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Resumen

Introduccion: se ha descrito una incidencia de hipofosfatemia en pacientes con soporte nutricional especializado (SNE) de hasta el 30-40%.
La hipofosfatemia leve y la moderada son generalmente asintomaticas, mientras que la severa es el hecho fundamental del sindrome de rea-
limentacion.

Objetivo: evaluar la incidencia y gravedad de la hipofosfatemia en pacientes hospitalizados no criticos con nutricion enteral (NE).

Material y métodos: se disefio un estudio observacional y prospectivo en condiciones de practica clinica habitual. Se recogieron datos clinicos,
antropométricos y analiticos de 181 pacientes a los que se les inicio nutricion enteral. EI seguimiento fue de siete dias.

Palabras clave:
Resultados: el 51,9% de los pacientes estaban en riesgo de desarrollar sindrome de realimentacion segun las guias del United Kingdom National

Nutricion enteral. Institute for Health and Clinical Excellence (NICE). La incidencia de hipofosfatemia fue del 31,5% y la de la hipofosfatemia severa, del 1,1%. De
Soporte nutricional todos los parametros clinicos, antropométricos y analiticos analizados, solo la edad y unas proteinas séricas mas bajas se correlacionaron de
ﬁggg;‘;ﬁié forma estadisticamente significativa con el aumento en la incidencia de hipofosfatemia.
Sindrome de Conclusion: la incidencia de hipofosfatemia grave en nuestra serie es muy baja, lo que hace imposible extraer conclusiones especificas para
realimentacion. este grupo de pacientes.
Abstract
Background: Up to 30-40% of the patients starting artificial nutritional support develop hypophosphatemia. In general, patients with mild and
moderate hypophosphatemia do not have symptoms, but severe hypophosphatemia is the hallmark of refeeding syndrome.
Aim: To determine the incidence of hypophosphatemia in not critically ill patients receiving enteral feeding.
Material and methods: Prospective study. We assessed during seven days 181 not critically ill patients started on enteral artificial nutrition
Key words: support during seven days.
.' Results: 51.9% of the patients were considered to be at risk of developing refeeding syndrome (United Kingdom National Institute for Health and
Enteral feeding. Clinical Excellence criteria). The incidence of hypophosphatemia was 31.5%, but only 1.1% of the patients developed severe hypophosphatemia.
’S*S;')f[')%'ﬁ' nutriion Older age and lower plasma proteins were significantly associated with hypophosphatemia.
Hypophbsphatemia, Conclusion: The incidence of severe hypophosphatemia in our study is low, so we can't offer robust conclusions about the risk of hypophos-
Refeeding syndrome. phatemia in the type of patients receiving enteral nutrition.
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INTRODUCCION

M. T. Fernandez Lopez et al.

MATERIAL Y METODOS

El fosfato es el principal anion intracelular. De los aproxima-
damente 700 g existentes en el organismo de un adulto medio,
el 80% se localiza en el esqueleto y solo un 1% en el liquido
extracelular. Es basico para el funcionamiento celular por su
papel estructural como parte de fosfolipidos, nucleoproteinas y
acidos nucleicos y por su implicacion en rutas metabdlicas como
la glucolisis y la fosforilacion oxidativa y en el control de procesos
enzimaticos a través de la fosforilacion proteica.

El nivel de fdsforo sérico normal se mantiene en el estrecho
margen de 2,6 a 4,5 mg/dl (1 mg/dl = 0,32 mmol/l). La hipofos-
fatemia severa se define por un fosforo sérico inferior a 1,5 mg/dl;
la moderada, por cifras de entre 1,5y 2,2 mg/dl; y la leve, entre
2,3 mg/dly el limite inferior de la normalidad (1).

La incidencia de la hipofosfatemia es muy variable, depen-
diendo de las series y de los grupos de pacientes estudiados. En
pacientes hospitalizados oscila entre el 0,2 y el 12% (0,42-0,48%
para los casos severos) (2). En pacientes con soporte nutricional
especializado se ha descrito una incidencia del 30-40% (3). La
hipofosfatemia ocurre habitualmente en los 2-4 primeros dias tras
el inicio de dicho soporte nutricional.

Las causas de hipofosfatemia son multiples. Dichas causas
pueden agruparse en tres mecanismos basicos: paso del fosfa-
to del espacio extra al intracelular, disminucion de la absorcion
intestinal y aumento de la excrecion renal (4).

