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BASES DE CONOCIMIENTO

1.1 PAPEL DEL MAGNESTIO EN FISTOIOGTIA Y FISTOPATOLOGIA

El magnesio es el sequndo catidn del espacio intracelular
después del potasio, y constituye un elemento imprescindible
erl numerosos procesos bioldgicos, tanto fuera como en el
interior de la célula. Asi, interviene como cofactor en los
sistemas enzimaticos que controlan la produccidén vy el uso de
la energia quimica, asi como en el manejo de la informacidn
genética, en el desarrollo de numerosos pasos del metabolismo
intermediario, en la transmisién de la sinapsis neuronal y
neuromuscular y también en la contraccidén del misculo liso
o estriado.

Tanto el exceso como el déficit de este elemento pueden ser
responsables de miltiples trastormnos fisiopatoldgicos que,
a menudo, no pueden serles atribuidos con certeza. Dicha
incertidumbre se debe, bien a que dichos trastormos pueden
también ser causados por otros factores concomitantes con la
alteracién de 1los niveles de magnesio (por ejemplo,
hipokalemia), bien a que la mayoria de las alteraciones en
los depésitos corporales y en los niveles intracelulares de
magnesio no se traducen en cambios paralelos de 1la

magnesemia.



1.1.1 Metabolismo del magnesio.

1.1.1.1- Procedencia dietética.

El magnesio es un elemento presente en miltiples componentes
de la dieta de todas las culturas. Los alimentos mis ricos
son los cereales, verduras de hoja oscura, lacteos, frutos
secos v pescados. Los requerimientos diarios de magnesio son
superiores a los 3 mg/kg/dia y las recomendaciones dietéticas
mas aceptadas en-la actualidad proponen ingestas superiores
a los 5 mg/kg/dia (1,2). Durante el embarazo y la lactancia
v en la edad de crecimiento las necesidades de magnesio se
incrementan. No obstante, la dieta media en muchos paises
supera por umn margen no nmuy amplio las necesidades minimas
en condiciones normales, como es el caso de los Estados
Unidos, en los cuales la ingesta promedio oscila entre 240
vy 370 mg diarios (3). La cantidad de magnesio ingerido, por
otra parte, es inferior en las regiones con aguas blandas,
mas pobres en minerales que las que se consumen en zZonas con
aguag duras (4,5,6).

1.1.1.2- Absorcidén y manejo intestinal del magnesio.

Del magnesio ingerido se absorbe en el intestino entre el
25 v el 60%, fundamentalmente en el delgado (7). El
porcentaje de Mg absorbido varia en funcidn del aporte total,
de los depdsitos corporales de magnesio y de la cantidad de
este elemento que se elimina diariamente por orina, con el
fin de mantener las reservas del mismo estables o bien de
intentar corregir un eventual exceso o déficit.

El mecanismo por el cual el magnesio pasa de la 1luz
intestinal a los enterocitos y posteriormente a la sangre no
es aln bien conocido. Se postula una posible absorcidn
intracelular, por difusién pasiva o por gradiente
electroquimico facilitada por un transportador (8), e incluso
algin mecanismo de difusidn paracelular (9); para otros
investigadores existe un transporte facilitado de caracter
saturable inhibible por el calcio intraluminal (10}, o bien
un doble mecanismo, por una parte saturable y por otra con



una fraccidn de absorcidn fija (11).

Se ha pensado en una posible via absortiva comin con el
calcio, aunque lo mas probable es que esta aparente relacién
con la absorcidn de calcio se deba a que la parathormona,
directamente o a través de un incremento de la sintesis de
1-25-0H-D3 (12), aumenta la absorcién de magnesio, mientras
que éste y el calcio disminuyen la secrecién de PTH,
influyendose mutuamente de forma indirecta.

También modifican el transporte de magnesio en el intestino
los movimientos de agua a través y a lo largo del mismo, de
tal manera ¢ue la diarrea puede disminuir su absorcidn.
Solamente el magnesio libre intraluminal puede absorberse,
al contrario gque las sales no disociadas de fosfato vy
carbonato y los jabones; por ello, los fitatos v fosfatos
disminuyen la absorcidn (lo cual, paraddjicamente, puede
favorecer la absorcidn de calcio), al igual gque ocurre (por
la formacidn de jabones) con la esteatorrea.

Otros componentes de la dieta pueden influir en el manejo
intestinal del magnesio: la lactosa aumenta la absorcidn y
la glucosa la disminuye, y la ingesta de proteinas favorece
claramente el trangporte de este elemento a través de la
mucosa intestinal (13,14).

La absorcién intestinal de magnesio estd sujeta también a
miltiples acciones hormonales. Ya se ha mencionado 1la
capacidad de la PTH, presumiblemente a través de la 1-25-OH-
D3 (con un periodo de 1latencia de unas 24 horas), de
incrementar su absorcidn. No obstante, el magnesio no aumenta
por encima de lo normal en la intoxicacién por vitamina D.
la disminucién en la hidroxilacidén de la vitamina D3 en la
insuficiencia renal puede conllevar una menor absorcidn en
pacientes con nefropatias y, sin embargo, no se ha observado
malabsorcién de Mg en el hipoparatiroidismo.

En el caso de la aldosterona, se ha demostrado un aumento
de la absorcién de Mg en experimentos con animales, asi como
en el hiperaldosteronismo primario. También la GH incrementa
la absorcidn de Mg, como se ha podido observar en la
acromegalia y al tratar con GH los hipopituitarismos. En



cuanto a la calcitonina, se sabe que disminuye la absorcidn
de Mg en ovejas. En el hipertiroidismo, por Gltimo, aumenta
la absorcidén fracccional de este catidén (15), mientras gue
en el hipotiroidismo disminuye.

Por las heces se elimina el magnesio dietético no absorbido
{un 60-70% en condiciones normales)}, en funcidn del contenido
de la dieta y de la absorcidn fraccional, si bien hay una
cantidad minima de unos 0'3 mg/kg de excrecién obligada (10},
en parte por excrecidn de magnesio enddgeno. Sin embargo, no
hay una limitacidn absoluta de la absorcién de magnesio en
presencia de exceso corporal del mismo, por lo que el papel
del intestino en la regulacidn de la homeostasis de este
elemento es limitado.

1.1.1.3- Distribucidn corporal del magnesio.

La cantidad total de magnesio en un organismo adulto es de
unos 1750 a unos 2400 mEg (de 20 a 29 gramos), de los cuales
menos del 2% se encuentran en el liquido extracelular. Un 67%
de los depdsitos corporales de este elemento se localiza en
los huesos, fundamentalmente en forma de hidroxiapatita,
alrededor del 20% se halla en el misculo y un 11% en otros
tejidos, incluidos los eritrocitos. Es decir, que una tercera
parte de las reservas de este catidn se localizan en el
liguido intracelular, donde el magnesic juega su principal
papel fisioldgico.

Del magnesio plasmatico, aproximadamente las tres cuartas
partes son ultrafiltrables (susceptibles, por tanto, de
excrecidn por el glomérulo renal): el 60% permanece en forma
ionizada y el 15% en forma de sales (la mitad son citrato y
fosfato y el resto otras, como carbonato u oxalato). El 25%
restante se encuentra unido a proteinas (70-90% a alblmina,
el resto a globulinas). No obstante, la proporcidén de las
diversas fracciones del magnesio plasmatico puede modificarse
en virtud de los cambios del pH y de la concentracidn de
iones de calcio, ya que los diversos cationes compiten entre
si por su unidén a sales y a proteinas.

Al contrario que el potasio, el magnesio no difunde



rapidamente entre los compartimentos extra e intracelular,
ya que buena parte del segundo estd ligado a otras moléculas.
S6lo un 30% del "pool" 6seo es facilmente intercambiable con
el liquido extracelular, que es el compartimento que primero
sufre las modificaciones agudas en el aporte o excrecién de
magnesio. También una tercera parte del contenido
intracelular de Mg es susceptible de intercambio rapido con
el liquido extracelular cuando en éste sobrevienen cambios
en su concentracién. Por ello, los niveles de magnesio
plasmatico pueden permanecer en limites normales, a pesar de
la existencia de un déficit significativo (que se estima en
mas de un 5%), a expensas de los depbsitos o&seos e
intracelulares.

Se considera que las concentraciones normales de magnesio
en suero o plasma oscilan entre 1'5 y 2 miliequivalentes por
litro (de 1'7 a 2'3 mg/dl), con pequefias variaciones entre
los diversos estudios debidas a pequetias diferencias entre
grupos de poblacién (16). En un estudioc norteamericano (17),
el 95% de la poblacidn presentaba niveles entre 1'5 y 1'9
mEq/1.

Se han constatado minimas variaciocnes en los niveles de Mg
en funcién de la edad y del sexo; Stanton y colaboradores
encontraron niveles algo inferiores en mijeres de raza negra,
en embarazadas y en las que empleaban anovulatorios, mientras
que en la postmenopausia eran algo mids elevados (18) . También
se han observado diferencias entre poblaciones que viven en
regiones con aguas duras {mds ricas en magnesio) y aquéllas
que consumen aguas blandas (4). Incluso se han constatado
variaciones circadianas y estacionales (dentro de los limites
normalesg) en los niveles de magnesio (19,20,21).

Aunque los niveles de magnesio en suero tienden a
correlacionarse con el magnesic 6seo (22), a menudo los
niveles de magnesio en sangre no se correlacionan con las
concentraciones (mucho mas significativas desde el punto de
vista clinico) en el ligquido intracelular; esto se debe a la
comunicacidén entre compartimentos que ocurre en caso de
déficit (23), o bien incluso a una mera redistribucién, como



en algunos casos de insuficiencia renal con deplecidén de Mg
intracelular (24). Incluso se ha propugnado administrar
magnesio cuando exista sospecha fundada de una deplecidn del
mismo con manifestaciones clinicas sugestivas, aunque la
magnesemia sea normal (25).

1.1.1.4- Manejo renal del magnesio.

Un 70-80% del magnesio ultrafiltrable del plasma pasa al
filtrado glomerular, con independencia de los niveles
plasmiaticos de este elemento. A nivel tubular tiene lugar un
proceso de reabsorcidn influlido por muchos factores, lo cual
hace posible la regulacién de la homeostasis del magnesio.
No se ha demostrado, de momento, la existencia de secrecidn
tubular del mismo.

En el tibulo contorneado proximal se reabsorbe un 20% del
magnesio filtrado, aproximadamente la mitad de lo que ocurre
con el calcio o con el sodio. Existe una relacidn inversa
entre la proporcidn reabsorbida y los cambios en el volumen
del filtrado glomerular. En el tUbulo recto proximal la
permeabilidad al magnesioc es muy baja.

En la porcidn gruesa del asa de Henle se reabsorbe un 70%
del magnesio filtrado, con una mayor reabsorcidn fraccional
respecto a la del calcio o la del sodio. Esta reabsorcién es
voltaje-dependiente, en wvirtud de una abscorcidén activa de
cloro no contrarrestada completamente por la absorcidén de
sodio, que difunde con menos facilidad al intersticio renal.

Se discute si existe o no un trasporte tubular miximo para
el magnesio; en algunos estudios se ha encontrado un dintel
méximo de reabsorcidn tubular en funcién de la concentracidn
de Mg en el filtrado glomerular (26,27), aproximadamente 1'5
mEq por litro de filtrado glomerular. En todo caso, se ha
observado una marcada influencia de los cambios en la
reabsorcién de cloro o de sodio y de diversos factores intra
y extratubulares en la reabsorcidn tubular de magnesio.

En el tdbuloc contorneado distal de absorbe un 2-3% del
magnesio filtrado; se dicute la posible influencia de la
parathormona a este nivel.



Finalmente, se elimina hacia la via excretora una cantidad
de magnesio que no supera, en condiciones normales, el 5% de
lo filtrado inicialmente, lo cual supone una magnesuria al
cabo de las 24 horas que oscila entre los 50 y 100 mg (28).

La excrecidn renal de magnesio ge encuentra influida por
miltiples factores. Los mds importantes son el flujo tubular,
la natriuresis, los niveles de magnesio en plasma (y por
tanto en el filtrado glomerular) y en el medio intracelular
(en relacidn con los depdsitos corporales) (30), asi como la
calcemia v la concentracién de calcio en la luz tubular.

El aumento del flujo tubular disminuye la reabsorcidén de
magnesio (10) y viceversa, 1lo que podria explicar en parte
el hecho de que la expansidn del liquido extracelular y la
vasodilatacidn renal tengan el mismo efecto. El aumento de
la natriuresis también disminuye la reabsorcidn de magnesio,
al ser éste dependiente de la reabsorcidédn de cloro y sodio
en el asa de Henle; por este mecanismo también actdan la
mencionada expansidtn del liquido extracelular y, al menos en
parte, los diuréticos. la diuresis osmbtica, como la de la
glucosuria del diabético, aumenta el flujo tubular vy la
natriuresis.

El aumento de la concentracidn de magnesio en el plasma (y
consecuentemente en el filtrado glomerular) disminuye la
reabsorcidén fraccional en tlbulo proximal y asa de Henle (8),
sea por competencia por los transportadores de membrana por
el aumento de la oferta, sea por la correlacidén entre la
hipermagnesemia y un eventual aumento de los depositos
corporales (y por tanto de la concentracién en la célula
tubular); lo contrario sucede si existe una hipomagnesemia.

En cuanto a los niveles de calcio en plasma y filtrado
glomerular, sus variaciones repercuten inversamente sobre la
reabsorcién de magnesio: el aumento del calcio conlleva una
disminucidén de 1la reabsorcién de Mg, por una posible
competencia por el transportador o bien por inhibicién de la
secrecifn de parathormona.
bparte de los factores ya sefialados, se conocen muchos otros
capaces de modificar la eliminacién de magnesioc en orina, a



través de los mecanismos citados o bien de forma indirecta:
a)Factores hormonales:

-PTH: su influencia a nivel renal no estd del todo clara;
puede aumentar la reabsorcidn tubular de magnesio o bien
disminuirla, al incrementar tanto la calciuria como €l aporte
de magnesio al rindn (tras favorecer su absorcién en el
intestino}. El efecto final depende del equilibrio que se
alcance entre sus diversas acciones. El papel de la vitamina
D es discutido, va que se ha observado incremento o reduccidn
de la excrecidn renal en diferentes casos.

-Hormonas tiroideas {15): aumento de excrecidén por mayor
oferta de Mg debida al incremento de su absorcidn digestiva,
aumento de la calciuria, eventual inhibicién indirecta de la
secrecidén de parathomona, o posibles modificaciones de 1la
hemodinamica renal.

-Glucocorticoides: aumentan la magnesuria, posiblemente por
liberacidn de magnesio tras hipercatabolismo en el hueso.

-Estrogenos: pueden aumentar la eliminacidn de Mg, por
mecanismos no bien comprendidos (acciones indirectas, mas que
a nivel renal).

-Mineralcorticoides (30): en caso de ocurrir hipersecrecidn
mantenida aumentan la magnesuria (¢por expansidn del ligquido
extracelular?) .

-Hormona antidiurética: existe una relacidn entre el déficit
de magnesio y el exceso de esta hormona (31), pero se
desconoce si el primero es causa © efecto del segundo.

-Catecolaminas: se postula su posible interferencia sobre
el paso de Mg a través las membranas celulares.

-Insulina y GH: aumentan la excrecién de calcio y magnesio.

-Glucagdn: disminuye la excrecidén de Mg.

-Calcitonina: podria aumentar la reabsorcidn de calcio y de
magnesio, aunque sobre éste su influencia es escasa.

b) pH y electrolitos: la acidosis metabdlica aumenta la
eliminacién de magnesio, al contrario que la alcalosis, por
mecanismos no bien conocidos. La hipofosfatemia disminuye su
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eliminacidén, también de manera no aclarada. La hipercapnia
mantenida disminuye la excrecidn de Mg, desde aproximadamente
el 5° dia hasta al menos la 8° semana de su instauracidn.

c) Alimentos: la ingesta de hidratos de carbono o de
proteinas puede incrementar la excrecidn de magnesio, quiza
por aumento de su absorcidén en el intestino. La ingesta o
infusidén de glucosa, fructosa o galactosa también aumenta la
magnesuria, quizds por estimulo de la secrecidén de insulina.

d) Fdrmacos y téxicos:

-E]l alcohol disminuye la reabsorcidn tubular de Mg, por un
mecanismo ogcuro (posiblemente por diuresis osmdtica o a
través de algin metabolito).

-Los diuréticos disminuyen la reabsorcidn tubular de Mg por
su efecto natriurético, ya seflalado. Las tiazidas ejercen un
modesto efecto en un lugar no bien localizado, los diuréticos
de asa reducen indirectamente la retrodifusidn de Mg en el
asa de Henle al interferir el transporte de cloro, y los
ahorradores de potasic aumentan la eliminacidén por un
mecanismo no aclarado.

-Los digitdlicos vy los calcioantagonistas pueden reducir
también la reabsorcidn de magnesio.

-Los aminoglucdsidos y el cisplatino, por su toxicidad
tubular, también disminuyen la absorcidn renal de magnesio.

e) Insuficiencia renal: la reduccidn de la filtracidn
glomerular se compensa con una reduccidén paralela de la
reabsorcién tubular, que puede ser excesiva si predomina la
tubulopatia (nefropatias intersticiales); cuando la reduccidén
de la filtracién glomerular es lo suficientemente importante
cae la excrecidn renal de magnesio.

En resumen, a nivel renal tiene lugar un proceso de
filtracidn y reabscrcitn tubular de magnesio, estrechamente
ligado a los movimientos de agua y de sodio, cloro y calcio
en el ttbulo, y sujeto a la influencia indirecta de muchos
factores fisioldgicos que posibilitan una regulacidn fina de
la homeostasis de ese elemento.
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1.1.2 Papel fisioldgico del magnesio

1.1.2.1- Funciones del magnesio en la célula.

Este elemento quimico interviene como activador o cofactor
en diversos sistemas enzimaticos y forma parte activa de la
estructura de la wmembrana celular. Asi, por ejemplo,
participa en las siguientes funciones celulares:

- Produccidn y almacenamiento de energia quimica. El
magnesio interviene en el control del metabolismo oxidativo
mitocondrial y de la fosforilizacidn oxidativa, asi como en
la fosforilizacién de 1la glucosa en 1la via anaerocbia,
procesos gue dan lugar a la formacidn de ATP.

- Utilizacién de la energia quimica. El magnesio es un
cofactor de fosfoquinasas y fosfatasas. Activa las ATPasas
sodio-potasio dependiendientes y de la bomba de protones.

- Segqundo mensajero. El magnesio activa la adenilciclasa,
dando lugar a la formacidn de AMPc¢ a partir del ATP. Por ello
contribuye a la modulacidn de los receptores hormonales.

- Manejo de la informacidn genética. El magnesio participa
en la adhesidn de los ribosomas al ARN mensajero y en la
sintesis proteica, es cofactor de DNA y RNA-polimerasas e
interviene en la sintesis de Aacidos nucléicos y en la
degradacién del ADN.

- Metabolismo intermediario. Aparte de la metabolizacidn de
la glucosa, el magnesio tiene un papel relevante en los
sistemas enzimiaticos que posibilitan la interconversidén de
los principios inmediatos: glucogenolisis, 1lipolisis vy
neoglucogénesis.

- Funciones de la membrana celular. El magnesio interviene
en la formacién de fosfolipidos y se encuentra en los canales
del calcio y del sodio, por lo que juega un importante papel
en la despolarizacién y en la estabilidad de la membramna, asi
como en la adhesividad intercelular.
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1.1.2.2 -Acciones del magnesioc en los tejidos y O6rganos.
Por su control scbre el uso de la energia y de la
permeabilidad de la membrana a diversos iones, el magnesio
tiene un rol especifico en diversos sistemas dependientes de
la neurotransmisién y de la contracciédn muscular. En general,
actia como un antagonista del calcio y sus funciones son
inhibidoras.

- Sistema nervioso. El magnesio desplaza al calcio de 1la
membrana postsindptica, disminuyendo la liberacién de
acetilcolina y de otros neurotransmiscres. En la membrana
postsindptica, disminuye la accidn despolarizante de la
acetilcolina y blogquea los canales NMDA. En el interior de
la fibra muscular, inhibe la unidn del calcio intracelular
a las proteinas contractiles (32) y, a dosis farmacoldgicas,
dismimuye la contractilidad muscular. Ademas, aumenta la
sintesis de acetilcolinesterasa. Por ello su accldn viene a
ser basicamente la de un sedante y anticonvulsivante
fisioldégico, en cuanto que su déficit puede asociarse a
tetania, convulsiones, excitacidn e incluso a signos
extrapiramidales. La recepcidn de estimulos sensitivos, en
cambio, se ve esgcasamente influida en la practica por los
cambios en los niveles de magnesio.

- Corazdén. El magnesio tiene también un papel importante, ya
que interviene en la ritmogénesis, en la conduccidn y en la
contractilidad miocardica, debido al control que ejerce sobre
las funciones de la membrana y a su papel como antagonista
del calcio. Se ha comprobado que enlentece la conduccidn
auriculoventricular e intraventricular, alargando el
intervalo PR y el QRS, lo contraric gue sucede en caso de
déficit (33). También acorta la repolarizacién asi como el
intervalo QT; cuando existe déficit de Mg el QT se alarga,
v pueden aparecer alteraciones de la onda T y del espacio ST
(34) . El magnesio, ademds, hace posible la contraccidén del
miocardio y tiene un efecto protector frente a la isquemia
mioccdardica por su accifn estabilizadora de las membranas

12



celulares y por su potencial antiarritmico. Este se debe al
alargamiento de los tiempos de conduccién y a la supresidn
de la actividad de marcapasos ectdpicos.

- Vasos sanguineos. El magnesio disminuye el tono arterioclar
(35) al disminuir la permeabilidad de los canales del calcio.
A dosis farmacoldgicas produce hipotensidn y rubefaccidn
secundarias a vasodilatacidén arterial. La disminucidén del
tono vasomotor también afecta a las arterias coronarias
(36,37), lo que contribuye a reducir el espasmo corcnario.
El magnesio juega cierto papel, menos caracterizado que en
los apartados anteriores, en otros 6rganos y sistemas. En el
tubo digestivo parece  favorecer @ las contracciones
peristdlticas, ya que en caso de déficit puede aparecer ileo
paralitico, mientras que en el &arbol respiratorio parece
tener una accidn broncodilatadora (37bis) . También interviene
en la coagulacidén y en la agregabilidad plaguetaria, en el
proceso de fibrinolisis y en algunos mecanismos de la
inmunidad como la activacidén del complemento vy 1la
fagocitosis. En el sistema endocrino, se han descrito efectos
sobre la secrecidn y la sensibilidad periférica a la PTH,
sobre el control de la hiperglucemia diabética y sobre el eje
renina-angiotensina (el magnesio parece capaz de disminuir
la actividad de este sistema). Por Gltimo, el magnesio parece
intervenir en la respuesta celular a las endotoxinas
bacterianas (37').

Por tltimo, no es menos importante la intervencidn del
magnesio en la homeostasis de otros iones en los espacios
intra y extracelulares. Ya se ha mencionado la accidn de este
elemento en la activacién de las bombas de sodio-potasio y
de protones. También interactGa con el calcio, en parte al
menos por su capacidad de influir, de forma no bien
establecida, sobre la secrecidn y respuesta tisular a la PTH.
La influencia de los trastornos del magnesio sobre los de
otros iones, como potasio, sodio, calcio y fosforo se tratara
mids ampliamente en el apartado 1.2.3.1.5.
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1.2 RELEVANCIA DEL DEFICIT DE MAGNESIO EN CLINTCA.

El déficit de magnesio es frecuente aunque, debido a un bajo
indice de sospecha y a que la magnesemia no es generalmente
de determinacién rutinaria, suele pasar desapercibido para
el clinico. Sin embargo, la prevalencia de déficit de
magnesio en ciertas enfermedades comnes es muy elevada. Es
particularmente frecuente en los pacientes diabéticos,
desnutridos, alcohdlicos o nefrdpatas, asi como en los
tratamientos prolongados con diuréticos o con laxantes.

Lag manifestaciones clinicas derivadas del déficit de
magnesio a menude no son debidamente reconocidas, ya que con
frecuencia son inespecificas, o bien son poco llamativas en
el contexto de la enfermedad del paciente, o son atribuidas
a otras alteraciones electroliticas o de otro tipo que se
presentan concomitantemente (por ejemplo, la tetania puede
deberse a hipocalcemia o a un déficit de magnesio asociado) .

Existe una relacidén reconocida entre los trastornos de la
homeostasis del magnesio y la aparicién de arritmias vy
sintomas neuromusculares o© neuropsiquicos, entre otros.
Ademds, se encuentra en estudio la relacidn entre el déficit
de magnesio y la génesis y evolucidn de ciertas enfermedades
crbénicas de alta morbilidad y mortalidad en la poblacidn
general, como la hipertensién arterial, la diabetes, 1la
arteriosclerosis y la cardiopatia isguémica.

El estudio de la influencia de los cambios corporales del
magnesio en patologia humana presenta notables dificultades,
debido a que éstos son dificiles de comprobar rutinariamente
(el magnesio es un catidén basicamente intracelular), vy
también a que sus efectos son de demostracién problemitica
en la practica, ya que hay que diferenciarlos de los efectos
atribuibles a otros trastornos asociados. Un ejemplo que
ilustra esta dificultad es la asociacidn de las alteraciones
del magnesio con las de otros iones, como se tratard mas
adelante.
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1.2.1. Prevalencia de los trastornos del magnesio.

La prevalencia de los trastornos del magnesio en la
poblacién general es desconocida, aunque se la supone
elevada, dada la gran frecuencia de factores predisponentes
a la misma como diabetes, desnutricién o tratamiento
diurético.

Se dispone de datos sobre grupos grandes en los que se ha
determinado la magnesemia pero no el magnesio intracelular,
el cual refleja mucho mis fielmente el estado de los
depdsitos corporales de magnesio. La mayoria de los estudios
se han realizado sobre grupos seleccionados de pacientes
(enfermos tratados con diuréticos, ancianos o alcohdlicos,
por ejemplo), en algunos casos con determinaciones de
magnesio intracelular; estos trabajos se revisan en 1los
apartados correspondientes.

Los estudios relativos a grupos de pacientes no
seleccionados por enfermedades se han realizado en su mayoria
en sujetos hospitalizados. En el estudio realizado en 1966
por Jackson (16), sobre 5100 pacientes adultos de todas las
edades que acudieron para estudio por diversas enfermedades
a un hospital, la frecuencia de hipo o hipermagnesemia era
de un 10% (4'5 y 4'9 % respectivamente). Esta frecuencia se
incrementaba al 10'2 y 8'5 % de hipo e hipermagnesemia en 1los
pacientes hospitalizados, debido a una mayor prevalencia en
ellos de enfermedades predisponentes como diabetes,
alcoholismo, tratamiento diurético y alteraciones del calcio.

Esta mayor prevalencia de alteraciones de la magnesemia en
los pacientes hospitalizados concuerda con los datos
presentadosg en otros trabajos posteriores al de Jackson, con
frecuencias que oscilan entre un 12 y un 21%. Asi, en dos
trabajos de Whang, las prevalencias de hiper e hipomagnesemia
fueron de 9 y 4% respectivamente (38}, y de 6'9 y 5'6% (39).
Wong (40) encontrd una prevalencia de 11 y 9'3 % de hipo e
hipermagnesemia; sélo un 20% de estas alteracicnes fueron
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detectadas por andlisis realizados a peticidén de los médicos
responsables de los pacientes ante una sospecha clinica.

La frecuencia de las alteraciones de la magnesemia se
incrementa atn mas en pacientes ingresados por enfermedades
graves (41), como en el caso de las unidades de cuidados
intensivos, donde la prevalencia de hipomagnesemia llega a
un 65%.

Como era de esperar, esta alta prevalencia de hipomagnesemia
refleja sb6lo una parte, aproximadamente la mitad, de la que
puede detectarse por andlisis del magnesio intracelular
(25,42) o con pruebas de magnesuria tras sobrecarga (42).
Estos métodos, sin embargo, no estan disponibles para su uso
rutinario, por lo que faltan estudios en grupos amplios de
pacientes no seleccionados.
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1.2.2 Causas de hipomagnesemia v de déficit de magnesio.

En algunos estudios de prevalencia de alteraciones del

magnesio se han detallado las enfermedades asociadas a las
mismas, como es el caso del ya mencionado trabajo de Jackson
(16), y de otros (17). Sin embargo, son mucho mas nNUmMerosos
los trabajos realizados sobre grupos de individuos
selecciconados por enfermedades concretasg, a través de los
cuales se puede obtener, indirectamente, wuna idea de la
influencia de cada una de ellas sobre los trastornos de los
depbsitos corporales de magnesio.

El déficit de magnesio puede producirse por un aporte
insuficiente, por una disminucidén de la absorcidén intestinal,
por un aumento de las pérdidas renales o por una combinacidn
de varios de estos mecanismos. Las causas mas frecuentes de
deficiencia de magnesio son la diabetes wmellitus, el
tratamiento con diuréticos, la desmutricidén y el aporte
insuficiente de magnesio, el aumento de las pérdidas
intestinales (diarreas, laxantes) o renales (diuréticos,
tubulopatias), y el alcoholismo.

A continuacidén se detallan las circunstancias que se han
descrito asociadas a déficit de magnesio; el mecanismo a
través del cual cada etiologia conduce a ello puede ser
miltiple o no bien conocido, por lo que se agrupan lasg causas
por blogques etioldgicos convencionales:

1.2.2.1 Causas endocrino-metabdlicas:
-Diabetes mellitus. Existe una alta correlacidn entre déficit
de magnesio y diabetes; en el estudio de Jackson (16) un 34%
de los pacientes con hipomagnesemia eran diabéticos. Se ha
demostrado la relacidén entre el exceso de pérdidas renales
de magnesio por orina y la hiperglucemia de los diabéticos
(43,44), debido a la diuresis osmdtica secundaria a la
glucosuria; el grado de control glucémico se correlaciona con
el déficit de magnesio (45). Otros autores han estudiado el
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déficit de magnesio de los diabéticos en plasma (46) y en
eritrocitos e incluso han encontrado una mayor frecuencia de
complicaciones en ellos cuando presentan hipomagnesemia, como
retinopatia (47,48) y cetoacidosis. No estd claro si este
hecho se debe a la correlacidn entre el peor control
glucémico y el déficit de magnesio o a un efecto de 1la
hipomagnesemia "per se'.

-Hiperaldosteronismo primaric o secundario. Tanto la
hipersecrecidn de aldostercna (30) como la de otras hormonas
mineralcorticoides (49) puede inducir un déficit de magnesio,
mas secundariamente a la expansidén del volumen extracelular
que de forma directa.

-Hipertiroidismo. En esta enfermedad puede aparecer un
déficit de magnesio, que se debe probablemente a un efecto
indirecto de las hormonas tiroideas sobre la reabsorcidn
tubular por la hipercalciuria y las alteraciones de la PTH
v de la hemodinamica renal (8,15).

-Exceso de glucocorticoides. Tanto en el sindrome de Cushing
como en la administracién crdnica de estas hormonas puede
sobrevenir un déficit de magnesio, tanto por el efecto
mineralcorticoide del cortisol como por un aumento de
pérdidas de magnesio Oseo por el hipercatabolismo (10).
-Hipersecrecidn de catecolaminas. La estimilacion adrenérgica
beta interfiere la entrada del magnesio a través de las
membranas celulares. Las situaciones de estrés fisioldgico
sostenido pueden contribuir al déficit de magnesio, ya que
las catecolaminas y el cortisol favorecen su salida de los
tejidos y aumentan la lipolisis, que a su vez da lugar a un
secuestro e inactivacidn de ese catidn.
-Hiperparatiroidismo. Dado que, como ya sSe ha sefialado
anteriormente, el efecto de la PIH sobre el balance
absorcidén-excrecién de magnesio es impredecible, en teoria
se puede encontrar un déficit de magnesio tanto en el hiper
como en el hipoparatiroidismo. En el hiperparatiroidismo el
mecanismo bédsico es la disminucidn de la reabsorcidn tubular
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por la hipercalciuria (una reconocida causa de déficit de
magnesio), mientras que en el hipoparatiroidismo lo es la
disminucidén de absorcién intestinal, aunque en este Gltimo
caso no se ha demostrado malabsorcién de magnesio (10).
-Hipofosfatemia. La deplecidn de fosfato se asocia a
hipomagnesemia, aunque no estd claro si es causa o©
consecuencia de la misma. En algunos casos se debe a los
cambios correlativos de la calcemia gue en sentido inverso
se asocian a los de la fosfatemia (50).

-Hipercalcemia. Su intervencidn en el déficit de Mg se ha
tratado en el apartado 1.1.1.4.

-Acidosis metabdlica. Existe una disminucidén de 1la
reabsorcidén tubular de magnesio, por un mecanismo no bien
conocido.

-Correccidn de la acidosis resplratoria. Puede inducir una
hipomagnesemia transitoria, por algin mecanismo complejo
(51) . Se sabe que, por el contrario, la hipercapnia disminuye
la excrecidn renal de magnesio, pero sb6lo si es sostenida.
-Secrecidn 1inadecuada de ADH. Se asocla en ocasiones a
hipomagnesemia, aunque no estd claro si como causa © CoOmoO
efecto de la misma (52). Se ha demostrado un aumento de
excrecién renal de magnesio inducido por la hormona
antidiurética (31), aunque seria mas bien atribuible a una
expansidn del liquido extracelular que a una accidn tubular
directa.

1.2.2.2 Disminucidn del aporte de magnesio:
-Dietas bajas en magnesio. Una dieta normocaldrica
relativamente equilibrada no deberia conducir por si misma
a un déficit significativo de magnesio, aunque se ha
especulado sobre el papel que una dieta relativamente pobre
en magnesio podria tener en una mayor prevalencia de déficit
magnésico en la poblacién (53,54), sobre todo en regiones con
aguas blandas. Tampoco es infrecuente que la dieta de los
centros de crénicos y residencias contenga cantidades de Mg
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por debajo de las recomendaciones dietéticas (55).

-Malnutricidn. Es una de las causas mas comunes de déficit
de magnesio, por su gran frecuencia, sobre todo en ancianos
y en pacientes hospitalizados. Se asocia tanto a la
desnutricidn proteico-caldrica (56,57) como a la carencia de
proteinas, las cuales influyen significativamente en la
absorcidén intestinal de magnesio (13,14), como va se ha
mencionado. El déficit de magnesio asociado a desnutricidn,
ademds, puede incrementarse cuando ésta se trata o se
previene con nutricién parenteral no suplementada con
magnesio (58,538). De la relacidn entre déficit de magnesio
y desnmutricidén se tratard con mayor extensidén mas adelante.
-Aumento de los requerimientos de magnesio. En situaciones
como el embarazo o el crecimiento aumentan las necesidades
de este elemento, las cuales pueden no ser debidamente
satisfechas cuando la dieta es pobre en magnesio.

1.2.2.3 Farmacos:

-Diuréticos. Son una de las causas mas frecuentes de
deplecidén de magnesio en la poblacidn general; en el estudio
de Jackson (16) suponen un 17'7% del total de los casos de
hipomagnesemia, algo por detras de la diabetes. El mecanismo
a través del cual los diferentes diuréticos aumentan 1las
pérdidas de magnesio por la orina vyva se ha sefialado en el
apartado 1.1.1.4. Todos los tipos de diuréticos pueden
inducir deplecidn de magnesio, aungue las tiazidas (60) y los
diuréticos de asa (61) son los mas propensos a hacerlo,
mientras que las combinaciones de tiazida y ahorrador de
potasio lo producen en menor medida. Debido a la amplia
difusidén del uso de estos medicamentos, a menudo prescritos
incluso sgin una indicacién precisa, el déficit de magnesio
tiene una extraordinaria prevalencia en enfermedades tan
comunes como la insuficiencia cardiaca (62) y la hipertensién
arterial (63). Los estudios de magnesemia en pacientes
tratados con diuréticos son MUy UMErosSOs, Ccon  una

20



prevalencia de hipomagnesemia muy variable; en algunos casos
se han realizado determinaciones de magnesio intracelular,
en los cuales la prevalencia es alin mayor, llegando a un 60%
de los pacientes con insuficiencia cardiaca tratados con
diuréticos y a un 40% de los hipertensos (64).

-Laxantes. También estos farmacos son de uso muy corriente
en la poblacién general, a menudo de forma subrepticia, por
lo que son una causa, de frecuencia no despreciable, de
deplecidn de magnesio cuando se emplean de forma crénica
(65) . Los laxantes interfieren la absorcidén de magnesio al
aumentar la velocidad del transito intestinal y el contenido
en electrolitos de las heces, y de forma indirecta al
interferir en la absorcidén de otras sustancias.
-Digitdlicos. En estudiog experimentales en animales se ha
obgservado que la digital puede interferir la reabsoxrcidn
tubular de magnesio, lo que parece confirmarse en algunos
estudios clinicos (62) (aungque éstos se han realizado en
pacientes que también recibian diuréticos) como el de Whang
(66}, en el cual un 19% de los pacientes digitalizados
presentaban hipomagnesemia. En otro estudio realizado en
pacientes digitalizados gin tratamiento diurético, sin
embargo, los niveles promedio de magnesemia no diferian de
los de otro grupo de pacientes no digitalizados (67). Tampoco
los estudios de magnesio intracelular son claramente
concordantes al respecto, por lo gue se puede concluir que
el papel de los digit&licos en la génesis de déficit de
magnesio aiin no se ha aclarado.

-Farmacos nefrotéxicos. Los aminoglucésidos alteran la
reabsorcién de magnesio en el tidbulo proximal (68) vy pueden
causar déficit de magnesioc aun en ausencia de otros signos
de nefrotoxicidad. El cisplatino (68bis) llega a causar
hipomagnesemia hasta en la mitad de los casos, y la
anfotericina B con gran frecuencia produce hipokalemia como
signo de toxicidad tubular, que a menudo estd asociada y
potenciada por la deplecidén de magnesio concomitante.
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1.2.2.4 Causas intestinales.

Todos los pacientes con diarrea crdnica de cualquier causa
pueden desarrollar una deplecidn de magnesio. Esta es
especialmente frecuente en los pacientes con esteatorrea (69)
(37%), debido a la formacidn de jabones que se combinan con
el magnesio; en el sindrome de intestino corto se presenta
hasta en la mitad de los casos, porque que se combinan la
esteatorrea y la disminucién de la superficie absortiva.
Otras causas intestinales de hipomagnesemia son la aspiracidn
nasogastrica prolongada vy las fistulas Dbiliares e
intestinales, que detraen magnesio procedente de la secrecién
intestinal, asi como el ya mencionado abuso de laxantes.

1.2.2.5 Causas renales de déficit de magnesio.

Aparte de los diuréticos y otros farmacos y de la diabetes
y otras causas susceptibles de aumentar las pérdidas renales
de magnesio, existen muchas enfermedades renales capaces de
causar déficit de este elemento. Si bien la excrecidn renal
de magnesio tiende a disminuir cuando la reduccidén de la
filtracién glomerular es significativa, no es raro que los
pacientes con insuficiencia renal tengan un balance negativo
de magnesio, por la a wmenudo concomitante alteracidn de la
funcidn tubular. Esto es especialmente frecuente en las
nefropatias tubulointersticiales como la pielonefritis
crénica (70), asi como en otras nefropatias crdénicas, sobre
todo cuando el deterioro de la filtracidédn glomerular es
todavia leve o cuando cursan con acidosis tubular (71,72),
aunque también estd descrito en pacientes con diversos grados
de insuficiencia renal crdénica (24), incluso avanzada (73).
Tampoco en la insuficiencia renal aguda oliglrica es dificil
encontrarlo, cuando la matricidn parenteral es pobre en
magnesio (59). El sindrome de Bartter es otra causa renal de
hipomagnesemia.
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1.2.2.6 Otras causas de déficit de magnesio.

-Alcohol. Bs una causa frecuente de hipomagnemia en la
poblacidn general. En los alcohdlicos la prevalencia de
déficit de magnesio es elevada (74). Ello se debe a un
descenso de la reabsorcidén tubular (75) probablemente por
diuresis osmbdtica, si bien su mecanismo exacto no esta claro;
quizd contribuya también a la deplecidn de magnesio la
desnutricidn, tan frecuente en el alcohdlico. Varios estudios
inciden en la hipomagnesemia de los pacientes con deprivacién
alcoh6lica o con "delirium tremens" (76,77}, aunque en estos
casos puede contribuir a la hipomagnesemia una redistribucién
por paso de magnesio al interior de las células.

-Estados edematosos. La cirrosis hepatica (78) vy 1la
insuficiencia cardiaca congestiva, aun sin tratamiento
diurético, pueden aumentar la excrecidn renal de magnesio,
por la expansidén de volumen inducida  por el
hiperaldostercnismo secundario (v&ase apartado 1.2.2.1).
Incluso la dilucidén de los liquidos intra y extracelulares
cuando se produce una hipersecrecién de ADH (secundaria en
este caso a la hipovolemia relativa por "tercer espacio"),
puede disminuir las concentraciones de Mg en los fluidos
corporales (31).

-Diversas situaciones se han descrito asociadas a veces a
déficit de magnesio o a hipomagnesemia, aunque de mecanismo
oscuro: prolapso de la valvula mitral (79), posoperatorio
(80) o bacteremia (81). Podria tratarse de una asociacidn
casual o de origen multifactorial; incluso podria ser el
propic déficit de magnesio un factor predisponente mids que
una consecuencia de aquéllas.

