospitalizacion

Motive de hospitalizacion

Nimero Hosp./pac.-aiio

Asociada al tratamiento nUtrICIONal..........ocovevveieeveene i
I ERBIOEAS v T s T s R S R S
Complicaciones mecdnicas catéter-sonda ............c.cooeeceeennn.
Complicaciones hidroelectroliticas ...
Complicaciones metabolicas ......o.coveeeevieiiieeiiiieneiieceeseseeeas
Complicaciones gastrointestinales ..........ccccoinicciniiniiiinnns
Trombosis asociada al Catéler........ooviireriiiieecieee e
O amsscwmssesiinnnay e R T RS S b A R

No asociada al tratamiento nutricional ............ccooovieeeiiveivierennen.
Relacionada con la enfermedad base.........cccoovviiniiccneiinen.
No relacionada con la enfermedad base ..............ccovevveenn....

D S T A <o i onsesosamni s B A TR A e R TG 225

.............. 25 0.8333333
............... 17 0.5666666
............... 2 0,0666666
............... 4 0,1333333
............... 0 0

............... 0 0

............... 1 0.0333333
............... 1 0.0333333
............... 19 (0.6333333
............... 14 0,4666666
............... ] 0,1666666
............... 1 0,0333333

45 L5
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Fig. 5.—Grado de rehabilitacion conseguido.

nigna o tumoral, estdn de acuerdo con otras publica-
ciones (ASPEN).

Las neoplasias fueron la causa que mas frecuente-
mente indico la utilizacién de NED, seguidas por las
alteraciones neurolégicas con disfuncién en la inges-
tion. Estos valores, aunque se corresponden con los
encontrados por otros autores, se muestran opuestos
al motivo de instauracion de este soporte observado
en el primer informe del grupo NADY A,

La indicacién mds frecuente de NPD fue la enteritis
postradiacién, seguida de las neoplasias y la isquemia
mesentérica. Esto supone una importante diferencia
con respecto al registro anterior's, en el que la causa
mds frecuente de indicacion de NPD fue la trombosis
mesentérica seguida de las enfermedades inflamato-
rias intestinales (actualmente un 10%) y de las neo-
plasias. Estos datos no se corresponden con los regis-
trados en otros paises, en los que la principal
indicacién de NPD es la neoplasia™s. En los proxi-
mos aiios, y dado el crecimiento de esta modalidad te-
rapéutica en nuestro pais, es previsible que se super-
pongan los perfiles diagndsticos®. Tanto en NED
como NPD observamos una mayor prevalencia de
neoplasias, lo que junto al incremento de pacientes
con SIDA beneficiados actualmente del tratamiento
con NPD (10 %), sugiere una mayor actividad de cen-
tros con programas estructurados en NAD asf como
una mayor aplicacion de la NAD a pacientes por peri-
odos limitados de tiempo (cardcter transitorio).

Aceptada la utilidad de la gastrostomia endoscopi-
ca percutdnea (PEG) como via de acceso permanente
en los pacientes subsidiarios de nutriciones enterales
prolongadas®22, llama la atencién la utilizacién de
SNG en mayor proporcion que PEG en nuestra po-
blacién, aun cuando se aprecia un aumento en la elec-
cién de esta via en relacién con datos previos de po-
blacién espafiola. El grupo NADYA-1993 hace
referencia a su uso en un 12% de los tratamientos con
NED's, mientras que actualmente el 21 % de los pa-
cientes son portadores de PEG. Es posible que, difi-
cultades técnicas a la hora de establecer la via de ac-
ceso o un mal prondstico a corto-medio plazo de
muchos de estos pacientes, condicionen los criterios
de indicacién. En este sentido en el grupo de pacien-
tes diagnosticados de neoplasia, la PEG ha sido utili-
zada tan sélo en un 16 %, mientras que en los pacien-

tes neuroldgicos ha sido la via de eleccidn en un
32 % de los casos.