La hipofosfatemia leve y la moderada son por lo general asin-
tomaticas. Aparecen sintomas con valores de fosforo inferiores
a 1,5 mg/dl o con concentraciones superiores si el descenso es
rapido, siendo muy evidentes por debajo de 1 mg/dl. La hipofos-
fatemia severa provoca sintomas a nivel neuroldgico, cardiaco,
respiratorio, musculoesquelético, hematologico, renal, digestivo y
metabolico, y puede conducir a la muerte (5). La tasa de mortali-
dad descrita en pacientes con hipofosfatemia grave es del 30%.

La hipofosfatemia severa es el hecho fundamental del sindro-
me de realimentacion (6), que cursa, ademas, con anomalias del
balance de fluidos, alteraciones del metabolismo hidrocarbonado,
deéficits vitaminicos (tiamina), hipopotasemia e hipomagnesemia.
El United Kingdom National Institute for Health and Clinical Exce-
llence (NICE) establecio una serie de criterios para determinar
el riesgo de los pacientes de desarrollar sindrome de realimen-
tacion (7).

El objetivo fundamental de este trabajo es evaluar la incidencia
y gravedad de la hipofosfatemia en pacientes hospitalizados no
criticos con nutricion enteral en condiciones de practica clinica
habitual. Los objetivos secundarios son: establecer la incidencia
de hipofosfatemia en funcién de que los pacientes estén 0 no
en riesgo de desarrollar sindrome de realimentacion segun los
criterios NICE, determinar el momento mas frecuente de apa-
ricion de la hipofosfatemia tras el inicio de la nutricion enteral,
evaluar la posible relacion entre la aparicion de hipofosfatemia y
determinados parametros nutricionales como proteinas viscerales
0 datos antropométricos, y relacionar la aparicion-gravedad de
la hipofosfatemia con el tipo de formula nutricional usada y su
aporte en fosfato.

PACIENTES

Se disefid un estudio prospectivo y observacional en condicio-
nes de practica clinica habitual. Se recogieron y analizaron los
datos correspondientes a pacientes hospitalizados no criticos con
soporte nutricional especializado (SNE) mediante nutricién enteral
(NE), desde el inicio del estudio hasta que se alcanzo el tama-
flo muestral calculado. Para ser elegibles, los pacientes debian
cumplir todos los criterios de inclusién y ninguno de exclusion.
Los criterios de inclusion fueron: ser mayor de edad, recibir NE
como Unica forma de SNE y tener una cifra de fosfato dentro de
la normalidad en el momento de inicio de la NE. Los criterios de
exclusion fueron: edad menor de 18 afios, ingreso en unidades
de criticos, NE ya iniciada en el momento de la valoracion del
paciente por la Unidad de Nutricion, nutricion parenteral (NP) com-
plementaria, nutricion enteral domiciliaria (NED) previa al ingreso,
presencia de hipofosfatemia en el momento de inicio de la NE y
negativa a firmar el consentimiento informado.

VARIABLES RECOGIDAS

Se recogieron datos relativos a variables sociodemograficas
(edad, sexo) y clinicas: diagndstico, cirugia durante el ingreso (en
caso afirmativo, técnica quirdrgica); antecedentes, comorbilidades
y farmacos que pudiesen causar hipofosfatemia (Tabla I) y periodo

Tabla I. Causas mas importantes
de hipofosfatemia

Paso del fosfato del espacio extra al intracelular:

— Sindrome de realimentacion

— Alcalosis

— Sepsis por Gram negativos

— Intoxicaciones: salicilatos

— Féarmacos: insulina, adrenalina, salbutamol, terbutalina,
dopamina, eritropoyetina, G-CSF, glucosa intravenosa

Absorcion intestinal de fosfato alterada:
— Farmacos: antiacidos que contienen aluminio

Aumento de la excrecion renal de fosfato:

— Alcoholismo

— Trastornos tubulares renales

— Diabetes mal controlada

— Hiperaldosteronismo

— Hiperparatiroidismo primario

— Hiperparatiroidismo secundario

— Hipercalcemia

— Intoxicaciones: hierro, cadmio

— Féarmacos: diuréticos, glucocorticoides, bicarbonato, estrogenos a
altas dosis, ifosfamida, cisplatino, foscarnet, pamidronato