-También causa hipomagnesemia, sin verdadero déficit de Mg,
la redistribucidén por pasc de magnesio del plasma a ciertos
tejidos (pancreatitis necrosante, recuperacidn rapida de una
desnutricidn, reversidén de una cetoacidosis, correccidn de
un déficit de wvitamina D, o tras paratiroidectomia en
pacientes hiperparatiroideos) .

23



1.2.3 Manifestaciones clinicas del déficit de magnesio,

Las manifestaciones clinicas de la deplecidén de magnesio son
inespecificas, y a mermudo se confunden o son dificiles de
delimitar de las que producen las enfermedades o factores
responsables del déficit de magnesio o de las alteraciones
hidroidénicas asociadas. Sin embargo, pueden tener gran
importancia en la evolucidn del proceso al favorecer ciertas
complicacicones como las arritmias. Asimismo, se atribuye al
déficit de magnesio un posible papel, cuya importancia esta
aun por determinar, en el desarrollo de enfermedades crénicas
de alta worbimortalidad como 1la hipertensidn y la
arteriosclerosis.

A continuacidén se va a desarrollar detalladamente la
contribucién del déficit de magnesio en estas dos vertientes:

1.2.3.1 Sintomas y signos asociados a déficit de magnesio.

Aunque por lo general la sintomatologia es de etiologia
mixta, por las alteraciones asociadas en otrog electrolitos
que pueden ocasionar problemas semejantes (82), se conocen
también las manifestaciones derivadas de un déficit puro de
magnesio observadas en estudios experimentales (83). Estas
manifestaciones afectan fundamentalmente al sistema nervioso
central y al control por el sistema nervioso autdnomo de las
funciocnes viscerales, sobre todo cardiovasculares. El déficit
de magnesgio actla, basicamente, a través de una disminucidn
en la inhibicidn de liberacidn de acetilcolina en la membrana
presindptica mediada por el magnesio (efecto curarizante e
inhibitorio del magnesio), asi como también en virtud de una
disminucién de la accidn calciocantagonista de este catidn en
las membranas celulares.
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1.2.3.1.1 -Manifestaciones neuroldégicas y psigquicas:

a-- El déficit de magnesio da lugar a hiperexcitabilidad
neuromuscular, con todo su abanico de manifestaciones:
tetania franca o latente (generalmente asociada a
hipocalcemia, causada y mantenida a veces por la propia
hipomagnesemia a través de la inhibicién de 1la PTH),
fasciculaciones, hiperreflexia, mioclonias y calambres.
b--8i la deplecién de magnesio es importante, sin embargo,
puede aparecer debilidad muscular, ya que el magnesio es
necesario para la utilizacidn del ATP y el mantenimiento de
la homeostasis del potasio. La deplecidn de este idn se
acompatia de sintomas neuromusculares parecidos, y también
puede verse potenciada y mantenida por un déficit de
magnesio. Por otra parte, la deplecidn sostenida de magnesio
es capaz de inducir una miopatia similar a la miopatia del
alcohdlico (84), en la cual hay una deplecidn de magnesio y
de fd&sforo intracelular, al igual que en la miopatia
magnesiopénica inducida experimentalmente (85). A esta
miopatia, ademas, contribuye la deplecidn de potasio muscular
producida por el déficit de magnesio (86), por lo que, en
Gltimo término, es dificil precisar en qué medida contribuye
directamente la propia falta de magnesic en la génesis de
dicha miopatia.

c--La deplecidén de magnesio afecta asimismo en grado notable
a las funciones cerebrales superiores, aunque en este aspecto
su papel es mucho mads dificil de delimitar y caracterizar.
Por la funcidén "sedante" del magnesio, seria de esperar que
el déficit produjese un sindrome de excitacidn psicomotriz,
el cual, efectivamente, puede aparecer en una deplecidn aguda
(cuyo caso no es el mis frecuente en la practica) y se
manifiesta como excitacidn, temblor y alucinaciones. En el
caso mas habitual de una deplecidn crdnica, se han descrito
sindromes de tipo inhibitorio, como apatia o depresibn, y
otros cuadros con afectacién cognitiva, como confusién o
delirio, o con manifestaciones psicdticas como alucinaciones
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0 ldeas paranoides. Por consiguiente, el déficit de magnesio
es una causa mas (aunque generalmente en conjuncién con
otras) de encefalopatia metabdlica, que no suele
diagnosticarse al no estar incluido el magnesic en 1las
baterias analiticas rutinarias del sindrome confusional.
d--Muchos otros signos y sintomas neuroldgicos se describen
en relacidén con el déficit de magnesio: parestesias, reflejo
cutaneoplantar extensor, hiperacusia, disfagia, asterixis,
ataxia, vértigo, sindromes extrapiramidales como temblor o
coreoatetosis, © incluso nistagmo vertical.

1.2.3.1.2 -Manifestaciones cardiocirculatorias:
a--Alteraciones electrocardiograficas. No son especificas de
hipomagnesemia, pues pueden parecerse en parte a las de la
hipermagnesemia o a las que acompaiian a otras alteraciones
idnicas, con frecuencia asociadas. La alteracidn mias coman
es la prolongacidén del espacio QT, la cual se da también en
la hipocalcemia. En la deplecidn crdnica puede aparecer un
enlentecimiento de la conduccidn, con ensanchamiento del PR
v del QRS, si bien en el déficit agudo aislado de magnesio
también se ha descrito un estrechamiento de estos espacios
(33). En fases precoces también pueden aparecer ondas T
picudas, aunque en el déficit subagudo o crdnico es muy
frecuente la deplecidn asociada de potasio intracelular, con
alteraciones propilas de este trastorno, como ondas U
prominentes, T planas o negativas y depresidn del espacio ST
(34) . Estas alteraciones electrocardicgraficas son andlogas
a las que se ven en la miocardiopatia alcohdlica (87}, en
cuya génesis se supone un papel importante de la carencia de
magnesio.

b--Arritmias. Las alteraciones de la conduccidn y de la
repolarizacidén descritas conllevan un mayor riesgo de
arritmias, sobre todo en pacientes con insuficiencia cardiaca
sometida a tratamiento diurético (88-90), o© con infarto de
miocardio (91,92) o cardiopatia isquémica en general. Estas
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arritmias vwvarian desde los extrasistoles auriculares,
taquicardias supraventriculares o extrasistoles ventriculares
a otras potencialmente fatales como la taquicardia
ventricular (93} o las rachas de taquicardia en "torsade de
pointes" (94,95). También en estos casos hay una frecuente
implicacién de deplecidn potdsica y magnésica (96,61).
c--Toxicidad digitdlica. Se ha atribuido al déficit de
magnesio una participacién importante en la intoxicacidn
digitalica (97), lo cual no es de extranar, dado que ambos
hechos aparecen con frecuencia en pacientes tratados con
diuréticos por insuficiencia cardiaca. Se ha encontrado una
insospechada alta prevalencia de hipomagnesemia en pacientes
con intoxicacidn digitalica (98), y en enfermos digitalizados
llega hasta el 19% (66). Esta correlacidn entre déficit de
magnesio y toxicidad digitalica probablemente se debe a una
causa comint (los pacientes digitalizados suelen emplear
diuréticos vy éstos causan pérdida excesiva de potasio y de
magnesio) ; ademds, la deplecién de magnesio parece disminuir
el umbral tdéxico de los digitdlicos (97) y éstos pueden a su
vez empeorar la hipomagnesemia, por interferencia en 1la
reabsorcidén tubular de Mg (62). Por otra parte, se ha podido
compropbar la respuesta de las arritmias asociadas a toxicidad
digit&lica a la administracidén de magnesio (99,100).
d--Insuficiencia cardiaca. El1 déficit de magnesio puede
disminuir la contractilidad miocdrdica (101) y por tanto
agravar una insuficiencia cardiaca; también puede alterarse
el funcionamiento de la bomba sodio-potasio favoreciendo la
retencidn de sodio y aumentando las necesidades de diuréticos
(61), v asimismo puede incrementarse la postcarga por un
aumento de resistencias periféricas secundario al exceso de
tono arterioclar por la deplecidn de magnesio (35).
e--Miocardiopatia. Ademds de empeorar la funcidn miocdrdica,
la deplecién de magnesio puede ser causa de miocardiopatia
"per se" (102), y en estudios experimentales de ha observado
necrosis de las fibras miocardicas inducida por deplecidn de
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magnesic (103). En la practica clinica no es facil decidir
si el déficit de magnesio es causa de deterioro de la funcién
miocdrdica © bien si agquél es sdlo la consecuencia del
tratamiento de la insuficiencia cardiaca con diuréticos
{104) . Para algunos autores la falta de magnesio puede tener
un papel relevante en la miocardiopatia alcohdlica (87) e
incluso en la miocardiopatia dilatada en general (105).
f--Isquemia miocardica. El déficit de magnesio puede inducir
espasmo coronario (36,37), disminuye la tolerancia a la
isquemia al interferir el metabolismo energético (101), vy
eleva el consumo de oxigeno y el estrés subendocardico con
el aumento de las resistencias periféricas secundario al
exceso de tono vasomotor. La contribucidn a la génesis de la
arteriopatia coronaria se tratara algo mas adelante.

1.2.3.1.3 -Manifestaciones digestivas.

El déficit de magnesio puede asoclarse a anorexia, a nauseas
y vomitos, a alteraciones motoras esofagicas (106) o a
seudoobstruccidn intestinal (107).

1.2.3.1.4 -Manifestaciones endocrinas y metabdlicas.
1la deplecién de magnesio puede disminuir la actividad
lipolitica, dificultar el control metabdlico de la diabetes
{108,109}, disminuir la secrecidn y la respuesta periférica
a la PTH (110,111), o causar hipofosfatasia (111lbis).

1.2.3.1.5 -Alteraciones idnicas asociadas a déficit de
magnesio.

La hipomagnesemia es un hallazgo frecuente en pacientes con
alteraciones iénicas; en un estudio de Whang (112)
presentaban hipomagnesemia un 42% de los pacientes con
hipokalemia, un 29% de los hipofosfatémicos, un 27% de los
hiponatrémicos y un 22% de los que tenian hipocalcemia; si
se realizasen determinaciones de magnesio intracelular, los
porcentajes serian aun mayores. Aungue una parte de la
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alteracidn electrolitica no tiene su origen en el déficit de
magnesio, sino en otra causa comin a ambos (por ejemplo, los
diuréticos), existe una indudable relacién causa-efecto entre
la deplecidn de magnesio y la de los otros iones, como se ha
podido comprobar en estudios experimentales (113).

Esta compleja relacién causal entre las diversas
alteraciones idnicas puede complicar mucho en la practica la
atribucién de los sintomas al déficit de magnesio, por el
solapamiento de las manifestaciones clinicas (82), socbre todo
con la hipocalcemia o con la hipokalemia (tabla I del Anexo) .

Sequidamente se analizan mas detalladamente las diversas
alteraciones idnicas relacionadas con el déficit de magnesio:

a--Hipokalemia. Es el trastorno idnico mis comunmente
asociado a déficit de magnesio, que a su vez subyace en
muchos casos de hipopotasemia. En sus trabajos sobre el tema
(112,96,114) Whang encuentra hasta un 42% de hipomagnesemias
en pacientes hipokalémicos. En el estudio de Boyd (115) sobre
los pacientes con determinaciones simultdneas de kalemia vy
magnesemia, la frecuencia de hipomagnesemia en 1los sujetos
hipokalémicos era del 38B%, significativamente mayor que en
los normokalémicos (25%). En este mismo estudio la
prevalencia de hipomagnesemia era bastante mayor que la de
hipokalemia (26 y 12% respectivamente), quizd porgque se toman
con mag frecuencia medidas para prevenir ésta; la proporcién
de sujetos hipokalémicos era mayor entre los pacientes con
hipomagnesemia que entre los normomagnesémicos, y se encontrd
una clerta correlacidn entre niveles de potasico y de
magnesio, que no ha sido confirmada por otros en suero (116),
aungue si en medio intracelular (88).

La explicacidn de esta relacidn entre hipomagnesemia e
hipokalemia reside en la existencia de causas comunes
(diuréticos, diarreas y otras), pero también en la induccidn
directa de hipokalemia por el déficit de magnesio, ya que
éste altera el funcicnamiento de la bomba sodio-potasic
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interfiriendo la conservacién del potasio intracelular. Por
ello no es infrecuente la aparicién de hipokalemia
refractaria que cede al administrar magnesio (117,118). La
deplecién conjunta de sodio y potasio, por otra parte, es
causa de arritmias potencialmente graves (61,96),
particularmente en pacientes digitalizados o con infarto de
miocardio.

b--Hipocalcemia. Como ya se sefialaba en el apartado 1.1.1.2,
las absorciones de calcio y de magnesio estéan relacionadas
a través de la vitamina D y de la PTH e incluso de ciertas
sustancias presentes en la luz intestinal; por ello no es
infrecuente que bajo una hipocalcemia se enmascare un déficit
de magnesio. Este puede explicar la dificultad para controlar
una tetania hipocalcémica solamente con la administracién de
calcio, ya que la hipomagnesemia asociada también causa
tetania por si misma. En el ya citado estudio de Jackson (16)
la hipocalcemia y la hipomagnesemia se asocian a menudo; en
otros estudios, entre 22 vy 23% de los pacientes con
hipocalcemia presentaban hipomagnesemia (112,17).

La concurrencia entre déficit de magnesio v de calcio no
s6lo se debe a coincidencia de causas, sino también a que el
primerc puede inducir de por si Thipocalcemia, bien
disminuyendo la secrecidén de parathormona (110,119,111,73)
bien condicicnando una resistencia periférica a la misma
(120,121,111) . Paraddjicamente, también la hipermagnesemia
puede suprimir la secrecidn de PTH (122).

c--Hipofosfatemia. Como ya se ha sefilalado en el apartado
1.1.2.1, el magnesio interviene de forma clave en el
metabolismo energético a través, precisamente, de ciertas
enzimas que transforman compuestos de fosfato (ATP, por
ejemplo) . Por ello no es infrecuente la deplecidn de fosfato
intracelular en el déficit de magnesio (123,85). Ademas, se
ha observado un aumento de la fosfaturia en el déficit de
magnesio (124), el cual, en parte, puede depender de la
citada salida de fosfato de las células; aquélla también
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puede relacionarse con la propia causa de la hipomagnesemia,
como en el caso de la ingesta de alcohol. Por otra parte, el
déficit de fosfato causa a su vez una reduccidén de la
reabsorcién tubular de magnesio (50), por mecanismo no
aclarado.

d--Hipcnatremia. Se supone que la hiponatremia puede
aumentar la excrecién de magnesio, secundariamente a una
expansidn del volumen de liquido extracelular (31), si bien
la relacidn entre SIADH e hipomagnesemia (52) no se ha
aclarado y se desconoce si el déficit de magnesio puede a su
vez favorecer la hiponatremia.

1.2.3.2 Enfermedades posiblemente relacionadas con el déficit
de magnesio.

Desde hace tiempo se conocen algunos hechos que parecen
relacionar una falta relativa de magnesio con algunas
enfermedades de gran prevalencia en la poblacidn. En este
caso la relacién causa-efecto no es facil de demostrar,
porque la supuesta accidn de la deplecidn crdnica de magnesio
tendria lugar a largo plazo y en conjuncién con otros
factores de riesgo mas conocidog, o bien a través de una
influencia sobre los mismos.

1.2.3.2.1 -Arteriosclerosis, cardiopatia isquémica y l1ipidos.
Hace mucho que se postula una cierta relacidn entre
hiperlipidemia y déficit de magnesio en pacientes con
cardiopatia isquémica. En animales de experimentacidén con
déficit de magnesio se ha demostrado una hipertrigliceridemia
con un aumento del colesterol VIDL y IDL y una wayor
peroxidacién de estas lipoproteinas (125). En un estudio
sobre los efectos metabdlicos de los laxantes con magnesio
(65) se observd un descenso de los triglicérides y un aumento
de HDL tras su empleo. Se conoce también la reduccidn de la
actividad lipolitica asociada al déficit de magnesio.

Los hechos wencionados podrian indicar una posible accidn
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hipolipemiante del magnesic o© bien una alteracién
desfavorable del metabolismo lipoproteico asociada al déficit
de magnesio. No obstante, la coincidencia de déficit de
magnesio y de hiperlipidemia en pacientes con cardiopatia
isquémica puede no ser debida a una relacidén causa-efecto
sino a una relacidn mas compleja. Asi, la dislipemia y la
deplecidn de magnesio pueden tener factores favorecedores
comunes, © bilen pueden ser ambos trastornos factores de
riesgo independientes de cardiopatia isquémica. Por ejenplo,
el uso de diuréticos en pacientes hipertensos puede reducir
los depdsitos corporales de magnesio asi como empeorar el
perfil lipidico, o bien la dieta rica en grasas y azacares
refinados que predispone a la arteriosclerosis puede ser
relativamente pobre en magnesio o disminuir la absorcidén del
mismo, o quizd el déficit de magnesio intervenga favoreciendo
otro factor de riesgo, como la hipertensidn.

Aungque se ha discutido scbre el papel del magnesio y su
déficit en la cardiopatia isquémica (16,126,127,61,54), no
se ha dilucidado todavia si el déficit de magnesio es un
factor de riesgo en si o si influye significativamente sobre
los factores de riesgo conocidos de cardiopatia isquémica.
Se ha cobservado una tendencia a presentar bajos niveles de
magnesemia en pacientes con infarto agudo de wmiocardio
(92,128-130), asi como una mayor prevalencia de infarto de
micocardio y de muerte stbita en regiones con aguas blandas
(131,132,5,6), donde la ingesta de magnesic es menor que en
las regiones con aguas duras.

Los hechos antes sefhalados no demuestrar, sin embargo, que
la falta relativa de magnesio favorezca la génesis de la
arteriopatia coronaria, ya que bien pudiera tratarse de que
agquélla contribuya simplemente a que la isquemia miocdrdica
se manifieste o se agrave en los pacientes que previamente
han desarrollado la ateromatosis de las coronarias. Asi, el
déficit de magnesio puede desencadenar un infarto al
favorecer el espasmo coronario (133,36,37), y empeorar su
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evolucidén al disminuir el inotropismo (101), aumentar los
requerimientos energéticos del miocardio o desencadenar una
arritmia (91,92).

1.2.3.2.2 -Hipertensidn arterial.

Asi como en la génesis de la arteriosclerosis el papel del
déficit de magnesic puede parecer oscuro y de dificil
comprobacién, en la patogenia de la hipertensidén arterial
puede tener una participacién més directa y facil de
comprender. Ya se ha indicado, al tratar la fisiologia del
magnesio, la accidn relajante del magnesio sobre las fibras
lisas y en concreto sobre la fibra lisa vascular, que
conlleva un efecto vasodilatador.

Se ha observado un aumento del tono liso vascular cuando
disminuye la concentracidn intracelular de magnesio (35) vy
cuando desciende la relacidn Mg**/Ca'* (133). De hecho, el
magnesio se comporta como un antagonista del calcio (134},
y se ha comprobado una mejora de la respuesta a los
hipotensores al asociar magnesio (135) . Por ello, hace tiempo
que se discute la posible relacidén del déficit de magnesio
con la hipertensidn, quizds a través de alteraciones en otros
iones intracelulares como el potasio {136).

En un estudio de Whang (63) se encuentra un aumento de
prevalencia de hipomagnesemia vy de Thipckalemia en
hipertensos, y aunque la influencia del tratamiento de la
hipertensién no es desdefable en la aparicién de las
alteraciones 1dnicas, éstas pueden también dificultar el
control de la hipertensidmn.

Otros autores también han encontrado un descenso de niveles
de magnesio en hipertensos esenciales (137), pero alin no se
ha demostrado una intervencidon directa del déficit de
magnesio en la génesis de la hipertensidn; en los estudios
epidemioldégicos el déficit de magnesio no aparece claramente
como un factor de riesgo independiente de hipertensidon, y
podria mds bien actuar como favorecedor del dafio
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nefrocardiovascular o como cofactor de otras etiologias
(138) . Incluso en algunos estudios se ha encontrado un
aumento del nivel de magnesio en los linfocitos, cuyo
significado atn no se ha aclarado.

1.2.3.2.3 -Enfermedades &seas metabdlicas.

En la osteoporosis se ha encontrado un descenso del magnesio
sérico (139), eritrocitario (140) y dseo (141), aunque se
desconoce si este hecho se corresponde con una accién
favorecedora de la pérdida de masa Osea por el déficit de
magnesio, o bien se deriva de la misma causa que la
osteoporogis. También se han encontrado niveles séricos bajos
de magnesio en la enfermedad de Paget (142), en la
condrocalcinosis (109) e incluso en la artrosis (140), pero
el significado de estos hallazgos es aln incierto.

1.2.3.2.4 -Diabetes mellitus.

Esta enfermedad es causa frecuente de deplecidn de magnesio,
como ya sSe ha seflalado, pero es menos conocido que éste
también influye a su vez scbre la evolucidn de la propia
diabetes. Concretamente, se ha demostrado que el déficit de
magnesio puede empeorar el control glucémico (108), 1la
retinopatia (47,48) v la cetoacidosis (143). Tampoco se
descarta que pueda empeorar la nefropatia, por su posible
relacidén con la hipertensidn, asi como la macroangiopatia,
al 1gual que parece hacerloc en 1la coronaricpatia
arteriosclerética no diabética.

1.2.3.2.5 ~Otras enfermedades.

El déficit de magnesic no parece de momento estar implicado
en la enfermedad de Alzheimer (144), aungque se ha encontrado
una disminucién en la incorporacidén de magnesio a las
neuronas (145), ni tampoco en el mal de Parkinson (146).
Tampoco se ha aclarado su posible papel en el cancer (147),
en la inmunidad, en la depresidn (148) o en el tabaquismo (149).
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1.3 MAGNESTO EN EI, ANCTANO.

1.3.1 METABOLISMO DEL MAGNESIO EN ANCIANOS.

Se encuentran en la literatura diversos trabajos que hacen
referencia al metabolismo del magnesic en el anciano en
general (150-153) asi como a los requerimientos dietéticos
en personas de edad avanzada (154), mientras que otros
estudios inciden en clertos aspectos diferenciales con los
adultos mas jovenes. Asi, la ingesta de magnesio en la dieta
del viejo es a menudo insuficiente tanto a nivel general,
(155) como en ancianos que viven en residencias (156) o en
su casa (157), como en los hospitalizados (158). La absorcién
también puede estar disminuida debido a una menor sintesis
de vitamina D hidroxilada a nivel renal (8), mientras que la
eliminacién puede asimismo disminuir, debidc a la frecuente
reduccidn de la funcidn renal con la edad. También se ha
estudiado la distribucidén del magnesioc en los tejidos del
ancianc (159,160), con un contenido total similar al del
joven (161), si bien con disminucidn del magnesioc Oseo
intercambiable (162).

Los niveles séricos y tisulares de magnesio en viejos sanos,
en general, son similares a los del adulto joven
(163,164,165,166,167,17), aungue en algunos estudios se
encuentra que los valores promedio descienden algo -dentro
del rango normal- con la edad (168,159).

En otros trabajos se compara la magnesemia promedic de los
ancianos relativamente jdvenes con la de los de edad mas
avanzada, sin encontrarse diferencias (149,169,170) . Tampoco
parece haber diferencias en los niveles de magnesio, en
funcidn del sexo, en los ancianos (17,165,171}); sin embargo,
en algunos estudios de poblacidn general los valores promedio
de magnesio de las mujeres tienden a aumentar alge con la
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edad (17) o tras la menopausia (18), aunque en otros casos

(168) parece suceder lo contrario. Dentro del rango noxmal,
y al igual que ocurre en el adulto joven, pueden existir
ciertas variaciones de los niveles de magnesio relacionadas
con los ritmos circadianos (28) vy estacionales (139), con una
variabilidad de hasta el 8% (19).

Los niveles de magnesio en orina del viejo son equiparables
a los del adulto joven, al menos en los ancianos con ingesta
de magnesio normal y funcidén renal conservada, ya que el
cociente magnesio/creatinina en orina se mantiene constante
conl la edad (172).

En un estudio, realizado en tejidos de autopsias, en el que
se comparaban pacientes Jjovenes y ancianos (173), se
encontraron concentraciones intracelulares de magnesio
comparativamente menores en estos Gltimos, a nivel de misculo
esquelético y cardiaco; no obstante, la extrapolacidn de
estos resultados a pacientes vivos es problemitica, debido
a la diferente prevalencia de enfermedades en ancianos y
adultos mas jovenes.
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1.3.2. TRASTORNOS DEL MAGNESIO EN EL ANCIANO.

1.3.2.1 Prevalencia de los trastornos del magnesio en el

anciang.

Mientras que en la poblacién enferma adulta la importancia
de estos trastornos ha sido relativamente bien estudiada, los
estudios realizados en grupos de pacientes ancianos no
seleccionados son escasos y en parte discordantes. Hayes
(169), en un estudio de un grupo de ancianos ambulatorios que
acudian a un hospital de dia, encuentrd® una prevalencia
inesperadamente alta de hipomagnesemia (11'9%) . Este estudio
se realizd después de haber excluido a los pacientes con
causas evidentes de déficit de magnesio con excepcién de los
consumidores de diuréticos que, sin embargo, no presentaron
mayor prevalencia de hipomagnesemia que los demas pacientes.

Por sgu parte, el grupo de Landahl (174) encontrd una
diferencia significativa en la prevalencia de hipomagnesemia
en los pacientes ambulatorios que empleaban diuréticos (33%
en varones y 16% en hembras) con respecto a los que no los
utilizaban (4%); sin embargo, en los enfermos ingresados la
frecuencia de hipomagnesemia era moderada (4%), a pesar de
un mayor uso de diuréticos, lo que los autores atribuyen a
un mayor deterioro funcicnal renal en estos pacientes.

La frecuencia de alteraciones del magnesio ha sido algo mas
extensamente estudiada en pacientes ingresados con procesos
agudos. En el trabajo de Mc Conway y colaboradores (158) la
propoxrcidn de hipomagnesémicos se eleva al 25%, hecho al que
los autores no atribuyen un significado claro, por no
corresponderse con un descenso paralelo del magnesio
eritrocitario o urinario ni con sintomas sospechosos.

ILa escasa coincidencia de la hipomagnesemia con el
correspondiente descenso del Mg eritrocitario en ancianos ha
sido resaltada también por Sherwood (41). Este hecho se halla
en contradiccién con los estudios en adultos en general y con
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otros realizados en ancianos sanos (149) o procedentes de
centros de crdénicos (164), en los cuales la frecuencia de
déficit de Mg intraeritrocitaric es superior a la de
hipomagnesemia. Esta contradiccidn podria explicarse por el
hecho de que el nivel de magnesio intraeritrocitario
desciende con la edad del hematie (175), y al estar ésta
frecuentemente acortada en el paciente anciano, aquella
prueba perderia valor como indicadora del magnesio
intracelular. En el c¢itado trabajo de Sherwood, 1la
prevalencia de hipomagnesemia varia entre el 7% del grupo en
el que se determinaron también niveles de Mg eritrocitario,
al 12% de otro en el cual el empleoc de diuréticos era mayor.

En el trabajo de Martin et al (176), en el que se determind
la magnesemia en 1576 ingresos consecutivos, ge encuentra una
frecuencia de hipomagnesemia de 10'7%, a menudo asociada a
hipokalemia y a uso de diuréticos.

Otro estudio interesante es el dirigido por Touitou (149),
en el que se determind la magnesemia a 381 ancianos, la
mayoria ingresados en unidades geriatricas de larga estancia,
con una prevalencia de hipomagnesemia del 9'7% (20% en
eritrocitos) vy de hipermagnesemia del 4'4% (10'8% en
eritrocitos). En este trabajo, que es el mas completo de los
revigados, se analizaron las posibles causas de los
trastornos del magnesio, pero no los sintomas asociados; no
se encontraron diferencias en su prevalencia respecto a edad
o sexo, aunque si una correlacidn negativa de los niveles de
magniesio con el peso corporal. Tampoco se encontraron
diferencias significativas respecto a los niveles de magnesio
entre el conjunto de todos los pacientes antes y después de
excluir a aquéllos con causas conocidas de dismagnesemia, por
lo que concluyeron que la prevalencia de alteraciones del
magnesio era mayor de lo esperado vy recomendaron
determinaciones rutinarias de magnesio en este tipo de
pacientes.

En conjunto, puede afirmarse que la prevalencia de
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hipomagnesemia en ancianos enfermos no seleccionados (de un
4 a un 25%) no es superior a la del adulto en general, en el
cual aquélla osclla (en enfermos ingresados) entre un 12 vy
un 21%. Tampoco la prevalencia de hipermagnesemia en viejos
(4%) difiere sustancialmente de la de la poblacitn adulta de
todas las edades. Es probable que la existencia de més
factores de riesgo de déficit de magnesico en ancianos se
compense Ccon una menor propensién a desarrollarlo por su peor
situacidén funcional renal.

En cuanto a los estudios de prevalencia realizados en grupos
de pacientes ancianos seleccionados por enfermedades, son
micho mas numerosos, vy se detallan en el apartado siguiente.

1.3.2.2 Causas de lgg trastornos del magmesio en 1os ancianos

Las causas de exceso o defecto de magnesic en los pacientes
ancianos son superponibles a las de la poblacidn general, con
la diferencia de que en aquéllos se presentan con mMas
frecuencia varias noxas similtdneas, por la frecuente
coexistencia de miltiples enfermedades. Las etiologias mAs
importantes de dismagnesemia, ademdas, son mucho mas
prevalentes en el viejo: diabetes, nefropatias, desnutricioén,
tratamiento diurético... Los trabajos que detallan las causas
mas frecuentes de alteraciones del magnesio en grupos amplios
no seleccionados de enfermos ancianos son escasos.

El estudio etioldgico mas completo lo ha realizado el grupo
de Touitou (149) en 381 pacientes de una unidad de crdénicos,
con el hallazgo de una mayor proporcidn de hipomagnesemias
entre los diabéticos, los alcohdlicos y los: fumadores y una
mayor frecuencia de niveles bajos de magnesio en eritrocitos
en los hipertensos. Sin embargo, los autores no observaban
una mayor frecuencia de alteraciones del magnesio en los
pacientes con insuficiencia renal, cardiopatias o
enfermedades gastrointestinales, y no se hacia referencia a
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subgrupos de pacientes desnutridos o© en tratamiento
diurético.

En el articulo de Mc Conway (158) se refiere una alta
prevalencia de hipomagnesemia, que los autores no logran
relacionar con ninguna causa concreta, al menos en lo que se
refiere a diuréticos o a dieta pobre en magnesic, vya gue
otrag posibles causas no se mencionan; incluso se llega a
sugerir que los niveles séricos normales del viejo podrian
ser inferiores a los del joven, extremo que no ha sido
confirmado en otros estudios (véase apartado 1.3.1).

En el trabajo de Hayes (169} se excluyd del estudio a los
pacientes con factores conocidos capaces de causar déficit
de magnesio, con excepcidn de los diuréticos, que finalmente
no resultarcon incrementar la prevalencia de hipomagnesemia.
Con ello aparece una inesperadamente alta frecuencia de la
misma que atribuyen a una posible deficiencia dietética, por
tratarse de enfermos de bajo nivel econdmico y residentes en
zona de aguas blandas.

Log estudios en grupos seleccionados de pacientes son mucho
mds numerosos y dan idea de la repercusidn que tiene cada
etiologia concreta sobre el metabolismo del magnesio del
anciano, pero no de la importancia relativa de cada causa
dentro de los trastornos del magnesic. A continuacidn se
analizan los diversos factores responsables de dismagnesemia
en el anciano.

1.3.2.2.1 Causas de hipcmagnesemia y de déficit de magnesio
en ancianos:

1-Diuréticos.

Se ha acumulado mucha informacién al respecto, que ha
resultado ser bastante contradictoria. En la mayoria de los
estudios sobre grupos no seleccionados, los diuréticos no se
relacionan con mayor  frecuencia de  hipomagnesemia
(171,158,174,169,149), probablemente porque se incluyen los
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diuréticos ahorradores de potasio (169) o a pacientes con
insuficiencia renal (174). Sin embargo, el estudio de Martin

(176) revela que 1la mayoria de los pacientes con
hipomagnesemia al ingreso estaba tomando diuréticosg; en el
subgrupo de pacientes ambulatorios de Landahl (174), la
prevalencla de hipomagnesemia era del 33% en hombres y 16%
en mujeres en el caso de consumidores de estos farmacos,
frente a un 4% en los no consumidores.

También se han publicado articulos, scbre  grupos
seleccionados de consumidores de diuréticos, en los gue no
se demuestra una relacidén entre los mismos y el déficit de
magnesio (177,178), aunque en general se ha encontrado una
clara propensidn a la hipomagnesemia en los pacientes bajo
tratamiento con estos farmacos, que incluso podria ser mis
acugsada en el anciano que en el adulto mas joven (179).

ILos efectos sobre la eliminacién de magnesio urinario varian
segin el mecanismo de accidn del diurético. En el caso de los
ahorradores de potasio no suele aparecer déficit de magnesio
asociado (67,178}, el cual tampoco parece significativo con
el empleoc de indapamida (180). Las combinacicnes de tiazidas
v ahorradores de potasio producen pérdidas de magnesio muy
inferiores a las de las tiazidas solas (181). En cuanto a
estas Ultimasg, su empleo a largo plazo frecuentemente induce
una deplecidn de magnesio (181-183), cque puede ser ligera
(184) o importante, con prevalencias de hipomagnesemia de
hasta un 27 a 48% (67,185). Los diuréticos de asa también
pueden dar lugar a una deplecidn de magnesio mas O menos
acusada, aungue no hay acuerdo sobre 8i es mas importante
(61) o mas ligera (67) que con lasg tiazidas.

2-Dieta baja en magnesio. Ya se ha sefialado en el apartado
1.3.1 que en el anciano la dieta a menudo es relativamente
pobre en magnesio (155-158), incluso en los pacientes
hospitalizados (186), tanto en el wedioc rural como en el
urbano (187}). Aunque se ha llegado a sugerir que la menor
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ingesta de magnesio en los ancianos podria influir en el
proceso de envejecimiento (188), en algunos estudios no se
ha encontrado una clara relacidn entre ingesta y niveles
bajos de magnesio (67,158,189), quizds porque el rifién tiende
a compensar el menor aporte con una wayor reabsorcidn.

3-Desnutricidn. La desnutricidn es frecuente en el anciano
enfermo, v es probablemente una causa importante de déficit
de magnesio, aungque atn poco estudiada en este grupo de edad
(190,191) .

4-Diabetes. Hay pocas referencias sobre déficit de magnesio
secundario a diabetes en los ancianos, si bien en algin
estudio de prevalencia se destaca esta enfermedad como una
de las mas frecuentemente asociadas a hipomagnesemia en el
viejo (149).

5-Diarrea-malabsorcidn. También estd descrita como causa de
deplecidn de magnesio en el anciano (192,193), a menudo en
relacién con empleo de laxantes (65).

6-Enfermedades renales. A parte de una excesiva pérdida de
magnesio por orina en las nefropatias que afectan al tabulo
e intersticio renal, se ha sugerido una menor absorcidn de
magnesio por insuficiente hidroxilacidn de la vitamina D en
el rifidén (8).

7-Digitdlicos. Se ha encontrade una alta prevalencia de
hipomagnesemia {(16%) en ancilanos digitalizados (194}, aungque
no puede olvidarse que los diuréticos a menudo acompafian a
la digital en estos pacientes.

8-Otras causas. En ancianos se ha encontrado también al
alcohol culpable de hipomagnesemia, e incluso también al
tabaco (149), aungue el mecanismo responsable de esta Gltima
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asociacidn es desconocido, y posiblemente tenga que ver con
la acumulacidn de factores de riesgo de deficiencia de Mg en
los fumadores. No parece, sin embargo, existir relacidn entre
las neoplasias en general y el déficit de magnesio (149), ni
tampoco en el caso de la hipoalbuminemia y la hipomagnesemia
(158} .

1.3.2.2.2 Causas de hipermagnesemia en el anciano

Como en el adulto joven, la hipermagnesemia en el wviejo
aparece preferentemente en pacientes con insuficiencia renal,
sobre todo si se administran laxantes o antidcidos gque
contengan magnesio (55,195). Sin embargo, en el trabajo de
Touitou (149) la hipermagnesemia aparece en un 4% de los
pacientes ingresados, aungue no hay diferencias en cuanto a
prevalencia de hipermagnesemia entre los enfermos con
insuficiencia renal o sin ella. En otro trabajo (108) se
resalta la seguridad de las sales de magnesio en los
ancianos, a pesar de que en ellos tedricamente la prevalencia
de insuficiencia renal es mas elevada.

1.3.2.3 Consecuencias del déficit de magnesio en el anciano

El conocimiento actual sobre las manifestaciones clinicas
del déficit de magnesio en el anciano es incompleto y
fragmentario. No hay estudios prospectivos que hayan sido
dirigidos especificamente a conocer las consecuencias del
déficit de magnesio en grupos amplios de pacientes ancianos.

En los estudios sobre la prevalencia de los trastornos del
magnesio en muestras no seleccionadas de pacientes se hace
muy escasa referencia a las manifestaciones clinicas
asociadas a los casos de deficiencia de magnesio; incluso en
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dos de ellos (158,171) no se encontraron sintomas atribuibles
claramente a hipomagnesemia.

Los sintomas y signos de deficiencia de magnesio son
frecuentemente inespecificos y por 1o general pasan
facilmente desapercibidos, sobre todo en los ancianos, en los
cudles dichos sintomas pueden deslindarse dificilmente de
aquéllos derivados de sus miltiples enfermedades (196); por
consiguiente, no es facil conocer la importancia real del
déficit de magnesio en la clinica y en la evolucidn de las
enfermedades del viejo. Si bien se ha llegado a plantear que
la falta de este elemento favorezca el propio proceso de
envejecimiento (197,198}, el papel del déficit de magnesio
en la salud del anciano permanece todavia oscuro. En el
articulo de Martin y colaboradores (176) no se encontraron
diferencias significativas de mortalidad a los seis meses
entre los pacientes normomagnesémicos y los hipomagnesémicos
(la mayoria de los Gltimos en tratamiento diurético).

En logs estudios sobre grupos de pacientes seleccionados por
enfermedades, sin embargo, se puede encontrar mas abundante
informacidén sobre los efectog del déficit de wmagnesio en los
ancianos aunque, por las circunstancias de realizacidn de los
mismos, los resultados no sean extrapolables completamente
al conjunto de la poblacién anciana. Por ejemplo, 1las
arritmias que presentan con mayor frecuencia los pacientes
con hipomagnesemia por diuréticos pueden también ser
favorecidas por una cardiopatia asociada, por la hipokalemia
O por un tratamiento concomitante con digitalicos, hechos que
en los que no reciben estos farmacos probablemente son menos
trecuentes.

En general, se puede afirmar que las manifestaciones del
déficit de magnesio en log ancianos son superponibles a las
que se describen en el resto de la poblacién adulta, aunque
en los viejos el cuadro clinico puede ser aiin mas OSCUrO por
la tendencia en ellos a presentar sintomas atipicos o
enmascarados por otras enfermedades. Asi, se describen
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arritmias (179,90), sintomas neuromusculares (90,117},
sindromes extrapiramidales (144), laringoespasmo {113) vy
alteraciones psiquicas (148). También en el viejo aparece una
relacién entre déficit de magnesio e  Thipockalemia
(117,174,149,176), y una frecuente asociacidén entre
hipomagnesemia y toxicidad digitélica {(194).

Asimismo, se ha encontrado cierta relacidén entre el déficit
de magnesic vy determinadas enfermedades muy comunes en la
poblacidén anciana:

~Hipertensidn arterial. Se ha descrito una asociacidn entre
niveles bajos de magnesio intraeritrocitario e hipertensién
en pacientes ingresados (149), y una correlacidn inversa
entre tensidn arterial y magnesemia en viejos sanos (164).
En un grupo tratado con sales de potasio y magnesio se
observd un descenso en las cifras promedio de tensién
arterial posteriores al tratamiento (108). Sin embargo, en
otro estudio (199), los niveles de magnesio en linfocitos
eran superiores en los hipertensos.

-Arteriosclerosis, dislipemia y cardiopatia isguémica. Se
ha encontrado un descenso de los niveles de 1ipidos
plasmiaticos en pacientes ancianos tratados con laxantes a
base de magnesio (65), y una disminucidn de las arritmias y
de la extensidn del infarto miocdrdico tras tratamiento con
magnesioc intravenoso (200). Sin embargo los hallazgos de
otros estudios han sido contradictorios, como un mayor nivel
promedio de magnesio intraeritrocitario en los hiperlipémicos
(164) vy mayores niveles de magnesemia en pacientes con
accidentes cerebrovasculares (201). Los conocimientos sobre
este tema son insuficientes y ninguna de estas tendencias
ha sido confirmada claramente por el momento.

-Diabetes mellitus. Se ha cbservade una tendencia a mejorar
el control de la diabetes en ancianos que reciben laxantes
magnesiados (65) o sales de mesa con magnesio (108), vy 1la
replecién de los depdsitos corporales de magnesio mejora la
tolerancia hidrocarbonada (202,203).
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-Desdrdenes psiquidtricos. Aunque la deficiencia de magnesio
puede producir sintomas psiquicos (148), en un estudio se
encontrd un nivel promedio de magnesio eritrocitario
aumentado en diversas enfermedades psiquidtricas (204).
Tampoco en las demencias hay tendencia a presentar niveles
bajos de magnesio (205), como ya se ha mencionado.

