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enero a octubre del 2013”.

Luego de asesorar, hago constar que el Dr. Cuellar Alvarez, ha incluido
sugerencias dadas para el enriquecimiento del trabajo. Por lo anterior emito el
dictamen positivo sobre dicho trabajo y confirmo que esté listo para pasar a
revisién de la Unidad de Tesis de la Escuela de Estudios de Postgrado de la
Facultad de Ciencias Médicas.

Sin otro particular por el momento, me suscribo de usted,

Atentamente,
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Asesor de Tesis
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Resumen

Introduccion: La alimentacion parenteral ha dado un gran soporte a un sin fin de
pacientes quirdrgicos en el cuidado de area critica, pero es importante que también
conlleva muchas complicaciones de las cuales hay que estar conscientes a la hora
de manejar estos tipos de pacientes.

Objetivos: Determinar la incidencia de hipofosfatemia en nutricién parenteral, asi
como conocer los factores de riesgo asociados para desarrollar hipofosfatemia en

pacientes con alimentacion parenteral en el area critica del area de cirugia.

Método: Se realizaron mediciones de niveles séricos de fosforo en pacientes con
alimentacion parenteral en la Unidad de Terapia Intensiva de Adultos. La Poblacion
fueron todos los pacientes en el area critica que utilizaron alimentacion parenteral

total en la unidad de terapia intensiva de cirugia de adultos del Hospital Roosevelt.

Resultados: Para el total de 61 pacientes estudiados con alimentacion parenteral
se encontré una incidencia acumulada del 52% que corresponde a 32 pacientes que
desarrollaron hipofosfatemia. En cuanto al grado de hipofosfatemia presentado se
encontré que 25 pacientes que corresponde al 39% presentaron una hipofosfatemia
moderada con niveles de fosforo dentro de 2.5 a 3 mg/dl y 7 pacientes
correspondiente al 11% con niveles de hipofosfatemia severa es decir menor de 1
mg/dL.

Conclusiones: La incidencia de hipofosfatemia encontrada en el estudio (52%) se
ve por arriba de lo reportado internacionalmente (40%). Por lo que son importante

las medidas que se deben de tomar y seguimiento de dichos pacientes.

Palabras clave: Hipofosfatemia, alimentacion parenteral, Terapia Intensiva.



l. INTRODUCCION

La alimentacién parenteral aporta al paciente los nutrientes basicos que necesita,
dichas sustancias deben proporcionar la energia requerida y la totalidad de
nutrientes esenciales como azlcares, sales, aminoacidos, vitaminas, entre otros.
Estas deben cumplir ciertos criterios las cuales deben ser inocuas y aptas para su
metabolismo. Son preparadas en lugares especiales del servicio de farmacia con
técnicas de asepsia rigurosa para lograr su esterilidad. (1, 2)

La terapia nutricional demostrada desde los afios 60 represento un gran avance en
la alimentacion de pacientes cuyo tubo gastrointestinal no funcionaba
adecuadamente. Estas alimentaciones parenterales pueden ser parciales o totales
dependiendo si es acompafada de alimentacion enteral. Pueden administrarse por
dos vias, tanto por via central para evitar fenomenos irritativos locales o por via

periférica de pequefio calibre. (2)

Existen varias indicaciones para el inicio de la alimentacion parenteral, desde la
dificultad o incapacidad de utilizar el tracto digestivo, hasta la necesidad de reposo
del mismo. Y dicho uso de alimentacion parenteral tiene muchos beneficios para

estos pacientes, asi como complicaciones. (1)

Muchos de estos pacientes desarrollan complicaciones secundarias a este tipo de
de alimentacion, dentro de las cuales se pueden mencionar la hipofosfatemia. Un
estudio por Boateng, Sriram y Meguid en el 2010 en el laboratorio de metabolismo
quirdrgico y nutricion del Departamento de Cirugia del Hospital Universitario Upstate
Medical University de la Universidad Estatal de Syracuse New York, realizaron una
revision sistematica de las causas del sindrome de realimentacion donde

concluyeron que la hipofosfatemia juega un papel central en dichos padecimientos.