Otras causas. vomitos, diarrea, cirugia
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de ayuno/ingesta escasa (dieta oral liquida o semiliquida) antes
del inicio del SNE. Respecto a los parametros antropométricos, se
recogid el peso previo (3-6 meses antes del ingreso) y se realizaron
las siguientes determinaciones: talla, peso, circunferencia del brazo
(CB) y pliegue tricipital (PT). Cuando no se pudo pesar y/o medir al
paciente y estos datos no aparecian en la historia clinica, se estimo
latalla a partir de la longitud del antebrazo y se recogid el peso refe-
rido por el paciente o su familia, si era fiable. A partir de los datos
obtenidos, se calculd el indice de masa corporal (IMC) mediante
la formula peso (kg) dividido entre el cuadrado de la talla (m?), el
porcentaje de peso perdido en los ltimos tres/seis meses ([peso
previo-peso actual)/peso previo) x 100y la circunferencia muscular
del brazo (CMB): CB - (3,14 x PT), expresando la CB y el PT en cm.
Se evaluo el riesgo de los pacientes de desarrollar sindrome de
realimentacion mediante la aplicacion de los criterios NICE (Tabla Il).

El periodo de evaluacion fue de siete dias, con determinacion
analitica completa al inicio (inmediatamente antes de instaurar la
NE) y al final del mismo, que incluyo obligatoriamente glucosa,
funcion renal (FR), sodio (Na), potasio (K), calcio (Ca), fosfato (P),
magnesio (Mg), proteinas totales (PT) y albimina (Alb). Entre los
dias 2-4 de inicio de la nutricion enteral se realizé determinacion
de glucosa, FR e iones. Ademas de estos tres controles analiti-
cos protocolizados, se realizaron todos los que se consideraron
necesarios para el seguimiento de los pacientes segun criterio
clinico, en funcion de la gravedad, el riesgo de desarrollar sin-
drome de realimentacion, los resultados previos y la necesidad o
no de realizar reposicion de fosfato, potasio y/o magnesio y de lo
agresiva que fuese la misma.

Se recogieron los siguientes datos sobre la terapia nutricional:
tipo de formula (estandar, hipercaldrica, hiperproteica, especifica
por patologia, inmunomoduladora, etc.), aporte caldrico total (kcal/
dia), factor de estrés usado para el calculo de las calorias totales
y aporte de fosfato de la formula (mmol/1.000 kcal).

Tabla Il. Criterios NICE para establecer
el riesgo de desarrollar sindrome de
realimentacion

Uno 0 mds de los siguientes criterios:

— IMC inferior a 16 kg/m?

— Pérdida no intencionada de peso > 15% en los Ultimos 3-6
meses

— Ingesta nutricional minima o nula durante mas de diez dias

— Niveles bajos de fosfato, potasio 0 magnesio antes de iniciar la
realimentacion

Dos 0 mds de los siguientes criterios:

— IMC menor de 18,5 kg/m?

— Pérdida no intencionada de peso > 10% en los Ultimos 3-6
meses

— Ingesta nutricional minima o nula durante mas de cinco dias

— Historia de alcoholismo o uso de farmacos como insulina,
quimioterapia, antiacidos o diuréticos

NICE: United Kingdom National Institute for Health and Clinical Excellence;
IMC: indice de masa corporal.
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ANALISIS ESTADISTICO

En el momento en que se disefid el estudio, la Unidad de Nutri-
cion de nuestro centro seguia unos 375 pacientes hospitalizados
no criticos con nutricion enteral al afio. Para una incidencia esti-
mada de hipofosfatemia del 35%, el tamafio muestral necesario
para una precision del 5% con un intervalo de confianza (IC) del
95% seria de 181 pacientes.

Inicialmente se realizé un analisis descriptivo en el cual las
variables cualitativas se expresaron como frecuencia y porcentaje;
las variables continuas gaussianas, como media + desviacion
estandar, y las no gaussianas, como mediana (minimo-maximo).
Para conocer la normalidad de las variables se realizaron los test
de Kolmogorov-Smirnov.

Se utilizd el test Chi-cuadrado para estudiar la relacion entre
las variables categoricas y la presencia 0 no de hipofosfatemia
durante el seguimiento.