-Fnfermedad de Parkinson. Las concentraciones de magnesio,
en general, son normales en los ancianos con este trastorno
(146) .

-Osteoporosis. Aungque se cree que el déficit de magnesio
puede favorecer la progresidn de la osteoporosis, quizd a
través de un posible descenso de los niveles de calcio (2086),
los estudios en ancianos no son concluyentes en demostrar una
relacién causa-efecto entre estos trastornos (207,208).

-Enfermedad de Paget. Se desconoce si la disminucidn de los
niveles de magnesio encontrada en algin trabajo (142) es
causa o consecuencia de aguella enfermedad.

-Urolitiasis. La hipomagnesuria puede favorecerla (172).

Regpecto a los sintomas de hipermagnesemia en el anciano,
la informacién de que se dispone es muy escasa, aungue se
supone que son comparables a los del adulto joven.

1.3.2.4 Estado actual de conocimientos gobre el magnesio en
el anciano.

En resumen, en lo referente a los trastornos del magnesio

en los ancianos y por la informacitn acumulada actualmente,
se puede afirmar lo siguiente:
1- El1 metabolismo del magnesio en el anciano difiere poco del
del adulto joven, con niveles séricos similares, si bien hay
controversia sobre la posible utilidad de los niveles
intraeritrocitarios en este grupo de edad.
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2- Los estudios de prevalencia de exceso o déficit de
magnesio en ancianos son escasos y discordantes, sobre todo
en lo relativo a grupos de pacientes no seleccionadog por
enfermedades predisponentes, tanto en sujetos ambulatorios
como ingresados. Aunque las cifras de frecuencia de hiper e
hipomagnesemia varian bastante de un grupo a otro, no
difieren en conjunto de las de la poblacién general y, en
general, son muy significativas.
3- Los datos relativos a la eventual repercusidn clinica de
estos trastornos en los citados estudios son muy escasos, por
lo que se desconoce su tracendencia en la practica.
4- E1 andlisis sobre las causas de dismagnesemia en estos
trabajos, salvo excepciones, es escaso O inexistente.
5- La determinacidn de niveles de magnesio en sangre, en
pacientes hospitalizados, se ha realizado en todos los casos
de manera puntual (por lo general al ingreso) y no de forma
seriada, por lo que no se conoce bien la relacidn de aquéllos
con la evolucidn ni con el tratamiento utilizado durante la
misma, ni tampoco la rentabilidad de corregir 1la
dismagnesemia detectada en un control rutinaric. Tampoco
existen actualmente trabajos sobre grupos amplios con estudio
de la situacidn real de los depdsitos corporales de magnesio
mediante determinaciones de magnesio intracelular (con
excepcidn de los niveles eritrocitarios, de utilidad
discutida en el viejo) © pruebas de sobrecarga intravenosa.
Por consiguiente, son necesarios estudios en grupos extensos
de pacientes ancianos, encaminadog a conocer la importancia
real de los trastornos del magnesio y a aclarar los aspectos
mal conocidos scbre el tema. Al ser el anciano un frecuente
portador de miltiples enfermedades y sujeto de numerosos
tratamientos que pueden influir en los niveles de magnesio,
v dada la poca especificidad de los sintomas de dismagnesemia
v de las enfermedades de los viejos en general, es probable
que los trastornos del magnesic jueguen un papel de
importancia todavia no plenamente reconocida.
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1.4 DEFICIT DE MAGNESTO Y DESNUTRICTION

1.4.1 Digminucidn de la ingesta de Mg en la desnutricidn.
El magnesio es un elemento ampliamente distribuido en 1la

dieta de las regiones desarrolladas, donde la proporcién de
alimentos que lo contienen en mayores concentraciones (leche,
verduras, cereales, legumbres, pescados) generalmente es
adecuada. En un estudio publicado en 1980, sin embargo, el
aporte medio de magnesio en la dieta de los norteamericanos
(3} era solamente lo Jjusto para hacer frente a las
necesidades normales, que se han fijado en unos 5 mg/kg/dia
{(1). Las necesidades de magnesio aumentan durante el
crecimiento, el embarazo y la lactancia. En la desnutricidn,
la cantidad de magnesio ingerido a lo largo del tiempo es
insuficiente y no puede ser compensada por un aumento de la
absorcién fraccional en el intestino delgado ni por una
reduccidén de la excrecidén renal por aumento de la reabsorcidn
tubular.

1.4.2. Calidad de la dieta vy absorcién de magnesio.

La absorcién del magnesio contenido en 1la dieta no es
completa, sino que se realiza en una proporcidn variable que
oscila entre el 25-60% (7), que depende de la cantidad total
de magnesio aportado y de las reservas corporales de este
catidén, asi como de una serie de factores intraluminales,
entre ellos los propios alimentos.

En la desnutricidén el tipo de nutrientes ingeridos no sdélo
condiciona la cantidad total de magnesio contenido en la
dieta, sino también su absorcién. Esta se halla claramente
correlacionada con la presencia de proteinas en la dieta
(13), y se ve favorecida cuando el magnesio aparece en el
intestino en soluciones de aminodcidos en vez de agua sola
(14) . En estudios experimentales la lactosa y la fructosa
también aumentan la absorcidn fraccional, aunque se desconoce
la importancia de este hecho en humanos. Otros componentes
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de la dieta, como la celulosa y los fitatos, que predominan
en los alimentos de muchas zonas deprimidas econdmicamente,
pueden disminuir su absorcidn, aungue muchos alimentos ricos
en estas sustancias contienen también mas magnesio que otros.
En general, se considera que la calidad de los alimentos
influye significativamente en la cantidad final de magnesio
absorbido si la dieta es pobre de por si en este elemento
(209). Por otra parte, también se ha demostrado una
correlacidn entre la ingesta de magnesio y la cantidad total
de calorias de la dieta (3).

1.4.3 Relacidn entre desnutricidn vy niveles de magnegio
Lo expuesto en log dos apartados anteriores lleva a concluir

que probablemente la desnutricidn conduce con facilidad a una
deficiencia de magnesio, y que ésta se puede presentar tanto
en la desnutricidén proteica pura (kwasiorkor), como en la
desnutricidn proteico-caldrica (marasmo). Esta suposicidn sge
ve confirmada en la practica cuando se determina la
magnesemia o el Mg intracelular en enfermos con malnutricidn
(56,210-215) . Aunque no siempre se encuentra un descenso de
la magnesemia cuando la dieta es pobre en magnesio
(67,158,189,216), las pruebas de sobrecarga de magnesio se
han mostrado alteradas en desnutridos (217,218) mientras que
son normales en sujetos con nutricidn normal (219), lo que
indica un nivel de reservas de magnesio claramente
disminuido.

1.4.4 Influencia del déficit de Mg en la evolucidn del
paciente degnutrido.

A las manifestaciones clinicas de la desnutricidn pueden
afladirse las del déficit de magnesio asociade {(por ejemplo,
mayor facilidad para presentar arritmias o insuficiencia

cardiaca sobre un miocardio depauperado, empeoramiento de los
sintomas de neuropatia nutricional, etc). La deplecidn de
magnesio, incluso, puede contribuir de forma determinante al
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deterioro multiorganico, a veces dificilmente reversible, de
los casos de desnutricién mas avanzada, que sin embargo
podria superarse si se repone el déficit de magnesio (56).
La renmutricién sin un aporte suficiente de magnesio puede
incluso agravar los sintomas de desmutricidn (220).

Se ha comprobado que hay manifestaciones de desnutricién que
se corrigen administrando magnesio (221,214}, vy que la
deplecidn de magnesio en el misculo persiste varias semanas
tras concluir el tratamiento nutricional si no se repone el
magnesio (211). Se ha propugnade la adicién de suplementos
de magnesio en el manejo de la desnutricidn (57,222), vya que
el magnesio es un cofactor importante en el aprovechamiento
de los nutrientes (223,220); también es recomendable su
empleo en pacientes Thospitalizados, que desarrollan
facilmente deficiencia a pesar del soporte nutricional (58).

1.4.5 Déficit de magnesio en ancianos desnutrides.
En la dieta del anciano se ha detectado con frecuencia un

aporte de magnesio insuficiente (155-157,224), asociado a
menudo a una deficiente ingesta protelco-caldrica (225).
Aunque no siempre este hecho se traduce en un déficit de
magnesio, constituye un claro factor predisponente para el
mismo en este grupo de edad, sobre todo si se superpone una
desmutricidén. En un estudio de 104 ingresos geriadtricos
consecutivos, el 48 % de los pacientes presentaban criterios
de desnutricién y 11 de ellos presentaban hipomagnesemia
(191), aungue la proporcidn real de pacienteg con déficit de
magnesio, si éste se hubiese detectado con técnicas mas
sensibles, seria probablemente bastante mayor.

El magnesio sérico deberia introducirse en la bateria
analitica de rutina de la valoracidn mutricional del anciano
(156,191,189), aunque la informacidn de que se dispone sobre
la extensidn real del problema es escasa, particularmente en
lo relativo a pruebas de sobrecarga de magnesio (217) o
determinaciones de magnesio intracelular.
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1.5 VALORACION NUTRICIONATL

1.5.1 NECESIDAD DE LA VAIORACION NUTRICIONAL

La wvaloracidn del estado nutricional es un elemento
importante de la evaluacidén clinica de los pacientes, sobre
todo en agquéllos que ingresan en el hospital, yva que la
desnutricidn es frecuente en los enfermos ingresados v
condiciona, a menudo de forma determinante, la evolucidn de
la enfermedad y su respuesta al tratamiento. La estimacidn
"a ojo" por un clinico experimentado puede resultar acertada
hasta en un 70% de los casos (226); sin embargo, es
recomendable recurrir al empleo de mediciones reproducibles
que permitan detectar estados subclinicos de hiponutricidn
y realizar un seguimiento del estado nutricional a lo largo
de la evolucidn de la enfermedad v del eventual tratamiento
nutricional.

Por otra parte, el grado y tipo de desnutricidn modifican
de forma diferente el prondstico de de este trastormo. La
desnutricidn con deplecidn de las proteinas vicerales (tipo
"kwasiorkor"), propia de los estados agudos de estrés
metabdlico, suele condicionar un peor prondstico que la
malnutricidn proteico-caldrica (tipo marasmo) propia de la
hipofagia prolongada (227), aunque a menudo ambos trastornos
coexisten en mayor © menor grado. Por este motivo, es
necesaria una evaluacién de los diversos elementos parciales
que contribuyen al estado nutricional global, mediante la
medicién de una serie de parametros nutricionales.
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1.5.2 PARAMETROS NUTRICIONALES

Una valoracidn nutricional completa debe incluir al menos
tres tipos de datos:

a)Datos clinicos: anorexia persistente, pérdida de peso.

b) Parametros antropométricos: peso en relacidén a la altura,
pliegues grasos, c¢ircunferencia del brazo.

c) Parametros bioldgicos: indice creatinina-altura, alblmina
plasmitica, recuento de linfocitos y pruebas de reactividad
cutdnea. Eventualmente se determinan también transferrina,
prealbimina, acido fdélico, magnesio y otras wvitaminas vy

oligoelementos.
1.5.2.1 Interrogatorio: factores de riesgo de malnutricidn,

Existe una serie de factores, que el clinico detecta a la
cabecera del enfermo, gque indican que el paciente
probablemente estd desnutrido o estd en riesgo de estarlo.
Son datos cuya obtencién con frecuencia estd sujeta al juicio
subjetivo y a la memoria del paciente o de las personas que
le cuidan, pero cuya recogida es basica en toda valoracidn
nutricional. Ademas, su aparicidn en la historia clinica del
paciente deberia obligar al c¢linico a realizar una valoracidn
nutricional reglada. Los mas importantes son:

a) Ancorexia. Es un dato puramente subjetivo, pero casi
constante en el paciente con ingesta de alimentos disminuida
por una enfermedad. Indica un claro riesgo de conducta
dietética deficiente, a menudo no sdélo baja en calorias sino
predominantemente en proteinag, como en log sindromes
paranecplasicos.

b) Ingesta deficiente. Generalmente este dato se obtiene del
paciente o de sus allegados sin gue se pueda contrastar
fehacientemente, y por ello su interpretacidn esta sujeta al
juicio del clinico. En una valoracidn nutricional detallada
es interesante la realizacidn de una encuesta dietética
reglada a cargo de un dietista o de un experto en nutricidn,
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lo gque hace dificil recurrir a ella en todos los casos,
aunque se ha establecido su validez en la deteccidn de
malnutricidn, incluso en ancianos (228) . No obstante, se debe
interrogar scbre 1la cantidad aproximada y el tipo de
alimentos consumidos habitualmente, y 1la asociacidn de
insuficiencias dietéticas a la anorexia, con una duracidn de
estas anomalias superior a diez dias (229), les confiere
importancia suficiente como factor de riesgo nutricional.
¢) Pérdida de peso. Este dato puede obtenerse en el
interrogatorio con caracter de estimacidn mids © menos
subjetiva {adelgazamiento reciente) o, lo que no siempre es
posible, como dato objetivo o cuantificable si se conoce el
peso habitual del paciente o su pesc antes de enfermar. La
interpretacién de este dato debe incluir el tiempo aproximado
durante el cual se ha producido la pérdida de peso, ya que
un adelgazamiento reciente tiene mucho mas significado que
el que se ha desarrocllado a lo largo de afios, porque en este
iltimo caso probablemente han influido otras causas
diferentes a las de la desmutricidn (porxr ejemplo, los cambios
en la composicidén corporal por el envejecimiento).

En general, se considera que una pérdida involuntaria de mas
del 10% del peso en los Iltimos seis meses supone un riesgo
significativo de desnutricidn proteico-caldrica, y si es de
mis del 30% incrementa significativamente el riesgo de muerte
(230) . Muchos autores consideran diferentes porcentajes segin
que la pérdida de peso se produzca en menos de uno, tres o
seis meses; Blackburn (231) y otros consideran indicativa de
desmmutricidn severa si supera €l 5% en 1 mes, el 7'5% en tres
meses o0 el 10% en 6 meses o0 menos; la desnmutricidn seria
significativa o moderada con un 2-5%, un 5-7'5% y un 7'5-10%
respectivamente, y la deplecién leve o no significativa con
porcentajes inferiores. Estos limites entre clases son
convencionales vy, por supuesto, no son de aceptacidn
universal; otros consideran la pérdida de peso reciente
independientemente del tiempo de evolucidn; por ejemplo,
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seria leve si es menor del 10%, moderada del 10 al 30-40% e
intensa si es superior al 30-40%, o bien, simplemente, esta
pérdida de peso seria significativa si supera el 15%.

d) Otros indicadores de riesgo nutricional. Algunos expertos
recomiendan que se considere como indice de riesgo de
desrmitricién cualquier problema que pueda comprometer el
acceso a los alimentos o su adecuada ingesta o absorcidn, y
preccnizan el uso de cuestionarios que pueden cumplimentarse
incluso por los propios pacientes (229). A estos efectos
deberian considerarse sospechosos, entre otros: delgadez
evidente, enfermedades o cirugia del tubo digestivo, aumento
de las necesidades caldricas (infecciones...), pérdidas
abundantes de fluidos organicos (fistulas...}, incapacidad
fisica o psiquica que dificulte la adquisicidn, preparacidn
o ingesta de alimentos (demencia, enfermedades orales, disnea
de minimo esfuerzo, etc), muy bajo nivel econdmico o
marginacidn social, y/o edad avanzada.

1.5.2.2 Pardametros antropométricos.
Son agquéllos que se obtienen al realizar mediciones fisicas

al paciente, lo que permite su facil reproductibilidad: peso
y talla, pliegues adiposos y circunferencia del brazo. Estéan
sujetos en su obtencidn a errores de observacidn, que dan
lugar a pequefias diferencias en los resultados entre
mediciones consecutivas por un mismo observador o entre
mediciones realizadas por distintos observadores; por ello,
en estudios evolutivos, es conveniente que las mediciones las
lleve a cabo la misma persona.

1.5.2.2.1 Peso en relacidn a la talla.

Este parametro tiene menos valor en la wvaloracitn
nutricional que la pérdida de peso respecto al peso habitual,
puesto que no tiene en cuenta la constitucidn de base del
paciente. No obstante, un sujeto de constitucidn muy delgada
posee menos reservas adiposas y musculares para hacer frente
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a un estado de malnutricién prolongada. También el sobrepeso
es para algunos un "factor de riesgo" nutricional, ya que el
aparente "buen aspecto" del paciente obeso puede enmascarar
un estado de deplecidn proteica visceral y engafiar al clinico
poco experimentado (229).

El peso actual del paciente se compara (obteniendo el
porcentaje) con el peso promedio de los sujetos de igual
talla y sexo de la poblacidn general, o bien se busca el
percentil al que corresponde en las tablas correspondientes.
Esta comparacién puede hacerse con el grupo de edad
definidor del peso ideal para cada sexo (25-29 aflos en
hombres, 20-24 aflos en mujeres), que es el que corresponde
al grupo de edad cuyo peso promedio se asocia a lo largo de
la vida al mejor estado de salud (232}).

En el caso de los pacientes ancianos, sin embargo, quiza sea
mis Gtil tomar como base de comparacidén el peso promedio de
su grupo de edad (233), que por los cambios en la composicién
corporal del envejecimiento se aleja mucho del peso ideal'y
dificulta el empleo de 1los criterios de valoracidn
convencionales para el peso. También es conveniente emplear
tablas de pesos desglosados, dentro de cada grupo de edad y
sexo, segun la constitucidn &sea del sujeto sea pequena,
mediana o grande {la cual puede determinarse por el cociente
perimetro de mufieca/altura) (223,230) .

Para facilitar la valoracidén del pesc se emplean a menudo
indices compuestos, como el indice ponderal (peso/talla) vy
los indices de masa corporal (peso/talla elevada a una
potencia, generalmente 2). No obstante, estos Indices son
quizd mis Gtiles en la valoracidn del sobrepeso que en la de
la desnutricidn, e incluso son menos fiables que los pliegues
grasos en los obesos (233).

Una vez obtenido de las tablas el percentil (o bien el
porcentaje sobre el promedio) al que corresponde el peso del
paciente, se aplican unos determinados criterios de
valoracidén que indican la mayor o menor significacidn o
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gravedad del eventual bajo peso. Estos criterios de
valoracién no son uniformes, y varian de unos grupos de
trabajo a otros.

Para Butterworth (229) y otros muchos, todos los parametros
antropométricos se valoran segun los criterios clésicos (mas
de 90% del estandar, deplecidn leve; del 90 al 60%, moderada;
menos del 60%, severa); para otros (234) estos puntos de
corte estan en 90, 75 y 60%. En la valoracidn del peso
expresado como percentiles lo mas comin es considerar a los
pacientes por debajo del P15 como "en riesgo" o© con
"deplecidn marginal", y a aquéllos por debajo del cuinto
percentil como con ‘“"probable desnutricién" o "deplecién
franca" (235,236). En todo caso, el peso como parametro
aislado tiene un valor relativo, salvo casos extremos, como
indicador de desmutricidn proteico-caldrica. Otros se limitan
a considerar desnutridos a los que caen por debajo de los
limites estadisticos inferiores de la normalidad (percentil
5, 0 bien media menos 2 desviaciones estandar).

1.5.2.2.2 Pliegues grasocs.

El grosor de los pliegues grasos es un indicador de las
reservas de tejido adiposc, que se reducen en la desnutricidn
proteico-caldrica y, al igual cque la pérdida de peso, no
prejuzga la existencia de una posible deplecidn proteica
visceral. Los pliegues mas comurmente utilizados en adultos
son el tricipital (PT), el bicipital (PB), el subescapular
(PSc) v el abdominal (PADb). La suma de estos cuatro pliegues
estd estrechamente correlacicnada con el porcentaje de grasa
corporal (237).

El pliegue mas utilizado de forma aislada es el tricipital,
aunque muchos recomiendan emplear al menos dos pliegues
(233,236,238), ya que la distribucién de la grasa corporal
difiere notablemente entre sexos, grupos de edad y diferentes
poblaciones nacionales, si bien existe controversia sobre el
pliegue o pliegues considerados mas significativos.
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Para Alastrué (233), el pliegue abdominal es el més
representativo en la poblacidn espafiola, y le siguen la suma
del PT y del PSc; otro estudio espafiol (238) encuentra
preferible en las mujeres el PAb sobre el PT, mientras gque
en hombres ambos son equiparables. Para algunos autores
norteamericancs (239), en mujeres el pliegue mas adecuado es
el PSc; para los escandinavos (240) el PT es preferible en
hombres, y en mujeres el PT y el pliegue del muslo. En otro
trabajo britanico (241) los pliegues mejor correlacionados
con la grasa corporal son, en mujeres, la suma del PT, el PB
y el PSc, y en hombres la del PT y el pliegue suprailiaco,
en ambos casos entre los 50-60 y 50-68 aflos respectivamente.

En general, se considera que los plieques del tronco (PSc
v PAb) son mis representativos que los del brazo (PT y PB)
a medida que se avanza en edad (242), que en mujeres es mas
fiable el PSc que el PT mientras que en hombres no hay
diferencias, que no hay razdn para preferir un brazo sobre
el del otro lado (233), que es recomendable medir al menos
dos pliegues, que la suma de los cuatro pliegues es
preferible a los pliegues aislados (241), y gue es necesario
emplear las tablas de referencia de la poblacidn de la que
procede el individuo a estudiar (233,230).

Principalmente en estudios epidemioldgicos, y en ocasiones
para comparar los valores en diferentes momentos evolutivos
de un mismo paciente, puede ser interesante el empleo de
parametros conmpuestos, como el area grasa del brazo o el
porcentaje de grasa corporal; se calculan, mediante el empleo
de foérmulas, a partir del pliegue tricipital y de 1la
circunferencia muscular del brazo (237) o a partir de los 4
plieques (241}, respectivamente.

1.5.2.2.3 Circunferencia del brazo y circunferencia muscular.

La circunferencia del brazo (CB), medida en c¢m a nivel del
punto medio entre el acromion y el olécranon, es proporcional
a la cantidad de grasa y de misculo presente en la
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extremidad. De esta medida y del grosor del pliegue
tricipital se deducen la circunferencia muscular del brazo
o CMB [(MB = CB-0'314xPT] v el &rea muscular del brazo o AMB

[AMB = (CB-0'314xPT)?*/(4x3'14)] segln las fébrmulas de Jeliffe
(237) . También puede calcularse una AMB corregida (sin el
hueso), restando a este pardmetro 10 cm’ en varones y 6'5 cm?
en mujeres (236).

Todos estos parametros estan correlacionados con la masa
muscular corporal y por tanto se pueden alterar en la
desnutricién proteico-caldrica. Son menos sensibles que los
pliegues grasos y sus variaciones mas significativas, por lo
que conllevan de mayor deplecidn de las reservas, que ya no
puede hacerse a costa sblo de la grasa sino que afecta
también a parénquimas nobles. Su alteracidn tampoco prejuzga
una deplecidn proteica visceral, aunque con frecuencia se
asocie a ella.

1.5.2.2.4 Técnicas de medida de parametros antropométricos.
-El1 peso y la talla se miden con el sujeto preferiblemente
en bipedestacidn, si bien también es posible hacerlo en
pacientes encamados mediante el empleo de dispositivos de
pesada especiales y de cinta métrica (229). Incluso puede
calcularse la talla, en enfermos que no se levantan, a partir
de la altura de las rodilias en flexidn de 90 grados [en
varones talla=64'19-(0'04 x aflos)+(2'02 x altura de rodilla);
en mujeres talla=84'88-(0'24 x aflos)+(1'83 x altura de
rodillal (2432,238), si bien se ha cuestionado su correlacidn
con la altura del sujeto en la juventud (244).

-La circunferencia del brazo se mide con cinta métrica, con
el codo en extensidn colgando a lo largo del térax, a nivel
del punto wmedio del brazo entre acromion y olécranon
(previamente medido con el codo en flexidn de 90 grados). En
pacientes encamados puede medirse con el antebrazo flexionado
unos 90 grados y reposando sobre el tdrax (245).

-Los pliegues grasos se miden (en mm} con un adipdmetro, un
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calibre disefiado especialmente para ejercer sobre el punto
de medida una presidn constante, yva que el pliegue graso es
elastico. Se recomienda realizar tres mediciones consecutivas
y Obtener 1la media, para asi minimizar el error de
observacidn, asi como realizar la lectura a los tres segundos
de aplicar la presidn del calibrador sobre el pliegue (226),
por la variacién del grosor del pliegue con el tiempo debido
a su elasticidad. Por las caracteristicas de la técnica de
medida, sin embargo, la medicidn de pliegues muy gruesos o
extremadamente delgados es poco precisa. La medicidn debe
hacerse exactamente en los puntos anatdmicos indicados para
cada pliegue por los confeccionadores de la tabla de
parametros antropométricos que se va a consultar (237,233).
Se tomard un pellizco de piel y tejido subcutdneo en la zona
inmediatamente adyacente al punto de medida: habitualmente
el pliegue tricipital y bicipital se pellizcan verticalmente
Jjusto por encima de la linea de medida de 1a CB, el
subescapular en un eje de 45 grados hacia abajo justo por
dentro del punto bajo el angulo del omdplato, y el abdominal
horizontalmente, justo por fuera del punto medio entre el
ombligo y el flanco. El lado del cuerpo elegldo -derecho o
izquierdo-, como ya se ha sefialado, es indiferente.

1.5.2.2.5 Tablas de parametros antropométricos.

En ellas se contrastan los valores obtenidos en el sujeto
con los correspondientes a la media y (eventualmente) a los
diversos percentiles del grupo de edad y sexo a los que
pertenece. Las tablas clésicas de la OMS obtenidas por el
grupo de Jeliffe (237) se confeccionaron en los afios 60 a
partir de mediciones en diversas areas del mundo, sin
discriminar grupos de edad, y por ello han sido a menudo
criticadas (233,230). Otros trabajos de amplia aceptacidn,
que han sido realizados en los Estados Unidos (246,247), no
son necesariamente extrapolables a las poblaciones de otros
paises, como se ha podido comprobar en Egpafia (248) .
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En Espafia las tablas de mayor difusidn son las obtenidas por
el grupo de Alastrué en Barcelona (233), renovadas en 1987
(249), las cuales pueden congiderarge representativas de la
poblacidn espafiola; también se han publicado posteriormente
otras tablas en diversas regiones del pais (250,251).

1.5.2.2.6 Criterios de valoracién de los parametros
antropométricos.

Los criterios de valoracidn del peso en relacidn a la talla
se han detallado en el apartado 1.5.2.2.1. En cuanto a los
pliegues grasos y la OMB, en los criterios de valoracidn de
los estandares clasicos se considera que un valor superior
al 90% supone una deplecién nula o leve, entre el 90 y el
6£0%, moderada, y menor del 60%, severa; su validez es
limitada, va ue estos criterios se establecieron para
estandares obtenidos en poblaciones Jjovenes de diversos
paises (237). Un defecto similar tendrian los criterios
propuestos por Bistrian, que se aplican sobre los valores de
los P50 del PT y de la (MR de grupos de varones y mujereg de
30 aflos del estudio americano "Ten States" (247): 80-70%,
deplecidén leve, 70-60%, mediana, y <60%, grave. Otros
consideran que un PT menor del 80% del valor medio o estandar
clasico corresponde a un estado de malnutricidn (252).

Una modalidad diferente de valoracidn consiste en considerar
patologicos los wvalores inferiores a los limites de
normalidad estadistica (media - 2 desviaciones esténdar).

Otros autores prefieren tomar como referencia los
percentiles de las tablas de pardmetros antropométricos, en
vez de la media o estandar: muchos consideran indicativos de
situacidn "wmarginal” o "de riesgo" los valores comprendidos
entre el P15 y el P5, y de clara desnutricién los inferiores
al quinto percentil (235,236,253); otros utilizan criterios
menos restrictivos: por debajo del P10, desnutricidn
avanzada, y entre el P10 y el P30, wmoderada (254).

El grupo de Alastrué (232) emplea para la valoracidén de los
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pliegues y la OMB sus tablas desglosadas por grupos de
edades, aplicando criterios diferentes para los pliegues

(deplecitn leve, 90-51%; wmoderada, 50-30%; grave, <30%) vy
para la circunferencia del brazo (90-81%, 80-71% y <71%,
respectivamente) . Esta distincidn parece adaptarse mas a la
realidad, ya que la cantidad de grasa admite mayores
variaciones dentro del estado de salud que la cantidad de
masa muscular, por las diferencias de constitucién entre unos
individuos y otros.

Una forma distinta de flexibilizar los criterios clésicos
{(226) consiste en considerar las variaciones de los
pardmetros antropométricos en relacidn a la constitucidn
habitual del sujeto. Por ejemplo, un obesc puede tener
todavia pliegues por encima del P50 después de sufrir una
pérdida de peso importante asociada a deplecién significativa
de masa muscular y de proteinas viscerales, y lo contrario
sucede con personas habitualmente muy delgadas. Por ello,
deberia considerarse como normal para los pliegues o para la
(MB, sobre todo en los obesos, el percentil en el que se
encuentra el peso habitual del paciente, y considerar
sospechosos de malnutricidn los percentiles de pliegues o de
(MB inferiores en 15 o 20 al esperado.

También debe tenerse en cuenta que, debido a las
peculiaridades de la constitucidn individual o racial del
sujeto, un parametro antropométrico aislado no tiene valor
absoluto, ya que la distribucidn de la grasa corporal es muy
variable. Por ello, aungque con frecuencia se ha empleado el
pliegue tricipital solo, actualmente muchos autores (236,233)
recomiendan medir al menos dos pliegues (uno del tronco vy
otro de extremidades}, Jjunto con la MB, el peso y talla
(244) .
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1.5.2.3 Parametros rutricionales no antropométricos.

1.5.2.3.1 Excrecidn de creatinina urinaria.

La eliminacidn de creatinina en orina de 24 horas estd en
estrecha correlacidn con la masa muscular y con la altura,
en individuos con funcidn renal normal (255). Por ello, una
reduccidn de la excrecidn de creatinina puede reflejar una
deplecién de la masa muscular, por desnutricidén proteico-
caldérica o por otras enfermedades musculares. La excrecidn
de creatinina en un sujeto dado puede valorarse como:

a) Cociente creatinina-altura. Para los hombres lo normal
son unos 10'5 mg/cm y para las mujeres unos 5'8 mg/cm (mg de
creatinina en 24 horas, cm de talla). Para otros (229) estos
valores normales serian de 9 y 6'2, respectivamente. Valores
del 80-90% significarian deplecidn ligera, del 70-80%,
moderada, y menores del 70%, severa.

b) Cociente creatinina actual/creatinina teérica (segin el
peso ideal por la altura) (256). Es el resultado de dividir
la creatininuria de 24 horas actual por la que corresponderia
al peso ideal calculado segln la altura (23wmg/kg en hombres
vy 18 en mujeres). Se considera normal un cociente del 90 al
110% del tedrico.

c) Indice creatinina-altura. Es el resultado de dividir la
creatininuria actual por la tedrica correspondiente a la
altura seqin las tablas (257). Un Indice del 80-90% del
tedrico corresponderia a deplecién proteica muscular ligera,
del 60 al 80%, moderada, y menor del 60%, severa. En un
estudio en pacientes neoplasicos un indice inferior al 60%
se asociaba a mayor mortalidad (252).

1.5.2.3.2 Proteinas totales y albimina plasmitica.

ILa albuminemia se encuentra estrechamente correlacionada con
los niveles de proteinas viscerales (230} y con el estado
inmunitario, y su deplecidn se asocia a un peor prondstico
evolutivo de la enfermedad. La deplecién de alblmina no
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sblamente se debe a la reduccidén de la ingesta de proteinas
y al catabolismo de aquélla durante el ayuno prolongado, sino
que también obedece a la inhibicién de la sintesis hepitica
vy a su desviacidn hacia la sintesis de otras proteinas, como
los mwediadores de inflamacidn y reactantes de fase aguda,
durante el curso de numerosas enfermedades agudas o crdnicas,
causen o no inanicidn (227).

El descenso de la albuminemia, por tanto, es un marcador de
desnutricidn proteica visceral, y es propia no sdlo de 1la
deprivacién pura de proteinas ("kwasiorkor" clasico) sino
también, y con mayor frecuencia, de los estados de "estrés
metabdlico" de muchas enfermedades, asi como de las fases
relativamente avanzadas de la desnutricidn proteico-caldrica
(desmutricidn mixta o marasmo-kwasiorkor) .

Sin embargo, debe tenerse en cuenta que la albOmina
plasmitica también desciende, sin correlacionarse en este
caso forzosamente con una deplecidn proteica visceral, en
ciertas enfermedades como nefropatias y hepatopatias,
inguficiencia cardiaca y clertas neoplasias (258), por lo que
en los pacientes con estos trastornos tiene un wvalor
relativo. Otra limitacidn de este parametro es que se altera
en fases relativamente avanzadas de la desnutricidn proteico-
caldérica (tarda en descender incluso semanas tras iniciar el
ayuno) , debido a una redistribucidn y a una reduccidn del
catabolismo de la alblGmina vya existente (258,226). Otras
proteinas plasmiaticas son mas sensibles en la desnutricidén
inicial: la transferrina se altera precozmente, peroc su
determinacidén es engorrosa y es sensible a otros factores
diferentes de la desnutricidn, como las alteraciones de la
ferrocinética; la prealblimina es mis sensible también que la
albimina, perc no suele determinarse de rutina en los
laboratorios clinicos.

Los criterios de valoracidon de la hipoalbuminemia
universalmente aceptados (245,230) son los siguientes:
deplecidn leve, de 2'8 a 3'4 g/dl; deplecidén moderada, de 2'1
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a 2'7; deplecién severa, menor de 2'l g/dl. Algunos autores
consideran las albuminemias no inferiores a 3 g/dl como
propias de deplecidén nula o leve, y de 2'2 a 3 g/dl, como
"congiderable" (257).

1.5.2.3.3 Pruebas de inmunidad.

La deplecidn proteica wvisceral no sélo se traduce en una
deplecitn de <ciertas proteinas circulantes, sino gque
repercute en diversas funciones organicas, entre ellas la
inmunidad. Esta alteracién del sistema inmune secundaria a
la desnutricidn puede cuantificarse de dos maneras:

-a) Recuento linfocitario en sangre. En la desnutricidn
proteica visceral se produce linfopenia: cifras de linfocitos
de 2000 a 1200 /ul indican deplecién ligera, de 1200 a 800,
moderada, y menores de 800, severa (230,245).

-b) Pruebas cutdneas de hipersensibilidad retardada. Si tras
realizar una bateria con entre 3 y 5 antigenos (tuberculina,
candidina, tricofitina y otros) no se observa respuesta local
valorable, se considera que el paciente presenta una anergia
por deterioro de la inmunidad celular, cque puede deberse a
desnutricidn proteica visceral.

No obstante, aunque 1la alteracidén de esgtas pruebas
inmunitarias se correlaciona con la de las proteinas
viscerales (230), debe tenerse en cuenta que se alteran
también en otros procesos que afectan a la inmunidad, por lo
que su valor como dato aislado es muy relativo.

1.5.2.3.4 Volumen corpuscular medio de los hematies (VCM).

La microcitosis puede traducir un déficit de hierro por
reduccidn de la ingesta o de la absorcidén conducente a una
malmutricidén. Asimismo, la macrocitosis puede reflejar un
déficit de acido félico por esas causas. Los cambios en el
VM, no obstante, con frecuencia se deben a causas distintas
de la desnutricidn, aunque su aparicién debe alertar sobre
la posible existencia de la misma.
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1.5.3 VALORACION NUTRICIONAL GLOBAL

Tras obtener y valorar diversos parametros nutricionales,
es necesario estimar hasta qué punto se encuentra desnutrido
un sujeto dado y qué modalidad de desnutricién presenta. Los
pacientes con alteraciones de pliegues grasos, peso o (MB
muestran datos indicativos de desnutricidn proteico-caldrica,
mientras que aquéllos con alteracidn de alblGmina, linfocitos
O pruebas cutdneas probablemente sufren deplecidn proteica
visceral.

Cuanto mads intensa sea la alteracidn de los parametros
estudiados y mayor sea el nlmero de anormalidades, mis fiable
sera el diagndstico de desnutricidn, porgque, como ya se ha
mencionado, los parametros nutricionales de forma aislada
tienen un valor zrelativo, ya dque pueden alterarse por
circunstancias diferentes a la de la propia malnutricién. Por
ello sigue siendo indispensable en el estudio nutricional el
juicio del clinico, que debe realizar una valoracidn de
conjunto del paciente (226). Hay acuerdo general en utilizar
al menos dos parametros antropométricos junto con los datos
del interrogatoric vy, a ser posible, algin parametro
biogquimico y/o inmunoldgico (236,233,238,259).

Otro problema que se plantea es la necesidad de cuantificar
globalmente el estado nutricional, en wvez de hacerlo
parametro por parametro, asi como el de delimitar
objetivamente y con claridad los individuos desnutridos de
los no desmutridos, basandose en 1los criteriog de valoracidn
de los parametros nutricionales. Sin embargo, en la practica
aparecen dos dificultades de dificil superacidn:

a) La heterogeneidad de lo que miden los parametros
nutricionales, que hace imposible "sumarlos" directamente.
Ademas, existe un solapamiento entre lo que miden los
diversos parametros nutricionales (por ejemplo, la VB y el
indice creatinina-altura miden indirectamente la masa
mscular) .
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b) Ia desnutricidn se produce dentro de un espectro continuo
a lo largo del cudl puede evolucionar el estado nutricional,
por lo que, en Gltimo término, no es un trastorno que se
pueda delimitar nitidamente, en sus grados mds ligeros, del
estado de salud normal. Ademds, suele aparecer con un
predominio de wunos aspectos sobre otros (deplecidén de
proteinas wviscerales o musculares, drasas) y no se ha
determinado atn la importancia relativa de cada uno.

A pesar de ello, algunos autores han propuesto el emplec de
indices nutricionales compuestos, basados en dos sistemas:
-a) Asignacién de puntuaciones, segin la intensidad de su
alteracidn, a diversos parametros nutricionales, para después
sumarlas en una puntuacidn global. En la revisidn critica de
Alleine de tres sistemas diferentes (234), se objeta que la
asignacién de puntuaciones es empirica vy arbitraria
obligatoriamente, y que se puede coriceder igual importancia
relativa a parametros que quizd no la tengan o© sumar
puntuaciones de parametros que miden lo mismo. Algo parecido
ocurre con el llamado "indice prondstico nutricicnal" (226},
que conjuga medidas de albimina, transferrina, pliegue
tricipital y pruebas cuténeas.

-b) Empleo de férmulas matemdticas basadas en la correlacidn,
encontrada en estudios clinicos, de parametros nutricionales
con el prondstico de supervivencia. Por ejemplo, el llamado
"indice de riesgo mutricional™: IRN = 1'59 x alblmina en
gr/dl + 0'417 x {(peso actual/peso habitual) x 100. Un IRN
<100 y »97'5 corresponderia a desnutricién limite, de 83'S
a 97'5, moderada, y menor de 83'5, grave. Este sistema tiene
mayor objetividad, pero refleja el estado nutricional de
forma parcial, porque tiene en cuenta unos pocos factores;
por otra parte, 1o que se cuantifica finalmente es el
prondstico mas que el estado nutricional "per se”.

Otros grupos se limitan a considerar desnutridos a 1los
pacientes con un minimo de criterios de anormalidad (191).
Su mayor utilidad es como sistema de deteccidn.
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1.5.4 VALORACION NUTRICIONAL EN EL ANCIANO

La valoracidn nutricional en el anciano, por las especiales
caracteristicas de este grupc de edad, debe considerarse
diferenciada de la del adulto mas joven {260,259,230). Los
cambios de la composicién corporal con la edad (261-263) vy
el declinar fisioldgico de algunas funciones organicas
derivado del envejecimiento, hacen problemidtica la valoracién
nutricional de los pacientes aflogos con los criterios
empleados para los individuos mas jdvenes.

1.5.4.1 Cambios en la composicién corporal con la edad.
El envejecimiento conlleva una reduccidn de la masa magra

{264), debido a la menor proporcidén de agua corporal vy al
menor volumen del miasculo esquelético. Ademas, aumenta la
cantidad absoluta de tejido adiposo, socbre todo el de
localizacidn perivisceral (259), aungque también se incrementa
en cierta medida la grasa subcutanea (265,264,240). Por otra
parte, también se altera la distribucidén de la grasa
subcutanea (242), con aumento del paniculo adiposo del tronco
respecto al de las extremidades. El ritmo e intensidad de
estos cambios es diferente en hombres y en mujeres (253).

1.5.4.2 Cambios en el peso v la altura con la edad.
El peso corporal tiende a aumentar con el paso del tiempo,

para terminar disminuyendo al final de la vida. En mujeres,
el peso alcanza su méximo entre los 50 y los 60 afios, y en
hombres 1o hace generalmente entre los 40 y los 50 (266,267) .
Posteriormente, el peso se estabiliza, y comienza a declinar
hacia los 65-70 afios [incluso hasta edades avanzadas (253)],
aungue mas acelerada y precozmente en los hombres que en las
mujeres (268).

La altura disminuye con la edad, debido a la reduccidn de
la masa Osea vertebral, a la pérdida de agua y de grosor de
los discos intervertebrales, y a los cambios posturales del
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esqueleto. Se ha calculado que los hombes pierden un promedio
de 2'9 cm de talla a lo largo de toda la vida adulta, y las
mujeres unos 4'9 cm (268), aunque en un estudio realizado en
Espafta la pérdida de altura calculada fue superior en los
hombres (244). La pérdida de altura prosigue durante toda la
senectud (253).

