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La falta de apetito es un sintoma fre-
cuente en el enfermo dializado, que

provoca ansiedad y afecta a la calidad
de vida percibida. La deficiente inges-
ta de alimentos como consecuencia
de la anorexia es la principal causa de
la denominada malnutricién urémica
de tipo 1, que es la que no estd rela-
cionada con procesos inflamatorios
intercurrentes'. La administracion de
acetato de megestrol aumenta el ape-
tito y mejora los pardmetros nutricio-
nales en los enfermos tratados con
hemodidlisis periddica que padecen
anorexia’. Dado el cardcter subjetivo
de la anorexia, queda la duda de hasta
qué punto el efecto del acetato de me-
gestrol puede ser atribuido a un efecto
placebo®. Para dilucidar este aspecto,
hemos estudiado la respuesta de la
anorexia al acetato de megestrol en un
estudio aleatorizado y controlado.

Durante los afios 2011 y 2012 fueron
tratados en nuestra unidad de hemo-
didlisis 122 enfermos. Diecinueve
de ellos se quejaron de anorexia, sin
que hubiera un factor desencadenante
conocido. Para el diagndstico de ano-
rexia hemos utilizado el cuestionario
de apetito de los estudios HEMO*
y DOPPS®. Se le indica al enfermo
que muestre cédmo considera su ape-
tito actual sobre una escala Likert
con cinco posibilidades: muy bueno,
bueno, regular, malo o muy malo. A
continuacion se le pregunta si en las
cuatro ultimas semanas su apetito ha
mejorado, estd igual o ha empeorado.
Se diagnostica anorexia cuando un en-
fermo refiere que su apetito actual es
regular, malo o muy malo y que en las
cuatro semanas previas no ha varia-
do o ha empeorado. Los 19 enfermos
fueron tratados de forma aleatoria
con acetato de megestrol, 160 mg/dia

(10 enfermos, 4 varones y 6 muje-
res), o placebo (9 enfermos, 4 varo-
nes y 5 mujeres). Hemos analizado
la evolucion durante tres meses de la
anorexia y de los pardmetros clinicos
relacionados con la nutricion.

En el momento basal no hubo di-
ferencias entre el grupo tratado y
el grupo control en lo que respec-
ta a edad (73 = 9 frente a 69 = 18
afios, p = 0,544), tiempo en didlisis
(40 = 46 frente a 47 = 41 meses,
p = 0,731), peso seco (58,1 = 10,7
frente a 61,9 =+ 7,2 kg, p = 0,377),
pérdida de peso en los dos meses pre-
vios (0,6 = 1 frente a 0,6 + 0,5 kg,
p = 0,903), concentracion de albimi-
na (3,25 += 0,62 frente a 3,33 = 0,57
g/dl, p = 0,781) o dosis de didlisis
(spKt/V Daugirdas 1,70 + 0,28 frente
a 1,79 + 0,22, p = 0,456). Todos los
enfermos se dializaban tres veces a la
semana, con membrana biocompati-
ble de alto flujo y liquido de didlisis
ultrapuro.

A los tres meses de tratamiento, re-
firieron mejoria del apetito 9 de los
10 enfermos del grupo tratado con
acetato de megestrol y 4 de los 9 en-
fermos del grupo tratado con placebo
(p = 0,046, test de Fisher). En la tabla
1 se representa la evolucién del peso
y de otros pardmetros nutricionales.
Solamente en el grupo de enfermos
tratados con acetato de megestrol se
observo un aumento del peso y de las
concentraciones de albimina, crea-
tinina y urea, sin modificacion de la
dosis de didlisis. Ninguno de estos
pardmetros experimentd una varia-
cién significativa en el grupo de en-
fermos tratados con placebo.