Para analizar la relacion entre las variables continuas y la apa-
ricion de hipofosfatemia se utilizo el test t de Student, excepto
para el analisis de las variables no gaussianas (% de pérdida de
peso, dias de ayuno, factor de estrés, aporte de fosfato), en las
cuales se utilizé la prueba no paramétrica U de Mann-Whitney.

Se consideraron estadisticamente significativas las diferencias con
p < 0,05y para todos los andlisis se utilizd el software SPSS 22.

ASPECTOS ETICOS Y LEGALES

El tratamiento, la comunicacion y la cesion de los datos se
ajustan a lo dispuesto por la Ley Orgénica 15/1999, de 13 de
diciembre, de proteccion de datos de caracter personal y por su
reglamento (RD 1720/2007).

Previo al inicio del estudio se solicitd la evaluacion del Comité
Etico de Investigacion Clinica de Galicia, que emitio un informe
favorable (Cddigo de Registro 2012/436), asi como la autorizacion
de la gerencia del centro.

RESULTADOS

La poblacion a estudio fue de 181 pacientes adultos, de los que
finalizaron el protocolo 175 (dos altas a domicilio con NE, cuatro
interrupciones de la NE por inestabilizacion clinica). La edad media
de los pacientes incluidos fue de 68,35 + 14,9 afos, siendo el
65,2% varones.

Los diagndsticos mas frecuentes fueron los relacionados con
tumores del area otorrinolaringoldgica (34,8%), seguidos por los
tumores del aparato digestivo (25,46%), accidente cerebrovas-
cular agudo isquémico (10,5%), procesos infecciosos (8,28%),
sangrado intracraneal (5%), pancreatitis (5%) y procesos neuro-
logicos degenerativos (3,31%). El 18,2% de los pacientes tenia
historia de alcoholismo y un porcentaje idéntico del 18,2% eran
diabéticos conocidos.

El 53% de los pacientes incluidos habian sido interveni-
dos: 34,8% cirugia oncoldgica del area otorrinolaringolégica,
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12,7% cirugia oncoldgica del aparato digestivo, 2,2% neurociru-
gia y 3,31% otras cirugias. En el momento de inicio de la NE el
95% de los pacientes estaban recibiendo glucosa por via intra-
venosa. Al 56,4% se les habia prescrito uno 0 méas farmacos de
los habitualmente asociados con la aparicion de hipofosfatemia,
siendo los mas frecuentes los glucocorticoides (30,9%), diuréticos
(21%) e insulina (20,4%). De los pacientes tratados con insulina,
el 29,7% no tenia un diagnostico de diabetes previo.

La talla media de nuestra poblacion fue de 163 + 9 ¢cm. En la
tabla lll pueden verse los principales parametros antropométricos
y el periodo de ayuno o ingesta escasa en el total de la pobla-
cion analizada, asi como en los pacientes con/sin hipofosfatemia
durante el seguimiento. El 3,9% de los pacientes tenian un IMC
inferior a 16 kg/m?; el 7,7%, entre 16y 18,5 kg/m?, y el 42,5%
estaba en el rango de sobrepeso (31,5%) u obesidad (11%). El
13,8% habia perdido entre un 10 y un 15% de su peso basal en
los 3-6 meses previos y el 14,4%, mas del 15%. El periodo con
ingesta minima o nula superd los diez dias en el 18,8% de los
casos y fue de entre cinco y diez dias en un 21%.

El 7,73% de los pacientes presentaba deterioro de la funcion
renal al inicio del estudio. EI 5,52% tenia un K inicial bajo, siendo
el porcentaje del 10% para el Mg. En ambos casos las alteracio-
nes eran leves.

El'51,9% de los pacientes estaban en riesgo de presentar sin-
drome de realimentacion segun los criterios NICE: el 13,2% fue-
ron diagnosticados en base a cumplir dos 0 mas criterios menores
y el 38,7%, por presentar uno 0 mas criterios mayores.

El objetivo caldrico calculado fue de 1.845 + 327 keal/dia (entre
1.100y 2.850 kcal/dia), que en los pacientes sin riesgo de sindro-
me de realimentacion se intentaba alcanzar en las primeras 48/72
horas. El factor de estrés usado fue de 1,5 (1,0-1,7). Para alcanzar
el objetivo caldrico-proteico calculado en el 16,57% de los pacien-
tes se recurrio a la asociacion de dos formulas nutricionales. Las
formulas usadas, por orden de frecuencia, fueron: hipercalérica
hiperproteica (39,8% de los pacientes), estandar (28,7%), hiper-
proteica (16%), hipercaldrica (15%), inmunomoduladora (13,8%)

M. T. Fernandez Lopez et al.

y formulas especificas por patologias (3,3%). El aporte de fosfato
en la NE fue de 17,7 (11,6-25,8) mmol/1.000 kcal.