1.5.4.3 Plieques cutdneos y envejecimiento.
En el anciano, la medicidn de los pliegues grasos con el

adipdmetrc puede resultar distorsionada, en mayor o menor
grado, por la dismimucidn del Jgrosor cutaneo y por las
alteraciones en la turgencia, elasticidad y compresibilidad
del tejido subcuténeo (257,260). Ademids, existe una mayor
variabilidad entre mediciones en un mismo sujeto (269).

Por otra parte, debido a la redistribucidn del tejido graso
con el envejecimiento, los estandares de los pliegues
adiposos del adulto joven no son aplicables al anciano. Asi,
el pliegue tricipital, que se mantiene en hombres
relativamente constante a lo largo de la vida, en las mujeres
va aumentando hasta los 50 afios, para decrecer ulteriormente
(270) . Otros pardmetros antropométricos siguen también
disminuyendo durante el envejecimiento, sobre todo en las
mujeres (253).

Aunque en los ancianos los pliegues adiposos tienen 1la
ventaja de ser relativamente independientes de la altura
(260), en ellos son mids representativos los pliegues del
tronco (242) y sobre todo el pliegue abdominal, al menos en
la poblacidn espatiola (238). Se recomienda medir por lo menos
dos pliegues grasos, a ser posible uno del tronco y otro de
extremidades (244).

1.5.4.4 Valoracidn de parametros antropométricos en ancianos.
Por las dificultades ya expuestas, los estudios sobre

parametros antropométricos en ancianos son menos extensos y
fiables que los de la poblacién general (260), en la cual los
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estandares son, desde hace tiempo, de amplia aceptacién. Para
algunos, los wvalores de los parametros antropométricos
obtenidos en ancianos, contrastados con los esténdares de la
poblacidn general, serian sdlo orientativos, aceptandose como
anormalidades definidas s6lo si caen por debajo del PS5 o de
dos desviaciones estandar bajo la media (243). En todo caso,
hay acuerdo scbre la necesidad de emplear tablas de
parametros antropométricos que incluyan grupos de edades
ancianas (233,259,260), para no inCurrir en errores grosSeros
de comparaciodn.

En Espafia pueden consultarse, para valorar adecuadamente los
parametros antropométricos de los viejos, entre otras, las
tablas de Herrero Lozano (238,271) {(que no distinguen grupos
de edad dentro de la poblacién anciana), las de Alastrué
sobre la poblacidén general desglosadas por decenarios
(232,250), y las de Esquius sobre ancianos distribuidos por
intervalos de edad de 5 afios (253).

1.5.4.5 Valoracién de pardmetrog no antropométricos en el
anciano.

Albuminemia.

En ancianos existe, segin algunos autores, alguna tendencia
a la disminucién de los niveles promedio de albimina (272},
aungque para la mayoria son muy similares a los del adulto
joven (273,274). En todo caso, se considera un parametro Util
en el anciano (274), aungue pueda alterarse con frecuencia
por las mdltiples enfermedades del viejo.

Pruebas de inmunidad.

En algunos estudios se han observado alteraciones de las
pruebas de medida de la inmunidad con la edad (259,275,276),
aunque en algunos de ellos no se ha considerado el efecto del
propio estado nutricional. En ancianos desnutridos la
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renutricidén revierte las alteraciones de los linfocitos y de
las pruebas cuténeas (259,277). De todas formas, las pruebas
inmunoldgicas deben interpretarse alin con mayor cautela en
la valoracién nutricional del anciano que en la del sujeto
mas joven.

Creatinina urinaria.

La eliminacidén de creatinina urinaria tiende a disminuir en
edades avanzadas por efecto del envejecimiento renal y de las
posibles enfermedades intercurrentes (278) . También se reduce
la creatininuria al disminuir la masa muscular con la edad
(264) . BEn un estudio transversal se encontrd, en hombres, una
disminucién en la eliminacién de creatinina promedio desde
los 23 mg/kg de peso ideal/dia a los 18-20 afios a los 12'1
mg/kg/dia a los 80-92 afios (279). En el trabajo de Driver y
colaboradores (280), el indice de creatinina-altura en
septuagenarios era un 18% inferior al de los hombres de 20
afios, y a los 74 afios resultaba un 20% inferior que a los 65.
Este autor propone un indice de creatinina-altura corregido,
para lo que deberia tomarse como talla para calcular la
creatinina urinaria ideal el valor constante de 175 cm para
todos los grupos de edad en hombres; de este modo se
compensarian los efectos contrapuestos de las pérdidas de
masa magra y de altura sobre este Indice. En todo caso, no
seria aplicable a la poblacién espafiola.
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1.5.5 MAGNESIO EN LA VALORACION NUTRICIONAL.

Como ya se ha detallado en el apartado 1.4, la deficiencia
de wmagnesio puede detectarse con frecuencia en pacientes
desnutridos. El magnesio sérico se determina en ocasiones
como parte del estudio nutricional, en el apartado de
micronutrientes, junto con el hierro, la vitamina Bl2 y el
acido fé6lico y otras sustancias (186) . Sin embargo, no existe
estrecha correlacidn entre disminucidn de ingesta y descenso
del magnesio en el suero (189), y el magnesio sérico, como
va se ha seflalado anteriormente, es a menudo normal en
presencia de un déficit del mismo. En un estudic con
pacientes ancianos en los que se valord la nutricién al
ingreso, el magnesio sérico estaba disminuido en 11 casos,
mientras que por otros parametros se encontrd una prevalencia
del 48% de desnutricién en un total de 104 enfermos (191).
Aungue la eliminacién de magnesio en orina se ve influida
por la ingesta dietética del mismo (281), tampoco constituye
un indicador fiable de desmutricidn, por la influencia de
muchos otros factores sobre la magnesuria; tampoco existe una
corelacidn estrecha entre magnesio en suero y en orina (158).
La prueba de sobrecarga intravenosa de magnesio, en los
pacientes desnutridos, muestra un aumento de retencidn del
mismo (217,218}, mientras que se muestra normal en sujetos
sin desnutricién (219). Hasta ahora, sin embargo, no se
conoce la repercusidn exacta de la desnutricidn en la
retencidn de magnesio ni se ha empleado como parametro
nutricional.
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1.6 PRUEBA DE LA SOBRECARGA INTRAVENOSA DE MAGNESIO

La finalidad de esta prueba diagndstica es determinar la
proporcidn que el organismo retiene, sin eliminar por orina,
de una dosis de magnesio administrada por via parenteral. Con
ello puede detectarse un posible déficit de magnesio.

1.6.1 FUNDAMENTOS DE LA PRUEBA DE SOBRECARGA DE MAGNESIO

1.6.1.1 Rendimiento de la determinacidn de Mg en los fluidos

corporales.
Como ya se ha comentado en el apartado 1.1.1, es frecuente

que aparezcan niveles sanguineos normales de este elemento
en presencia de una deplecidn de magnesio intracelular (282-
286). La determinacién de magnesio intracelular es un
procedimiento no rutinario, que estd a disposicidn de pocos
laboratorios, y que requiere la realizacidén de un proceso
relativamente complejo a partir de muestras obtenidas por
procedimientos cruentos (bicopsia muscular) o procedentes de
células sanguineas (monocitos o hematies) .

Ia determinacidn del magnesio intraeritrocitario es el
procedimiento mas sencilllo para medir el magnesio
intracelular (287,78). Sin embargo, su utilidad ha sido
cuestionada, sobre todo en los ancilanos (158,171), debido a
que en este grupo de edad la vida media del hematie estda con
frecuencia acortada, mientras que la concentracidn de
magnesio intraeritrocitario varia en funcidn de la edad del
hematie (175). Asimismo, la determinacién de magnesio en
leucocitos, misculo o hueso ha sido puesta en tela de juicio
en los pacientes ancianos (288). El Mg leucoeritrocitario
puede ser normal aun con déficit (289) y las concentraciones
de Mg en la fibra muscular pueden no estar descendidas sino
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cuando el déficit es acusado o prolongado (28%bisg), mientras
que los niveles en diversos tejidos no aparecen
suficientemente correlacionados entre si (162). Las
determinaciones de Mg en monocitos estdn sometidas a algunas
dudas wmetodoldgicas, v en algunos estudios han mostrado poca
correlacidén con los niveles de magnesio tisular (290}.

1.6.1.2 Magnesuria_en condiciones basales.
En el apartado 1.1.1.4 se detallaban los mGltiples factores

que pueden influir sobre la excrecidn renal de magnesio, como
clertos farmacos o enfermedades o como la propia situacién
de sus depdsitos corporales. La magnesuria no es un indicador
fiable de las reservas de este elemento ni tampoco existe una
clara correlacidén entre magnesio sérico y urinario (158,291},
aungue magnesurias muy bajas (inferiores a 12 mg/24h) suelen
ser indicativas de deficiencia (292), mientras que niveles
de magnesio en orina superiores a 36 mg/24h corresponden mis
comunmente a individuos sin deplecidn (293). En un estudio
se encontrd® una correlacidén del magnesio urinario con el
magnesio en monocitos (294). En condiciones de salud la
magnesuria sdlo estaria influida por la ingesta de magnesio
de la dieta (281).

1.6.1.3 Redistribucién v manejo renal del magnesio infundido

por via intravenosa.
El magnesio administrado por via intravenosa se distribuye

rapidamente al liquido extracelular y al medio intracelular,
en menor medida al hueso, y de forma inapreciable a los
eritrocitos (295-298).

En sujetos sanos, la mayor parte del magnesio infundido se
excreta por la orina con relativa rapidez (299,300,291),
mientras que en caso de existir déficit se retiene parte de
la dosis administrada (301,219). No parece que dicho déficit
sea capaz de mermar la capacidad reabsortiva tubular de
magnesio (302,303); incluso el aclaramiento de creatinina
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puede aumentar tras la infusidn (304,305). Tampoco la
reabsorcidn fraccional de magnesio en el tidbuloc se ve
influida por los niveles actuales de Mg en sangre (158),
aunque el aclaramiento del magnesio infundido se correlaciona
con la concentracidn alcanzada durante su infusidén (306).
El tnico limite que se impone a la reabsorcidén de la carga
de magnesio es su maximo tubular de reabsorcién (26). Este
puede ser sobrepasado sl se incrementan significativamente
los niveles plasmatices de magnesio durante la infusidn
(26,27}, cuando la dosis o la velocidad de la misma son 1o
suficientemente altas. En todo caso, cuando las reservas de
magnesio estdn completas, la mayor parte de la dosis
administrada se ha eliminado ya durante las sigquientes 24
horas de cesar la infusidn (291,296}).

1.6.1.4 Relacidn de la retencidn de Mg tras la gobrecarga con

otros parametros del magnesio corporal.
En estudios experimentales (307,29) se ha comprobado la

existencia de una correlacidén inversa entre los niveles de
magnesio intracelular y la proporcién de magnesioc que se
retiene tras la sobrecarga intravenosa, hecho que también se
ha confirmado en clinica humana (308-310,283). Asimismo,
aparece una correlacidén inversa entre la retencién
postsobrecarga y €l magnesio 6seo (298) o el aporte dietético
de este elemento (311,29). Por el contrario, en la mayoria
de los estudios no aparece una clara correlacidn entre los
niveles de magnesic en el suero y la retencidn postsobrecarga

(312,313,283,284,300,308) aungue, por otra parte, también
existen trabajos que muestran lo contrario (217,218).

La correlacién entre magnesuria basal vy retencidn
postsobrecarga es inexistente (217,218) o débil (308), aunque
parece mads convincente cuando se correlaciona el cociente
magnesio/creatinina en orina basal con la retencidn tras la
sobrecarga (313), con cifras de este cociente infericres a
0,025 sugestivas de déficit de magnesio, segin los autores.
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Se ha encontrado una correlacidn negativa débil entre la
retencién de magnesio postscobrecarga y los niveles de
albimina plasmatica (312,313}, que acaso se deba a factores
asociados al déficit de magnesio, como la desnutricién. En
todo caso, no se esperaria que la referida hipoalbuminemia
aumentase la retencidn de magnesio, sino lo contrario, aungue
no se ha encontrado un incremento de la unién de magnesio a
proteinas en casos de retencidn postscbrecarga aumentada en
pacientes normomagnesémicos {(313), ni tampoco el magnesio
sérico y la albuminemia aparecen correlacionados (158).
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1.6.2 REALTZACION DE LA PRUEBA DE SOBRECARGA DE MAGNESIO

1.6.2.1 Seleccidn previa de los pacientes.
Ia posibilidad de realizar esta prueba estd limitada a los

individuos en los cuales no concurran circunstancias que
alteren la reabsorcidén tubular de magnesio por condicicnes
diferentes a las del posible déficit de magnesio. Por ello
debe excluirse a los sujetos con insuficiencia renal vy/o
tubulopatias (308). Aunque se han realizado algunos estudios
en individuos con grados variables de deterioro funcional
renal (217,305} {(con el hallazgo, como era de esgperar, de una
correlacién de la retencién de magnesio con el aclaramiento
de creatinina), se carece de datos que permitan valorar esta
prueba en 1los pacientes con insuficiencia renal leve o
moderada; en todo caso, no se puede descartar el riesgo de
producir hipermagnesemias sintomaticas en los casos de
insuficiencia més que leve. Por otra parte, la propia
sObrecarga podria modificar los paréametros de funcidn renal,
yva que se han encontrado aumentos del aclaramiento de
creatinina tras su realizacidn (314), posiblemente debidos
a los efectos vasodilatadores del magnesio.

También debe excluirse a los pacientes a los cuales se ha
administrado recientemente farmacos con toxicidad tubular
como los aminoglucdsidos. Otros medicamentos que modifican
la reabsorcién de magnesio, como los diuréticos vy
posiblemente los digitdlicos v los calciocantagonistas (36),
deben retirarse previamente.

ILa prueba debe realizarse con el paciente en situacidn
clinica estable, evitando 1llevarla a cabo durante los
primeros dias del ingreso por un proceso agudo (312), ya que
la hipersecrecidédn hormonal de las situaciones de estrés puede
alterar la prueba, asi como la deshidratacién o la expansién
de volumen. También debe excluirse de la prueba de sobrecarga
a los diabéticos que presenten o puedan presentar glucosuria
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durante su realizacién. Otra limitacidén, y no la menos
importante, para realizar esta prueba, es la eventual
imposibilidad de recoger la orina de 24 horas de manera
fiable.

1.6.2.2 Recogida de orina para medir la magnesuria basal.
Por lo general, se mide la magnesuria basal durante un
periodo de 24 horas inmediatamente previo a la sobrecarga.

Sin embargo, algunos prefieren recoger orina durante tres
dias, para obtener la magnesuria de 24 horas promedio, la
cual consideran mids representativa de la eliminacién basal
de magnesio, debido a las variaciones de la magnesuria de un
dia a otro (308). Otros autores, por el contrario, han
encontrado equivalente a la magnesuria de 24 horas la medida
durante un periodo de sdlo 8 horas (313), o bien la recogida
durante la noche (315), si bien se han encontrado variaciones
circadianas en la magnesuria (291). Algunos incluso calculan
la retencién de magnesio despreciando la magnesuria basal
(304) .

1.6.2.3 Sobrecarga de magnesio: dosis, via v duracidn,
Existen miltiples protocolos para realizar la scobrecarga de

magnesio, segin las diferentes dosis, vias (IM, IV u oral)
y duraciocnes de la misma. Las diferencias mas importantes
residen en la dosis de magnesio administrada que, junto con
la duracién del periodo de medicidédn de la magnesuria tras la
sobrecarga, detexrmina los criterios de interpretacidn de la
prueba. Asi, se pueden clasificar 1los protocolos de
sobrecarga parenteral, con arreglo a la cantidad de magnesio
administrada, en protocolos de dosis alta y protocolos de
dogis baja. Dentro de un protocolo concreto, la determinacidén
de la dosis que debe administrarse al individuo en cuestidn
se lleva a cabo bien con arreglo a una pauta £fija, bien
segin el peso del sujeto. Las pruebas de sobrecarga de
magnesio por via oral (316), sujetas a una mayor variabilidad
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en los resultados, no se consideran en la presente revisién.

En los protocolos de dosis alta, la mds utilizada es la de
0.5 mmol/kg (312,308,317,318,158), aungue en ocasiones se
emplean dosis de 1 mmol/kg (309,296) o dosis variables entre
0.5 y 1 mmol/kg (319,320,284). En protocolos de dosis alta
se mide la magnesuria postsobrecarga durante 24 horas
(312,317,158) o durante 48 horas (320,308,296).

En los protocolos de dosis baja se emplean de 0.2-0.3 mmol
de magnesio/kg (321-323,217,218,301) a 0.1 mmol/kg {308,36) .
La administracidén de dosis bajas, sobre todo las wds bajas,
posee la ventaja, segin algunos autores (313), de no elevar
la magnesemia por encima de mniveles que sobrepasen la
capacidad de reabsorcién tubular maxima para el magnesio, con
lo que tedricamente, aumentaria la sensibilidad de la prueba.
Sin embargo, todas las pruebas de sobrecarga a dosis bajas
muestran un solapamiento entre sujetos con déficit y sin
déficit de magnesio en los valores intermedios de retencidn,
como se sgeflala mids adelante. La medicién del magnesio
eliminado por orina se lleva a cabo en todos los casos
durante las 24 horas siguientes al inicio de la sobrecarga,
va que se considera que estas dosis se han eliminado ya a lo
largo de este periodo de tiempo (217).

En los protocolos que emplean dosis fijas de magnesio, se
pueden considerar dosis altas para adultos las de 30 mmol
(312,317,291), y bajas las de 15-20 mmol (321) y las de 10
mmol (322) .

La solucién de magnesio empleada es, en la mayoria de los
casos, de sulfato magnésico heptahidratado (S04Mg.7H20), el
cual se administra por via intramuscular (218,322,324) o (mds
frecuentemente) en infusidn intravenosa, durante periodos de
tiempo que oscilan entre los 45 minutos (323) o la hora
(321), a las cuatro (36,313}, seis (217), ocho
(291,304,308,312), doce (317) o incluso 24 horas (296).
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1.6.2.4 Recogida de orina posginfusidn.
La recogida de orina para medir la magnesuria tras la

sobrecarga comienza nada mids iniciarse su administracién,
tras realizar el vaciado de la vegiga o de la bolsa conectada
a la eventual sonda vesical. El periodo de tiempo durante el
cual se lleva a cabo la recogida estd en funcidén de 1la
cuantia de la dosis administrada en el protocolo que se esta
utilizando, vy en los casos de dosis altas puede condicionar
la especificidad de la prueba, como se vera mids adelante.
Los protocolos de dosis bajas conllevan periodos de recogida
de 24 horas (36,217,313,321,322), aunque algunos autores
(218) encuentran suficiente la recogida durante 16 horas
(junto con un periodo de magnesuria basal de sdlo 8 horas).
También se han empleado protocolos de dosis alta con
mediciones de magnesuria posinfusién de 24  horas
(304,312,317); en este caso, no puede evitarse un
solapamiento, entre sujetos con déficit de magnesio y sujetos
sin déficit, en los valores intermedios de retencidn, ya que
la sobrecarga a dosis altas puede seguir eliminandose mas
alla de las 24 horas del inicio (308), lo que conlleva una
sobreestimacidén de la retencidn en los individuos normales.
Algunos protocolos de dosis alta incluyen la recogida de
orina durante las siguientes 48 horas (296,308,320} ya que,
aunque se ha encontrado una estrecha correlacidén entre la
magnesuria de 24 y de 48 horas (308}, se evita el
solapamiento en los valores intermedios de retencidén, como
ya se ha sefialado.

1.6.2.5 Célculo de la retencidn de magnesio.
La retencidn es la proporcién de la dosis de magnesio

administrada en la sobrecarga que deja de eliminarse por
orina, debido a que se ha redistribuido a los liquidos y
tejidos corporales eventualmente deficitarios. Esta
proporcién de magnesio retenido acostumbra a expresarse en
porcentaje, que puede oscilar de 0 a 100%. Por ello, se
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calcula multiplicando por 100 el cociente entre la diferencia
del magnesio infundido y el magnesio eliminado (en el
dividendo) y el magnesio infundido (en el divisor), o bien
se resta de 1 el cociente entre magnesuria posinfusién menos
magnesuria basal (dividendo) y magnesio infundido (divisor),
multiplicando el resultado por 100 (36).

Para calcular el magnesio eliminado tras 1la infusidn,
generalmente se descuenta de la magnesuria postsobrecarga la
magnesuria basal; de lo contrario se subestima la retencidn
de magnesio, con valores que, en sujetos sin deplecidn,
pueden llegar a ser negativos (304). Estos valores negativos
podrian también obtenerse si la eliminacidén de magnesio tras
la infusidn ha sido practicamente completa vy la magnesuria
basal medida fue demasiado baja (y por ello, tedricamente
poco representativa de la magnesuria promedio en un sujeto
sin deplecién de magnesio). Para corregir la influencia de
eventuales fluctuaciones de la magnesuria basal en el calculo
de la retencidn de magnesio, se ha propuesto multiplicar
aquélla por el cociente entre 1la creatinina urinaria
posinfusién y la creatinimuria preinfusién (313).

Féormula para calcular la retencidén de magnesio

Mg infundido- (Mg, posinfusidn-Mggbasal)
Ret Mg = 100 x

Mg infundido

1.6.2.6 Consecuencias de la prueba de sobrecarga de magnesio.
La administracidn de dosis de Mg, como las propuestas en los

diferentes protocolos de sobrecarga que se han analizado,
conlleva aumentos de la magnesemia durante el periodo de 1la
infusién, que no sobrepasan los niveles susceptibles de
causar sintomas importantes o peligrosos. Con las dosis altas
se alcanzan concentraciones de hasta 3 mg/dl en sujetos con
funcién renal normal, que si bien rozan el umbral de 1la
hipermagnesemia sintomdtica, sdlo bastarian, en todo caso,
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para producir sintomas de vascdilatacién leve (217,304). Por
otra parte, la 1infusidn de magnesio puede wmodificar
favorablemente la funcidén renal (304), como ya se ha
mencionado.

En cuanto a la repercusidén de la prueba de scbrecarga sobre
el propio déficit de magnesio, ésta, por si misma, es capaz
de corregir parcialmente dicho déficit, que en caso de
manifestarse clinicamente supone la falta de al menos 0.5-1
mmol de Mg/kg (325). Sin embargo, la repeticién posterior de
la prueba suele mostrar una retencidn de magnesic todavia
alta (291), que no se normaliza a veces hasta infundir unos
210 mmol de este elemento (304). La normalizacidén de 1la
retencidn de wmagnesio, tras replecionar los depdsitos
corporales con diversas pautas orales o intramusculares de
magnesio (286,308,312,313), supone la confirmacién definitiva
(y generalmente innecesaria) de la existencia de una
deplecidn de las reservas corporales de este elemento.

1.6.2.7 Interpretacién de los resultados.
En las pruebas de 24 horas, y con el empleo de dosis bajas,

existe acuerdo en considerar diagndstica de déficit de
magnesio una retencidén de mads del 50%, mientras que
retenciones inferiores al 20% suponen unas reservas de
magnesio normales (218,308,322). Entre el 20 y el 50% de
retencidn existe un solapamiento entre los individuos que
presentan déficit y aquéllos con reservas de magnesio
normales.

Con el empleoc de dosis de sobrecarga altas y recogida de
orina durante 24 horas, la variabilidad de los valores de
refererencia en la retencidén de magnesio es bastante amplia
(291) y se han observado grados variables de solapamiento:
en el trabajo de Bohmer (312), los pacientes con déficit
presentaban valores de retencidén mayores de 50%, y aquéllos
sin déficit, valores inferiores al 40%, sin solapamiento;

Q
3}

otros estudios mostraban solapamiento entre el 20 y el 50%
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(317) o entre el 10 y el 20% (304). En el trabajo de
Gullestad (291) sobre individuos normales, el rango de
referencia de la retencién de magnesio a las 24 horas era de
-19.5 a 27.5%, si la retencidn de magnesio se calculaba sin
la magnesuria basal; en caso de tenerla en cuenta la
retencidén promedio pasaba del 6.3% al 24%.

Cuando se determina la retencidn de magnesio a las 48 horas
tras la sobrecarga a dosis altas (308,320), no se presenta
solapamiento entre sujetos con déficit o sin déficit , ya que
los primeros muestran retenciones superiores al 20% y los
segundos retenciones inferiores al 20%.

En suma, cuando se realizan pruebas de sobrecarga con
magnesurias de 24 horas, sea a dosis altas o bajas, los
valores de retencién superiores al 50% indican déficit de
magnesio, mientras que los valores entre el 20 v el 50% son
sospechosos; si se emplean pautas de dosis altas con
magrnesurias posinfusién de 48 horas, existe un punto de corte
definido del 20% que deja por encima a los sujetos con
déficit de magnesio y por debajo a los individuos normales.
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1.6.3 ESTUDIOS CLINICOS CON PRUEBAS DE SOBRECARGA DE MAGNESIO

En la tabla II del Anexo se muestra un estudio comparativo
de diversas pautas de sobrecarga en grupos de pacientes de
diferentes caracteristicas.

1.6.3.1 Primerog estudigs gobre la sobrecarga de Mg.

En el trabajo de Fiztgerald y Fourman de 1956 (301), sobre
deplecidén experimental de magnesio en humanos, se comprobd
la retencidn de buena parte del magnesio administrado por via

parenteral a dosis de unos 0.25 mmol/kg. Otro estudio de
Flink (324) en alcoh®licos evidencid un balance positivo de
magnesio tras su administracidén intramuscular.

En 1960, el grupo de Barnes (321) obtuvo retenciones
superiores al 30% a las 24 horas de administrar 15-20 mmol
de magnesio en pacientes posoperados con hipomagnesemia.
Finalmente, en 1962 Thoren (322) y Fourman (320), tras
estudiar grupos de pacientes con malabsorcidn, propusieron
pautas de dosis bajas y 24 horas de magnesuria, y de dosis
altas y 48 horas, respectivamente. Su rendimiento (ya
mencionado en el apartado anterior) ha sido confirmado en
estudios  posteriores scbre pacientes con  diversas
enfermedades, con la comprobacidn de una correlacidn entre
la retencién de magnesio y los niveles de magnesio
intracelular.

1.6.3.2 Sobrecarga de magnesio en pacientes con diversas
enfermedades.

1a retencidn de magnesio postscbrecarga se ha estudiado en
grupos de sujetos muy diversos. Entre ellos se incluyen
grupos de individucs sanos (291,300), voluntarios con
deplecién experimental de magnesio (301), ancianos (217,304),
nifios (218), pacientes posoperados (219,321} y parturientas
{296,323,326) . Algunos estudios se han llevado a cabo en
grupos de pacientes hipomagnesémicos (217,320-322), wmientras
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que otros sb6lo en individuos con magnesemia normal (323); la
retencidn de magnesio, como se ha sefialado antes, se
correlacicna pobremente con los niveles de magnesio en sangre
aunque, como es 1légico, los pacientes hipomagnesémicos
presentan retenciones aumentadas.

El tipo de enfermo mas frecuentemente estudiade es el
alcohdlico (312,283,310,286,74,313,324), seguido por el de
los pacientes con pérdidas gastrointestinales de magnesio por
diarreas (320,322,309,218), incluso por "by-pass" intestinal
{308,319) . Ademas de en estos dos tipos de pacientes, se han
encontrado valores incrementadog de retencién de magnesioc en
pacientes con otras circunstancias asociadas a déficit de
magnesio, como la desnutricidn (217,218) vy la cardicpatia
isquémica (36,318) . Algunos grupos incluyeron algunos sujetos
diabéticos con glucosuria (310) o enfermos tratados con
diuréticos (217,327} o portadores de insuficiencia renal
(217), en los cuales la prueba de sobrecarga es de dificil
valoracidn.

1.6.3.3 Prueba de sobrecardga de magnesio en ancianos.

Como ya se ha sefialado anteriormente, el metabolismo del
magnesio en el sujeto de edad avanzada muestra pocas
diferencias con el de la poblacidén general (véase apartado
1.3.1).

No existe aun suficiente experiencia en el empleo de la
prueba de sobrecarga en sujetos afiosos. En los escasos
estudios realizados se han empleado tanto dosis bajas (217)
como altas (304,305), con periodos de recogida de orina de
24 horas. En el trabajo de Martin (217) se realizd la prueba
en sujetos hipomagnesémicos, con una retencidén media del 62%,
aunque se incluyeron pacientes con insuficiencia renal o con
tratamiento diurético; de este estudio, por tanto, es dificil
extraer conclusiones comparativas sobre el comportamiento del
organismo anciano ante la sobrecarga de wmagnesio, si bien la
retencidn de magnesio se corelacicnaba con el aclaramiento
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de creatinina.

En un trabajo mids reciente de Gullestad (304) con dosis de
magnesio de 30 mmol y recogida de orina de 24 horas, los
controles presentaban retenciones inferiores al 10%, mientras
que el promedio de retencidn de los sujetos considerados
deplecionados de magnesio era del 40%. El escaso solapamiento
entre ambos grupos no se corresponde con el amplio rango del
mismo de las pruebas de sobrecarga de 24 horas hechas en
sujetos mas jovenes, aunque en este trabajo la retencién de
magnesio se ha calculado despreciando la magnesuria basal,
con lo que se infravalora la retencidn de Mg; ademas, sdlo
se selecciond para el grupo con déficit a los sujetos con
retencién de magnesio superior al 25% y con factores
predisponentes claros. Por otra parte, era destacable que la
retencidn de magnesio en sujetos sin déficit de magnesio era
similar en ancianos (promedio 4%) vy en jovenes (3%), por lo
que puede considerarse que el comportamiento de los sujetos
afiosos en la prueba de sobrecarga con dosis altas es
comparable al de los individuos mas jovenes, al menos cuando
no existe déficit de magnesio.

En otro trabajo mids reciente de Gullestad en ancianos
saludables (305), la retencién media a las 24 horas era del
28%, que resultd superior a la del grupo control de adultos
jovenes; no obstante, se incluyeron sujetos con moderada
reduccién de la funcidén renal, variable inversamente
correlacionada con la propia retencidén de magnesio (217,305} .

En un trabajo realizado sobre individuos sanos de 18 a 66
afios (291) no se encontraron diferencias significativas en
la retencidn de magnesio promedio entre viejos y jdvenes.

1.6.3.4 Prueba de sobrecarga en suijetos desnutridos.
En este tipo de enfermos no existen suficientes estudios

para extraer conclusiones fiables. Se sabe que los individuos
con estado nutricional normal presentan respuestas normales
a la sobrecarga de magnesio (219). En el estudio de Caddell
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(218), 1los nifios desnutridos presentaban retenciones de
magnesio superiores al 40%, aungue en este trabajo buena
parte de los pacientes padecian también diarreas, que de por
si causan déficit de magnesio.

Se ha encontrado una correlacidn entre una dieta
progresivamente baja en magnesio y la retencidn de magnesio
tras la sobrecarga (29,311).

En el trabajo de Martin et al (217), con individuos
hipomagnesémicos, la ingesta de magnesio era insuficiente,
lo que probablemente se asoclase a una ingesta proteico-
caldrica deficiente, aungue los autores no hacen mas
precisiones sobre el estado nutricional de sus pacientes.

En estudios realizados en alcohdélicos se ha encontrado una
débil correlacidn negativa entre grado de retencidn y niveles
de albimina (312,313), lo que podria deberse a una conexidn
entre hipoalbuminemia nutricional y déficit de magnesio; no
obstante, no se ha detallado 1la etiologia de esa
hipoalbuminemia, que podria también ser causada por una
cirrogsis alcohdlica.
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RECAPITULACION. MOTIVOS DEL PRESENTE TRABAJO.

Tal como se ha venido expresando a lo largo de la revisidn
precedente, la desnutricidn proteico-calérica se asocia a
menudo a déficit de magnesio, debido a la escasa ingesta de
alimentos que lo contienen y a la correlacidn entre cantidad
de proteinas (13,14) o de calorias (3) y absorcién intestinal
de magnesio. Este elemento juega un papel importante en
muchas funciones celulares, por 1o gque su deplecidn puede
estar implicada en las manifestaciones clinicas, algunas
consideradas en principio irreversibles, asociadas a 1la
desmutricidn avanzada (56,328).

La magnesemia a menudo aparece normal a pesar de existir
unos depdsitos corporales de magnesio deplecionados, los
cuales, en cambio, suelen corresponderse con niveles
intracelulares bajos de este elemento. La determinacidén de
concentraciones intracelulares se ha considerado como el
método mas sensible en la deteccidn del déficit de magnesio,
pero no suele estar disponible en la rutina c¢linica ni
tampoco estd exenta de inconvenientes ni de objeciones en la
préctica, particularmente en ancianos (288). El recurso a los
procedimientos mis sencillos, como la determinacién de
niveles intraeritrocitarios, ha resultado poco fiable en
pacientes ancianos (158), probablemente porgue en &stos la
vida wmedia eritrocitaria se encuentra con frecuencia
acortada, mientras que la concentracidén celular de magnesio
disminuye con la edad del hematie (175).

La prueba de scbrecarga intravenosa de magnesio ha sido
propuesta como método fiable y accesible para detectar el
déficit de magnesio, aun en presencia de niveles sanguineos
(23) e incluso intracelulares (289) normales. Es incruenta,
bien tolerada (217,304) y de bajo coste, aunque su usoc no se
ha generalizado. Se basa en la propiedad de la célula tubular
renal de reabsorber mayor cantidad de magnesio cuando los
depbsitos corporales estén depleciocnados (219) y de eliminar
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el exceso del mismo cuando éstos son normales (299) o han
sido ya replecionados (286,308,312,313).

En estudios experimentales {29,296) se ha comprobado una
correlacién inversa entre el magnesio intracelular y la
proporcidn de magnesio que se retliene tras la infusién
intravenosa, lo cual también se ha confirmado en la clinica
{308,309) . Una eliminacién de menos del 50% de la carga de
magnesio en la orina de las siguientes 24 horas (322), o de
menos del 80% en las siguientes 48 horas (320), es indicativa
de un déficit de magnesio.

La hipomutricién es un trastorno frecuente en el anciano y
se acompafia con frecuencia de déficit de magnesio (190). No
existe apenas experiencia en el uso de pruebas de sobrecarga
en ancianos (217,304), ni tampoco en sujetos desnutridos
(218), aunque se sabe que en individuos sanos bien nutridos
la retencidn de magnesio es normal (219). En cambio, son mas
numerosos los estudios en alcohdlicos y en pacientes con
malabsorcidn, sin precisar su estado nutricional.

En virtud de lo anteriormente expuesto, el presente trabajo
se dirige a profundizar en el estudio de la respuesta a la
sobrecarga de magnesio en relacidén al déficit de este
elemento asociado a la malnutricidén. Se ha elegido a la
poblacidén anciana hospitalizada como sujeto de estudio por
los motivos siguientes:

-Abundancia de ancianos en la poblacién hospitalizada, con
una mayor prevalencia de desmutricidn y una mayor duracidn
de la hospitalizacidn, lo cual facilita el acopio y estudio
preliminar de los pacientes.

-Necesidad de ingresc para realizar las pruebas necesarias
en la seleccidn previa y para la sobrecarga de magnesio.
-Conveniencia de trabajar dentro de un segmento etario
concreto de la poblacidn, mas homogéneo que la poblacidn
genexal.

-Menor conocimiento de los cambios que, sobre el tema en
estudio, afectan a los sujetos ancianos.
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2. HIPOTESIS. OBJETIVOS




HIPOTESIS

ILa hipdtesis de trabajo del presente estudio es 1la
siguiente: dado que la desnutricidén es causa de déficit de
magnesio, y que el déficit de magnesio incrementa 1la
retencidén postsobrecarga, debe de encontrarse un aumento de
la retencidn de magnesio tras la sobrecarga intravenosa en
los sujetos desnutridos.

OBJETIVOS

Para comprobar la hipdtesis se plantean los siguientes
objetivos:

1- Estudiar el incremento de la retencién de magnesio
postsobrecarga (con lo que implica en cuanto a déficit de
magnesio} en un grupo de ancianos desnutridos.

2- Evaluar el rendimiento de la prueba de sobrecarga en la
deteccidn de déficit de magnesio en el desnutrido, asi como
su papel como parametro nutricional.

3- Analizar la repercusién de los diversos tipos de
desnutricidn en lo relativo al déficit de magnesio.

4- Buscar posibles asociaciones entre el aumento de la
retencién de magnesio tras sobrecarga en el desnutrido y las
alteraciones de los diversos parametros nutricionales.

5- Estudiar la posible correlacibébn entre la cuantia de la
retencidn postsobrecarga de magnesio y el grado de severidad
de la desnutricidn.



3- PACIENTES Y METODOS




3.1 METODOLOGIA EMPLEADA EN EL ESTUDIO.

Como se desprende de lo expuesto en "Hipdtesis y objetivog",
el propdsito de este trabajo es comparar la retenciédn de
magnesio tras sobrecarga intravenosa de un grupo de ancianos
desnutridos, con la de otro grupo de ancianos bien nutridos,
ademids de evaluar dicha prueba como posible indicador de
desnutricién.

Para ello, el estudio de los pacientes se ha desarrollado
en las siguientes fases:

1.Valoracidn mutricional y posterior clasificacidén en grupos
nutricionales.

2.Prueba de sobrecarga intravenosa de magnesio.

3.Proceso estadistico de los datos obtenidos.
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3.1.1 VALORACION NUTRICIONAL Y CIASIFICACION EN GRUPOS
NUTRICIONALES.

3.1.1.1 Protocolo de valoracidn nutricicnal.,

Tras aplicar los criterios de seleccién del estudio
(detallados mas adelante), los pacientes no excluidos fueron
sometidos a un protocolo de estudio nutricional gue
comprendia los siguientes datos:

1-Datos clinicos (anorexia e ingesta deficiente y pérdida de
peso respecto al habitual del paciente).

2-Parametros antropométricos (pliegues tricipital, bicipital,
subescapular y abdominal, suma de los cuatro pliegues vy
circunferencia muscular del brazo) .

3-Parametros bioquimicos (indice creatinina-altura, albimina)
e inmunoldgicos (reactividad cutdnea y recuento de linfocitos
en sangre) .

3.1.1.2 Medo de obtencidn de los datos nutricicnales.

La medicidédn de los pardmetros antropométricos se realizd en
todos los casos por el mismo observador, asi como el
interrogatorio scbre anorexia e ingesta deficiente y pérdida
de peso, que se dirigid al paciente y a sus familiares.

~la estimacién de la pérdida de peso se llevd a cabo
calculando el tanto por ciento de diferencia entre el peso
habitual referido {(en Kg) y el peso actual {(en Kg) medido,
registrandose a continuacidén el periodo de tiempo en meses
en el que se ha producido dicha pérdida de peso (tabla 1).

-1a medicidn de los pliegues cutdneos (en mm) se realizd
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aplicando el adipémetro durante tres segundos en 1os puntos
de medida utilizados en el estudio de Alastrué (233) (tabla
2); se considerd como valor efectivo el de la media de tres
mediciones congecutivas de cada pliegue.

-La medida de la circunferencia del brazo o CB {en cm) tuvo
lugar a nivel del punto de medida del pliegue tricipital; la
circunferencia muscular ((MB) se calculd a partir de la CB
mediante la formula de Jeliffe (237): (MB (en cm) = CB-
(3'1416 x PT), donde PT es el pliegue tricipital en cm.

-En los pacientes encamados ia medicidn de los parametros del
brazo se llevd a cabo con arreglo a las recomendacicnes de
Grant (245), y la medicidn del pesc y la talla con arregle
a las técnicas empleadas por Butterworth y Blackburn (229).
-Como indice creatinina-altura se tomd el cociente entre la
creatinina wurinaria (en mg) de 24 horas actual y la
creatininuria tedrica segun la altura, obtenida de las tablas
de Blackburn (257) (tabla 3); dicho cociente se expresd como
porcentaje tras multiplicarlo por 100.

-La reactividad cutéanea se explord midiendo la induraciédn (en
mm) a las 48 horas de la inyeccidn intradérmica de PPD,
candidina y tricofitina.

-La determinacidén de alblmina plasmitica (expresada en g/dl)
se ha realizado mediante electroforesis, y el recuento de
linfocitos (por ul) de forma autcomatizada mediante el empleo
de un analizador tipo "Coulter”.

3.1.1.3 Criterios de valoracidmn mutricional.

Una vez obtenidos o medidos los diversos datos del estudio
nutricional de cada paciente, se procedid® a valorarlos con
arreglo a los criterios elegidos para este estudio:

1-Datos clinicos.
a) Anorexia e Ingesta deficiente. Se considerd como
significativa de riesgo de desnutricién la anorexia con
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disminucidn de la ingesta de duracidén igual © superior a los
10 dias (229).

b) Pérdida de peso. La pérdida de peso se clasificdé en
niveles de gravedad ("leve", "moderada™ o "grave") segin los
criterios de Blackburm (231) (tabla 1).

2-Parametros antropométricos.

La valoracién de los pliegues cuténeos vy de Ila
circunferencia wnmuscular del brazo se 1llevd a cabo tras
contrastar los valores medidos de estos pardmetros con sus
estdndares correspondientes, procedentes de las tablas
(representativas de la poblacién espafiola y estratificadas
por edades) publicadas por el grupo de Alastrué (249); tras
obtenerse el porcentaje del valor medido con respecto al
estandar, se aplicaron los criterios de clasificacidn
(normal, deplecidn leve, moderada o grave) empleados por esos
autores (234) (tabla 4).