Tabla 1. Evolucién de los parametros nutricionales

Grupo Acetato de megestrol

Grupo Placebo

Basal 3 meses Basal 3 meses
Peso 58,1+ 10,7 59,8 +9,9 p = 0,003 61,9+7,2 61,17 p=0,100
Albumina(g/dl) 3,25 +0,62 3,49 £ 0,68 p = 0,009 3,33+0,57 3,31 +£0,46 p =0,608
Cr (mg/dl) 85+2,7 9,7+25 p < 0,001 92+2 87+23 p=0,189
Urea (mg/dl) 136 + 40 161 £ 52 p =0,067 141 + 40 139 £ 50 p=0,853
KtV 1,70+ 0,28 1,67 +0,32 p =0,587 1,79 0,22 1,83 0,22 p=0,431
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La sensacion de falta de apetito tiene
un componente de subjetividad que
puede verse influenciado por la ad-
ministracion de un placebo. Pero el
efecto estimulante del apetito indu-
cido por el acetato de megestrol no
puede ser atribuido exclusivamente
a un efecto placebo. La proporcién
de enfermos que refieren mejoria del
apetito tras el tratamiento con acetato
de megestrol es superior a la del grupo
control tratado con placebo, y lo mds
importante es que solo se observa una
mejoria de los pardmetros relaciona-
dos con el estado de nutricién en el
grupo de enfermos tratados con aceta-
to de megestrol.
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La hiperpotasemia es un trastorno
electrolitico grave cuya incidencia
estd aumentando, especialmente en
ancianos, en los que disminuye la
liberacion de renina' y a los que ha-
bitualmente se les administran far-
macos que favorecen la hiperpotase-
mia, como los inhibidores del siste-
ma-renina-angiotensina-aldosterona
(ISRAA)? o los antiinflamatorios no es-
teroideos®. No es infrecuente que varios
de estos farmacos se utilicen de forma
simultdnea en un mismo paciente, au-
mentando el riesgo de hiperkalemia®.

Nos planteamos estudiar la epidemiolo-
gia de la hiperpotasemia en los pacien-
tes ingresados en un centro hospitalario,
realizando un estudio transversal y ob-
servacional de prevalencia de periodo
de un afio (01/06/2009-31/05/2010),
que incluyera adultos con el diagndsti-
co principal o secundario de hiperpota-
semia en el informe de alta.

Se estudiaron variables demogréficas,
el origen de la hiperpotasemia y facto-
res desencadenantes, entre otros.

La hiperpotasemia se considerd de ori-
gen domiciliario si el paciente presen-
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taba hiperpotasemia al ingreso, y de
origen hospitalario si las cifras de
potasio estaban en rango normal al
ingreso y la hiperpotasemia se gene-
raba durante este.

Se definid la hiperpotasemia como leve
si el potasio era inferior a 5,9 mmol/l,
como moderada entre 6-6,9 mmol/l y
como grave si era superior a 7 mmol/l.

Se revisaron los posibles factores cau-
santes de hiperpotasemia, eligiéndose
un mdximo de dos de los siguientes:
fracaso renal agudo (FRA), aporte de
fdrmacos potencialmente hiperkale-
miantes, aporte de potasio, insuficiencia
cardiaca (IC) o salida de potasio del in-
terior de la célula.

Entre los antecedentes asociados y pre-
disponentes a la hiperpotasemia se in-
cluyeron la hipertensién arterial, IC cré-
nica, enfermedad renal crénica (ERC),
diabetes mellitus, hepatopatia crénica o
deplecién de volumen.

De los 11 856 pacientes adultos ingre-
sados en el periodo de estudio, en 96
(0,8 %) figuraba en el informe de alta
el diagndstico de hiperpotasemia. La
deteccion de hiperpotasemia por el la-
boratorio fue mds elevada: un 26 %
(3098/11 856) de los pacientes presen-
taron niveles de potasio por encima del
rango (5,1-12,8 mmol/l). La hiperpo-
tasemia fue leve en la mayoria de los
casos (n = 2715 [87,6%]), moderada en
303 (9,8 %) y grave en 80 (2,6 %).

De los 96 pacientes con hiperpotasemia
codificada en el informe de alta, en 32
(33,3 %) esta se generd durante el in-
greso hospitalario. Entre los factores
precipitantes, los farmacos, el FRA o
ambos fueron responsables de la hiper-
potasemia en el 80,2% de los pacientes.
La edad media fue de 74 (14,3) [19-97]
afios y el 59,4 % eran mujeres.

Encontramos una incidencia acumula-
da de hiperpotasemia de 0,81 % de los
ingresos en un afio. Se trata de una in-
cidencia infraestimada, ya que la detec-
cion se realizé con base en los diagnds-
ticos al alta y muchas hiperpotasemias
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