Algo similar ocurre con los pacientes en régimen
de NPD, en los que aunque la mayoria siguen siendo
portadores de una via tunelizada (53 %) en lugar de
una via implantada tipo Port-a-cath, se demuestra un
cambio significativo frente a los datos de 19931, Las
vias implantadas se indicaron tan s6lo en un 6 % de
los tratamientos con NPD, mientras que actualmente
el Port-a-cath, ha sido la via de eleccion en un 36,6 %
de los pacientes. Dada la idoneidad de la PEG y los
catéteres implantados, como via de acceso en los pa-
cientes subsidiarios de NAD=2, es probable que en
los proximos afios asistamos a un incremento en la in-
dicacién de estas vias en los pacientes con NAD.

El numero de hospitalizaciones asociadas o no al
tratamiento nutricional, han sido evaluadas tinicamen-
te en los pacientes con NPD, al suponer excepcionales
las situaciones en NED que condicionan el ingreso.
En estos pacientes hemos estudiado el indice de com-
plicaciones asociadas. Un indice de 0,07 compl/pac-
afio en relacidén con la nutricién enteral (0,46
compl/pac-afio debidas a la patologia de base) mues-
tra un bajo nimero de complicaciones asociadas al
tratamiento, y estas se relacionan fundamentalmente
con problemas en la via de acceso (pérdida, descolo-
cacion u obstrucidn). Un estudio con 1.200 pacientes
de la Clinica Mayo revela asimismo una mayor inci-
dencia de complicaciones asociadas a la via de acceso
que ligadas a alteraciones en la tolerancia a la férmu-
la’. El entrenamiento protocolizado del paciente/fa-
milia es eficaz para la prevencién de complicaciones
en el curso de una NED=.,

En NP, por el contrario, se objetiva un mayor
numero de complicaciones que indican ingreso hospi-
talario en relacién con el tratamiento nutricional que
con la enfermedad de base. Analizando los ingresos en
relacion con complicaciones derivadas del trata-
miento, el ratio hospitalizacién/paciente-afio (0,83
hosp/pac-afio) se muestra dentro del rango que presen-
tan otros autores (0.3-1,2 hosp/pac-aio). La sepsis por
catéter (0,56 hosp/pac-afo) justifica la mayoria de las
rehospitalizaciones derivadas del tratamiento nutricio-
nal al igual que en otros informes (rango: 0,46-0,77
hosp/pac-afio, segiin diagndstico)'>31.32, La practica de
un soporte con NP de larga duracién debe incluir un
protocolo de actuacién en procesos infecciosos ligados
al catéter, que evite pérdidas de via en el contexto de un
paciente séptico que acude a urgencias.

El registro de pacientes con NPD muestra una mor-
talidad del 37 % que se relaciona fundamentalmente
con el diagndstico de neoplasia o SIDA. Unicamente
en dos casos se produjo la muerte como consecuencia
de complicaciones del soporte, implicindose la sepsis
por catéter. Asimismo, en la mortalidad del 20 % que
se objetiva en pacientes en régimen de NED destaca
la patologia de base como el principal determinante
de supervivencia. La edad y el diagnéstico principal
configuran los ratios de mortalidad en estos pacien-
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test 114, E] 30 % de los pacientes portadores de neo-
plasias y el 20 % de los que presentan trastorno en la
deglucidn secundario a patologia neuroldgica, que es-
tin sometidos a NED fallecen en el afio de tratamien-
to. Estos porcentajes son significativamente inferiores
a los referidos para poblacién americana, 75 % y 50 %
respectivamente (informe anual 1994-Fundacién
Oley), posiblemente en relacién con una poblacién
muy inferior a la real, diferente perfil diagndstico y
ausencia de datos longitudinales.

Un objetivo bdsico del soporte con NAD es mejorar
la calidad de vida de los candidatos a esta modalidad
terapéutica, de forma que el paciente pueda reincor-
porarse a su medio social en las mejores condiciones
fisicas y psiquicas y. si es posible, conseguir que recu-
pere la actividad previa® ». El grado de rehabilitacién
conseguido estd en relacion directa con el diagndstico
y la situacién previa del paciente. Observamos, al
igual que otros autores', bajos indices de rehabilita-
cién, ya que los pacientes con NED diagnosticados de
enfermedad neopldsica inicamente llegan a conseguir
una rehabilitacién completa el 25 % de los casos, y
aquellos que presentan alteraciones neuroldgicas lo
hacen tan sélo uno de cada 25 pacientes. Globalmen-
te, en nuestra poblacidn, se objetiva una mejoria en
relacidn a la situacién previa (minima, parcial o com-
pleta) en el 60 % de los pacientes con NED.