3-Pardametros bioquimicos e inmunolégicos.

a) Indice creatinina-altura. las variaciones en el indice
creatinina-altura se c¢lasificaron en leves, moderadas o©
graves segin los criterios de Blackburn (329) (tabla 5).

b) Albuminemia. Las variaciones en la alblmina plasmitica
se clasificaron en leves, moderadas o graves segln los
criterios universalmente aceptados (230,245) (tabla 6).

¢) Recuento de linfocitos en sangre. La linfopenia se
clagificd como leve, moderada o grave segin los criterios de
uso comin (230,245) (tabla 7).

d) Reactividad cutdnea. La respuesta positiva (induracidn
mayor de 5 mm) a uno de los tres antigenos se considerd
excluyente de anergia cutdnea (226).
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3.1.1.4 Puntuaciones nutricicnales.

A partir de los gradog de severidad en las alteraciones de
los parametros rmutricicnales medidos en los pacientes, vy
mediante un sistema de puntuacidén arbitrario disefiado para
este estudio (detallado en 1las tablas 8-A y 8-B), se
obtuvieron las puntuaciones de las diversas &areas en que
puede afectarse el estado nutricional: factores de riesgo
nutricional, déficits de los compartimentos parietal (graso,
muscular y parietal global) y proteico visceral, déficit
proteico-caldérico y déficit proteico global. A partir de
estas puntuaciones parciales se obtuvoe una puntuacidn
nutricional global ("déficit global"), como indice compuesto
nutricional.

3.1.1.5 Clasificacidn en grupos nutriciocnales.

Teniendo en cuenta la existencia o no de determinadas
anormalidades en los parémetros nutricionales, junto con la
puntuacidn nutricional global, se clasificd a los pacientes
en tres categorias, atendiendo a su estado nutricional:

-Control: pacientes sin anorexia nil ingesta deficiente ni
pérdida de peso y con puntuacidn nutricional global (déficit
global) menor o igual a 4.

-Desnutrido: pacientes con ancrexia e ingesta deficiente y
pérdida de peso, y al menos uno de los criterios siguientes:
1} dos o mias parametros antropométricos anormales, &

2) un parametro antropométrico y al menos otro bioguimico o
inmunoldégico anormales, &

3) tres o mds pardmetros bioquimicos y/o i1nmunoldgicos
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anormales, &

4) hipoalbuminemia menor de 2.1 gr/dl, &

5) pérdida de peso calificada como "grave'.

En todos los casos los desnutridos debian poseer ademas una
puntuacién nutricional global {(déficit global) superior a 4.

-Indeterminado: pacientes que no han sido encuadrados en las
dos categorias anteriores.

Tabla 1. Valoracidn de la pérdida de peso. Modificada de
Blackburn (231).

Duracidn LEVE MODERADA GRAVE
< 1 mes 1-2% >2 y <5% >5%
1-3 meses 2-5% >5 y <7'5% >7'5%
> 3 meses 5-7'5% t7'5 y <10% >10%
[OS porcentajes se refieren a la pérdida de 5eso respecto al

habitual del paciente.

97



Tabla 2. Lugares de medida de los pliegues grasos y de la
circunferencia del brazo [tomados de Alastrué (233)]

-Pliegue tricipital: en la cara posterior del brazo, a la
altura del punto medio entre acromion vy olécranon,
pellizcando en direccidn vertical justo por encima del punto
de medida.

-Pliegue bicipital: en la cara anterior del brazo, a la misma
altura y en la misma direccidn que el pliegque tricipital.
-Pliegue subescapular: a dos centimetrog por debajo del
angulo de la escdpula, pellizcando en direccién oblicua
descendente a 45 grados justo por dentro del punto de medida.
-Pliegue abdominal: en el punto medic de la linea que une el
ombligo al flanco, pellizcando horizontalmente por fuera del
punto de medida.

-Circunferencia del brazo: en el punto de medida del pliegue
tricipital.

La medicidén de los pliegues tricipital, subescapular y
bicipital se lleva a cabo en bipedestacidn o sedestacifn con
el miembro superior en posicién anatdmica; en pacientes
encamados los pliegues del brazo se miden con el antebrazo
en flexidn de 90 grados apoyado sobre el tronco y el pliegue
subescapular en el lado superior en posicién de decibito
lateral. El pliegue abdominal se mide en dectGbito supino. La
medicidén se realiza indistintamente en el lado derecho o
izquierdo del cuerpo, siempre gque un lado no presente
alteraciones patoldgicas.
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Tabla 3. Creatininuria de 24 horas segln la talla. Adaptado
de Blackburn (257).

Hombres Mujeres

Altura (cm) Creatinina Altura (cm} Creatinina
(mg) (mgy)

157'5 1288 147'3 830

150'0 1325 149'9 851

162'6 1359 152'4 875

165'1 1386 154'9 900

167'6 1426 | 157'5 925

17072 1467 160'0 949

172'7 1513 162'6 977

175'3 1555 165'1 1006

177'8 1596 167'6 1044

180'3 1642 1702 1076

182'9 1691 17217 1109 ]

185'4 1739 175'3 1141 i

188'0 1785 177'8 1174

190'5 1831 180'3 1206

193'0 1891 182'9 1240
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Tabla 4.

Valoracidn de pliegues grasos y circunferencia

mascular del brazo en ancianos. Modificado de Alastrué (232).
[PT: pliegue tricipital; PB: pliegue bicipital; PSC: pliegue

subescapular; PAB: pliegue abdominal; 4PLI: suma de los
cuatro pliegues (todos los pliegues en mm); CMB:
circunferencia muscular del brazo en cm].
Hombres <70 afios

Deplecidn hﬁO {P50) LEVE MODERZDA GRAVE

| Pliegues 100% 90-50% 495-30% <30%

PT {roon) 11'6 L10'5*5'8 _§'7—3'8 <3'8

l_PB " 6'4 5'8-3'2 3'1-1'9 <1'9

PSC " 18'9 17-9'4 9'3-5'7 <5'7

PAB " 118'4 15'6-9'2 9'1-5'5 <5'5

4PT.T " 55'3 49'8-27'6 27'5-16'6 <le'e

MB (cm) 100% 90-81% | 80-71% <71%

k22‘6 20'3-18 17'9-15'8 <15.8

Mujeres <70 afios

Deplecién | NO (P50) LEVE MODERADA GRAVE
_Pliegues 100% ~190-50% | 49-30% <30%

PT () 104 jF9'4—5‘2 5'1-3'1 <3'1

PR " 4'9 14'5-2'5 |ﬁ_2'4—1'5 <1'5

PSC " 14 12'6-7 6'9-4'2 <4'2

PAB " 11'3 ] 10'2-5'6 5'5-3'4 <3'4

4PLLT " 40'6 36'5-20'3 20'2-12'2 <12'2

MB (cm) 100% 90-81% 80-71% <71%

21'6 19'5-17'3 17'2-15 <15
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Tabla 4 (contimuacidn) . Abreviaturas: véase pagina antcerior.

Hombres =70 afios

Deplecién | NO (P50) LEVE MODERADA GRAVE N

Pliegues B 100% 90-50% | 49-30% <30% N
PT {ran} 10'5 9'4-5'2 5'1-3"'1 <3'1
PB " j4'9 4'5-2'5 2'4-1'5 <l1'5
LPSC v 14 12'6-7 6'9-4"'2 <4'2

PAB " 11'3 10'2-5'6 5'5-3'4 <3'4 4

4PLI " 40'6 36'5-20"'3 2012-121'2 <12'2 !

B  (cm) |100% | 90-81% 180-71% | <71%
21'67 19'5-17'3 17'2-15'1 <15'1

Mujeres >70 afrios

Deplecidn | NO (P50) LEVE ]NEDERADAgngRAVE
Pliegues 100% 90-50% | 49-30% <30%
PT _ (mm) | 16'4 | 14'8-8'2 | 8'1-4'9 <4'9

PB " 9'8 8'8-4'9 4'8-2'9 <2'9

PSC " 17'8 16-8'9 £'8-5'3 <5'3

PAB " 197 1 17'7-9'9  19'8-5'9 <5'9

4PLT " | 64'4 58-32'2 | 32'1—19'344_<19'3

QB (cm) | 100% 90-81% | 80-71% | <71%

20 18-16 15'9-14 <14
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Tahla 5,

altura. Modificado de Blackburn (329).

Criterios de wvaloracidén del indice creatinina-

Deplecidén | NO 1LEVE MODERZDR GRAVE
Indice =90 90-80 79-60 <60
en %

Tabla 6. Criterios de valoracién de la albuminemia.

i = ;
Deplecidn | NO LEVE MODERADA GRAVE
albimina =3'4 3'4-2'8 2'79-2"'1 <2'1l
en g/dl

Tabla 7. Criterios de valoracidn del recuento de linfocitos.

GRAVE

Deplecidn | NO LEVE MODERADA
células >2000 2000-1200 | 1195-800 <800
por ul

102




Tablas 8-A y 8-B. Sistema de puntuacicnes nutricionales,

Tabla 8-A: Datos del protocolo de valoracidn nutricional a
los que se asignan puntuaciones.

Variable puntuada Deplecién & si/no
(puntos)
NO LI_EVE MODER. GRAVE
anorexia e inges—1 0 (81}
ta deficiente 2
(INGDEF) |
pérdida de peso 0 1 2 4
{PPESO}
suma de los 4 0 1 2 3
pliegues (4PLI)
B 0 1
indice creatinina [ O 1
altura (INCREAL)
alblimina 0 1 2 4
anergia cuténea 0 (s1)
(ANERCUT) i 1
] 7|
recuento de lin- 0 1 2 3
focitos (LINFOS)
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Tabla 8-B.

Obtencién de 1las puntuaciones nutricionales

(variables puntuaciones) a partir de 1los pardmetros
puntuables.
Variable obtenida | Variables de ori- Puntuacién
gen (tabla 8-A) posible
Riesgo nutricio- {INGDEF + PPESO) 0-12
nal {(RIESNUIR) X 2 (*)
Déficit graso (4PLI) x 2 (*) 0-6
{DEFGRAS)
Déficit muscular [{OMB+INCREAL) /2] 0-6
(DEFMUSC) x2 (*) |
Déficit proteico [albimina+ 0-12
vigceral (ANERCUT +
_iDEFPROVI) LINFQOS) : 2] x 2(*)
Déficit parietal DEFMUSC + 0-12
{(DEFPAR) DEFGRAS
Deficit proteico- | RIESNUIR + 0-24
caldrico DEFPART
{DEFPROCA)
Déficit proteico | DEFPROVI + 0-18
global DEFMUSC
{DEFPROGLO)
Déficit global DEFPROCA + | 0-36 |
{(DEFGLO) DEFPROVI

(*}  Las puntuaciones de Ios parametros nutricionales
puntuables (procedentes de la tabla 8-A) se han multiplicado
por dos para evitar la obtencién de variables puntuaciones
fraccionarias.
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3.1.2 PRUEBA DE SOBRECARGA DE MAGNESIO

3.1.2.1 Protocolo de sobrecarga intravenosa de magnesio.
Para la realizacién de la prueba de sobrecarga intravenosa

de magnesio se ha seguido el protocolo de Holm y Jepsen
(308), que requiere dosis altas de magnesio con recogida de
orina de 48 horas tras la sobrecarga. En el momento de
llevarla a cabo, el paciente debia estar al menos tres dias
ya ingresado, en situacidén clinica estable, y debia segquir
cumpliendo todos los requisitos exigidos en la seleccidn
previa al estudio nutricional, ademids de suspender 1los
eventuales tratamientos con digitdlicos o calciocantagonistas,
para soslayar su posible influencia en la reabsorcidn tubular
de magnesio (36)}.

La prueba se desarrolla a lo largo de tres dias, comenzando
con la recogida de magnesuria basal durante 24 horas.
Terminada ésta, se lleva a cabo la sobrecarga intravenosa,
mediante la infusidén de 0,5 mmol/kg de wmagnesio elemental
bajo la forma de sulfato magnésico heptahidratado, disuelto
en 500 ml de solucidn glucosada al 5%, y a lo largo de 8
horas. Al iniciar la sobrecarga se ha vaciado la vegiga o la
bolsa conectada a la sonda vesical, comenzando entonces la
recogida de orina para medir la magnesuria durante 48 horas
{a partir, por tanto, desde el inicio de la infusidn)
desglosada en dos periodos de 24 horas. Cuando la recogida
de la orina ha sido incompleta el paciente es excluido del
estudio.

3.1.2.2 Medicidn de la magnesuria.
Ia medicién de la magnesuria se llevd a cabo mediante una

técnica de quimica seca. Con esta técnica la cuantificacidn
del magnesio se realiza por colorimetria a punto final, con
medicién por espectrofotometria de reflexidn a 630 nm de
longitud de onda. El ensayo se lleva a cabo instilando 10 ul
de orina en una pelicula que contiene un guelante del calcio
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y un reactivo (formazan), el cual se une al magnesio libre
y al unido a proteinas y da lugar a un cambio de color que
se cuantifica espectrofotométricamente. Este método analitico
ha sido adecuadamente validado (330) en relacién al método
convencional, la espectrometria de absorcidn atdmica.

3.1.2.3 Calculo de la retencidn de magnesio postsobrecarga.
El calculo de la retencidén de magnesio a las 24 o0 a las 48

horas se realizd mediante la siguiente f&rmula (36):
Ret Mg = {1-[(MgUpos-MgUpre)/Mginf)] }x100

donde MgUpos es la magnesuria posinfusidn (de 24 o 48 horas
segin el caso), MgUpre es la magnesuria de 24 horas
preinfusidén (basal), Mginf la cantidad de magnesio infundido
durante la scbrecarga y Ret Mg el porcentaje de magnesio
retenido tras la infusidn (a las 24 o 48 horas seglin se
incluya en la férmula la MgUpos recogida durante las primeras
24 horas o la del periodo completo de 48 horas tras iniciar
la sobrecarga) .

3.1.2.4 Interpretacién de los valores de retencién de

magnesio.
Los valores de retencién de magnesio a las 48 h superiores

al 20% (320), asi como los que superaban el 50% en la
retencidn de Mg a las 24 h (312), se consideraron indicativos
de déficit de magnesio, mientras gue una retencidn de
magnesio a las 24 h superior al 20% sin rebasar el 50% se
considerd sospechosa de déficit de magnesio.

3.1.2.5 Magneguria basal v cociente Mg/creatinina basales.

El magnesio urinario basal y la magnesuria posinfusién se
han expresado en mg/dl, vy el cociente magnesio/creatinina se
ha obtenido dividiendo la magnesuria basal de 24 horas por
la creatininuria (en mg/dl) del mismo periodo de recogida.
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3.1.3 VARIAEBLES SOMETIDAS A ESTUDIO. METCDO ESTADISTICO.

En cada uno de los pacientes de la muestra definitiva se ha
completado el protocolo de recogida de datos que muestra la
tabla 9, y tras aplicar los criterios de valoracidn de las
tablas 1, 4, 5, 6 y 7 y el sistema de puntuaciones
nutricionales (tablas 8-A vy B8-B), se han obtenido 36
variables para su proceso estadistico, que se agrupan en
varios blogues (vé&ase tabla 10):

-Edad, sexo, categoria diagndstica.

-Factores de riesgo nutricional y parametros antropométricos
{ingesta deficiente, pérdida de peso, pliegues grasos, QMB).
-Pardmetros mutricionales bioquimicos e inmunoldgicos
(albGmina, indice creatinina-altura, recuento de linfocitos,
reactividad cuténea).

-Puntuaciones nutricicnales y variable "grupo nutricional"
(control, desnutrido, indeterminado) .

-Pardmetros nutricionales expresados como —porcentaje
(porcentaje de pérdida de peso dividido por los meses, vy
porcentajes sobre el estandar de los pliegues grasos y de la
QMB) .

-Parametros relacionados con la sobrecarga de magnesio
(retencidn de magnesio a las 24 vy 48 horas, magnesuria basal,
cociente magnesio-creatinina en orina basal).

En la tabla 10 de especifican para cada variable las
magnitudes o categorias en las que se expresa.

Los datos procedentes de los casos estudiados se procesaron
con el programa estadistico "SPSS" versién 5 para Windows.
Inicialmente, se ha revisado el eventual ajuste a lo normal
de las variables numéricas dentro del conjunto global y en
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los subgrupos control y desnutrido, mediante la prueba de
Kolmogorov-Smirnov.

Posteriormente, con cada variable, dentro de cada grupo
nmutricional, se ha realizado un estudio estadistico
descriptivo que comprende media, desviacidén estandar de la
media, error estandar de la media, mediana, moda, rango,
minimo y maximo. En el caso de las variables discontinuas,
asi como en el de otras variables que en un determinado
subgrupo no se ajustan a la distribucién normal, se ha
obtenido la mediana, la moda y el rango, con el minimo vy
maximo.

Finalmente, se ha procedidce al anilisis de los datos
obtenidos, mediante la comparacién de medias independientes
de determinadas variables en ciertos subgrupos (prueba de la
t de Student) y mediante la exploracién de correlaciones
entre variables, en el conjunto global y en los subgrupos
desrmmutrido y control {c&lculo de la r de Pearson).

En el caso de variables no ajustadas a lo normal o
discontinmias (puntuacicnes, variables semicuantitativas), se
ha recurrido a pruebas estadisticas no paramétricas (prueba
de la U de Mann-Whitney para las comparaciones y calculo de
la r de Spearman para las correlaciones).

Los resultados se han considerado estadisticamente
significativos si la probabilidad de error es inferior al 5%
{p< 0.05).

Asimismo, se ha estudiado el punto de corte de la variable
retencién de magnesio como discriminadora entre desnutridos
y controles en las curvas caracteristicas operador-receptor,
previa confeccidén de tablas de sensibilidad-especificidad.
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Tabla 9. Protocolo de estudio de los pacientes a lo largo del
proceso de seleccidn.

~Previgo a la inclusidn o exclusidn inicial:

--Interrogatorio (incluyendo antecedentes y farmacos) vy
exploracidén fisica completa.

--Analisis sistematico de sangre vy orina; bioquimica
sanguinea incluyendo urea, glucosa, &cido Grico, colesterol,
triglicéridos, GOT, GPT, fosfatasa alcalina, bilirrubina,
calcio y fésforo.

-Creatinina, sodio, potasio, cloro y reserva alcalina en
sangre, y aclaramiento de creatinina.

~-Radiografia de térax y ECG.

-Evaluacidn nutricional (tras superar los criterios de
exclugién -tabla 11 bis-):

--Interrogatorio: existencia de anorexia vy/o ingesta
proteico-caldrica deficiente; peso habitual e inicio de la
pérdida de peso.

--Parametros antropométricos:  peso, talla, ©pliegues
tricipital, bicipital, subescapular y abdominal, suma de los
cuatro pliegues y circunferencia del brazo.

--Parametros biogquimicos e inmunolégicos: calculo del indice
creatinina-altura, albuminemia, recuento de linfocitos,
pruebas cutédneas (PPD, candidina, tricofitina).

-Prueba de sobrecarga de wmagnesio (en los pacientes en los
cuales se completa la evaluacidn nutricional):

--magnesurias de 24 horas: basal y del primer y segundo dia
posinfusién.

--cdlculo de la retencidn de magnesio y coclente
magnesio/creatinina en orina basal.
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Tabla 10. Variables sometidas a estudio estadistico.

Variables "descriptivas".

-Edad (EDAD): en afios.

-Sexo (SEXO): hombre, mujer.

-Grupo diagndstico (DIAGNOS) : infeccidn, neoplasia, accidente
vascular, demencia, otros.

-Sequndo diagndstico (DIAGNOS2): igual gue DIAGNOS.

Variables nutriciocnales "naturales"

-hnorexia e ingesta deficiente (INGDEF): no, si.
-Pérdida de peso (PPESQO): no, leve, moderada, grave.
-Pliegue tricipital (PT): (deplecidén} no, leve, wmoderada,
grave.

-Pliegue bicipital (PB): igual que PT.

-Plieqgue subescapular (PSC): igual que PT.

-Pliegue abdominal (PABR): igual gue PT.

-Suma de los cuatro pliegues (CUATROPLI): igual gue PT.
-Circunferencia muscular del brazec (MB): igual que PT.
-Indice creatinina-altura (INCREAL}: hasta el 100%.
-Alblmina (ALBUMINA): en g/dl.

-Anergia cutdnea (ANERCUT): no, si.

-Recuento de linfocitos (LINFOS): por ul.

Variables tipo "puntuacidn nutricional"
-Riesgo nutricional (RIESNUTR): 0-12 puntos.

-Déficit graso (DEFGRAS): 0-6 puntos.

-Déficit muscular (DEFMUSC): 0-6 puntos.

-Déficit parietal (DEFPART): 0-12 puntos.

-Déficit proteico-calérico (DEFPROCA)}: 0-24 puntos.
-Déficit proteico visceral (DEFPROVI): 0-12 puntos.
-Déficit proteico global (DEFPROGLO): 0-18 puntos.

-Déficit global (DEFGLO): 0-36 puntos.
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Tabla 10 {continuacidn}

Variable "grupo nutricional”
-Grupo nutricional (GRUNUTIR): control (c), desnutrido (d),

indeterminado (x).

Variables nutricionales expresadas como porcentaje del wvalor
estadndar.

-Pérdida de peso (%),/ duracidn (meses) (PPESOPOR): desde
0%.

-Pliegue tricipital (PTPOR): hasta 100%.

-Pliegue bicipital (PBPOR): hasta 100%.

-Pliegue subescapular (PSCPCR): hasta 100%.

-Plieque abdominal (PABPCR): hasta 100%.

-Suma cuatro pliegues (CUAPLPIPO): hasta 100%.
-Circunferencia muscular del brazo (CMBPOR): hasta 100%.

Variables "retencién de magnesio" v relacionadas.
-Retencién de magnesio a las 48 horas (RETMG): de 0 a 100%.

-Retencién de magnesio a las 24 horas (REIMGl): de 0 a
100%.

-Magnesuria basal (MGURI): en mg/dia.

-Cociente magnesio/creatinina urinaria basal (MGCREAT) :
desde cero.

NOTA: los valores de los parametros medidos que superan el
100% (pliegues, MB, indice creatinina-altura) se han
asimilado al 100% al transformar éstos en variables; los
valores wmedidos inferiores al 100% (retencidn de Mg) se han
asimilado al 0%.
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3.2 MATERIAL EMPLEADO EN EL ESTUDIO.

3.2.1 En la valoraciédn nutriciconal.

-La medicidn de los pliegues adiposos se realizd con un
adipdmetro de Holtain, la de la circunferencia del brazo con
una cinta métrica de material plastico, y la del peso con una
bédscula clinica ordinaria.

-La determinacién de albimina plasmatica y de creatinina
urinaria y el recuento de linfocitos en sangre se realizaron
mediante el empleo de los analizadores automiaticos de uso
rutinario en el Hospital.

-En la exploracién de la reactividad cutdnea se utilizaron
PPD, candidina y tricofitina.

3.2.2. En la prueba de sobrecarga
-En la prueba de sobrecarga de magnesic se utilizd sulfato

magnésico heptahidratado (Sulmetin simple) en solucidn de
glucosa al 5%.

-La magnesuria se determin® con el analizador de quimica seca
Kodak Ektachem DT-60. La calibracidn del analizador se llevd
a cabo con calibradores Kodak DT Plus de 4 niveles, y los
contreoles con el producto Kodak Ektachem Control.
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3.3 POBLACION SUJETC DE ESTUDIO Y MUESTRA SELECCIONADA.

3.3.1 Pacientes excluidos y pacientes incluidos.

Se evalud a todos los pacientes con edad superior a 65 afics,
ingresados en el Servicio de Medicina Interma del Hosgpital
del Aire de Madrid, entre Agosto de 1992 y Marzo de 1994 (402
sujetos en total). De estos 402 pacientes, se excluyd a
aquéllos gque presentaban circunstancias, distintas a la
malnutricidén, que pudieran influir sobre la retencidn de
magnesio postsobrecarga o que impidiesen la correcta
realizacién de la misma o de la valoracidén nutricional
(tablas 11 y 11 bis).

Tabla 11. Pacientes excluidos del estudio.

Total pacientes evaluadoS. . ... cveren et enennanenrans 402
Excluidos por: (*)
-disminucién de la funcidn renal u otras
A LN e o L I T e 209
-cirrosis hepatica....... ..o, 29
-insuficiencia cardiaca. ... ... ii ittt e 146
~diabetes © hipergluCemid. ..ottt ie e eennn 184
-otras enfermedades
TSN8 L0 (@ 0 a4 - L= TGO 13
-ingesta excesiva habitual de alcchol................. 17
-~diarrea aguda O CrOnicCa.......cviiiiiiin i innnnnn. 24
-alteraciones hidroelectroliticas.........cceeveunn... 46
-farmacos hipomagnesiantes o que interfieren la prueba
de sobrecarga de MagnesSio. .. ..o v ittt innnrenn 272
-recogida incompleta de orina de 24 horas............. 89
-valoracidén nutricional incompleta.................... 75
(=TT LR U T 11/@) wls AT (o 320
Total sujetos exCluldos. . ... . vi ittt it inin s 360
Miestra final. ... .. ...ttt ittt 42

(*}: véase tabla 11 bis.
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Tabla 11 bis. Criterios de exclusién del estudio.

-Nefropatias: disminucién de la funcidn renal (aclaramiento
de creatinina <90cc/min/1'73m? en hombres o <77cc/min/1'73m?
en mujeres), tubulopatias, sindrome nefrético.

-Cirrosis con descompensacidn hidrépica.

-Insuficiencia cardiaca congestiva.

-Hiperglucemia (>140mg/dl en ayunas o 180mg/dl sin ayuno) o
antecedentes de diabetes.

-Otras enfermedades endocrinas: hiper o hipotiroidismo,
disfuncidn suprarrenal, hiper o hipoparatiroidismo, diabetes
insipida, secrecidn inadecuada de hormona antidiurética,
actuales o en tratamiento.

-Alcoholismo o ingesta excesiva habitual de alcohol (>80g/
dia) .

-Trastornos intestinales: diarrea actual, diarrea crénica,
malabsorcién o maldigestidn.

-Alteraciones de indole hidroelectrolitica: deshidratacidn,
hipernatremia (>145 wmEqg/1l), hiponatremia (<135 mEg/l),
hiperkalemia (>5 mEa/l), hipokalemia (<3'5 mEg/l) {(durante
la prueba de sobrecarga); hipercalcemia (»10'5 mg/dl) o
calcio ibnico bajo (<4'5 mg/dl) (actuales o en tratamiento).
-Uso de farmacos: laxantes, diuréticos o aminoglucdsidos (en
el dltimo afio); digitdlicos, antagonistas del calcio,
antiinflamatorios no esteroideos, corticoides (durante 1la
prueba) .

-Imposibilidad de asegurar la recogida completa de orina de
24 horas o situacidn clinica inestable durante toda la
evolucidn, que impide realizar la prueba de sobrecarga.
-Imposibilidad de realizar la wvaloraciém nutricional
completa.
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De los 42 paclientes incluidos en la muestra definitiva
(véase tabla 2), 29 eran mujeres y 13 eran hombres, desde 65
a 93 afios {(edad promedio 79 afios, 78 en los hombres y 80 en
las mujeres) .

De esos 42 pacientes, eran del grupo desnutrido 18 sujetos,
20 eran controles y 4 pertenecian al grupo indeterminado.
En la figura 1 y en la tabla 12 se muestra el ntmero de
individuos incluido en cada una de 1las categorias
diagndsticas que se han definido.

Tabla 12. Caracteristicas basicas de la miestra seleccionada
definitiva.

Namero de rEdad media
casos (afios)
- .. |
Total pacientes | 42 79
Controles 20 78
Desnutridos 18 80
Plndeterminados tﬁ 1 83
Mujeres 29 80
LHombres 13 | 78
Infeccién 19
Accidente vascular
Neoplasia 4
Demencia 15
%Otros diagndsticos 16
Mas de un 17
diagndstico*

* véase figqura 1
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Figura 1. Categorias diagntsticas en los pacientes de la

maestra,
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3.3.2 Distribucién por sexos, grupgs diagnbdsticos v de edad.

Se estudid® a un total de 29 mujeres y 13 hambres. En el
conjunto global de 42 sujetos, y también en los dos sexos,
de las cinco categorias diagndsticas establecidas {infeccidn,
neoplasia, accidente vascular, demencia y ‘"otros") la
infeccidén resultd® ser la de mayor prevalencia (19 casos),
seguida por el grupo de miscelénea --"otros"-- (16 casos) -
véase tabla 13-. Quince pacientes padecian de demencia
establecida, siempre asociada a otro diagndéstico, con mayor
frecuencia (11 casos) una infeccidn. Diecisiete pacientes
pertenecian a dos categorias diagndsticas simulténeamente
{infeccidn y demencia, "otros" y demencia, accidente vascular
y demencia, neoplasia y demencia o accidente wvascular e
infeccidn) por la superposicidn de infeccidn o demencia a las
otras categorias (v&ase figura 1 en el apartado 3.3.1).

La edad de los sujetos estudiados oscilaba entre 65 y 93
afiog, con una media de 79 afios. La edad promedio de las
mujeres era de 80 aflos y la de los hombres de 78 afios. La
distribucién por grupos de edad (tabla 14) muestra una
concentracidn de la mayoria de los casos entre los 73 y los
88 afios, en ambos sexos (figura 2}.
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Tabla 13. Categorias diagndsticas en ambos sexos.

Hombres (n° Muajeres (n° Total mues-
de casos) de casos) tra (n° de
Casos)

Total sexo 13 29 42

Infeccidn 6 13 19

Necoplasia 2 2

Ac.vascular 1

Demencia 5 10 15

Otros 5 11 16

Nota: en varios casos se da mas de un diagndstico. Ac.

vascular: isquemia miocdrdica,
arteriopatia periférica con isquemia aguda.

accidente wvasculocerebral o

Tabla 14. Distribucidn por grupos de edad y sexo.

Grupo edad Mujeres (n° Hombres (n° Total (n°® de
de casos) | de casos) rcasos)

65-72 aflos 6 2 8

73-80 " 9 6 15

81-88 " 10 5 15

88-95 4 0 4

Edad media 80 afics 78 afios 79 afios

!
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Figura 2. Distribucién por intervalos de edad en ambos sexos.
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3.3.3 Distribucidn en grupos nutricionales. Caracteristicas
biasicas.

Del conjunto global de 42 pacientes, 20 pertenecian al grupo
control, 18 al grupo desnutrido y 4 al indeterminado. La
categoria diagndstica mas frecuente en los tres grupos es la
infeccidén, seguida de la demencia y de la de misceldnea, en
todos los casos en proporciones similares (tabla 15).

En el grupo control se incluyen 14 mujeres y 6 hombres, en
el de desnutridos 11 mujeres y 7 hombres, y en el grupo
indeterminado los 4 sujetos son mujeres (tabla 16).

La distribucién por grupos de edad (tabla 17) muestra un
predominio de los grupos centrales (73-80 y 81-88 afios) tanto
en desmutridos como en controles (figura 3).

Tabla 15. Distribucidn de categorias diagndésticas en los
grupos nutricionales.

| Grupo D Grupo C Grupo X Global
(n° de (n° de (n° de (n® de
casos) casos) casos) casos)
Totales 18 20 4 42
Infeccidn | 8 9 2 19
Neoplasia | 2 2 0 4
Ac vascul |2 3 0
Demencia | 7 7 1 15
Otros 7 l 7 2 16

Nota: hay casos con mids de un diagndstico. Grupo D:
desnutridos. Grupo C: controles. Grupo X: indeterminados.
Ac vascul : accidente vascular cerebral, miocdrdico o arterial
periférico.
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Tabla 16. Distribucidén de sexos por grupos nutricionales.

Grupo Desnutrido Control X
n° de casos n°® de cascs n° de cascs
-$— —{
Mujeres 11 14 4
Hombres 7 6 0
Total 18 20 4
X: grupo indeterminado.
Tabla 17. Distribucién por edades en los grupos
nmitricionales.
Grupo Desnutri- | Controles | Indetermi | Global
dos (n° (niimero nados (n° (n°® de
| de casos) de casos) de casos) casos)
65-72 a. 2 5 l 1 8
73-80 a. 8 7 0 15
B81-88 a. 7 7 1 15
89-95 a. 1 1 2 4
Edad 80 afios 78 afios 83 afios 79 afios
media
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Figura 3. Proporciones de desrmutridos y de controles en cada

intervalo de edad.
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En la figura 4 puede apreciarse que las proporciones de
individuos pertenecientes a cada sexo, grupo de edad o

categoria diagnéstica son similares en los grupos control y
desnutrido y en la muestra global.

Figura 4. Porcentajes de individuos de cada grupo de edad,
categoria diagndstica o sexo en los grupos control y
desnutrido y en la muestra global.
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4 -RESULTADOS




4.1 DESCRIPCION DE LOS RESULTADOS DE LAS MEDICIONES DE
VARIABLES EN LOS GRUPOS NUTRICIONALES.

4.1.0 Comentarios preliminares.

Los valores de las 36 variables medidas en los 42 pacientes
de la muestra estudiada se hallan recopilados en la tabla
general de datos, incluida en el "Anexo" final. Las variables
"degcriptivas" (edad, sexo, diagndsticos, grupo nutricional)
se han detallado en las tablas 13-17 de los apartados 3.3.2
vy 3.3.3. A continuacidén se wmostrard la estadistica
descriptiva de las variables nutricionales y de las variables
relacionadas con la retencidén de magnesio en los tres grupos
nutricicnales (control, desnutrido e indeterminado).

En las variables cualitativas (expresadas como "si/no" o
"no/leve/moderado/grave") se indica el nimero de casos de
cada categoria. Las variables se expresan en las tablas con
las abreviaturas y magnitudes que se muestran en la tabla 10.
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4.1.1 Variables medidas en el grupo control.
Se detallan en las tablas 18 al 22.

Tabla 18. Parametros antropométricos expresados en porcentaje
en el grupo control: estadistica descriptiva.

Varia- | Media D.E. E.E.M. | Media- | Rango Minmax
bles na

(%) ]
PPESOP | -- -- -- 0.0 0.7 0-0.7
PTPOR 82.5 16.9 3.79 83.5 48 52-100
PBPOR 61.0 25.2 5.63 55.0 76 24-100 |
PSCPOR | 71.0 23.0 5.15 65.5 60 T4O~100
PABPOR | -- -— | -- 100 F’:O T'?O—lOO
4PLIPO | 84.3 15.6 | 3.49 B7.0 44 56-100
MBPOR | -- -- -- 100 9 91-100

PERESCP: perdida de peso en porcentaje/meses de duracion; PIPOK: pliegue
tricipital en porcentaje scbre el estlndar; PBPOR: idem pliegue bicipital;
PSCPCR: id. pliegue subescapular; PABPOR: id. p. abdominal; 4FLIPO: suma de
los 4 pliegues en porcentaje; (MBPOR: (MB en porcentaje. D.E.: desviacidn
estandar; E.E.M.: error estdndar de la media; Minmax: valor minimo y maximo
de la variable.

Tabla 19. Parametros bioquimicos e inmunoldgicos en el grupo
control: estadistica descriptiva.

Media D.E. E.E.M. | MDN Rango Minmax
AT BU- 3.37 0.322 Q.072 3.43 1.04 2.8-
MINA 3.84
(g/dl)
INCRE- §{ -~ -- -- 100 18 82-100
AL (%)
LINFOS | 1936 528 118 2825 2150 975-
por ul
3125

BENERCUT: en tabla 21. INCREAL: indice creatinina-altura; D.E.:desviacion
egtidndar; E.E.M.:error estandar de la media; MDN: mediana; Minmax: valores
minimo y maximo.

126



Tabla 20. Puntuaciones nutricionales en el grupo control:
estadistica descriptiva.

Puntua—gwwbdiana. Moda
ciones

RIESNUT
DEFGRAS
DEFMUSC
DEFPART
DEFPROC
DEFPROV
DEFPROG
DEFGLO

Minimo

|

—

u:-»s:-mwwi—*wog
Qq

[6]
.bmwwwpmoé
1

3

O 1o |O o (o o o |o

W NN P (=[O PO
W NN JOo o |O |Oo |O

RIESNUIR: riesgo nutricional.; DEFGRAS: déficit graso;
DEFMUSC: déficit muscular; DEFPART: déficit parietal;
DEFPROC: déficit proteico-caldrico; DEFPROV: déficit proteico
visceral; DEFPROG: déficit proteico glcbal; DEFGLO: déficit
global (puntuacidén nutricional global) . Sobre las
puntuaciones mutricionales véase la tabla 8-B.

Tabla 21. Parametros antropométricos (expresados segan la
gravedad de su alteracidn) y anergia cutdnea en el grupo
control: nimero de casos en cada supuesto.

Variables | NO LEVE MODERADO GRAVE
PT 8 12 0 0

PB 5 |12 2 1

PSC 7 19 4 0
PARB 14 6 0 0
CUATROPLI | 10 10 0 J 0
QB 20 0 0 o
ANERCUT 11 si: 9

PT: pliegue tricipital. PB: pliegue bicipital; PSC: pliegue
subescapular; PAB: pliegue abdominal; CUATROPLI: suma de los
cuatro pliegues; MB: circunferencia muscular del brazo;
ANERCUT: anergia cuténea.
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Tabla 22. Retencidn de magnesio y variables relacionadas en
el grupc control: estadistica descriptiva.

Media D.E. E.E.M. [ MDN Rango rMinmax
RETMG 14.4 10.9 2.45 16 46 0-46
(%)
RETMG1 | 31.5 11.6 2.59 31 44 11-55
(%)
MGURI 48.3 22.3 5.00 46 82 14-96
mg/dia
MGCREA 0.047 0.022 | 0.005 0.050 0.090 | 0.012-

0.102

RETMG: retencidén de magnesio a las 48 h. de la sobrecarga;
RETMG1: idem a las 24 h; MGURI: magnesuria basal. MGCREA:
cociente magnesuria/creatininuria basal. D.E.: desviacidn
estdndar; E.E.M.: error estandar de la media; MDN: mediana;
Minmax: valores minimo y maximo de la variable.
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4.1.2 Variables wmedidas en el grupo de desnutridos,
Se detallan en las tablas 23 a 27.

Tabla 23. Grupc de desnutridos: estadistica descriptiva de
los parametros antropométricos expresados en porcentaje.

Varia- | Media D.E. E.E.M. | Media- | Rango Minmax
bles na

(%)

PPESCP | 5.12 2.82 0.66 4.5 8.84 1.1-10
PTPOR 67.8 28.1 6.63 69.0 78 22-100
PBPCOR 40.2 P25.9 6.11 40.5 90 10-100
PSCPPO (E4.6 | 26.2 6£.18 51.0 80 20-100
PABPOR [61.3 30.0 f'7.'75 52.0 82 18-100
4PLIPO | 60.5 28.0 6.60 60.5 ﬁ59 21-100
QVBRPOR r94.0 7.02 1.65 96.5 21 79-100

SPESOP: perdida Go DRSO en porcentaje/meses de duracion; PIPOR: pliegue

tricipital en porcentaje scbre el estdndar; PBPOR: idem pliegue bicipital;
PSCPOR: id. pliegue subescapular; PABPOR: id. p. abdominal; 4PLIPO: suma de
los 4 pliegues en porcentaje; (MBPOR: (MB en porcentaje. D.E.: desviacidn

estandar; E.E.M.:

de la variable.

error estandar de la media; Minmax: valor minimo y maximo

Tabla 24. Parametros bioquimicos e inmunoldgicos en el grupo
de desnutridos: estadistica descriptiva.
Media D.E. E.E.M. | MDN Rango Minmax
ATBU- 2.585 0.505 0.119 2.97 1.74 2.08-
MINA 3.83
(g/dl) _ k ’,
INCRE- | 74.6 15.3 3.62 81 57 43-100
AL (%)
LINFOS | 1768 641 151 1643 2700 800-
por ul
3500
ANERCUT: en tabla 26. INCREAL: indice creatinina-altura; U.E.: desviacion

estandar; E.E.M.:

minimo y maximo.
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Tabla 25. Puntuaciones nutricionales en el grupo de pacientes
desnutridos: estadistica descriptiva.

Puntua- | Mediana | Moda Rango Minimo Maximo
ciones j

RIESNUT | 12 i2 6 6 12
DEFGRAS | 2 2 0

DEFMUSC | 2 1 5 0 5

DEFPAR 4.5 3 11 0 11
DEFPROC | 16.5 11 15 8 23 N
DEFPROV_| 4 3 10 | 0 10
DEFPROG | 5.5 4 12 1 13
DEFGLO 12.5 12 18 11 29

RIESNUTR: riesgo nutricional; DEFGRAS: déficit graso; DEFMUSC: déficit
miscular; DEFPART: déficit parietal; DEFPRCC: déficit proteico-calérico;
DEFPROV: déficit proteico wvisceral; DEFPROG: déficit proteico global;
PEFGLO: déficit glcbal (puntuacidn nutricional glcbal). Sobre las
puntuaciones nutricicnales véase la tabla 8-B.

Tabla 26. Parametros antropométricos y pérdida de peso
(expresados segiin la gravedad de su alteracidn) y anergia
cutdnea en desnutridos: nlmero de casos.