El P al inicio del estudio fue de 3,34 + 0,65 mg/dl. La inciden-
cia de hipofosfatemia durante el seguimiento fue del 31,5%. La
incidencia de hipofosfatemia grave fue del 1,1% (dos pacientes
con niveles de fosfato de 1,4 mg/dl, uno de forma precoz y otro
al final del periodo de estudio). El 78,9% del total de los casos
ocurrieron en los primeros cuatro dias de soporte nutricional. En
la tabla IV puede verse el porcentaje de pacientes con hipofosfate-
mia y la gravedad de la misma en los controles analiticos interme-
dio y final. NingUin paciente presento sindrome de realimentacion.

Se prescribieron un total de 69 reposiciones de fosfato, de las
cuales el 39% fueron dosis intravenosas Unicas. La reposicion via
enteral se realizd mediante fdrmula magistral (30 mg de fosfato/
ml de solucion). Los pacientes con hipofosfatemia precoz tras la
reposicion pautada experimentaron un incremento en las cifras
de fosfato de 1,36 + 1,1 mg/dl.

La incidencia de hipofosfatemia fue del 28,0% entre los varo-
nes y del 38,1% entre las mujeres, no siendo esta diferencia
estadisticamente significativa. Se objetivaron diferencias estadis-
ticamente significativas en lo que respecta a la edad, con una
edad media de 65,69 = 15,59 afos en los pacientes que no
presentaron hipofosfatemia, frente a 74,11 + 11,39 en los que
si tuvieron hipofosfatemia (p < 0,001).

Tabla IV. Porcentaje de pacientes con
hipofosfatemia y gravedad de la misma
en los controles intermedio y final

Control intermedio Control final
n 181 n 175
Hipofosfatemia 24,86% 12%
Leve 44,4% 61,9%
Moderada 53,3% 33,3%
Severa 2,2% 4,8%

Tabla lll. Principales parametros antropométricos y periodo de ayuno en el total de la
poblacion estudiada y en pacientes con/sin hipofosfatemia durante el seguimiento

Poblacién total Ffacientes eon I?acientes Sir.I p-valor+
hipofosfatemia hipofosfatemia
Peso actual (kg) 65,27 + 14,32 63,60 + 11,56 66,04 + 15,40 Ns
%PP 3,36 (-4,29-38,78) 3,03 (-0,79-22,25) 4 (-4,29-38,78) Ns*
IMC (kg/m?) 24,41 + 4,96 24,41 + 4,09 24,40 + 5,32 Ns
PT (mm) 13,03 + 5,70 1417 £ 6,32 12,51 £5,34 Ns
CB (cm) 27,14 + 434 27,01 £4,94 27,19 + 4,05 Ns
CMB (cm) 18,62 + 2,97 18,53 + 3,39 18,65 +2,78 Ns
Ayuno (dias) 3(0-35) 2,5(0-27) Ns*

PP: pérdida de peso en los dltimos 3-6 meses, IMC: indice de masa corporal; PT: pliegue tricipital; CB: circunferencia del brazo; CMB: circunferencia muscular del
brazo; Ns: no significativo. Las variables continuas con distribucion normal se expresan como media + DE, las que no tienen distribucion normal como mediana
(minimo, maximo). Significacion estadistica: p < 0,05. *p-valor: prueba paramétrica t de Student. *Prueba no paramétrica U de Mann-Whitney.
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Presentaron hipofosfatemia el 36,5% de los pacientes inter-
venidos y el 25,9% de los no intervenidos; la diferencia carece
de significacion estadistica. Tampoco se observaron diferencias
estadisticamente significativas al analizar la incidencia de hipo-
fosfatemia en funcion de: presencia de diabetes o alcoholismo,
tratamiento con farmacos asociados con hipofosfatemia, dias de
ayuno, pérdida de peso ni parametros antropométricos (peso,
IMC, CB, PT, CMB).

El 28,7% de los pacientes en riesgo de desarrollar sindrome de
realimentacion segun criterios NICE presentaron hipofosfatemia,
frente al 34,5% de los pacientes con NICE negativo; esta diferen-
cia es estadisticamente no significativa.