Si se excluye la patologia tumoral como motivo de
instauracion de la NPD, encontramos rehabilitaciones
completas en rangos altos del 70 al 80 %15, en rela-
cién con patologia benigna e indicacion absoluta de
este soporte. En nuestra poblacién obtenemos peores
resultados (53 %) en cuanto a que reasuman una com-
pleta actividad, aun cuando en la mayoria de los casos
(70 %) se consigue una recuperacion del paciente sufi-
ciente para que le permita una actividad moderada,
aunque no contemple una incorporacién laboral plena.

Conceptos como calidad de vida o esperanza de vi-
da ajustada a la calidad (QALY), deben ser maneja-
dos al evaluar la aplicacién de cualquier terapéutica.
La nutricion artificial domiciliaria, indicada en un
gran nimero de pacientes con patologia «crénica» y
cumpliendo en ocasiones funciones de «mantenimien-
to», obliga a una valoracién mds precisa de la que rea-
lizamos en el momento actual del beneficio real que
obtienen nuestros pacientes con la aplicacién de esta
técnica. También, es necesario un mayor conocimien-
to de la utilidad del procedimiento, es decir, de las
ventajas que ofrece este soporte frente a otros, asi co-
mo aproximarnos a su coste’. En este sentido, el gru-
po NADYA ha iniciado un proyecto de evaluacién de
la calidad de vida y relacion coste/beneficio en la apli-
cacién de tratamientos nutricionales (enterales o pa-
renterales) ambulatorios. Para ello, en el registro de
1995 se han incluido algunos parimetros mensurables
(grado de ingesta, indice de incapacidad...) que permi-
tan evaluar de manera objetiva la calidad de vida y
rentabilidad, tanto econdmica como social, del trata-
miento.
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Nutricion parenteral y vaciamiento géstrico

J. M. Moreno Villares, P. Gémis Mufioz* y M. Leon Sanz

Unidad de Nutricion Clinica. * Servicio de Farmacia. Hospital Doce de Octubre. Madrid. Espafia

Sr. Director:

La administracién intravenosa de nutrientes produ-
ce una disminucién en la ingesta de alimentos, de-
mostrada tanto en estudios con animales como en la
prictica clinica.

Aznar y cols. en un reciente trabajo publicado en su
revista presentan como un resultado novedoso el re-
tardo en el vaciamiento gdstrico en ratas alimentadas
con nutricion parenteral (NP) glucidicas.

Este hecho ya habia sido comunicado anteriormen-
te en seres humanos: McGregor y cols.s lo confirman
con alimentos sélidos y Bursztein-De Myttenaere y
cols.s para una dieta liquida.

Se desconoce el mecanismo tltimo causante de
este fenomeno y que ha podido comprobarse tanto
con mezclas de glucosa y aminodcidos, como con
emulsiones lipidicas”. La colecistoquinina parece ju-
gar un papel importantes.

Este retraso en la evacuacién gdstrica explicaria la
disminucién del apetito que se observa en pacientes
sometidos a NP en los que se ha reiniciado alimenta-
cién una vez resuelta la situacion de ileo paralitico.
Desde el punto de vista practico parece aconsejable la
ripida suspension de la NP cuando el paciente ha co-
menzado a usar el tubo digestivo. El uso de NP ciclica

Correspondencia: José Manuel Moreno Villares.
Unidad de Nutricién Clinica.

Hospital Doce de Octubre.

Carretera de Andalucia, km. 5,400.
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nocturna en la fase de transicion a alimentacion ente-
ral completa podria ser una alternativa vilida cuya
utilidad seria preciso demostrar.
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Perforacion de vena cava por catéter

M. V. de la Torre, A. M. Parra*, D. Daga y L. Ruiz
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La nutricién parenteral ha hecho posible el manteni-
miento de la vida de ntuchos pacientes, siendo una
modalidad terapéutica de amplio uso en las unidades
de cuidados intensivos (UCI). Sin embargo, estd sujeta
a complicaciones. Al poco tiempo de quedar estable-
cida la técnica por Dudrick y cols. en 19721, comenza-
ron a publicarse una gran variedad de complicaciones
derivadas de la mismaz, fundamentalmente de la colo-
cacion, mantenimiento del catéter y del excesivo o
insuficiente aporte de uno o mds nutrientes.