Variables | NO LEVE f MODERADO GRAVE
I~
PPESO #O 1 3 14
PT 6 6 5 1
- -
PB 2 5 6 5
- I
PSC 2 7 4 5
PAB 5 4 5 4
CUATROPLI | 4 3] 5 3
QB 12 5 1 0
ANERCUT 6 si: 12
PPESC: pérdida de peso; PT: pliegue tricipital. PB: pliegue bicipital; PsC:

pliegue subegcapular; FAB: pliegue abdominal; CUATROPLI: suma de los cuatro
plieques; (MB: circunferencia muscular del brazo; ANERCUT': anergia cuténea.

130



Tabla 27. Retencidn de magnesio y parametros relacionados en
el grupo de pacientes desnutridos: estadistica descriptiva.

Media D.E. E.E.M. | MDN Rango Minmax

-

RETMG | 48.33 | 16.07 [3.789 |45 50 29-79
(3)

RETMG1 | 60.05 | 13.16 T3.103 59 45 39-84
(%)

MGURI | 32.66 [22.87 |5.395 |26 75 5-80

(mg/d)
MGCREA | 0.041 | 0.028 0.007 | 0.038 |0.105 0.005-

0.110

B . |

RETMG: retencidn de magnesic a las 48 h. de la sobrecarga;
RETMG1l: idem a las 24 h; MGURI: magnesuria basal. MGCREA:
cociente magnesuria/creatininuria basal. D.E.: desviacién
estandar; E.E.M.: error estiandar de la media; MDN: mediana;
Minmax: valores minimo y méximo de la variable.

4.1.3 Variables medidas en el grupo indeterminado.
En la tabla 28 se muestran los valores obtenidos en todas
las variables de los 4 casos incluidos en este grupo.
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Tabla 28. Variables medidas en el grupo nutricional

indeterminado.
Variable caso 9 caso 28 caso 40 caso 41
EDAD 82 93 69 | 80
SEXO mujer myjer mujer mujer
INGDEF no no AJno si
PPESO/PPEOR | no/0 no/0 no/0 no/0
PT/PTPOR no/100 leve/76 moder. /33 | leve/79
PB/PBPOR leve/50 leve/55 JLmoder./l9 leve/70
PSC/PSCPOR no/100 moder. /41 Lmoder./32 no/100
PAB/PABPOR no/100 no/94 moder/42 no/100
CUAPLI/4PLEC | no/100 leve/68 moder. /34 | no/100
(MB/CMBPCR no/100 no/100 | no/91 no/100
INCREAL | 85 67 100 100
ATBUMINA 2'39 3'41 j3'38 3120
ANERCUT | si no T TI0 si
LINFOS 1000 1008 | 1980 2630
RIESNUTR 0 0 il 0 4
DEFGRAS 0 2 14 |0
DEFMUSC 1 2 | 0 0
DEFPART |1 4 } 4 0
DEFPROCA |1 4 |4 4
DEFPROVI 7 3 (3 3
DEFPROGIO | 8 5 3 3
DEFGLO 8 7 7 7
RETMG E 27 119 38
RETMGL 71 45 {30 H58
MGURI 35 35 58 FGS
MGCREAT T 0'046 Q'ge2 0'059 0ro78
DIAGNOST infeccidn | otros infeccidn | otros

demencia
Abreviaturas de las variables vy unidades o magnitudes en las

que se expresan: véase tabla 10.




4.1.4 Anomalias de parametros nutricionales en los pacientes
del grupo control.

Dentro del grupo control se ha encontrado en todos los casos
cierto grado de alteracidn en uno o varios de los diversos
parametros nutricionales (salvo anorexia o pérdida de peso,
por definicidn), como se puede apreciar en la tabla 29.

Asi, un total de 16 casos presentaban alteracicnes leves o
moderadas (en un caso alteracidn grave en el PB) en alguno
0 todos los pliegues grasos, sgin llegar a superar la
deplecidn leve en la suma de los cuatro pliegues; en 4 de 20
casos todos los parametros antropométricos eran normales,
aungque con anomalias leves en uno o dos parametros
bioquimicos o inmunoldégicos. La circunferencia muscular del
brazo era normal en todos.

Los parametros nutricionales bioquimicos e inmunoldgicos se
encontraban alterados en 18 de los 20 pacientes del grupo
control, incluyendo a los 4 pacientes con todos los
parametros antropométricos normales: todos los sujetos de
este grupo presentaban alguna anomalia en algGn parametro
nutricicnal. Las alteracicnes de los parametros bioguimicos
o inmunoldgicos en este grupo han sido de intensidad leve o
moderada y han afectado hasta a 3 de los 4 parametros. E1
indice creatinina-altura era anormal en 2 casos y la alblGmina
en 6; 9 pacientes presentaban anergia cutidnea y 10 un
recuento de lifocitos disminuido.

En la figura 5 puede verse el nimero de casos con anomalias
en cada parametro y en cada blogue de parametros. De los 20
individuos incluidos en el grupo control, 4 presentaban una
retenciédn de magnesio a las 48 horas superior al 20 %, tres
una retencidén de magnesio a las 24 horas mayor del 50%, y
13 del 20- 50% {(tabla 29).
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Tabla 29. Grupc control: anomalias encontradas en 1los
parametros nutricionales y en la retencidén de magnesio.

Supuesto Total de Nimero de Gravedad
alterado casos con orden de los |de la
alteracidn casos alteracidn
-
0 pliegues 4 1,3,14,33 - J
1 pliegue 2 7,16 suma de los
2 pliegues 4 15,19,21,39 _J 4 pliegues
3 pliegues 5 23,30,31,38, @ormal
42 O
4 pliegues 5 4,29,32,34, leve
37
MB 0 - -
INCREAL 2 4,21 rleve
ALBUMINA ) 1,3,16,33, leve &
34,37 moderado
REACTIVIDAD 9 3,7,14,15,16 o
CUTANEA 19,21,30,42
LINFOCITOS 10 tabla gral. leve-moder.
RETMG >20% 4 N 14,24 ,30,34 — hasta 46%
RETMG1 =>50% 3 14,32,33 hasta 55%
RETMG1 20~ 13 véase tabla --
50% general

RETMG: retencién de magnesio postsobrecarga a las 48 horas.
RETMG1: idem a las 24 horas. INCREAL: indice creatinina-
altura. LINFOCITOS: recuento de linfocitos en sangre.
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Figura 5. Grupo control: anomalias de pardmetros (nimero de
casos en cada supuesto o grupo de supuestos) .

P.C. 18
no IN- |{ALRU | LIN | ANER
PC CREA |MINA | FOS | CUT
(2) (2} {6) (9) (10)
0Pli  (4) 0 4 To-
To- | 1Pli 2 2 tal
tal |2pli 4 P.A. ¥ p.c. |p.c.
P.A. |3P1i 5 ] 14 18
16 4P11 5
QMB (0) ﬂ P.A. 16

TOTAL CASOS GRUPO CONTROL: 20

ACLARACIONES: cada casilla periférica contiene el numero de
casos en los que el parametro indicado es anormal; los
bloques, senalados por las solapas exteriores, agrupan las
casillas contiguas a éstas (P.A. y P.C.: pacientes con
parametros antropométricos y paraclinicos alterados,
respectivamente). Las casillas centrales, en el cruce de los
bloques izquierde vy superior, indican el nimerc de casos en
los que coinciden los supuestos de ambos. En raya gruesa, los
bloques que agrupan los casos P.A. y P.C. totales a partir
de las casillas centrales. Los nimeros entre paréntesis no
se suman entre si dentro del bloque. Pli= pliegue graso
alterado.
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4.1.5 Prevalencia de los diversos criterios de seleccidn y
otras caracteristicas del grupo desputrido.

En el grupo de desnutridos (tabla 30) las alteraciones de
pardmetros nutricionales se afladen por definicidén a 1la
anorexia y a la pérdida de peso. En todos los pacientes se
han cumplido mas de uno de los 5 criterios establecidos para
la inclusidn en este grupo (véase apartado 3.1.1.5) con
excepcidn del caso n°® 8, en el cual sé6lo se cumplia el
criterio 1. El criterio 5 s6lo se ha dado en un caso (el n°
25), mientras que el resto se cumplia de 13 a 17 veces por
los 18 pacientes del grupo.

La puntuacién nmutricional global minima fue de 11 puntos y
la maxima de 28.

Por otra parte, ningin paciente desnutrido presentaba
retenciones de magnesio a las 48 h. inferiores al 20%, vy en
4 casos la retencidn a las 24 h. cayd entre 20 y 50%. Las
puntuaciones nutricicnales globales en este Gltimo subgrupo
han oscilado entre 11 y 20.
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Tabla 30. Grupo desnutrido. Criterios de seleccidén empleados
y otras caracteristicas.

Supuesto Total | Pun- Casos implicados (n° de
casog | tos * | orden)

Criterio 1 16 11-28 | 5,6,8,10,11,12,13,17,20, 24,

| _J 25,26,27,35,36

Criterio 2 17 12-28 | 2,5,6,10,11,12,13,17,18, 20,
24,25,26,27,35,36

.

Criterio 3 13 12-28 { 5,10,12,13,18,20,24,25,26,2
7,35,36

Criterio 4 1 27 25

Criterio 5 14 16-28 | 2,5,6,10,11.,12,13,20,24,25,
26,27,35

Ret Mg <20 0 -~ -~

RetMgl 20-50 | 4 11-20 | 8,17,18,35

Ret Mg: retencidn de magnesio a las 48 horas. Ret Mgl: idem
a las 24 horas. (*)Puntos: puntuacién nutricional minima y
méxima alcanzada por los casos que cumplen cada supuesto.

COMENTARIOS: 1los criterios de inclusidén en el grupo de
desnutridos afladen a la anorexia y pérdida de peso una de las
siguientes circunstancias: 1) dos parametros antropométricos
anormales al menos, 2) un parametro antropométrico y al menos
otro bioquimico o inmunoldgico alterado, 3) al menos tres
parametros bioquimicos o inmunoldgicos anormales, 4)
hipoalbuminemia grave o 5) pérdida de peso grave (apartado
3.1.1.5).
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4.2 ANALISTS DE L0OS RESULTADOS OBTENIDOS

4.2.1 Retencidn de magnesio tras sobrecarga v variables

asociadas: comparacidn entre desnutridos v controles.

La media de retencidén de magnesio a las 48 horas en el grupo
control era del 14'4% vy en los pacientes desnutridos del
48'3%, con una diferencia entre ambos grupos del 33'9%, la
cual es estadisticamente muy significativa (p<0'001l) . También
la diferencia entre las retenciones promedio de magnesio a
las 24 horas (31'5% y 60% respectivamente) es altamente
gignificativa (p<0'001). ILas comparaciones de wmedias
independientes de retencidn de magnesio (y de otras variables
relacionadas) entre el grupo de pacientes desnutridos y el
grupo control se detallan en la tabla 31.

La diferencia respecto al magnesio urinario promedio entre
ambos grupos también es significativa (15'6, p=0'039),
mientras que en el cociente magnesuria/creatininuria basal
no existe diferencia significativa.

No hay diferencias significativas en la retencidn de
magnesio a las 48 horas cuando se comparan los pacientes
incluidos y excluidos en cada uwna de la categorias
diagnésticas (tabla 32).
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Tabla 31. Comparacién de medias independientes de retencidn
de magnesio y de variables relacionadas entre desnutridos (C)
y controles (D).

. . —_— . -
=
VARIA- MEDIA DESVIA- ERROR DIFE- SIGNIFI

BLE/ CION ESTAN- RENCIA

GRUPO TIPICA DAR CACION

NUTRIC. .

RETMG C | 14.4 10.9 2.45 33.8 p<0.001
(%) D [ 48.3 16.0 7.38

RMGlL C [ 31.5 11.6 2.59 28.5 p<0.001
(%) DJ 60.0 13.1 3.10

MGURT C | 48.3 22.3 5.00 15.6 p=0.039

mg/dl D | 32.6 22.8 5.39

MGCR C | 0.047 0.022 0.005 0.006 ns

D 10.040 0.028 0.007
RETMG: retencidn de magnesio a las 48 horas. RMGL; retencCion a las 24 horas.

MGURI: magnesuria basal. MGCR: cociente magnesio/creatinina en orina basal.
C: (parte supericr de las filas): grupo control (n=20}. D: (parte inferior) :
grupo desnutridos (n=18) .

Tabla 32. Comparacidn de medias independientes de retencidn
de magnesio a las 48 horas entre los paclentes incluidos y
excluidos en cada categoria diagndstica.

Catego- | nGmero retmg desvia diferen | signi-
ria de media cidn cia fica-
Casos (%) tipica cidn
infeccién 2.68 n.s.
s1 20 29.1 16.8
o 22 31.8 24.3
necplasia 13.3 1.8.
51 4 42 .6 17.9
no | 38 29.3 19.0
I ‘ F I—
accidente 7.24 n.s.
vascular | g 24.2 18.4
Sl 1 37 31.4 21.2
o
demencia/ 0.7 n.s.
51 15 30.1 22.4
no 27 30.8 20.4
otros 0.07 n.s.
51 | 14 30.5 22.1
no J 28 30.6 20.6
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4.2.2 Retencidn de magnesio postsobrecarga; comparacidn entre
subgrupos definidos por la alteracidén en los parémetros

rutricionales.

Se ha llevado a cabo la camparacidn de medias independientes
(CMI) de la retencidén de magnesico a las 48 horas entre
parejas de subgrupos, dentro del conjunto glcobal de
pacientes, definidos por la severidad en la alteracidn en los
diversos parametros antropométricos (pliegues y CMB) o en la
pérdida de peso (tabla 33).

Logs subgrupos definidos por cada una de las cuatro
categorias (normal, leve, moderado o grave) de estas
variables eran demasiado pequefios para reallzar un analisis
de la varianza, por lo que se han reagrupado de dos en dos
(normal o leve frente a moderado © grave en el caso de los
pliegues; normal frente a anormal -leve, moderado o grave-
en el caso de la VB, y grave frente a no grave -normal,
leve o moderado- en la pérdida de peso); a continuacidn se
ha realizado la comparacién de medias independientes (CQMI}
entre las parejas de grupos resultantes.
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Tabla 33. Comparacidn de wedias independientes de retencién
de magnesio a las 48 horas de la sobrecarga (RETMG) entre
subgrupos definidos por las alteraciones de los pardmetros
antropométricos o por la pérdida de peso.

VARIABLE | RETMG DESVIA- ERROR DIFERENCIA/
DEFINIDO- | MEDIA CION ESTANDAR | J1ONIFICA-
RA /GRUPO | (%) TIPICA
PT |m-g |47.2 16.9 6.40 20.0
n-1 |27.2 20.1 r3.41 p=0.019
PB [m-g |26.4 23.1 5.96 9.15
n-1 | 27.7 19.2 3.70 n.s.
PSC |m-g | 36.8 23.9 6.17 9.60
n-1 [27.1 18.6 3.58 n.s.
PAB | m-g | 50.2 16.9 5.36 25.7
n-1 [24.4 18.2 3.21 p<0.001
4PL (m-g | 50.4 17.9 5.89 25.9
n-1 |25.1 18.3 3.19 | p=0.001
CMB | anor | 55.6 14.3 5.86 29.2
norm | 26.4 18.8 3.14 p=0.001
PP grav | 51.3 16.7 4.47 31.1
no gj20.1 13.8 2.62 p<0.001

m-g: moderado © grave; n-1: normal o leve. RETMG: retencidn
de magnesio a las 48 horas de la sobrecarga intravenosa.
PT: pliegue tricipital; m-g (n=7), n-1 (n=35). PB: pliegue
tricipital; m-g (n=15), n-1 (n=27) . PSC: plieque
subescapular; m-g (n=15}, n-1 (n=27). PAB: pliegue abdominal;
m-g (n=10), n-1 (n=32). 4PL: suma de los 4 pliegues; m-g
(n=9), n-1 (n=33). MB: circunferencia mugcular del brazo ;
anor: anormal (n=6), nor: normal (n=36). PP: pérdida de peso;
grav: grave (n=14),no grave (n=28).
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Como puede verse en esta tabla, la diferencia en el promedio
de retencidn de magnesio a las 48 h. entre los subgrupos asi
definidos es significativa para el pliegue tricipital, para
el pliegue abdominal y para la suma de los cuatro pliegues
(4PL), asgi como para la CMB y para la pérdida de peso,
mientras que no lo es para los pliegues bicipital y
subescapular.

Otras comparaciones de medias independientes (no reflejadas
en las tablas} de retencidén de magnesio a las 48 h entre
subgrupos distintos a los anteriormente definidos, como entre
pacientes con un pliegue dado normal frente a anormal, no
muestran diferencias significativas, salvo en el caso del
pliegue abdominal (diferencia= 12'6%, p=0'048); la
comparacidn pérdida de peso no-leve frente a moderada-grave
presenta asimismo una diferencia significativa (29'85%,
p<0'001). En cuanto a las comparaciones "pérdida de peso
no/si" o bien “ingesta deficiente no/si", son totalmente
superponibles a la de control/desmutrido, por la definicidn
de los grupos nutricicnales.

En la tabla 34 se comparan los subgrupos definidos por la
mayor © menor alteracidén de los parametros nutricionales
bioquimicos o inmunoldgicos; la diferencia en retencidn de
magnesio a las 48 h es significativa entre los pacientes con
deplecidn de albimina (s8egin los criterios convenciocnales)
nula o leve frente a moderada o grave (>2.8 frente a <2.8

g/dl), asi como entre los individuos con indice creatinina-
altura mayor o igual y menor de 80% 6 mayor o igual y menor
de 50%; no ocurre 1o mismo entre los grupos de pacientes con
0 sin anergia cutarnea o linfopenia.

142



Tabla 34. Comparacién de medias independientes de retencidén
de magnesic a las 48 h. de la sobrecarga (REIMG) entre
subgrupos definidos por pardmetros nutricionales bioquimicos
o inmmnoldgicos.

VARTABLE RETMG DESVIA- ERROR DIFEREN-
DEFINIDO- | MEDIA CION ESTANDAR CIA/SIGNI
Ra GRUPQ (%) TIPICA PFICACION
ANERCUT 1
NOC | 24.4 18.7 4,30 11.2
ST | 35.6 l 21.5 4.50 n.s.
LINFOS 9.59
<1200 | 38.5 20.5 7.75 n.s.
>1200 | 28.9 20.8 3.53
LINFOS 5.28
<2000 | 32.7 20.8 4.18 n.s.
>2000 | 27.4 21.2 5.12
INCREAL 24.7 7
<80% 50.0 17.5 5.84 p<0.001
>80% 25.8 18.6 3.24
INCREAL 24.2
<90% 43.2 16.1 3.61 p<0.001
>90% 19.0 17.9 3.63
ALBUMINA* 18.7
<2.75 | 45.7 1%5.4 5.45
»2.75 | 27.0 20.5 3.52 p=0.021

INCREAL: indice creatinina-altura (<80%, n=9; >80%, n=33;
<90%, n=21; >90%, n=21). ANERCUT: anergia cutdnea (no, n=19;
si, n=23). LINFOS: recuento de linfocitos por ul (<1200,
n=35; >1200, n=7; <2000, n=17; >2000, n=15). *ALBUMINA:

albimina plasmatica en g/dl (<2.75, n=8; >2.75, n=34).
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4.2.3 Retencibdn de magnesio postsobrecarda: sensibilidad v
especificidad, en log diversos puntog de corte, para la

discriminacidn entre degnutridos controles: curva

caracteristica operador-receptor (CCOR) .

En este apartado se estudia la sensibilidad y 1la
especificidad de la retencidn de magnesio tras scbrecarga
cuando se utiliza como prueba para discriminar a los
pacientes del grupo desnutrido de los controles.

4.2.3.1 Retencidén de Mg a las 48 horas.

En la tabla 35 se muestran la sensibilidad y la
especificidad en diversos puntos de corte dentro del rango
de la variable '"retencidn de magnesio a las 48 h" (RETMG),
con el fin de encontrar el punto de corte que mejor separe
a los pacientes de ambos grupos (nivel critico de decisién).
En el caso de la REIMG éste se encuentra en la transicidén
entre el 28 y el 29% de retencidn, en donde la sensibilidad
de la prueba cae de 100 a 88%, por debajo de la especificidad
en ese punto, que es del 95%.
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Tabla 35. Retencidén de magnesio a las 48 horas (RETMG):
sensibilidad y especificidad en la deteccidn de pacientes del
grupo desnutrido.

RETMG | Contro (n° de |Desnu- (n° de | Sensi- rE‘.spe-

(%) les casos) | tridos casos) | bili- cifi-
dad dad

punto | pos(b) | neg(d) |pos(a) | neg(c) (%) (%)

corte N

0 20 0 | 18 0 100 0

10 14 18 0 100 30

20 4 16 18 0 100 80 J

28 1 19 18 0 100 95 |

29 1 19 16 2 88 95 J

30 1 19 16 2 88 95

40 1 19 11 17 6l 95

50 0 20 6 12 33 100

60 0 20 5 13 28 100

70 0 20 2 16 11 100

80 0 20 0 18 0 100

- i

pos: numero de casos dentfro del grupo nutricional que, por presentar cifras
de retencidén de magnesioc supericres al punto de corte en cuestién, se
considerarian pesitivos para desnutricidn si se utilizase ese punto de
corte; neg: namero de casos dentro del grupc rnutricional que, por presentar
retenciones de magnesic inferioregs al punto de corte, se considerarian
negativos. sensibilidad= a/(a+c) .especificidad= d/(b+d) .

Tras confeccionar, a partir de los valores reflejados en la
tabla 35, sendas curvas de sensibilidad y especificidad, vy
tras superponerlas en la miswma grafica, se ha obtenido la
curva caracteristica operador-receptor (CCOR) de la retencidn
de wagnesio a las 48 h de la scbrecarga como variable
discriminadora entre los pacientes del grupo desnutrido y los
del grupo control (figura 6). En dicha grafica,
de sensibilidad y especificidad se cruzan a la altura del 28%
de retencién de magnesio que

las curvas

{(punto de corte PC28%),
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constituye el punto de corte de mayor rendimiento. El punto
de cruce de ambas curvas tiene lugar en el nivel de
sensgibilidad y especificidad del 95%. Este punto de cruce de
la CCCR se encuentra por encima del limite minimo del 50%,
a partir del cual se considera gue una prueba diagndstica es
adecuadamente discriminativa.

Figura 6. CCOR de la retencidn de magnesio a las 48 h de la
sobrecarga en 1la discriminacién de desnutridos frente a

controles.
sensibilidad (%) especificidad (%)
1001 ———————"—— —7100
so‘; j g0
- __ | o
40| - 5: 40
2oi@ﬁ£f e |20

0 10 20 30 40 50 60 70 80
RETMG (%)

— sensibilidad ™ especificidad
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4.2.3.2 Retencidén de Mg a las 24 horas.

De la misma manera, en la tabla 36 se muestran la
sensibilidad y la especificidad de la retencién de magnesio
a las 24 h de la sobrecarga (RETMGl) en diversos puntos de
corte, vy en la figura 7, la CCOR de esta variable como
discriminadora entre desnutridos y controles. E1l punto de
cruce de las curvas de sensibilidad y de especificidad tiene
lugar a la altura del 45% de retencidén de magnesio (punto de
corte PC'45%) en el nivel del 85% de sensibilidad y
especificidad.

Tabla 36. Retencidn de magnesio a las 24 h de la sobrecarga
(RETMG1) : sensibilidad y especificidad en la deteccidn de
pacientes del grupo desnutrido.

RETMG1 | Contro (n° de | Desnu- (n° de | Sensi- | Especi
(%) les casos) | tridos casos) | bili- fici-

dad dad

punto | pos(b) {neg(d) |pos(a) | neg(c) | (%) (%)

corte

10 20 0 18 0 100 0

20 17 3 18 0 100 15

30 10 10 18 0 100 50

40 3 17 | 17 1 94 85

45 3 i7 16 2 88 85

46 3 17 15 3 83 85

477 3 17 14 4 77 85

50 3 17 13 5 72 85

60 0 20 7 11 39 100

70 0 20 4 14 22 100

80 0 20 2 16 11 100

90 0 20 0 18 0 100

{vEanse comentarios al pie de la tabla 35)
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Figura 7. CCOR de la retencidn de magnesio a las 24 horas de
la sobrecarga en la discriminacién de pacientes desnutridos
y controles.
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4.2.3.3 Camparacidén de los diversos puntos de corte en las
variables retencién de magnesio y en otras wvariables
nutricionales.

a) Comparacidén entre el PC28% y el PC'45%.

Las retenciones de magnesio tras sobrecarga, como pardmetros
mitricionales, presentan una buena sensibilidad vy
especificidad para discriminar desnutridos y controles en los
puntos de corte (PC28% y PC'45%) mencicnados en log dos
apartados anteriores si bien, como puede observarse
comparando las CCOR de las retenciones de magnesio a las 48
h yv a las 24 h (figuras 6 y 7, apartado 4.2.3), la primera
es ligeramente mas ventajosa que la segunda.

b) Comparacidén de los PC28% y PC'45% con los criterios
desnutrido/control o con el de pérdida/conservacidén del peso.

En la tabla 37 se comparan las diferencias, en cuanto a
diversas variables nutricionales, entre parejas de subgrupos
separados, respectivamente, bien por los diversos puntos de
corte en la retencidn de magnesio, bien por la presencia o
ausencia de alteracidn en diversos parametros nutricionales,
bien por la inclusidn en el grupo control o en el desnutrido.
Estas diferencias en las variables nutricionales, entre esas
parejas de subgrupos, son equiparables en el caso del PC28%
vy el PC'45% y algo inferiores con el PC20% (punto de corte
en la RETMG que separa los sujetos con déficit de Mg y sin
déficit), pero en todos los casos son menos significativas
que si se emplean para separar los subgrupos comparados la
pérdida de peso (si/no) o los criterios control/desnutrido
del estudio. Este hecho es atribuible a la existencia de
algunos falsos positivos para desnutriciédn cuando se emplean
los referidos puntos de corte (véase tabla 38).

c) Comparacién de los puntos de corte (en la retencién de
Mg) con la presencia o ausencia de alteracidn en otros
pardmetros nutricionales. En la tabla 37 puede apreciarse que
las alteraciones en la albimina, en el pliegue abdominal o
en la suma de los cuatro pliegues son menos discriminativas
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(desde el punto de vista nutriciocnal) que los puntos de corte
en la retencidn de wmagnegio; sin embargo, el indice
creatinina-altura y la OMB determinan las mayores diferencias
en las variables mutricionales, debide a que son mds
especificas de desnutricidn proteico-calérica.

Tabla 37. Comparacidn* de diversas variables nutricionales
entre subgrupos de la muestra global determinados segGn los
puntos de corte en la retencidn de magnesio © seglin la
presencia © no de ciertas anomalias en parametros
nutricionales (en las celdas se expresa la significacién
estadistica) .

GRU DEF- DEF- PPESO INCRE Al BU- CMB- PAR- 4PLT-
POS GLO PROC POR AL MINA POR POR ICR
LC/D p<0.001 | p<0.001 | p<0.001 | p<5.001 | p=0.005 | p=C.032 | p=0.002 | p=0.004
RM28 p<0.001 p<0.001 p<0.001 P<0.001 P=0.012 p=0.068 p=0.015 p=0.054
RM20 p<0.001 p<0.001 p<C-001 p<0.001 p=0.002 NS =0.049 p=0.074
RMA5 | p<0.001 | p<0.001 Lp<0.001 p<0.001 | p=0.011 | p=0.058 | =0.005 | p=0.053
ALR p<0.001 | p=0.003 | p=0.0056 | p=0.008 -- p=0.013 | Ns NS
PPES p<C.001 p<0.001 -- p<0.001 p=0C.011 p=0.020 p=0.003 p:O.GC;‘
4PLI p=0.001 p<0.001_1 p=0.002 p=0.010 NS P=0.030 P<0.001 --
BAB =0.001 | P<0.001 =0.005 P, 001 NS =0.005 -- jelac Oﬁ
INCR | p<0.001 [ po.<o01 | p<0.001 -- p=0.003 =0.002 | p<0.001 | p=0.C02
CMB P<0.001 | p<0.001 | p=0.004 | p<C.001 | p=0.014 -- | p=0.001 | p<0.001

* Prucba de Mann-Wnithey: se indica la significacidn estadistica.

Columna izquierda: parejas de subgrupos que sSe compararn:

C/D: diferencias entre controles y desnutridos; RM28: entre pac:Lentes con
retencidén de magnesic a las 48h £ © > de 28%; RM20: idem < & > del 20%
RM45: idem con retencidén de magnesio a las 24h < & > de 45%; ALB: con
albimina < & » de 2.8 g/dl; PPES: con pérdida de peso y sin ella; 4PLI FAR,
OMB: con suma de logs 4 pliegues, pliegue abdominal o OMB normales o
deplecionados, respectivamente; INCR: con indice creatinina-altura z» 6 < del
90%.

Fila superior: variables nutricionales comparadas entre 1los subgrupos:
DEFGLO: DEFICIT GLORAL {puntuacidén nutricional global); DEFPROC: déficit
proteico-caldrico (puntuacidn); PPESOPOR: pérdida de peso en porcentaje;
INCREAL: indice creatinina- altura, ALBIMINA: albimina plasmatica; (MBPOR:
circunferencia muscular del brazo en porcentaje sobre el estandar; PABFOR,
4PLIPOR: Idem pliegue abdominal o suma de los 4 pliegues grasos.
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d) Comparacidn entre los puntos de corte para desnutricidn
(PC28% y PC'45%) y los puntos de corte para déficit de
magnesio (PC20% para la REIMG y PC'50% para la RETMGI1).
Cuando se comparan los falsos positivos y los falsocs
negativos para desnutricién (definida ésta segin los
criterios de inclusidn en el grupo de desnutridos) (tabla 38)
el PC28% muestra ser mas fiable que los demds, y le siguen
el PC20%, el PC'45% y por Gltimo el punto de corte del 50%
en la retencidn de magnesio a las 24 horas -PC'50%- (que
delimita los sujetos con déficit de magnesio claxo de los
dudosos) .

Tabla 38.
desnutricién con arreglo a diversos puntos de corte en las

Falsos ©positivos y falsos negativos para

retenciones de magnesio: tabla comparativa.

FALSOS {(n°® casos FALSOS (n° casos
| POSITIVOS controles} NEGATIVOS desnutridos)
RM=28 RM'>45 RM<28 RM'<45
1/20 3/20 G/18 2/18
RM=>20 RM>28 RM<20 RM<28
4/20 1/20 0/18 0
RM'>45 RM'>50 RM<20 RM' <50
3/20 3/20 0 5/18
RM>20 RM'>45 RM<20 RM'<45
4/20 3/20 0 2/18
RM>20 RM!' =50 RM<20 RM' <50
4/20 3/20 0 5/18
RM>28 RM' 50 RM' <45 RM' <50
1/20 3/20 2 5/18
RM>28: proporcidn de controles con retencidn de magnesio a las 48h.
supericr al 28%. RM»2{: idem superior al 20%. RM'=45: controles con

retencidn de magnesic a las 24h. superior al 45%.

EM'»50: idem superior al
50%. RM<28: desnutridos con retencién de magnesio a las 48h. menor o igual
al 28%. RM<20: idem menor o igual al 20%.

RM'<45: proporcién de desmutridos
con retencidn de magnegio a las 24h. wenor o igual al 45%. RM' <50%: idem

menor o igual al 50%.

Debajo de cada item se indica el nlGmero de pacientes scbre el total del

qrupo.
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4.2.4 Correlaciones entre la retencidn de magnesgio

postsobrecarga (v otras variables relacionadas) v las
variables nutricionales.

En este apartado se estudia la existencia de eventuales
correlaciones entre la retencidn de magnesic (a las 48 y a
las 24 h de la sobrecarga) u otras variables relacionadas
como la magnesuria basal o el cociente magnesuria/
creatininuria basal, y las diversas variables relativas al
estado mutricional (paré&metros antropométricos, parametros
bioquimicos ¢ inmunoldgicos y puntuaciones nutricionales).

4.2.4.1 Correlaciones dentro de la muestra global.

En las tablas 39 a 41 se muestran las correlaciones entre
estas variables dentro del conjunto global de pacientes,
mientras que en las tablas 42 a 45 se expresan los resultados
de 1las correlaciones dentro de los grupos control vy
desnutrido.

En la tabla 39 se muestran las correlaciones entre las
variables relacionadas con la retencidén de magnesio y 1los
parametros antropométricos y la pérdida de peso en
porcentaje. Existe una correlacidn directa aceptable entre
la retencidn de magnesio (tanto a las 24 como a las 48 h) vy
la pérdida de peso, asi como una correlacidn inversa débil
de aquéllas con el pliegue abdominal, la suma de los cuatro
pliegues y la (MB. No aparecen correlaciones significativas
entre el magnesio urinaric bkasal o el cociente
magnesuria/creatininuria y las variables nutricionales de
este bloque.
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Tabla 39.

variables anejas y los parametros antropométricos o la

Correlaciones entre retencidén de magnesio vy

pérdida de peso expresados en porcentaje.

VARIABLES | RETMG RETMG1 MGURI MGCREAT
— —
PPESOPOR* | r=0.66 r=0.65 r=0.31 r=-0.18
P<0.001 p<0.001 n.s. n.s
PTPOR r=-0.21 r=-0.25 r=0.11 r=-0.12
n.s. n.s. n.s. n.s
PBPOR r=-0.12 =-~0.11 r=0.22 r=-0.05
n.s. n.s. n.s. n.s
PSCPOR r=-0.16 =-0.16 r=0.14 r=-0.09
n.s. n.s. | n.S. n.s
PABPOR* r=-0.42 r=-0.41 r=0.17 r=-0.07
p=0.005 p=0.006 n.s. n.s
CUAPLIPO r=-0.32 r=-0.34 r=0.15 r=-0.11
p=0.037 p=0.027 n.s. n.s
CMBPOR* r=-0.35 r=-0.33 r=0.26 r=0.08
p=0.022 p=0.029 P=0.080
n.s. n.s

PPESOP: péxdida de pesc en porcentaje/meses de duracidn;

PTPCR: pliegue

tricipital en porcentaie schre el estédndar; PBPOR: idem pliegue bicipital;
PSCPOR: id. pliegue subescapular; PABPCR: id. p. abdominal; 4PLIPO: suma de
ios 4 pliegues en porcentaje; (MBPOR: (MB en porcentaje. RETMG: retencidn
de magnesio a las 48 h de la scobrecarga; RETMGl: idem & las 24 h; MGURI:
magnesuria basal; MGCREAT: cociente magnesuria-creatininuria basal.

*Fn las variables marcadas con asterisco (de distribucidn no ajustada a lo
normal} el coeficiente de correlacién calculado es la r de Spearman.

En la tabla 40 se presentan las correlaciones entre las
variables del blogque "retencidén de magnesio" y los parametros
nutricionales bioguimicos o immunolégicos. Las retenciones
de magnesio muestran una correlacidén inversa aceptable con
el indice creatinina-altura, y débil con la albimina; la
correlacidén directa de esas variables con la anergia cutanea
es débil. Las variables asociadas a la retencidn de magnesio
no se correlacionan significativamente con estos pardmetros,
salvo en el caso del magnesio urinario basal con el indice
creatinina-altura.
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Tabla 40. Correlaciones entre retencidén de Mg y variables
asociadas y los parametros nutricionales paraclinicos.

VARTABLES { RETMG RETMGL MGURT FMGCREAT
INCREAL* r=-0.66 r=-0.66 r=0.45 r=0.08
| p<0.001 p<0.001 p=0.003 n.s.
ATBUMINA r=-0.39 r=-0.48 r=0.18 r=0.02
p=0.009 Lp=0.001 n.s. n.s.
LINFOS r=-0.14 r=-0.08 r=-0.007 =-0.08 B
n.s. n.s. n.s. n.s.
ANERCUT* r=0.30 r=0.32 r=-0.10 r=-0.21ns
| p=0.050 | p=0.036 n.s.

RETMG: retencidén de magnesio a las 48 horas de la sobrecarga;
RETM1: idem a las 24 horas. MGURI: magnesuria basal. MGCREAT:
cociente magnesio/creatinina en orina basal. INCREAL: indice
creatinina-altura. LINFOS: recuento de linfocitos en sangre.
ANERCUT (anergia cutdnea) como variable semicuantitativa
(no=1,8i=2). (*):r de Spearman.

Enn la tabla 41 se detallan las correlaciones entre las
retenciones de magnesio y variables anejas y las puntuacicnes
nutricionales. La correlaciones directas existentes entre la
retencidn de magnesio postscbrecarga, tanto a las 24 como a
las 48 horas, y las puntuaciones correspondientes al déficit
global, al riesgo nutricional o al déficit proteico-caldrico
son buenas; son aceptables en el caso del déficit muscular,
del déficit proteico visceral o del proteico global, v
débiles para el déficit graso o el déficit parietal. Las
correlaciones inversas del magnesio urinario basal con las

puntuaciones son débiles (no significativas para DEFGRAS y

DEFPROCA), mientras que la variable MGCREAT no presenta
correlaciones significativas con las puntuaciones
nutricionales.
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Tabla 41. Correlaciones

(r de Spearman) entre retencidn de

magnesio (y wvariables asociadas) Yy  puntuaciones
mitricionales.
VARIABLES | RETMG RETMGL iNEMRI 1MGCREAT
RIESNUIR r=0.79 r=0.78 r=-0.38 ﬂ r=-0.21
i p<0.001 p<0.001 p=0.012 n.s
DEFGRAS r=0.31 F¥=0.35 r=-0.14 r=-0.10
| p=0.040 p=0.021 n.s. n.s.
DEFMUSC r=0.64 r=0.61 r=-0.44 r=-0.12
p<0.001 p<0.001 p=0.003 n.s.
DEFPART r=0.46 r=0.48 =-0.30 r=-~0.17
p=0.002 p=0.001 | p=0.045 .S.
DEFPROCA r=0.70 r=0.61 r=-0.29 r=-0.05
| p<0.001 p<0.001 n.s. n.s.
DEFPRCOVT r=0.53 r=0.55 =-0.31 r=-0.20
%p<0.001 p<0.001 p=0.039 n.s.
DEFPROGLO | r=0.68 r=0.68 =-0.31 r=-0.23
p<0.001 p<0.001 p=0.039 n.s.
DEFGLO r=0.73 r=0.71 =-0.31 r=0.11
p<0.001 p<0.001 p=0.044
n.s

RIESNUTR: indice de riesgo nutricional.; DEFGRAS: déficit graso; DEFPMUSC:
déficit muscular; DEFPART: déficit parietal; DEFPROC: dé&ficit preteico-
calérico; DEFPROV: déficit proteico visceral; DEFPROG: déficit proteico
global; DEFGIO: déficit global (puntuacidn nutricional global). Scbre las
puntuaciones nutricionales véase la tabla 8-B. RETMG: retencidn de magnesio
a las 48 h. de la scbrecarga; REIMGl: idem a las 24 h. MGURI: magnesuria
basal. MGCREAT: cociente magnesico-creatinina.
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4.2.4.2 Correlaciones en losg grupos control y desnutrido.

En lag tablas 42 a 45 se muestran las correlaciones de las
retenciones de magnesio {(a las 48 o© a las 24 horas de la
sobrecarga) con los diversos blogques de wvariables
nutricionales, dentro de los grupos desnutrido y control. lLas
correlaciones resultan ser mds débiles que las que existen
dentro del conjunto global de pacientes; dentro del grupo
desnutrido son mejores para la retencidn de magnesio a las
24 horas que para la de las 48 h; las correlaciones dentro
del grupo control son en su mayoria de signo opuesto, y en
general no significativas, con respecto a las que existen en
el grupo desnutrido y en el conjunto global.

Fn el egtudio de correlaciones con el bloque de variables
nutricionales expresadas en porcentaje (tabla 42), sblo
aparecen correlaciones inversas significativas, de rango
débil, entre el pliegue abdominal o la (MB y la RETMG1 en el
grupo desnutrido, asi como entre la REIMGL y PR o PSC en el
grupo control, aungue en este caso, de signo opuesto.
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Tabla 42. Correlaciones de las retenciones de magnesio con

los parametros antropométricos o la pérdida de peso
expresados en porcentaje, en los grupos desmutrido (D) y
control (C).
VARIABIES [ RETMG (D) RETMGL (D) RETMG (C) RETMGE1 (C)
PPESQOPOR r=-0.05 r=0.12 =-0.26 r=-0.05
n.s. n.s. n.s. n.s.
PTPOR r=-0.15 =-0.30 r=0.21 r=0.12
n.s. n.s. n.s. n.s.
PBPOR r=0.01 r=-0.19 r=0.37 r=0.48
n.s. n.s. n.s. p=0.030
PSCPOR r=-0.10 r=-0.39 r=0.38 r=0.46
n.s. n.s. n.s. p=0.040
PABPOR* r=-0.30 =-0.46 r=0.04 r=0.14
n.s. p=0.051ns | n.s. n.s.
CUAPLIPO r=-0.21 =-0.38 {r:0.27 r=0.41
n.s. | n.s. n.s. p=0.067ns
(MBPOR* r=-0.37 r=-0.56 no 70
n.s. p=0.015 varianza varianza

PPESQOP: pérdida de pesc en porcentaje/meses de duracién; PTPOR: pliegue
tricipital en porcentaje sobre el esténdar; PBPOR: idem pliegue bicipital;
PSCPOR: id. pliegue subescapular; PABPCR: id. p. abdominal; 4PLIPO: guma de
los 4 plieques en porcentaje; (MBPOR: (MB en porcentaje.