Los pacientes con hipofosfatemia recibieron una media de
1.762 + 286 kcal/dia, por las 1.883 + 339 de los pacientes sin
hipofosfatemia; esta diferencia es estadisticamente significativa (p
=0,021). No se observaron diferencias significativas en funcion
del factor de estrés utilizado, del tipo de férmula nutricional ni del
aporte de fosfato de la misma (mmol/1.000 kcal).

En cuanto a los datos de laboratorio solo hubo diferencias
estadisticamente significativas respecto a la incidencia de hipo-
fosfatemia en relacion con las cifras de PT y Alb una vez iniciada
la NE. En el control intermedio las PT fueron de 5,9 + 0,7 mg/dl
en los pacientes sin hipofosfatemia vs. 5,5 = 0,6 mg/dl en los
pacientes con hipofosfatemia (p = 0,008) y al finalizar el estudio,
de 6,1 = 0,7 mg/dl vs. 5,6 = 0,8 mg/dl (p < 0,001). La Alb en
el control intermedio fue de 2,7 + 0,5 mg/dl en los pacientes sin
hipofosfatemia vs. 2,3 = 0,5 mg/dl en los pacientes con hipofos-
fatemia (p = 0,006) y al final del estudio de 2,7 = 0,5 mg/dl vs.
2,4 + 0,4 mg/d (p = 0,001).

DISCUSION

En este articulo se exponen los resultados de un estudio pros-
pectivo observacional disefiado con el objetivo fundamental de
determinar la incidencia y gravedad de la hipofosfatemia en
pacientes hospitalizados no criticos con NE en condiciones de
préctica clinica habitual.

El 31,5% del total de los pacientes incluidos en el estudio
presentaron algun grado de hipofosfatemia a lo largo del segui-
miento, siendo el porcentaje del 1,1% para la hipofosfatemia
grave. Un 34% de los 62 pacientes criticos médicos y quirtr-
gicos estudiados por Marik y cols. presentaron un fdsforo sérico
inferior a 2 mg/dl tras el inicio de SNE con NE o NP después de
al menos 48 horas de ayuno (8). Kraaijenbrink y cols. objetivaron
una incidencia de hipofosfatemia severa del 8% en un grupo 178
pacientes ingresados en un departamento de Medicina Interna,
sin hacer referencia a la alimentacion/soporte nutricional (9). Rio
y cols. llevaron a cabo un estudio prospectivo para determinar
la aparicion de sindrome de realimentacion en un total de 243
pacientes criticos y no criticos con nutricion enteral o parenteral.
El 6% tenia un fosfato inferior a 1,5 mg/dl en el dia 3 de segui-
miento (10). Lubart y cols. siguieron a 44 pacientes mayores que
precisaban cuidados a largo plazo, a los que se les instaurd NE
por sonda nasogastrica por disfagia orofaringea; al final de la
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primera semana de realimentacion el 25% de los pacientes habia
presentado un fosfato sérico inferior a 1,6 mg/dl (11).

No resulta facil comparar los resultados obtenidos con otros
datos sobre hipofosfatemia publicados en Ia literatura. Esto esta
en relacion con diversos factores, como el tipo de poblacion ana-
lizada, el tipo de soporte nutricional que recibian los pacientes, el
punto de corte de fosfato sérico por debajo del que se recogian
datos, etc. Muchos de los resultados de que se dispone proceden
de trabajos disefiados para el estudio del sindrome de realimen-
tacion, para el cual es dificil dar una definicion precisa y que
posee un amplio espectro de presentacion, desde casos asinto-
maticos hasta otros con sintomas peligrosos para la vida (12). En
este sentido, Skipper, en una revision sistematica sobre el tema,
plantea la pregunta de si seria necesaria una nueva definicion de
sindrome de realimentacion y distinguirlo de la hipofosfatemia de
realimentacion (13).

Al revisar la literatura se observa una mayor incidencia de hipo-
fosfatemia en pacientes con NE que en los que reciben NP. En un
estudio realizado en pacientes con cancer a los que se les iniciaba
SNE, se encontré una incidencia de hipofosfatemia de realimen-
tacion del 24,5%, 37,5% entre los pacientes con NE'y 18,5% en
el subgrupo con NP (14), diferencia confirmada posteriormente
en otros trabajos (15). Esto puede estar en relacion con el hecho
de que la NE estimula una mayor secrecion de insulina que la NP
a través del efecto incretina, lo que amplifica el mecanismo que
conduce al sindrome de realimentacion.