(5)

La hipofosfatemia, es potencialmente la complicacibn mas grave del soporte
nutricional agresivo. Esto se genera secundario a que las tasas de oxidacion de
grandes cantidades de glucosa requieren una gran demanda de fosfato para realizar

la glucolisis y producir APT. Dicho fosforo se moviliza del hueso. (2)



Su incidencia se ha visto aumentada desde la introduccion de la alimentacion

parenteral. (3)

Otra causa es la introduccién alta de glucosa en estas alimentaciones lo cual
produce la liberacién de insulina la cual incide en la redistribucion y en la caida del
fosfato plasmatico. (4)

Se describe que se puede evitar y manejar la hipofosfatemia de estos pacientes
cuando muchas veces es asintoméatica llevando un control adecuado del soporte
nutricional y de niveles séricos de fosforo y evitando asi las complicaciones
relacionadas con dicho trastorno. Dentro de las cuales describe el manejo y la forma
de administrar suplementos de fosforo lentamente en la alimentacion para evitar un
rapido declive de sus niveles séricos. Disminuyendo las complicaciones y
mortalidad. (6)

El Hospital Roosevelt es el centro asistencial mas grande e importante de la red
hospitalaria nacional, asi como de referencia con todos sus departamentos en
diferentes especialidades. Por lo tanto la unidad de cuidados intensivos es una de
las areas mas importante a la hora de atender pacientes con distintas patologias

entre las cuales unas necesitan de soporte nutricional parenteral.

Se ha descrito internacionalmente una incidencia de hipofosfatemia en pacientes
hospitalizados entre 0,2-12% y de hipofosfatemia severa entre 0,42-0,48% llegando
a valores del 30-40% cuando se trata de pacientes con soporte nutricional, por lo
gue fue necesario un estudio en el area critica del Hospital Roosevelt para saber el

estado metabdlico de los pacientes con soporte nutricional parenteral. (4)

Actualmente no existen datos estadisticos en el pais sobre dicha complicacién por
la alimentacién parenteral, incluso actualmente no se estad administrado fésforo a
las alimentaciones parenterales, por lo que se determind la incidencia acumulada
de un 52% de probabilidades de desarrollar hipofosfatemia, de los cuales un 41%

moderada y un 11% severa, por lo que es conveniente tener esta informacién sobre



la situacién actual y asi poder lograr medidas desde el aporte adicional a la

alimentacién parenteral hasta medidas para evitarlas.

Dentro de los factores de riesgo a desarrollar en estos pacientes del area critica de
cirugia, el principal relacionado fueron los intervenidos por heridas por proyectil de
arma de fuego y sepsis intrabdominal. De estos se encontr6 un aumento de

hipofosfatemia a los que los desarrollaron fistulas enterocutaneas.

Fue factible el estudio ya que se contd con los recursos suficientes como los datos
de laboratorio realizados semanalmente de pacientes con alimentacion parenteral
donde se obtuvo los niveles séricos de fosforo sin un mayor costo. Llegando asi a
determinar la incidencia acumulada de hipofosfatemia en nutricion parenteral,
definiendo las medidas preventivas para evitar la hipofosfatemia y conocer los
factores de riesgo asociados para desarrollar hipofosfatemia en pacientes con

nutricion parenteral.