*En las variables marcadas con asterisco {de distribucién no ajustada a lo
normal) el coeficiente de correlacidén calculado es la r de Spearman.

En estos grupos no existen correlaciones significativas
de
nutricionales biogquimicos o inmunolégicos, salvo en el caso
de RETMG1 e INCREAL en controles (tabla 43).

entre las retenciones magnesio y los parametros
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Tabla 43.

Correlaciones entre retenciones de magnesio y

parametros nutricionales bioguimicos o inmunoldgicos dentro
de los grupos desnutrido (D) y control (C).

VARIARLE RETMG (D) RETMG1 (D) RETMG (C) RETMGI1 (C)
rINCREAL* _W r=-0.31 =-0.43 r=-0.40 r=-0.45
n.s. p=0.072ns | p=0.080ns | p=0.043
ATBUMINA r=-0.04 r=-0.27 r=-0.19 r=-0.28
n.s. n.s. n.s. | n.s.
LINFOS r=0.10 r=-0.09 r=0.28 r=0.16
n.s. n.s. n.s. n.s.
ANERCUT* r=0.09 r=0.22 r=0.20 r=0.20
n.s. n.s. n.s.
n.s.
] J I

RETMG: retencidén de magnesic a las 48 horas de la sobrecarga; RETMZ1: idem
a las 24 Thoras. MGURI: magnesuria basal.  MGCREAT: cociente
magnesio/creatinina en orina basal. INCREAL: Indice creatinina-altura.
LINFOS: recuento de linfocitos en sangre. ANERCUT {anergia cutdnea) como
variable semicuantitativa (no=1, si=Z2). (*):r de Spearman.

Las correlaciones directas entre las retenciones de magnegio
postsobrecarga vy las puntuaciones nutricionales en el grupo
desnutrido (tabla 44) son aceptables o débiles (con excepcidn
de DEFPROVI y DEFPROGLO, en cuyo caso no son significativas).
Son de mayor rango que en el caso de las wvariables
nutricionales naturalesg, detalladas en las tablas 42 y 43;
en todo casco sdlo son significativas para la retencién de
magnesio a las 24 horas. No hay correlaciones significativas
dentro del grupo control, salvo en el caso de REIMG y

DEFGRAS .
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Tabla 44. Correlacicnes (r de Spearman) entre las retenciones
de magnesio y las puntuaciones nutricionales dentro de los
grupos contrel (C) y desnutrido (D)

VARIABLES | RETMG (D) RETMG] (D) RETMG (C) RETMGI1 (C)
RIESNUTR r=0.30 r=0.56 no no
n.s. P=0.014 varianza varianza
DEFGRAS r=0.40 r=0.51 r=-0.46 r=-0.34
n.s. p=0.028 p=0.040 n.s.
DEFMUSC r=0.31 r=0.48 r=0.20 r=0.17
n.s. p=0.041 n.s. n.s.
DEFPART r=0.39 r=0.53 r=-0.38 r=-0.28
n.s. p=0.023 n.s. n.s.
DEFPRCCA r=0.45 r=0.67 r=-0.38 r=-0.28
p=0.059ns | p=0.002 n.s. n.s.
DEFFPROVI r=0.09 r=0.29 r=0.04 r=-0.40
n.s. n.s. n.s. p=0.080ns
DEFPROGLO | r=0.20 r=0.42 r=-0.19 r=0.15
n.s. p=0.075ns | n.s. n.s.
DEFGLO r=0.31 r=0.56 r=-0.25 r=-0.20
n.s. p=0.0014 n.s.
n.s.

RIESNUTR: indice de riesgo mutricional.; DEFGRAS: déficit graso; DEFMUSC:
déficit muscular; DEFPART: déficlit parietal; DEFPROC: déficit proteico-
calérico; DEFPROV: déficit proteico visceral; DEFPROG: déficit proteico
global; DEFGLO: déficit glckal (puntuacidén nuticicnal global). Scbhre las
puntuaciones nmutricionales véase la tabla 8-B. RETMG: retencidn de magnesio
a las 48 h. de la sobrecarga; REIMGl: idem a las 24 horas; (C}: grupo
control; (D) : grupc desrmutrido.

Por Gltimo, el estudio (tabla 45) de las correlaciones entre
las retenciones de magnesio postscbrecarga y las alteraciones
en los parametros antropométricos o la pérdida de peso (bajo
la forma de wvariables semicuantitativas, resultado de
convertir las categorias no/leve/moderado/grave a 1/2/3/4)
muestra una correlacidén directa aceptable, en el caso de la
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pérdida de peso, el pliegue abdominal, la suma de los cuatro
pliegues o la (MB, con la retencidn de magnesio a las 24 h
en el grupo desnutrido. En cuanto al grupo control, aparecen
algunas correlaciones débiles, de signo opuesto a las del
grupo desmutrido. En ambos casos, las correlaciones son
superponibles a las que aparecen en la tabla 42 (parametros
antropométricos en porcentaje), aunque de grado algo
superior.

Tabla 45. Correlaciocnes entre las retenciocnes de magnesio y
la alteracidén de los parametros antropométricos ¢ la pérdida
de peso expresados de forma semicuantitativa (r de Spearman)
en los grupos desnutrido (D} vy control (C).

VARIABLES | RETMG (D) RETMG1 (D) RETMG (C) RETMG1 (C)
PPESO r=0.30 r=0.51 no no
n.s. p=0.014 varianza varianza
PT r=0.20 r=0.,27 r=-0.23 r=-0.25
n.s. n.S. n.s. n.s.
PB r=0.19 r=0.29 r=-0.29 r=-0.51
n.s. n.s. n.s. p=0.020 |
PSC r=0.29 r=0.41 r=-0.37 r=-0.47
n.s. p=0.087ns |n.s. p=0.034
PAR r=0.42 r=0.54 r=-0.08 r=-0.10
p=0.077ns | p=0.015% n.s. n.s.
{CUATROPLI r=0.40 r=0.51 {r=-0.46 r=-0.34
p=0.100ns | p=0.028 p=0.040 n.s.
MB r=0.43 r=0.61 no no var.
p=0.068ns | p=0.007 varianza
PPESD: pérdida de pesc (no, leve, moderada o grave) . Pl: deplecion en el

plieque tricipital (no, leve, moderada o grave); PB: idem pliegue bicipital;
PSC: id. pliegue subescapular; PAB: id. pliegue abdominal; 4PLI: id. suma
de los 4 pliegues; MB: id. circunferencia muscular del brazo. RETMG:
retencidn de magnesio a las 48 h de la scbrecarga; RETMGLl: idem a las 24 h.
MGURI: magnesuria basal. MGCREAT: cociente magnesio-creatinina.
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4.2.5. Correlaciones entre las retenciones de magnesio
postsobrecarga y variables asociadas.

El estudio de las correlaciones entre las retenciones de
magnesio a las 24 o a las 48 horas, el magnesio urinario
basal (MGURI) y el cociente magnesio/creatinina en orina
basal (MGCREAT), en el conjunto global de pacientes (tabla
46), muestra una alta correlacién (r=0.92) entre las
retenciones de magnesio, una correlacidén directa buena entre
MGURI y MGCREAT, una correlacién inversa débil entre MGURI
y las retenciones de magnesio, y una falta de correlacidn
significativa entre MGCREAT y las retenciones de magnesio.

Tabla 46. Correlaciones dentro del grupo de variables
"retencién de magnesio y otras relacionadas".

VARIABLES RETMG1 MGURI MGCREAT
MGURI r=-0.33 -- --
P=0.029
MGCREAT r=-0.13 r=0.74 -~
n.s. p<0.001
RETMG r=0.92 r=-0.33 r=-0.21 n.s.
p<0.001 p=0.029

MGURI: magnesio urinario basal; MGCREAT: cccliente magnesio-creatinina en
orina basal; RETMG: retencidn de magnesio a las 48 horas de la sobrecarga;
RETMG1: idem a las 24 horas.
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4.2.6 Correlaciones entre variables nutricicnales.

En la tabla 47 se muestran las correlaciones entre las
alteraciones de los parametros nutricionales antropométricos
0 paraclinicos y la pérdida de peso o algunas puntuaciones
nutricionales.

Las correlaciones de la pérdida de peso con las alteraciones
de los paradmetros antropométricos son de grado débil,
mientras cque la correlacidén con el indice creatinina-altura
es aceptable.

La correlacidn de la puntuacidn DEFGRAS (déficit graso) es
aceptable con todos los pliegues, aunque es mejor con el
pliegue subescapular y con el pliegue abdominal. Asimismo,
DEFMUSC (déficit muscular) no sdlo se correlaciona con el
indice creatinina-altura y con la (MB, sino también con los
pliegues grasos (mds debilmente con el pliegue tricipital).

La puntuacién nutricional global (DEFGLO) se correlaciona
aceptablemente con el plieque abdominal y con el indice
creatinina-altura, y débilmente con la albimina plasmatica,
con el resto de los pliegues y con la (MB.
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Tabla 47.

Correlaciones*

entre parametros nutricionales

naturales y pérdida de peso o puntuaciones nutricionales.

VARIA- PPESO DEFGRA DEFMUS DEFPRO DEFPROVI | DEFGLO

BLE Ca i

PT ns r=0.68 r=0.41 r=0,47 ns r=0,34

BB r=0.43 r=0.62 r=0.61 r=0.59 ns r=0.57

PSC r=0.41 r=0.80 r=0.60 r=0.65 ns r=0.56

BAB r=0.52 r=0.73 r=0.65 r=0.68 ns r=0.60

4PLI r=0.47 r=0.92 r=0,63 r=0.72 ng  v=0.62

CMB r=0.44 r=0.46 r=0.58 r=0.58 r=0.44 r=0.55

INCREA r=-0.68 r=-0.57 r=-0,84 r=-0.70 r=-0.40 r=-0.71
ALBUM. r=-0.38 IS r=-0.36 r=-0.31 r=-0.83 r=-0.49
LINFOS ns ns ns ns r=-0.48 r=-~0.35

{*)r de Spearman. Los parametros antropométricos se han expresadc de forma
semicuantitativa (no = 0, leve = 1, moderado = 2, grave = 3}, PPESO:
pérdida de peso (no, leve, moderada o grave}. PT: deplecidn en el pliegue
tricipital (no, leve, moderada o grave); PB: Idem pliegue bicipital; PSC:
id. pliegue subescapular; PAB: id. pliegue abdominal; 4PLI: id. suma de los

4 pliegues; (MB: id. circunferencia nuscular del brazo. INCREAL: indice
creatinina-altura. LINFOS: recuento de linfocitos en sangre. ANERCUT
{anergia cutdnea) como variable semicuantitativa (no=1, si=2). DEFGRA:

déficit graso; DERMUIS: dJdéficit muascular;
caldrico; DEFPROVI: déficit proteico wvisceral;
(puntuacidén nutricicnal global) .

DEFPROCA: déficit proteico-
DEFGLO: déficit global
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5-DISCUSION




5.1 DISCUSION SOBRE LA METODOLOGIA DEL ESTUDIO.

5.1.1 IMPLICACIONES DE LA ELECCION Y SELECCION DE PACIENTES.

la eleccidén de pacientes hospitalizados como sujetos de
estudio, si bien ha sido una condicidn virtualmente
imprescindible para reunir suficiente ntmero de casos validos
(la prueba de sobrecarga de magnesio requiere la
hospitalizacién del paciente), podria conllevar un sesgo de
seleccidn.

Aunque la hospitalizacidn en si misma no es causa de déficit
de magnesio, se asocia a una prevalencia de enfermedades
graves superior a la de la poblacién general, entre las
cudles se encuentran las que causan deficiciencia de
magnesio. Sin embargo, el proceso de seleccidn empleado ha
eliminado todas aguéllas que se asocian a déficit de magnesio
o que pueden alterar la retencidn de magnesio, con excepcidn
de la propia desnutricidn. Dado que de lo que se trata es de
comparar la retencidn de magnesio entre ancianos desnutridos
y no desnutridos, y no de estudiar la retencidn de magnesio
o la prevalencia de déficit de magnesio en la poblacidn
anciana en general, la hospitalizacién no debe distorsionar
la interpretacidn de los resultados.

La aplicacién de los criterios de exclusidn (tabla 11 bis,
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apartado 3.3.1) implica la separacidn del estudio de
bastantes enfermedades comunes en el anciano, como la
diabetes, la insuficiencia renal o la insuficiencia cardiaca,
por ejemplo, ademas de tender a disminuir la proporcidén de
enfermos mas graves © mas ancianos en la muestra; no
obstante, del mismo modo que ocurre con la hospitalizacién,
este hecho no afectaria a la interpretacidén de los
resultados, ya que los criterios de exclusidén afectan por
igual a desnutridos y a controles.

Por otra parte, la seleccidn realizada impediria conocer
(suponiendo que el nimero de pacientes fuera, en su caso, lo
suficientemente alto) posibles diferencias cuantitativas en
el comportamiento de la retencién de magnesio en ciertas
enfermedades causantes de desnutricidn, como la diarrea
cronica. Sin embargo, las enfermedades como la citada, que
originan déficit de magnesio o alteran su retencidn tras la
sobrecarga incluso sin asociarse a malnutricidén, no son
susceptibles de estudiar con 1la metodologia del actual
experimento; éste ha sido diseflado para estudiar el aumento
de retencidén de magnesio (con el déficit que traduce) que
ocurre en la desnutricién independientemente del que puedan
originar per se otras enfermedades concomitantes, las cuidles
han sido excluidas previamente.
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5.1.2 VALORACION NUTRICIONAL EMPLEADA EN EL ESTUDIO.

Se discuten a continuacién los motivos de utilizacidn vy el
rendimiento de los parametros o datos empleados en la
valoracidén del estado nutricional de los pacientes.

5.1.2.1. Pérdida de peso.
Aunque con frecuencia se valora el peso de los pacientes

tomando como referencia el peso estandar segin la altura, los
indices ponderales son poco fiables en la valoracidén de una
desnutricién (232}, porque un determinade individuo puede
ser, por constitucidn, considerablemente delgado. Por este
motivo, y porque la pérdida de peso es el criterio basico de
inclusién de los pacientes en el grupo de desnutridos, se ha
elegldo para este estudio tomar como referencia el peso
habitual del sujeto. Este método obligd a descartar del
estudio a muchos pacientes en los que, como es frecuente en
el caso de los ancianos, no se conoce su peso habitual.

En la calificacidén del peso perdido seglin su severidad
(variable PPESO), se ha tenido en cuenta tanto el porcentaje
como la rapidez de la pérdida de peso (231) (tabla 1}. Con
la finalidad de utilizarla como variable cuantitativa, se ha
optado por expresarla también como cociente entre el
porcentaje de peso perdido y el nimero de meses durante los
que la pérdida de peso se ha producido (variable PPESOPCR) .

5.1.2.2 Anorexia e ingesta deficiente (respecto a la habitual
del paciente variable INGDEF) .,

Se trata de dos datos recogidos en el interrogatorioc del
paciente y de sus familiares (y confirmados por observacidn
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en el hospital, aungue no mediante una encuesta dietética
reglada) . Son datos de origen subjetivo, por tanto, pero gque
suelen aparecer asociados y que se reafirman o complementan
muituamente; la manifestacidn de sélo uno de los dos o una
informacidén imprecisa en el interrogatorio scbre estos
extremos ha motivado la exclusidn del paciente del estudio.
Para considerar positivos estos datos se ha requerido una
duracién superior a los 10 dias, tiempo consideradeo
suficiente para que se asocien a un riesgo significativo de
malnutricidn (229). De lo contrario, cualquier proceso agudo
que motive la  hospitalizacidn y que se acompafie
transitoriamente de anorexia impediria asignar a un paciente
bien nutrido al grupo control.

En el presente trabajo, la anorexia e ingesta deficiente
deben asociarse a la pérdida de peso para considerarla valida
como criterico de inclusidn en el grupo de desnutridos. De
esta manera, no se incluird a individuos que restringen
voluntariamente la ingesta o que pierden peso por incremento
de la actividad fisica, en los cuales falta el "“estrés
metabdlico" propio de la desnutricidn asociada a wuchas
enfermedades agudas o crdnicas (por hiperproduccién de
citoquinas como TINF o IL-1) (227). Tampoco estos casos se
incluirian en el grupo control, que por definicidn esta
exento de pérdida de peso, sino en el grupo indeterminado.
La posibilidad de que aparezca un sesgo ern la respuesta, al
ser obtenidos estos datos por medio del interrogatorio, no
implicaria, sin embargo, la inclusidén de controles en el
grupo desnutrido (o viceversa). [Como puede apreciarse en la
tabla 30, la puntuacién nutricional global (DEFGLO) més baja
que aparece en los casos del grupo desnutridos es de 11
{mientras que en el grupo control no scbrepasa por definicidn
el 4); dado que INGDEF=si supone 4 puntos, no bastaria para
salvar la diferencia entre ambos grupos, al menos en los
pacientes de la muestra estudiadal.

Por la asociacidén obligada de anorexia e ingesta deficiente
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a la pérdida de peso en log criterios de inclusidn de los
grupos nutricionales, una respuesta equivocada conllevaria,
en todo caso, un eventual trasvase del paciente entre el
grupo indeterminado y uno de los otros dos grupos (por
ejemplo, véanse los casos 40 y 41 en la tabla 28); esta
circunstancia podria disminuir lag diferencias en cuanto al
estado nutricional entre el grupo control y el grupo
desnutrido, 1lo cual no invalidaria, sin embargo, los
resultados positivos encontrados en la comparacidn entre
ambos .

5.1.2.3. Pliegues grasos.
ILa dismimucién de un pliegue adiposo aislado es poco

especifica de desnutricidn proteico-caldrica, vya gque un
determinade pliegue puede estar reducido en un paciente por
una distribucién desigual del tejido adiposo o por delgadez
constitucicnal. En la muestra del estudio, por ejemplo, se
observa una frecuente disminucidén del pliegue bicipital en
sujetos del grupo control.

En ancianos, debido a la redistribucidn del tejido adiposo
con la edad, tienden a ser wmas representativos de la grasa
corporal total los pliegues del tronco (242); en la poblacidén
espafiola (también en la anciana), el pliegue abdominal es el
mis representativo (233,238) (tabla 48).

En la muestra del presente estudio, la disminucidn del
pliegue abdominal es la que mejor se correlaciona con la
pérdida de peso y con la puntuacidén nutricional global (véase
tabla 47, apartado 4.2.6), aunque el pliegue subescapular
adelgazado se correlaciona algo mejor con DEFGRAS. No
obstante, también hay algin paciente del grupo desnutrido que
presenta un pliegue abdominal normal (casos 17, 18 vy 24), va
gque la medida de los pliegues grasos aislados peca de
relativamente poco sgensible en la deteccidn de 1la
desnutricién proteico-caldrica, como puede ocurrir en los
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sujetos inicialmente obesos o con una distribucidn individual
del paniculo adiposo que favorezca un determinado pliegue.

Con la finalidad de obviar la insuficiente sensibilidad vy
especificidad de la deplecidn de los pliegues grasos por
separado, en el presente trabajo se ha optado por tener en
cuenta también la suma de los cuatro pliegues grasos
(variable CUATROPLI} . Aunque en la valoracidn de cada pliegue
aislado los +wvalores supericres al estandar se han
contabilizado como 100% del P50 (si por ejemplo un paciente
obeso tiene el 150% no por ello estard mejor nutrido), la
suma de los valores porcentuales absclutos de cada pliegue
compensa la eventual desproporcidn entre los pliegues de un
individuo con desigual distribucidn de la grasa; de esta
manera, se obtiene una estimacidén mids real del tejido
adiposo. (La valoracidn de la suma de los cuatro pliegues se
realizd tomando como estdndar de referencia la suma de los
estandares de los cuatro pliegues).

La suma de los cuatro pliegues, por otra parte, se encuentra
algo mejor correlacionada con la pérdida de peso y con DEFGLO
que el pliegue abdominal (tabla 47). No obstante, también la
variable CUATROPLI puede ser normal en pacientes desnutridos
que han perdido mucho peso, si previamente eran obesos (por
ejemplo, los casos 2 y 24): los pliegues grasos no deben ser
la base exclusiva de la wvaloracién nutricional, en
coincidencia con las recomendaciones de muchos autores
(233,236,238) .

La valoracidn del déficit en los pliegues grasos y en 1a (MB
se ha realizado de dos maneras paralelas: mediante su
expresiétn como porcentaje del wvalor medido respecto al
estandar o P50 (con lo que se obtiene una wvariable
cuantitativa de utilidad en el estudio de correlaciones o
comparaciones) o bien asignando al paciente a una de las
cuatro categorias (no, leve, moderado y grave) segin sea el
porcentaje antes mencionado; de esta Ultima forma se
aprovecha un sistema convencional de wvaloracidn de los

170



pliegues (232) para separar subgrupos de pacientes segin la
alteracidn de los mismos (por ejemplo, en la separacidn entre
desnutridos y controles, o en la realizacidn de comparaciones
de wvariables -RETMG vy otras- segun la mayor © menor
alteracidén de los pliegues).

5.1.2.4 Circunferencia mugscular del brazo.

la (MB se encuentra disminuida con nmencs frecuencia e
intensidad que los pliegues cutdneos en los pacientes del
grupo desnutrido, mientras que aparece siempre normal en los
controles. Esta menor sensibilidad y mayor especificidad se
explica por ser el paréngquima muscular menos dependiente de
las variaciones individuales, y por ser su deplecidén mas
tardia en la desnutricidn proteico-caldrica que la del tejido
adiposo.

5.1.2.5, Indice creatinina-altura.

Este parametro se encuentra alterado en la mayor parte de
los pacientes del grupo desnmutrido (16 de 18 casos), con
mayor frecuencia incluso que la suma de los cuatro pliegues
(14/18); en el grupo control sélo es anormal en dos casos.
Los desnutridos con disminucidn de la (MB presentan también
reduccidén de este indice, que generalmente es de mayor grado
que la de la QMB. A parte de una mayor sensibilidad que la
(MB, el indice creatinina-altura se encontraba mejor
correlacionado que agquélla con la pérdida de peso, los
pliegues grasocs y la puntuacidn rutricional global {tabla 47,
apartado 4.2.6).

En la valoracién del indice creatinina-altura no se han
aplicado correccicnes en funcidén de la edad como han
propuesto algunos autores para log ancianos (279,280), ya que
practicamente todos logs controles mostraban valores de este
parametro dentro del rango de referencia de los adultos.
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5.1.2.6. Albuminemia.

Aunque de la muestra se excluyeron previamemte algunas
causas de hipoalbuminemia (cirrosis, sindrome nefrético,
enteropatias), la albimina se encontraba frecuentemente
alterada en los pacientes del grupo control (6 de 20), como
corresponde a un parametro que disminuye también por causas
diferentes a la desnutricidén (230,258); 1la albuminemia
promedio en este grupo era de 3.37 g/dl, justo por debajo del
limite inferior de lo normal.

Por otra parte, la correlacién de la alblmina con la pérdida
de peso o el déficit global era mids débil que en el caso de
los pardametros antropométricos o del indice creatinina-altura
(tabla 47). No obstante, los descensos moderados o graves de
la albimina han correspondido todos al grupo de desnutridos,
por lo que este parametro mantiene su utilidad en la
discriminacidén entre ambos grupos.

5.1.2.7. Recuento de linfocitos vy reactividad cutinea.
Ambos parametros se han alterado con frecuencia en los

controles, casl tanto como en los pacientes del grupo
desnutrido. La correlacidn de estos parametros con la
puntuacién nutricional global es muy débil, y es inexistente
con la pérdida de peso (tabla 47). Por consiguiente, parece
que la reactividad cutdnea y el recuento de linfocitos han
aportado poco en la valoracidn nutricional de los pacientes
de la muestra.

En suma, la valoracién nutricional empleada en este trabajo
se ha basado en la cuantificacién de la pérdida de peso
relativa y su rapidez de instauracidn, implementada con una
serie de ©parametros antropométricos, biogquimicos e
inmunoldgicos. Han resultado tener mayor rendimiento el
indice creatinina-altura (aungque la MB era algo mas
especifica), a pesar de que se ha puesto en cuestidén su
utilidad en anciancg por la disminucién de la masa magra
{178,260), asi como la suma de los cuatro pliegues vy el
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pliegue abdominal, en concordancia, con lo

en este caso,
encontrado en los estudios sobre poblacidn anciana espaficla
(233,238).
de los pacientes de los grupos control y desnutrido en la

muestra estudiada se analizard en el apartado 5.1.4:

La utilidad de estos parametros en la separacidén

Tabla 48. Pliegues grasos de mayor representatividad en la
estimacidn de la grasa corporal. Comparacidn de diversos
trabajos.
Autor/ambitc | Hombres Mujeres
Alastrué™ PAB PAR
Espatia PT+PSC PT+PSC
Alastrué PT+PSC PT+PSC
Espana >70a.
Bradfield”” -- PSC mejor
EEUU que PT
Steen®*? PSC PT+P.muslo
Suecia >70a. |
Herrero®*® PAB PAB o PT
Espafia >65a.
Jeliffe®’ (50-68anios) (50-60afios)
cosmopolita PT+P.iliaco PT+PB+PSC
Borkan?*? troncoe mejor en ancianos
EEUU que de ambos
extremidades sexos
Muestra del PAB 0 suma 4 ; PAB 0 suma 4
Lestudio pliegues pliegues

PAB: pliegue abdominal .PT: pliegue tricipital. PSC:
plieque subescapular. PB: pliegue bicipital.
Suma 4 plieques: PAB+PT+PB+PSC.
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5.1.3 EMPLEO DE PUNTUACIONES NUTRICIONALES

La valoracién del estado de nutricidn se realiza a partir
de una serie de datos o pardmetros que reflejan el estado de
los diversos compartimentos corporales, aunque ninguno de
estos parametros puede cuantificar el conjunto del estado
mutricional. Por ello, una evaluacidn nutricional de conjunto
requiere el sometimiento de los datos obtenidos a un adecuado
juilcio clinico (226}, pero no sirve para cuantificar vy
comparar el estado mutricional de diferentes individuos.

El estado nutricional abarca un espectro continuo entre la
desnutricidn avanzada y la nutricidn normal, sin que exista
un punto de corte en una variable o grupo de variables que
separe con claridad lo normal de los grados leves de
anormalidad. Para obviar esta dificultad, en estudios sobre
el estado nutricional o en protocolos de uso en clinica (191)
gse ha recurrido al empleo de criteriogs (basados en 1la
aparicién de determinadas anomalias en varios parametros
nutricionales) para la seleccidn objetiva de pacientes
desnutridos; estos criterios no evitan la exclusidén del
proceso de seleccidn de individuos que pueden estar
desnutridos vy, si no son rigurosos, tampoco la inclusidn de
alglin sujeto no desnutrido desde el punto de vista del juicio
clinico. En el presente trabajo se ha empleado un sistema de
criterios para separar desnutridos y controles, que se
discute en el apartado 5.1.4.

El empleo de criterios no permite la cuantificacidn del
estado nutricional de conjunto, ni tampoco la de las diversas
facetas o tipos de desmutricidén. Esta limitacidn se ha
intentado solucionar con la confeccidn de sistemas basados
en la asignacién de puntuaciones a las anomalias de los
diversos pardmetros nutricionales, lo que pexrmite obtener,
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mediante una suma, una puntuacidén global, asi como varias
puntuaciones parciales si se agrupan los pardmetros que miden
los diversos tipos de desnutricién.

Ia dificultad en conseguir un sistema de puntuaciones de
amplia aceptacidn reside en que los criterios de asignacién
de las puntuaciones son, por definicidn, empiricos vy
arbitrarios, en que no se conoce la importancia relativa de
lo medido por los diversos parametros mutricionales y en que
se suman puntuaciones de variables que indirectamente pueden
medir la misma cosa (234). Ademds, desnutricidén proteico-
caldrica y desnutricidn proteica visceral (hipoalbuminémica)
pueden tener causas y ritmos de aparicidén diferentes, aparte
de un diferente prondstico (227); sin embargo, con frecuencia
aparecen asociadas.

Criticas semejantes a las mencionadas se han hecho a los
llamados indices nutricionales compuestos, como el indice de
riesgo nutricional o el indice prondstico nutricional (226),
basados en la correlacidn de variables nutricionales con el
prondstico vital a corto plazo.

Asumiendo estas limitaciones, en el presente trabaio se ha
optado por recurrir a un sistema de puntuacidn nutricional,
como complemento de los parametros nutricionales aislados y
de los mencionados criterios de seleccidn de desnutridos vy
controles. Este método permite correlacionar la retencidn de
magnesio tras la sobrecarga o© las diversas variables
nutricionales con el estado nutricional globkal o con diversos
aspectos parciales del mismo (reservas grasas, musculares,
proteicas viscerales...} dque son medidos por separado por
varios parametros (por ejemplo, la masa muscular por la (VB
v por el indice creatinina-altura).

El sistema de puntuaciones también permite comparar de algin
modo el estado nutricional de conjunto de dos grupos de
pacientes. Dado que todas las puntuaciones son variables
semicuantitativas v que no tienen validez universal, dichas
comparaciones © correlaciones se han realizado en paralelo
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con las basadas en las variables nutricionales naturales, que
aunque fragmentarias en cuanto a su estimacién del estado
nutricional, son de aceptacidn general y permitirian 1la
comparacidén de los resultados con otros trabajos.

La adopcidn del sistema de puntuaciones también ha permitido
simplificar los criterios de separacidn de los controles, al
resumir toda la casuistica de pequefias alteraciones de
pardametros nutricionales admitidas en los controles de la
muestra bajo la expresidén "puntuacidn nutricional no superior
a 4". En todo caso, las variables derivadas del sigtema de
puntuaciones no de han utilizado como base para llegar a las
conclusiones del presente trabajo.

El sistema de puntuaciones nutricicnaleg disefiado para este
estudio es similar a otros de uso corriente en clinica
nutricional, aunque algo mas complejo, debido a que se han
puntuado todos los pardmetros mutricionales de enplec mas
frecuente (véase la tabla 8-3A). Los pardmetros nutricionales
aislados proporcionan una idea parcial del estado nutricional
global, ademas de ser, con frecuencia, poco sensibles en la
malnutricién incipiente, asi como poco especificos por la
influencia en ellos de factores distintos a la propia
desnutricidn.

Por lo expuesto anteriormente, y con el fin de disponer de
todos los datos Utiles, se ha llevado a cabo la puntuacién
de parametros que miden la deplecidn del mismo compartimento
corporal, aunque sin recurrir a una simple suma de sus
puntuaciones. Se ha puntuado de menos a mads segin la menor
o mayor deplecidn de los diversos aspectos del estado de
nutricién (a mads desnutrido, mas puntos) .

Se ha procurado dar a la alteracidn de cada parametro un
peso relativo proporcionado a su importancia en 1la
desnutricién. Asi, la importancia en puntuacién de la pérdida
de peso e ingesta deficiente es mayor que la de la deplecidn
de los pliegues grasos, que a su vez tiene el mismo pesc que
la de la suma de la OMB y del indice creatinina-altura
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{(compartimento muscular) .

Dentro del compartimento proteico visceral, la
hipoalbuminemia se puntia mds que la linfopenia y ésta mis
que la anergia cutanea; estas dos Gltimas se puntian y se
divide su suma por dos antes de sumarse su puntuacidn a la
de la albuminemia.

A la deplecidn grave en algunos parametros (peso, albimina)
se ha dado un peso proporcicnalmente mayor que a la misma
alteracidn de otros parametros, como los pliegues o la QOMB,
por considerar a aquélla mas significativa. El peso corporal
es el indicador tradicionalmente mids empleado en la
valoracién de las reservas caldricas y de las proteinas
musculares; ademids, se ha puntuado aparte la existencia de
anorexia e ingesta deficiente, puesto que aguélla puede ser
un marcador de “estrés metabdlico" secundario a enfermedades
agudas con aumento del gasto caldrico y una peor utilizacidn
de los sustratos proteicos.

En la tabla 49 se puede apreciar, observando su amplitud
respecto al eje vertical, la importancia relativa de cada
parametro puntuado, asi como la de las puntuaciones de cada
subtipo de desnutricién en el déficit nutricional global.
Agil, en la maxima puntuacidén global de desnutricidn posible
(déficit global = 36), la desnutricién proteico-caldrica
aporta las dos terceras partes y la deplecidn proteica
viceral la otra tercera parte. Dentro de la deplecidn
proteico-calérica la pérdida de peso y la anorexia e ingesta
deficiente ("riesgo nutricional") suponen hasta la mitad de
los puntos, y la deplecidn de la grasa y del masculo (déficit
parietal), la otra mitad.
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Tabla 49. Peso relativo de la puntuacidn de cada parametro
mutricional en las puntuaciones parciales y en la global.

ingdef (0-2)x2

DEFGLO | DEFPRO | RIES- pReso (0-4)x 2
CAL, NUTR
0-36
0-24 0-12
DEFGRA | 4pli (0-3)x2
DEFPAR
0-6 |
0-12 DEFMUS | crb 0-3 DEFPRO
T T Imo T GLO
0-6 increal 0-3
DEFPRO alb. (0-4)x 2 0-18
VIS
0-12
aner. 0-1
linfos 0-3

DEFGLO: déficit nutricicnal glebal. DEFPROCAL: daficit proteico-caldrico.
DEFPROVIS: déficit proteico-visceral. RIESNUIR: riesgo rutricicnal. DEFFAR:
déficit parietal. DEFGRA: déficit graso. DEFMUS: déficit muscular. ingdef:
anorexia e ingesta deficiente (no =0, i =2} . ppego: pérdida de pesc (no =0,
leve =1, moderada =2, grave =4). 4pli: deplecidén en la suma de los cuatro

plieques grascs (no =0, leve =1, wmoderada =2, grave =3}; cmb: idem
circunferencia muscular del brazo; increal: idem indice creatinina-altura.
alb.: hipoalbuminemia (noc =0, leve =1, moderada =2, grave =4). aner:

anergia cutdnea (no =0, si =1). linfos: linfopenia (no =0, leve =1, moderada
=2, grave =3).

Scbre la wvaloracidn, en categorias de gravedad, de las alteracicnes de
parametros nutricicnales, véanse las tablas 1, 4, 5, 6 y 7. Sobre la
obtencién de las puntuaciones, la tabla B-A.
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5.1.4 SEPARACION EN GRUPOS NUTRICIONALES

5.1.4.1 Necesidad de delimitar netamente los grupos.

Aungue no existe un limite neto entre el estado nutricional
normal y la desnutricidn, para los propdsitos del presente
estudio es necesario distinguir inequivocamente a los casos
desnutridos de log bien nutridos (controles). Por este
motivo, los criterios de inclusién en estos dos grupos deben
ser lo suficientemente rigurosos come para dejar entre ambos
cierto mimero de individuos que no pueden incluirse en
ninguno de ellos.

Este grupo ‘“indeterminado" incluira forzosamente a
individuos gue probablemernite estén desnutridos o que puedan
llegar a estarlo claramente con posterioridad, asi como a
los casos dudosos (por ejemplo, pérdida de peso sin anorexia)
y a 1los casos de desnutricién no encuadrados en la
desnutricién proteico-caldrica pura o mixta (por ejemplo, la
deplecidn proteica visceral aguda sin pérdida de peso
asociada al estrés metabdlico de infecciones o traumatismos) .

El grupo nutricicnal "indeterminado" no debe ser excluido
del estudio de las correlaciones de la retencién de magnesio
con las variables mutricionales, ya que puede aportar datos
utiles en cuanto a la relacidén de éstas con aquélla, sobre
todo en los individuos sin pérdida de peso.

5.1.4.2. Idoneidad de los criterios de separacidn empleados.

Los criterios que se han utilizado para separar a los
desnutridos de los controles permiten que la asignacién de
cada uno de los pacientes a estos grupos sea correcta desde
el punto de vista del juicio clinico. Se ha perseguido, no
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obstante, que estos criterios no sean tan rigurosos que
obliguen a sgeleccionar tan s6lo a pacientes sgeveramente
desnutridos o© a controles con todos los parametros
nutricicnales normales; esto conduciria a desechar numerosos
casos Utiles y haria imposible estudiar la influencia del
grado de desnutricién en 1la retencidn de magnesio
postsobrecarga y en el déficit de este elemento.

A contimiacidn se discute la aplicacidn de los criterios de
inclusidén en cada grupo nutricional (sobre la discusidén de
cada variable nutricional véase también el apartado 5.1.2):

-5.1.4.2.1. GRUPO DESNUTRIDO.

En la tabla 30 (apartado 4.1.5) puede apreciarse que cada
uno de los 5 criterios de inclusidn en el grupo de
desnutridos se cumple por numerosos individuos del grupo,
excepto el criterio namero 4 (hipoalbuminemia grave). Salvo
en el caso del paciente n° 8 (criterio n® 2 sdlo), los demas
cumplen mids de un criterio de inclusién.

Esta superposicién o redundancia de criterios sugiere que
podria haberse prescindido de alguno de ellos (por ejemplo,
del criterio n° 4), aunque el ndmero de individuos de la
muestra no parece lo suficientemente alto como para extraer
conclusiones con validez mis general. No obstante, esta
redundancia era inevitable para asegurar "a priori" la
inclusién en el grupo del mayor nimero de pacientes posible,
y reafirma la inclusidn de los pacientes que cumplen mas de
un criterio.

Por otra parte, el hecho de que en virtud de los criterios
empleados se haya seleccicnado como desmutridos a una
proporcidén elevada de los individuos de la muestra (18 de 42)
no debe extrafiar, si se tiene en cuenta que en los estudios
de prevalencia de desnutricién en la poblacién anciana la
malnutricidn, especialmente en pacientes ingresados, es muy
frecuente (331); en la muestra del presente estudio, ademis,
aparecen numerosos casos con enfermedades que predisponen a
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la desnutricidn, como la demencia.

A continuacién se discute la utilidad de los distintos
criterios empleados para la inclusidén de pacientes en el
grupo de desmutridos:

-Criterio 1 (anorexia y pérdida de peso y 2 o mids parametros
antropométricos anormales): recoge las recomendaciones de
numerosos autores (233,236,259) sobre la asociacién de varios
parametros antropométricos a datos clinicos para definir una
desnutricidn. Se cumple en 16 de los 18 pacientes del grupo.
-Criterio 2 (ancrexia y pérdida de peso con al wmenos un
parametro antropométrico y al menos un parametro bioquimico
o inmunoldgico alterado): en este caso las pruebas
complementarias pueden compensar la falta de alteraciones
suficientes en los parametros antropométricos (por ejemplo,
en el caso de pacientes cbesos que mantienen unos pliegues
aceptables después de perder peso). Este criterio se cumple
por 17 de los 18 componentes del grupo. Con respecto al
criterio 1, aparece una superposicidn casi completa, aunque
los casos n° 2 y n° 18 no cumplen el criterio 2, mientras que
el caso 8 sb6lo cumple el criterio 1).

-Criterio 3 (anorexia y pérdida de peso v al menos 3
pardmetros bioquimicos o immunoldgicos alterados). Este
criterio podria ayudar a reclutar pacientes desnutridos
todavia sin alteraciones de pardametros antropométricos,
debido a obesidad previa, a una relativamente corta evolucidn
de la desnutricidn o a que ésta presenta un acusado
componente proteico visceral (estrés metabdlico de los
procesos agudos) . Lo cumplen 13 pacientes, pero cada uno de
ellos cumple también al menos otro criterio mas.

-Criterio 4 (anorexia y pérdida de peso e hipoalbuminemia
severa por desnutricidn). Destinado a repescar eventuales
casos de desnutricidn con componente proteico visceral severo
y sin otras alteraciones de parametros nutricionales. Sdlo
la cumple el caso n° 25 que, sin embargo, también se ajusta
a otros criterios.
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~-Criterio 5 (anorexia y pérdida de peso grave): pacientes que
aun sin alteraciones o con minimos cambios de los pardmetros
antropométricos, bioquimicos o inmunoldgicos deben
considerarse desnutridos, como losgs obesos con desnutricién
proteico-caldrica que presentan pliegues grasos supranormales
aun después de pérdidas de peso considerables. Lo cumplen 13
pacientes.

En suma, todos los pacientes del grupo desmutrido cumplen
los criterios 1 o 2, v la gran mayoria cumplen ambos. El
criterio 1 se atiene a lo aceptado cominmente para considerar
desnutrido a un paciente, y los dos casos que no lo cumplen
lo hacen en cambio con respecto al criterio 2 y a otro
criterio mas. Con el empleo de otros criterios fuera del n°
1, si bien en la muestra del presente estudio son en buena
parte redundantes, se asegura la no exclusién de casos de
desnutricién proteico-caldrica no demasiado "tipicos”.

En todos los criterios se ha incluido como condicién
imprescindible la pérdida de peso asociada a ancorexia (e
ingesta deficiente), para asegurarse de gue no se incluye en
el grupo de desnutridos a pacientes que no estan c¢laramente
malnutridos (como, por ejemplo, a individuos delgados
constitucionalmente, o© bien a sujetos con alteraciones
inmunitarias o hipoproteinemia no nutricionales) .

Ia condicién de la pérdida de peso implica la exclusién del
grupo desnutrido de pacientes con pérdida ponderal no
reconocida, con desnutricidn de muy corta evolucidn o con
deplecidn proteica visceral exclusivamente (kwasiorkor), los
cudles quedarian relegados al grupo indeterminado. Por
consigquiente, los pacientes incluidos en el grupo
"desnutridos" presentan en todos 1los casos una desnutricidn
proteico-caldrica subaguda o crénica asociada o no a
deplecidn proteica visceral en mayor o menor grado.