El' 78,9% de los casos de hipofosfatemia se presentaron en 10s
primeros cuatro dias de SNE, lo que coincide con lo publicado en
otros trabajos (11,13).

El 51,9% de los pacientes incluidos en el estudio estaban en
riesgo de desarrollar sindrome de realimentacion siguiendo las
guias NICE, cifra superponible al 54% publicado por Kraaijenbrink
y cols. (9). De ellos, el 28,7% present6 algtn grado de hipofos-
fatemia, frente al 33% del subgrupo que recibia NE en el trabajo
de Zeki y cols. (consideraban exclusivamente cifras de fosfato
inferiores a 1,8 mg/dl) (15). Contrariamente a lo observado en
los estudios mencionados, no se pudo demostrar una relacion
estadisticamente significativa entre la aparicion de hipofosfatemia
y la presencia de riesgo de sindrome de realimentacion segun
las guias NICE. Esto podria, al menos en parte, explicarse por el
hecho de que los pacientes en riesgo recibian suplementacion de
fosfato de forma sistematica si los niveles de fosfato estaban en el
rango inferior de la normalidad o si se apreciaba una tendencia a
la baja, aun dentro del rango de la normalidad. Ademas, un grupo
de pacientes, a priori sin riesgo, desarrollo hipofosfatemia, lo que
globalmente hace pensar en la necesidad de unas guias mas sen-
sibles y especificas, como ya han apuntado algunos autores (15).

La relacion estadisticamente significativa hallada entre el aporte
caldrico y la aparicion de hipofosfatemia probablemente carece de
relevancia clinica, pues la diferencia de aporte entre los pacientes
que desarrollaron hipofosfatemia y los que no fue de unas 100
kcal/dia. En este sentido, O’Connor y cols., en una revision siste-
matica sobre hipofosfatemia de realimentacion en adolescentes
con anorexia nerviosa, no observaron correlacion entre la tasa de
realimentacion (kcal/dia) y la aparicion de hipofosfatemia (16).
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La NE proporcionaba 17,7 (11,6-25,8) mmol de fosfa-
t0/1.000 keal. El andlisis estadistico no mostrd relacion entre la
cantidad de fosfato administrada y los niveles de fosfato sérico.
La NE se introduce de forma progresiva, con lo que el aporte
de fosfato inicial seria escaso, incluso con las formulas que
poseen una mayor concentracion. Llop y cols., en un estudio
retrospectivo de 401 pacientes con NP, evidenciaron un riesgo
de hipofosfatemia inversamente proporcional a la cantidad de
fosfato administrado (17).

De todas las variables clinicas, antropométricas y analiticas
valoradas, solo la edad y las cifras de proteinas séricas mostra-
ron una asociacion estadisticamente significativa con el riesgo
de hipofosfatemia (a mayor edad y proteinas mas bajas, mayor
incidencia de hipofosfatemia). En un estudio multicéntrico retros-
pectivo en el que fueron incluidos 2.730 pacientes criticos, se
demostrd un aumento en el riesgo de hipofosfatemia en relacion
con el Acute Physiology and Cronic Health Evaluation Il score mas
alto, necesidad de ventilacion mecanica, y cifras de albimina y
creatinina séricas mas bajas (18).

CONCLUSION

El 31,5% de los pacientes presentaron algtn grado de hipo-
fosfatemia a lo largo del seguimiento, en la mayoria de 10s casos
en los cuatro primeros dias de soporte nutricional. La incidencia
de hipofosfatemia severa fue del 1,1%, lo que hace imposible
extraer conclusiones especificas para este grupo de pacientes. De
todas las variables analizadas, solo la edad y las proteinas visce-
rales mostraron relacion con la aparicion de hipofosfatemia. Los
criterios establecidos en las guias NICE para valorar el riesgo de
sindrome de realimentacion no resultaron Utiles para discriminar
qué pacientes desarrollarian hipofosfatemia, lo que hace pensar
en la necesidad de unas guias mas sensibles y especificas para
este fin, como ya han apuntado previamente algunos autores.

M. T. Fernandez Lopez et al.
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