Presentamos el caso de una mujer E. O. . de 71
afios de edad, que ingresé en la UCI con el diagndsti-
co de pancreatitis aguda grave de origen biliar. Se rea-
lizé tratamiento con fluidoterapia, analgesia parente-
ral y antibioterapia empirica, inicidndose nutricién
parenteral total a través de acceso venoso localizado
en vena subclavia izquierda, procediéndose al alta a
las 72 h de su ingreso en la UCI, por buena evolucién.
Tres horas después de realizarse el traslado a planta,
de forma sibita comenzd con dolor tordcico y disnea.
A la exploracién la paciente presentaba sensacién de
enfermedad, taquipnea, y disminucién del murmullo
vesicular en la base derecha a la auscultacién. En la
gasometria arterial basal se evidencié hipoxemia: la
radiografia de torax (RT) puso de manifiesto un derra-
me pleural del tercio inferior del hemitérax derecho.
Ante la sospecha de enfermedad tromboembdlica pul-
monar la paciente reingresé en UCI. Doce horas mas
tarde por mala evolucién, se realizé nueva RT la cual
mostrd un aumento del derrame pleural derecho. Se
realizé toracocentesis diagndstica extravéndose 100 ce
de liquido pleural de aspecto lechoso, con las mismas
carateristicas bioquimicas que el contenido de la nu-
tricion parenteral. Se revisé la serie radioldgica de la
paciente, observindose la migracién de la punta del
catéter venoso hasta contactar con la pared derecha de
la vena cava superior, produciéndose secundariamen-
te la perforacién de la cava superior y drenaje del li-
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quido infundido al espacio pleural; se retirg el acceso
venoso central y se realizé evacuacién del derrame
pleural con mejoria clinica inmediata. La paciente se
dio de alta de la unidad. El diagnéstico fue de derrame
pleural por el drenaje del contenido de la bolsa de nu-
tricién parenteral secundaria a la perforacién de la ve-
na cava superior por el catéter venoso central localiza-
do en la vena subclavia izquierda.

La incidencia de complicaciones mecdnicas (vascu-
lares locales, neurales y pleurales) depende de la ex-
periencia del médico que realiza la técnica, en manos
expertas es del [-6 % de los casos, por lo que reco-
mendamos comprobar la colocacién del catéter me-
diante radiografia de térax>,

Es relativamente frecuente la mala colocacién de
catéteres centrales, con una incidencia de 5,5-29 %,
sobre todo cuando es la subclavia izquierda la vena
canalizada, pudiéndose producir la perforacién del
vaso tanto por un aumento del flujo sobre su pared,
como por los movimientos repetitivos de la respira-
cion y del ciclo cardiaco que producen una lesién so-
bre la pared del vaso determinando la perforacion del
mismo*,

Los pacientes con un catéter central mal colocado
pueden experimentar dolor tordcico en relacién con la
infusidn de fluidos por irritacion pleurals. Clinicamen-
te pueden presentarse con sintomas y signos que in-
cluyen dolor tordcico, taquipnea, neumotdrax, hidro-
térax; por lo que debe sospecharse esta complicacién
para evitar pruebas diagndsticas y terapéuticas costo-
sas y con riesgos para el paciente ante la sospecha cli-
nica de tromboembolismo pulmonar.

Fig. 1.
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Leslie Mukau y cols. estudiaron retrospectivamente
1.058 casos de cateterizacién central y sus complica-
ciones, demostrando perforacién de vena cava superior
(VCS) en 0,4 % de los casos. Identificaron dos factores
de riesgo asociados a la preforacién de VCS: los caté-
teres del lado izquiedo y el tamafio de los catéteress.

Asi pues, aunque es un evento poco frecuente, de-
beremos pensar en la perforacidn de la VCS por caté-
teres centrales ante un enfermo con clinica sugestiva
de embolismo pulmonar y presencia de derrame pleu-
ral en la radiografia, en estos casos la toracocentesis
tiene valor diagnéstico y terapéutico.
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