Por otra parte, la pérdida de peso con ancorexia, por si
séla, tampoco ha constituido un criterio suficiente para
incluir a un paciente en este grupo, salvo que aquélla fuera
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severa (criterio 5), ya que se trata de un dato clinico, que
depende de la comparacién del peso actual con el habitual
referido en el interrogatorio. En todo caso, todos los
pacientes de la muestra con este criterio cumplian también
algin otro.

-5.1.4.2.2. GRUPO CONTRQOL.

En este grupo se incluye a los pacientes sin anorexia ni
pérdida de peso y con nulas o minimas alteraciones en los
parametros mutricionales (puntuacién global no supericr a 4).
De los 20 pacientes incluidos en este grupo (véase tabla 29,
en apartado 4.1.4), la mayoria presentaba algunas
alteraciones poco intensas en las variables nutricionales;
estas alteraciones, de forma aislada, no son indicativas de
desnutricidn, y en ausencia de pérdida de peso o de
circunstancias de riesgo de malnutricidn, son atribuibles
a factores no relacionados con ella (véanse apartados
1.5.2.2.6, 1.5.2.3 y 1.5.3).

Aunque en ausencila de anorexia y de pérdida de peso, y con
alteraciones de pardmetros nutricionales poco intensas (no
atribuibles necesariamente a desnutricidn, como ya se ha
senalado), es poco probable que se incluya en este grupo a
individuos que realmente estan desnutridos, seria posible que
se incluyesen en el mismo algunos casos de desnutricidn
incipiente o con pérdida de peso no recconocida.

Asi, en relacidn con lo antes mencionado, cabria pensar que
en los cuatro controles con retencién de magnesio a las 48
h de la sobrecarga superior al 20% -indicativa de déficit de
magnesio- éste pueda deberse a desnutricidn encubierta. De
estos 4 casos el n° 14 sdlo presenta anergia cutdnea, pero
en los otros tres aparecen varias alteraciones menores; en
todos los casos la suma de los 4 pliegues grasos no mostraba
deplecién o ésta era leve. Sin embargo, la existencia de
algin falso negativo en el grupo control con los criterios
empleados, en todo caso disminuiria las diferencias entre el
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grupo contrel y el grupo desnutrido, sin restar significacién
por ello a los hallazgos observados.

-5.1.4.2.3. GRUPO INDETERMINADQO.

En este grupo sblo estdn incluidos 4 pacientes (tabla 28,
apartado 4.1.3). Se trata de un grupo hetercgéneo y pequefio
que impide un andlisis estadistico adecuado dentro del mismo,
si bien puede ser 0atil su aportacidn al estudio de
correlaciones en la muestra global.

En  este grupo indeterminado  probablemente estan
representadas diversas situaciones en las que no es posible
asegurar cudl es su estado nutricional real. Asi, en el caso
n°® 9 puede existir una deplecidn proteica visceral pura,
mientras que el paciente n° 28 puede presentar una
desmitricidén proteico-calérica incipiente, o bien una cierta
delgadez constitucional con una disminucidn desproporcionada
del indice creatinina-altura que no se corresponde con un
descenso de la MB (¢disminucidn fisioldgica de 1la
creatininuria por edad muy avanzada?).

El paciente n° 40 muestra una deplecién grasa moderada y
alblmina y linfocitos justo bajo el rango de referencia
(¢delagadez constitucional sin mas?); finalmente, el caso 41
(ingesta deficiente sin pérdida de peso y con leves
alteraciones en varios parametros) podria presentar una
desnutricidn mixta {(parietal y visceral) incipiente.
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5.1.5 PRUEBA DE SOBRECARGA DE MAGNESIO: PROTOCOLO ELEGIDO.

5.1.5.1 Protoccolo de sobrecarda elegido para el presente
trabajo,

Se ha descartado el empleo de una pauta de sobrecarga con
dosis bajas, pues a pesar de una tedrica mayor sensibilidad
en la deteccidn del déficit de wagnesio (313), su
especificidad se encuentra merxrmada por el solapamiento
(cuando los valores de retencién estan entre el 20 y el 50%)
entre los individuos con deplecidn y sin ella (218,313,322).

Por otra parte, en los trabajos en que se ha utilizado
sobrecarga a dosis altas con medicidn de la retencidn de
magnesio a las 24 horas, se ha encontrado también cierto
grado de solapamiento (304,317), que no se presenta, sin
embargo, cuando se mide la retencidn de magnesio a las 48
horas de la sobrecarga (308,320} (véase apartado 1.6.2.7).
Ademds, la magnesuria en el segundo dia de recogida de orina
tras la sobrecarga ha resultado, en los pacientes del
presente estudio, superior a la basal en todos los casos, al
igual gue en el trabajo de Holm (308), del cual se ha tomado
el protocolo de sobrecarga: con el empleo de una prueba de
24 horas se hubiera sobrevalorado la retencidn de magnesio.

Por los motivos que se han expuesto y por la necesidad de
delimitar claramente a los pacientes con déficit de magnesio
de los individuos con reservas normales, se ha escogido el
protocolo de Holm (308), con empleo de dosis altas de
magnesio y recogida de orina durante 48 horas.
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5.1.5.2 Aplicacidn de la prueba de sobrecarga de magnesio en
ancianos.

La prueba de sobrecarga es de aplicacidén restringida en los
sujetos ancianos, por la frecuente existencia de enfermedades
que alteran la retencidn de magnesio (véase apartado
1.6.2.1), asi como por la mayor dificultad en asegurar la
recogida de la orina de todas las micciones (217). Estas
limitaciones han reducido el nimero de casos itiles para el
estudio (véase apartado 5.1.1).

La escasa experiencia con esta prueba en ancianos podria
suscitar dudas respecto a la dificultad de interpretar sus
resultados en estos pacientes. En los trabajos de Martin
(217) y de Gullestad (304) se consideraron indicativas de
deplecidn de magnesio las retenciones superiores al 20% y 25%
respectivamente, siguiendo los criterios empleados para la
poblacién general.

Aunque en ancianos a menudo disminuye la capacidad de
excrecidn renal de magnesio por el frecuente menoscabo
funcional renal con la edad, el cociente magnesio-creatinina
en orina se mantiene constante (172); por ello, la retencidn
de magnesio tras sobrecarga no deberia ser mayor en el
anciano, con respecto al individuo mids joven, siempre gue se
seleccionen pacientes con funcidén renal normal, como en el
presente trabajo.

Si ocurriese, por el contrario, una reduccidn de 1la
capacidad de reabsorcidn tubular de magnesio causada por el
envejecimiento (extremo por el momento desconocido), este
hecho conllevaria una menor retencién de magnesio tras la
sobrecarga; sin embargo, la retencidn de magnesio en sujetos
con depdsitos corporales normales no mostraba diferencias
entre j6venes y viejos en el mencionado estudio de Gullestad
{304). En otro trabajo del mismo autor (291), destinado a

186



determinar el rango de referencia de la retencidn de magnesio
en la poblacién normal, no se encontraron diferencias en
funcién de la edad (entre log 18 y losg 66 afios). Por Gltimo,
otro estudio del mismo grupo (305), realizado en ancianos
sanos, muestra en ellos una mayor retencidén tras la
sobrecarga, en comparacidn con el grupce control joven; sin
embargo, en el grupo de ancianos, la funcién renal se hallaba
con frecuencia moderadamente disminuida, y la retencidén de
magnesio se reducia tras la replecién por via oral.

Por los motivos expuestos, en el presente trabajo se ha
optado por seguir los criterios empleados en los estudios con
pruebas de sobrecarga a dosis altas y magnesuria de 48 horas
(mds del 20% de retencidén indica déficit de magnesio). Por
lo deméds, los resultados de este trabajo parecen confirmar
la validez del criterio elegido, ya que en el grupo de los
controles, en los cuales se ha eliminado toda causa conocida
de déficit de magnesio, la retencidén de magnesio ha sido
mayoritariamente inferior a 20%, mientras que en el grupo de
desnutridos, en los que se supone una alta prevalencia de
deplecidn magnésica, dicha retencidn ha sido superior al 20%
en todos los casos.
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5.2 DISCUSION SOBRE LOS RESULTADOS

5.2.1 INFLUENCIA DEL ESTADO NUTRICIONAL Y DE LAS VARIABLES
NUTRICIONALES EN LA RETENCION DE MAGNESIO POSTSOBRECARGA,

5.2.1.1 Demostracidn de la hipdtegis: diferencias en 1la
retencidn de magnesic entre desnutridos v controles.

Como se apreciaba en la tabla 31 (apartado 4.2.1 de los
Resultados), la retencidn de magnesio promedio, tanto a las
48 como a las 24 horas de la sobrecarga, era
significativamente mayor en el grupo de desnutridos que en
el de controles, con diferencias del 33'8 vy 28'5%
respectivamente (figura 8). La retencidn de magnesio promedio
en controles se encontraba dentro de 1o normal (14% a las 48
horas y 31% a las 24 h.), mientras que en todos los
desnutridos aparece aumentada (con promedios del 48 y del
60%, respectivamente).

Por el contrario, las diferencias entre los grupos respecto
a la magnesuria basal son escasas (15'6 wmg/dia entre
controles y desnutridos, p=0'04), vy nulas en cuanto al
cociente magnesio-creatinina; estos resultados  eran
previsibles dada pobre correlacidn de estas variables con la
retencién de magnesic y con las variables nutricionales.
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Figura 8. Comparacién de retenciones de magnesio
postsobrecarga y variables asociadas entre desnutridos y
controles.
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Los resultados anteriormente expuestos confirman la
hipStesis de trabajo en la que se basa el presente estudio:
la existencia de una mayor retencién de magnesio en los
individuos desnutridos en comparacidén con la de aquéllos con
estado nutricional conservado, retencidn que en los primeros
es superior a lo normal. Esta suposicidn se habia formulado
partiendo de dos premisas ya demostradas en otros estudios:
que en la desnutricidén se produce un déficit de wmagnesio
(210-213,222,328) -detectado incluso con pruebas de
sobrecarga (218}- vy que en el déficit de magnesio la
retencidn de magnesio tras la sobrecarga estd aumentada
(29,74,283,286,308-310) .

Se ha llevado a cabo una revisidn bibliografica (mediante
consulta de la base de datos "Medline" a partir de 1966 y del
"Index Medicus" desde 1962) en busca de trabajos en los
cuales se compare, como en el presente estudio, la retencidén
de magnesio tras la prueba de sobrecarga entre sujetos
desnutridos vy bien nutridos. En dicha bisqueda biblicgrafica
no se han encontrado referencias sobre estudios con los
cuales comparar los resultados de este trabajo.

Si bien no se han encontrado estudios similares al presente
trabajo, en algunos estudios, en los cuales se han empleado
pautas de sobrecarga con dosis bajas de magnesio y recogida
de orina de hasta 24 horas postsobrecarga, se ha podido
comprokar que la retencién de magnesio estaba incrementada
(por encima del 40%) en nifios desnutridos con diarrea (218)
y en ancianos con dietas pobres en magnesio (217). En otro
trabajo con un protocolo de sobrecarga similar a los citados
se considerd '"normal" (inferior al 40% a las 24 h) la
retencidn de magnesio postsobrecarga en un grupo de adultos
con buen estado nutricional (218). Por otra parte, la
eliminacién de magnesio en orina, en paclentes desnutridos
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a los que se administra magnesio con la nutricién parenteral,
es inferior a la de los sujetos no desnutridos que reciben
dosis similares {223). Por consiguiente, los resultados del
presente estudio parecen congruentes con los  hallazgos
mencionados.

Debe sefialarse que los resultados de esta comparacidn se
refieren, en principio, a ancianog con desnutricidn proteico-
caldrica o sin ella, los cuales constituyen el sujeto del
presente estudio. Dichos hallazgos, no obstante, deberian ser
aplicables a los adultos de otros grupos de edades, puesto
que los ancianos de la muestra presentan un comportamiento
frente a la prueba de sobrecarga similar al de la poblacidn
general (véase el apartado 5.1.5.2).

En suma, en este trabajo se confirma la suposicidn de una
mayor retencidn tras la sobrecarga de magnesic en el anciano
con desnutricién proteico-caldrica, hecho que no habia sido
investigado directamente en estudios previos. Este hallazgo
deberia ser aplicable, en teoria, a adultos no ancianocs.

En el siguiente apartado se discutira si la causa de esta
diferencia es también congruente con las premisas de las
cuales parte la hipdtesis.
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5.2.1.2 Causas de las diferenciag en la retencidn de magnesio
entre desnutridos y controles.

Las diferencias entre ambos grupos respecto a la retencidn
de magnesio postsobrecarga podrian ser atribuibles
directamente a la desnutricidn, o bien al déficit de magnesio
subyacente a ésta, o bien a otros factores. Por las premisas
del proceso de seleccidn de pacientes para la muestra, no
debe haber enfermedades en los sujetos de ambos grupos que
influyan sobre la retencidén de magnesio, salvo la propia
desnutricidn; tampoco han aparecido diferencias
significativas en la retencién de magnesio entre los sujetos
incluidos y los excluidos en cada una de las categorias
diagndsticas de la muestra (tabla 32, apartadoc 4.2.1). Por
ello debe concluirse que la desnutricidén proteico-calérica
influye, incrementindola, sobre la retencidén de magnesio tras
la sobrecarga intravenosa.

La desnutricién, por lo que se conoce actualmente sobre el
manejo renal del magnesio, no altera la reabsorcidn tubular
del mismo ni reduce significativamente la filtracidn
glomerular. De ocurrir una eventual disfuncidén tubular, ésta,
en todo caso, disminuiria la retencidn de magnesio; por otra
parte, una reduccidén de la funcidn glomerular tampoco es la
causa del aumento de retencidn en cuestidn, puesto que todos
los pacientes seleccicnados muestran una funcidén renal
conservada. Por consiguiente, sdlo cabe atribuir el aumento
de la retencidén de magnesioc de los pacientes del grupo
desnutrido a un déficit de magnesio inducido por la propia
desnutricién, como se ha planteado al formular la hipdtesis
de trabajo.
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No se han realizado, en paralelo a la prueba de sobrecarga,

otras pruebas para detectar déficit de magnesio, puesto que
su rendimiento, sobre todo en el anciano, es discutible
(vEéase el apartado 1.6.1.1). Tampoco se ha repetido la prueba
de sobrecarga tras replecionar los depdsitos corporales de
magnesio, como se ha hecho en algunos trabajos, para
confirmar el déficit detectado en la prueba
(286,308,312,313), debido a la prolongacidn (o repeticidn)
de la hospitalizacién que hubiese supuesto. Por otra parte,
la prueba de sobrecarga puede ser incluso mis sensible que
la determinacidén de magnesio intracelular (289) vy, en
ausencia de otros factores que alteren el manejo renal de
magnesio, es altamente especifica (308,320).

La aparicién de un aumento de la retencidn de magnesio tras
sobrecarga en algunos pacientes del grupo control puede
atribuirse a un cierto grado de déficit insospechado de
magnesio, pero no ha sido posible en estos casos obtener el
consentimiento para repetir la prueba tras un tratamiento de
replecidén de magnesio; no obstante, las deficilencias
marginales de este elemento hubieran podido 1llegar a
corregirse sdlo con el magnesio administrado en la prueba
inicial.

En suma, el aumento de retencidn de magnesio encontrado en
los pacientes del grupo desnutrido, debe atribuirse al
déficit de magnesio inducido por la desnutricién proteico-
caldrica.

193



5.2.1.3 Influencia de las wvariables nutricionales en la
retencidn de magnesio.

Como se ha demostrado anteriormente, la desnutricién
proteico-caldrica aumenta la retencién de magnesio. Sin
embargo, los pacientes desnutridos de la muestra presentan
diferentes grados de malnutricidn proteico-calérica; ésta se
manifiesta en la alteracién de diversos pardametros
nutricionales, a la que se puede afiadir también la de
aquellos parametros que se alteran en la desnutricidn
proteica visceral eventualmente asociada.

Para conocer la influencia de las diversas facetas de la
malnutricidén sobre la retencidn de magnesio, se ha comparado
esta variable entre diversos subgrupos de la muestra global,
definidos por la severidad en la alteracidn de diferentes
parametros nutricionaleg (tablas 33 v 34, apartado 4.2.2).

En las citadas tablas y en la figura 9 puede cbservarse que
la pérdida de peso y la deplecidn en la suma de los cuatro
pliegues se asoclan a una mayor retencidn de magnesio, si
bien ambos parémetros (y sobre todo el primero} son
determinantes en la clasificacidn de los pacienteg como
desnutridos, por lo que su influencia era de esperar.

En el caso de los pliegues grasos por separado que, por el
contrarico, no son determinantes en la clasificacién
mutricional del estudio, destaca la deplecidén del pliegue
abdominal. Este pliegue es el mas representativo de las
reservas grasas en los ancianos espanioles (233,238), y por
ello muestra en este estudio mayor influencia sobre la
retencidén de magnesio; la deplecidn del pliegue tricipital
influye en menor medida, y no lo hacen significativamente la
del pliegue bicipital y la del subescapular.

La disminucién del indice creatinina-altura, aun en grado
leve, se asocla también a una retencidn promedio de magnesio
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aumentada; también la disminucién de la OB influye
marcadamente en la retencidén de magnesio, como corresponde
a un parametro que se altera en fases relativamente avanzadas
de la desnutricidén energético-proteica.

Figura 9. Influencia de las variables nutricionales en la
retencién de magnesio postsobrecarga.
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Mientras que, como ha podido comprobarse, la mayoria de las
variables asociadas a desrutricidn proteico-caldrica influyen
en la retencién de magnesio postsobrecarga (no directamente,
sino en funcidén de lo que representan), la influencia de la
desnutricidén proteica visceral no estd tan clara.

La diferencia de retencién de magnesio entre los pacientes
con hipoalbuminemia nula o leve y aquéllos con
hipoalbuminemia moderada o grave, es inferior a la que se
presenta en los subgrupos de pacientes con alteraciones
comparables en los parametros indicativos de malnutricidn
calérico-proteica; por ello, no puede descartarse que estas
diferencias se deban a la influencia de la hiponutricidén
calérica asociada en muchos casos a la hipoalbuminemia
{desnutricidn mixta) .

El pequefic tamafio del grupe indeterminadce ha inpedido
comparar la retencidén de magnesio entre los sujetos que, sin
tener pérdida de peso, presentasen mayor © menor grado de
hipoalbuminemia. En cuantce a la influencia de otros
marcadores de desnutricidn proteica viceral, ha resultado ser
nula, como era de esperar por las escasas diferencias en el
recuento de linfocitos y en la reactividad cutanea entre
desnutridos y controles.

En suma, la desnutricidn proteico-caldrica parece influir
mids intensamente que la deplecidn proteica visceral en la
retencién de magnesio postsobrecarga intravenosa, dado que
las variables nutricionales de la primera determinan mayores
diferencias en la retencidn de magnesio.
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5.2.2 UTILIDAD DE LA RETENCION DE MAGNESIO COMO VARIABLE
NUTRICIONAL

5.2.2.1 La _retencidn de magnesio como pardmetro nutricional .

Como puede verse en las tablas 35 y 36 y en las figquras 6
y 7 en el apartado 4.2.3, los puntos de corte, en las
variables retencién de magnesio, que mejor separan a los
desnutridos de los controles son el 28% para la retencidn de
magnesio a las 48 horas de la sobrecarga (PC28%), y el 45%
para la retencidn de magnesio a las 24 horas (PC'45%).

Ambos puntos de corte se han obtenido tras la superposicidn
de las curvas de sensibilidad y especificidad (curva
caracteristica operador-receptor), las cuales se cruzan a la
altura del 95% (para RETMG) y del 85% (para RETMG1l), muy por
encima del 50% exigible para que una prueba diagndstica sea
adecuadamente discriminativa. Por consiguiente, debe
considerarse que, en ausencia de otras causasg de déficit de
magnesio, la retencidn de magnesio tras sobrecarga es una
variable Gtil para discriminar entre sujetos con desnutricidn
proteico-caldrica y sujetos bien nutridos, es decir, que la
retencién de magnesio constituye un pardmetro nutricional
mas.

La utilidad de la retencidn de magnesio tras sobrecarga como
parametro nutricional 1o habia sido investigada
especificamente con anterioridad aungue, como ya se ha
sefialado, se sabe que dicha variable se encuentra por encima
de lo normal en enfermos con desnutricién proteico-calérica
o con ingesta deficiente de wmagnesio. En el trabajo de
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Caddell (218), las retenciones de magnesio a las 24 horas
eran superiores al 40% en los nifios desnutridos, aunque en
su mayoria padecian ademids diarrea, la cual también causa
déficit de magnesio en los nifios desmutridos (332). En el
trabajo de Martin (217) se encontrd un aumento de la
retencidn de magnesio en ancianos con dietas pobres en este
elemento (y por ello probablemente desnutridos), aunque
muchos de los pacientes presentaban diversos grados de
inguficiencia renal, que también contribuye a incrementar
dicha retencidn.

La retencién de magnesio tras la sobrecarga es de utilidad
en la valoracidn nutricional, porque refleja el déficit de
magnesio que se asocia a la desnutricidn; por ello no es
sorprendente dque, dentro del rango de las variables
"retencidén de magnesio'", los puntos de corte gue separan
desnutridos y controles y 1os que separan sujetos con déficit
y sin déficit de magnesio se encuentren bastante préximos:
28% (PC28%) y 20% (PC20%) respectivamente para la retencidn
a las 48 h, vy 45% (PC'45%) y 50% (PC'50%) respectivamente
para la retencién a las 24 h (figuras 10 y 11).

Estas peqguefias diferencias entre los puntos de corte
mencionados podrian explicarse por la existencia de algunos
controles con retencidén de magnesio aumentada (lo que
probablemente traduce cierto grado de deficlencia de magnesio
no sospechada durante el proceso de seleccidn), o bien porque
en los ancianos el punto de corte para discriminar entre
sujetos con déficit y sin déficit de Mg no estuviese
exactamente en el 20% de retencidn, aunque esta segunda
posibilidad no parece la mas verosimil, a la vista de lo
seflalado con anterioridad (véase apartado 5.1.5.2).

En las figuras 10 y 11 se aprecia la situacién de los
diversos pacientes de cada grupo mutricicnal con respecto a
los puntos de corte (para desnutricidén y para déficit de
magnesio) en la retencidn de magnesio tras scbrecarga. En la
segunda figura de las citadas puede ocbservarse que, en la
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zona dudosa de la retencidn de magnesio a las 24h en cuanto
a la existencia de déficit de Mg (entre el 20 y el 50%), el
PC'45% deja a un lado a la mayoria de los controles y al otro
a la mayoria de los desnutridos; este hecho ilustra 1la
ventaja que supone emplear este punto de corte para la
deteccidn de desnutridos, en lugar de utilizar la variable
retencidén de magnesio a las 24 horas sdlo como detectora del
déficit de magnesioc asociado a la desmutyicidn.

En cuanto a los niveles de magnesio en suero, también pueden
encontrarse dismimiidos en sujetos desnutridos y, aunque la
magnesemia desciende a wenudo en los  individuos con
desnutricidn avanzada, puede permanecer normal en buena parte
de los pacientes con criterios de malnutricién, debido a la
frecuente discordancia entre los niveles séricos e
intracelulares (23,149). Por otra parte, la magnesemia es con
frecuencia normal en presencia de una prueba de sobrecarga
anormal (42,313).

En el presente estudio no se han realizado determinaciones
de magnesio en el suero, por su egcasa sensibilidad en la
deteccidn de deficiencia, que en el caso de la retencidn de
magnesio tras sobrecarga, sin embargo, ha resultado ser del
100% (todos los desnutridos presentaban una retencidn de
magnesio aumentada, por encima del 20% a las 48 horas).

La determinacidn de magnesio intracelular, por otra parte,
no es de aplicacidn rutinaria en la wvaloracién de los
pacientes desnutridos; ya se han mencionado las objeciones
que se han hecho a esta prueba, sobre todo en los ancianos
(véase apartado 1.6.1.1), gue incluso puede ser normal en
presencia de déficit de magnesio (289).

La prueba de sobrecarga de magnesio puede obviar los
inconvenientes y la falta de sensibilidad de otras pruebas
que pueden detectar déficit de magnesio como marcador de
desnutricidn, aunque es de aplicacidn restringida en ancianos
por la necesidad de una funcidén renal noxmal, la posible
interferencia de cietos farmacos {como los diuréticos) y la
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Figura 11.
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5.2.2.2 Reclasificacidn de los casos x (grupo indeterminado)
en funcidn de los puntog de corte en la retencién de
magnesio.

Como puede verse en las dos figuras precedentes, a ambos
lados de los puntos de corte (en las retenciones de magnesio)
que mejor separan desnutridos y controles (PC28% y PC'45%)
quedan, a la izquierda los casos 28 y 40, y a la derecha los
casos 9 y 41.

En el apartado 5.1.4.1 se ha serflalado que los casos 28 y 40
corresponden probablemente a sujetos bien nutridos, mientras
que los casos 9 vy 41 probablemente habria que considerarlos
desnutridos en base al juicio clinico; el caso n® 9 presenta
datos indicativos de desnutricidén proteica visceral pura.
Aunque la retencidn de magnesio se ha demostrado aumentada
en los casos con desnutricidn proteico-caldrica o mixta, este
Gltimo hecho parece indicar cque la retencién de magnesio
puede ser Gtil también para detectar la malmutricidn proteica

visceral.
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En suma, sobre la prueba de sobrecarga de magnesic como
método para detectar o cuantificar una desnutricidn puede
afirmarse que:

-La retencién de magnesio postsobrecarga puede ser un
parametro Gtil en la valoracidn nutricional del anciano; en
la retencidn a las 48 h. el punto de corte del 28%
discrimina, con una alta sensibilidad y especificidad, a los
individucs bien mutridos de la nuestra de los pacientes con
desnutricidn proteico-caldrica o mixta que presentan pérdida
de peso y un minimo de parametros nutricionales alterados
(véase apartado 3.1.1.5).

-Aunque con el empleoc del punto de corte del 28% en la
retencién a las 48 h aparecen algunos falsos positivos para
desnutricidn, son menos que cuando se utiliza el punto de
corte del 20% (el cual separa a los sujetos sin déficit de
los gque tienen déficit de Mg).

-La retencién de magnesio a las 24 h. muestra una
sensibilidad vy una especificidad en el diagnéstico de
desnutricién (punto de corte del 45%) comparables, aungue
algo inferiores, a las de la retencidn de magnesio a las 48
horas, en contraste con la escasa capacidad discriminativa
de la primera variable en el déficit de magnesio (puesto que
existe una banda de solapamiento, entre sujetos con déficit
v sin déficit, entre el 20 v el 50% de retencidn).

-Una retencidn aumentada de Mg tras sobrecarga es un
indicador de desnutricidén proteico-caldrica o mixta mas dtil
que otros parametros convencionales aislados, aungue el
indice creatinina-altura y la OMB son mas especificos.

-La retencidén de magnesio tras sobrecarga podria ser Gtil
para clasificar como desrmutridos © normales a sujetos con
criterios de desnutricidn inciertos o dudogsos.

-La retencidén de magnesio tras sobrecarga podria jugar un
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papel en la deteccidn de desnutricidn proteica visceral pura.
-la retencidn de magnesio tras sobrecarga es mas sensible que
otros procedimientos que detectan déficit de magnesio, aunque
es de aplicacidén restringida en el paciente anciano, por la
frecuente coexistencia de otras enfermedades que producen
déficit de magnesio o que alteran la retencidn de magnesio.
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5.2.3 RELACION DE LA RETENCION DE MAGNESIO TRAS SOBRECARGA
CON OTRAS VARIABLES NUTRICIONALES.

5.2.3.1 Correlaciones entre lag retenciones de magnesio v 1os

parametros nutricionales.

Como puede verse en la tabla 39 (apartado 4.2.4), aparece
una correlacidén directa aceptable entre la retencidén de
magnesio a las 48 6 a las 24 horas y la pérdida de peso en
porcentaje, mientras que la correlacién resulta ser débil
entre la retencidén de magnesic y la deplecidn del plieque
abdominal, la de la suma de los cuatro pliegues o la de la
circunferencia muscular del brazo. $in embargo, no existe una
correlacién significativa con los demas pliegues, cuya
deplecidén aislada es menos indicativa de desnutricidn que la
del pliegue abdominal, el mas representativo en los ancianos
(233,238).

En los parametros nutricionales paraclinicos, la correlacidn
de la retencién de magnesio y el indice creatinina-altura es
aceptable, por encima de la correspondiente a la albimina o
de la que aparece con la anergia cutdnea (véase tabla 40 en
el apartado 4.2.4).

Este patrdn de correlaciones es congruente con la clara
diferencia de retencién de magnesio entre desnutridos vy
controles que se ha comentade a lo largo del apartado
anterior. La cuantia y rapidez de la pérdida involuntaria de
peso, y las depleciones en el pliegue abdominal, en la suma
de los cuatro pliegues, en el indice creatinina-altura o en
la circunferencia muscular del brazo, son marcadores fiables
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de desnutricién proteico-caldrica, y por ello la retencién
de magnesio es mayor en los pacientes mas afectados por ella.

Las correlaciones entre la retencién de magnesio y los
parametros cuya deplecidn se asocla a desnutricidn proteica
visceral, en cambio, son mids débiles que las que existen con
los parametros indicadores de desnutricidn caldrica. Este
hecho podria traducir tanto una relacidn directa, pero menos
intensa, de la retencidén de magnesio con la desmutricién
proteica visceral, como simplemente una asociacidn indirecta
a través de la deplecidn visceral afiadida a la desnutricidén
proteico-caldrica en muchos de los pacientes. De hecho, la
practica inexistencia en la muestra de casos de desnutricién
hipoalbuminémica pura impide aclarar este extremo, con la
salvedad de lo comentado anteriormente sobre el caso n° 9
(véase apartado 5.1.4.2.3).

En la bibliografia revisada no aparece ningun estudio en el
que se correlacione la retencidn de magnesio tras sobrecarda
con la alteracidn de los parametros nutricionales. Por otra
parte, en este trabajo aparece una débil correlacidn entre
la retencién de magnesio y losg niveles séricos de albimina,
al igual que en algunos trabajos previos (312,313). Los
autores de estos estudios no mencionan el estado nutricional
de los pacientes, aunque la inclusidn de alcochdlicos en ellos
puede hacer suponer gque esta correlacidn se deba, entre otros
factores, a la desnutricidén asociada al etilismo.

5.2.3.2 Correlaciones de la retencidén de magnesio con las
puntuaciones nutricionales.

En la tabla 41 (apartado 4.2.4), puede verse que las
correlaciones entre las retenciones de magnesio y las
puntuaciones nutricionales son mejores que en el caso de
aquéllas y los parametros nutricionales. Las correlaciones
son buenas o aceptables salvo en el caso de DEFGRAS (déficit
gragso) y DEFPART (déficit parietal), en concordancia con la
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débil correlacidn de la retencién de magnesio con la suma de
los cuatro pliegues. También aparece una correlacién débil
en el caso de DEFPROVI (déficit proteico visceral), aunque
de mayor rango que en el caso de la albimina.

ILa mayor cuantia en los Indices de correlacidén para las
puntuaciones puede explicarse porque éstas deben reflejar
mejor que los parametros aislados la situacidén nutriciocnal,
globalmente y por facetas, como se ha pretendido a la hora
de confeccionarlias (vé&ase el apartado 5.1.3).

5.2.3.3 Correlacioneg entre la retencidn de magnesio y las
variableg nutriciocnales en los grupos control v desnutrido.

Las correlaciones en el grupo control, como era de esperar,
no son en absoluto significativas. De ocurrir lo contrario
cabria sospechar la presencia de sujetos desnutridos en el
grupo control

Si se comparan las correlaciones entre retencidn de magnesio
y variables nutriciocnales que aparecen en la muestra global
(tablas 39-41) con las del grupo desnutrido (tablas 42-45},
llama la atencidn que en este tltimo grupo las correlaciones
son mas pobres. También es notoria, en este grupo, la
diferencia a favor de la retencidn de magnesio a las 24 horas
frente a las correlaciones de la retencidén de magnesio a las
48 h.

Esta menor correlacidn entre retencién de magnesio y
variables nutricionales, dentro del grupo de pacientes
desnutridos, puede explicarse por la relativa dispersidn de
los valores de retencidn de magnesio para un grado similar
de alteracin en un parametro matricional dado (véase figura
12). Esta dispersidén, sin embargo, es menor cuando se
considera la retencién de magnesio a las 24 horas. También
debe influir el menor tamafico del grupo frente a la muestra
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global v el menor alargamiento en la mwbe de puntos que
supone retirar de la misma a los controles (figura 13).

En suma, de los hechos expuestos debe concluirse que, si bien
la retencidn de magnesio mostraba una buena capacidad para
detectar a los pacientes con desnutricién, su utilidad para
cuantificar la intengidad de la misma es mas limitada, y atn
mas si se pretende medir la deplecidn proteica visceral. No
obstante, la retencidn de magnesio a las 24 horas de 1la
sobrecarga refleja mejor el grado de desnutricidn que la
retencidn a las 48 h.

Figura 12. Dispersién de los valores de retencidn de magnesio
a las 24 y 48 h en los pacientes desnutridos con mayor o
menor déficit nutricional global.

100 100
80 |

60| -
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RETMG: retencién de Mg a las 48 h; RETMG1: a las 24h.
DEFGLO: puntuaciéon nutricional global
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5.2.4 RELACION ENTRE RETENCION DE MAGNESIQ Y VARIARIES
ASQOCIADAS.

En la tabla 46 (apartado 4.2.5) se observaba que, mientras
que la correlacidén entre retencidén de magnesio a las 48 h y
retencidén a las 24 h es muy alta, [como era de esperar vy va
se habia encontrado en otro trabajo (291)], la correlacidén
de estas variables con el magnesioc urinario basal eg wuy
débil, vy es inexistente con el cociente magnesio/creatinina
en orina basal. Tampoco estas dos variables se correlacionan
con las variables nutricionales (salvo en el caso de MGURI
con INCREAL o con las puntuaciones -tablas 40 y 41- aungue
de forma poco intensa) .

Los hallazgos mencionados en cuanto a la escasa relacidn
entre la magnesuria basal y la retencidn de magnesio son
concordantes con los publicados en estudios previos, en los
cudles la correlacién es inexistente (217,218,291} o débil
(308} . Aunque la magnesuria tiende a bajar en caso de existir
una deficiencia de magnesio, las variaciones en la misma de
un individuo a otro son excesivamente amplias (333).

En el trabajo de Holm (308) se habia encontrado una
correlacidén entre la retencidén de magnesio a las 48 horas y
el cociente magnesio/creatinina en orina basal; estos
hallazgos no se han confirmado en el presente trabajo. Aunque
debe tenerse en cuenta que éste se ha realizado en sujetos
ancianos, la relacidn magnesio/creatinina se mantiene
constante con la edad (172), por lo que este factor no debe
influir en 1las diferencias encontradas con el estudio
mencionado.
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6. CONCLUSIONES




1- La retencién de magnesio tras sobrecarga intravenosa es
significativamente mayor en los sujetos ancianos con
desnutricidn proteico-caldrica que en los ancianos con estado
nutricional normal.

2- La retencién de magnesio tras sobrecarga intravenosa, en
los pacientes ancianos con desnutricidn proteico-calérica
(definida por pérdida de peso y un minimo de alteraciones de
los parametros nutricionales), se encuentra uniformemente
aumentada, por encima de los limites que indican déficit de
magnesio.

3- La retencidén de magnesio tras la sobrecarga intravenosa,
aunque de aplicacidn restringida en los ancianos, puede sevr
atil como parametro nutricional, vya que es capaz de
discriminar a los sujetos con desnutricidn proteico-caldrica
de los individuos bien rmutridos, siempre que se trate de
pacientes sin otras causas predisponentes al déficit de
magnesio. La retencidn de magnesio a las 48 horas es algo mas
sensible y especifica que la retencidén a las 24 horas.

4- Una retencidn de magnesio postsobrecarga aumentada es
mejor marcador de desnutricidn proteico-caldrica que de
deplecidn proteica visceral.

5- La retencidén de magnesio postsobrecarga es de utilidad
limitada en la estimacidén de la intensidad de la desnutricidn
proteico-caldrica; en este aspecto, la retencidn de magnesio
a las 24 horas muestra mayor rendimiento que la retencidn a
las 48 horas.
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ANEXO




Tabla I. Manifestaciones de la deplecién de los principales
cationes intracelulares.

S. cerebelosos S. psiquicos S. neuromusculares S. cardiacos
y laberinticos

vértigo delirio temblor QT largo
ataxia apatia debilidad descenso ST
nistagmo depresidn mioclonias T aplanada
corecatetosis irritabilidad hiperreflexia toxicidad
alteracidn tetania digitdlica
personalidad convulsiones arritmias
psicosis ST corte
coma T ancha
hipokalemia
hipocalcemia
hipomagnesemia

Procedente de: Lau K. (10)



Tabla II. Seleccidn de estudios con sobrecarga parenteral de
magnesio.

Cita Dosis Orina Retmg Retmg Chservacicnes

(n®°) 24/48h | 24h 48h
31z alta 24 c<40% - alcohdlicos
d>50%
321 baja 24 d>30% - postoperatorio
320 alta 48 - C<20% malabsorcién
d>20%
322 baja 24 c<50% - diarreas
d>20%
213 baja 24 c<50% - aloohdlicos
d=20%
308 alta 48 - C<20% "by pass" intestinal
d=20%
29 - - - - en ratas: correlacidn

exponencial Mg intracelular-
retencidén de Mg

317 alta 24 c<30% - -

d=20%

217 baja 24 - - ancianos dieta baja en Mg
retencién media 62%; incluye
sujetog con insuficiencia renal

218 baja 16 h Cc:17%+ | - nifiog desnutridos

d:27%/ {*) valores promedio: 27% sin
T3%* diarrea/73% con diarrea
(+) valor promedic tras
replecidn del déficit de Mg
219 baja 24 c<40% - postoperados
d>40%
304 alta 24 c<10% = anciancs
d>25% se desprecia la magnesuria basal
308 alta 24 28% - ancianos, sin magnesuria basal
media inclusgo con funcién renal
reducida: mayor retencién que
jovenes
291 alta 24 c:-19% | - sanos 18-66 afios, sin
az27’% diferencias por edades

se degprecia la magnesuria basal

Dosis alta: sobrecarga > 0'5 mmol de Mg elemental/kg; dosis
baja:0'25 mmol/kg o menos.

Orina 24/28 h: recogida de orina durante 24 o 48 horas en su caso
Retmg 24h: retencién de magnesio a las 24 horas de la sobrecarga;
Retmg 48h: idem a las 48 horas.

¢: controles, individuos sin déficit de magnesio.

d: sujetos con déficit de magnesio.



Tabla general de datos.
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Lista de abreviaturas.

ANERCUT: anergia cutédnea.

C: controles.

CB: circunferencia del brazo.

CCOR: curva caracteristica operador-receptor.

(MB: circunferencia muscular del brazo; deplecidén de la misma
(no, leve, moderada, grave).

(MBPOR: (MB expresada en porcentaje scbre el estandar.

MI: comparacidén de medias independientes.

CUAPLIPO: suma de los cuatro pliegues grasos expresada en
porcentaje scbre el estandar

CUATROPLI, 4PLI: suma de los cuatro pliegues grasos; deplecidn
de la misma (no, leve, moderada, grave).

D: desnutridos.

DE: desviacidn estdndar.

DEFGLO: déficit global (puntuacidn nutricional).

DEFGRAS: déficit graso n "

DEFMUSC: déficit muscular " "

DEFPART: déficit parietal " "

DEFPROCA: déficit proteico-caldrico (puntuacidén nutricional).
DEFPROGLO: déficit proteico global " "
DEFPROVI: déficit proteico visceral " "
DIAGNOST: categoria diagndstica.

DIAGNOSZ: segunda categoria diagnostica, en su caso.

EEM: error estandar de la media.

GRUNUTR: grupo nutricional {control, desnutrido, indeterminado) .
INCREAL: indice creatinina-altura.

INGDEF: anorexia e ingesta deficiente.

LINFOS, LINFOCITOS: recuento de linfocitos en sangre periférica.
MDN: mediana.

MGCREAT: cociente magnesuria/creatininuria basal.

MGURI: magnesuria basal.

PA: parametros antropométricos.

PAB, PAb: pliegue abdominal; deplecién del mismo (no, leve,
moderada, grave) .

PABPOR: PAB en porcentaje sobre el estandar.

PB: pliegue bicipital; deplecién del mismo (no, leve, moderada,
grave) .

PEBPOR: PB en porcentaje scbre el estandar.

PC20%; PC28%: punto de corte del 20% en la retencidn de magnesio
a las 48 h; idem del 28%.

PC'45%; PC'50%: punto de corte del 45% en la retencién de
magnesio a las 24 h; idem del 50%.

PSC, PSc: pliegue subescapular; deplecidn del mismo (no, leve,
moderada, grave).

PSCPOR: PSC en porcentaje sobre el estandar.

PT: pliegue tricipital; deplecidn del mismo (no, leve, moderada,
grave) .

PTPOR: PT en porcentaje sobre el estandar.

RETMG: retencidén de magnesio a las 48 h de la sobrecarga.
RETMG1: idem a las 24 horas.

RIESNUTR: riesgo nutricional (puntuacién nutricional).

X: grupo nutricional indeterminado.
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