. ANTECEDENTES

La terapia nutricional demostrada desde los afios 60 represento un gran
avance en la alimentacion de pacientes cuyo tubo gastrointestinal no
funcionaba adecuadamente. Wilmore y Daily en 1968 disefiaron los
procedimientos para la administracién de nutrientes con ayuda de sistemas
venosos de alto flujo. Estas alimentaciones parenterales pueden ser
parciales o totales dependiendo si es acompafiada de alimentacién enteral.
Pueden administrarse por dos vias, tanto por via central para evitar
fendmenos irritativos locales o por via periférica de pequefio calibre. La
nutricion parenteral central o también conocida como total aporta glucosa y
emulsion lipidica en altas cantidades en combinacion de aminoacidos y
electrolitos originando asi una formula hiperosmolar. (2)

Boateng, Sriram y Meguid en el 2010 en el laboratorio de metabolismo
quirdrgico y nutricion del Departamento de Cirugia del Hospital Universitario
Upstate Medical University de la Universidad Estatal de Syracuse New York,
realizaron una revision sistematica de las causas del sindrome de
realimentaciéon donde concluyeron que la hipofosfatemia juega un papel
central en dichos padecimientos en pacientes con alimentacion parenteral y
gue al tener al paciente con niveles séricos de fosforo dentro de los rangos
normales es esencial en el manejo del sindrome de realimentacion y de los
sintomas asociados a dicha patologia. (5)

Mark A. Marinella en el 2005 en la Escuela Universitaria de Medicina del
Estado de Wright Daytona Ohio. Describe en sus conclusiones que se puede
evitar y manejar la hipofosfatemia de estos pacientes cuando muchas veces
es asintomatica llevando un control adecuado del soporte nutricional y de
niveles séricos de fosforo y evitando asi las complicaciones relacionadas con
dicho trastorno. Dentro de las cuales describe el manejo y la forma de

administrar suplementos de fosforo lentamente en la alimentacion para evitar



un rapido declive de sus niveles séricos. Disminuyendo las complicaciones y
mortalidad. (6)

La nutricion parenteral (NPT) desde su inicio en clinica por Dudrick y Wilmore en

1968, ha conseguido reducir significativamente la morbi-mortalidad postoperatoria.

La sociedad Americana de Nutricion Parenteral y Enteral, en las directrices del 93,
aconseja el uso del soporte nutricional, por via parenteral en situaciones de
disfuncion del aparato digestivo y desglosa una serie de patologias o circunstancias

clinicas donde la eleccion de la NPT es prioritaria. (1)

Estos avances fueron graduales y plantearon la necesidad de evaluar el estado
nutricional de los pacientes hospitalizados; ademas, demostraron que la nutricion

influia de manera positiva en su recuperacion. (2)

Definicién

Nutricion parenteral

Se designa asi al aporte de nutrientes por via intravenosa que se ofrece a pacientes
con disfuncion del tubo gastrointestinal, desnutridos o en riesgo de desnutricion, que
no son aptos para la nutricion enteral. Dicha alimentacion puede llevar a
complicaciones graves por lo que se reserva a casos especiales que no deben ser

mayores al 10% de los que requieren apoyo nutricional. (2)

La nutricion parenteral se puede utilizar en combinacion con la nutricion enteral,
especialmente cuando la nutricion enteral se debe incrementar en forma lenta y la
misma no alcanza a cubrir todos los requerimientos nutricionales. La nutricién

parenteral en estas circunstancias es un suplemento de la nutricion enteral, a fin



de proveer el balance de requerimientos nutricionales hasta que se pueda lograr
una adecuada nutricion enteral completa. (7)

Tipos de alimentacion parenteral.

La nutricion parenteral central

También llamada alimentacion parenteral total. Su contenido en glucosa y emulsion
lipidica es alto junto en combinacién con aminoacidos y electrolitos. Esta formula
termina resultando hiperosmolar que debe infundirse en una vena de gran calibre,
generalmente la cava superior. Esta modalidad proporciona nutricion completa en
un volumen de liquidos razonables y puede estar concentrada para cubrir los
requerimientos de calorias y proteinas de los pacientes que necesitan restriccion de
liquidos. Se basa en la administracion de aminoacidos y dextrosa al 25 o 50%,
utilizando emulsiones grasas unicamente para cubrir los requerimientos de acidos

grasos esenciales. (2, 6, 8)

La nutricion parenteral periférica

Aporta nutrientes de muy baja osmolaridad (< 600 mOsm/L) como suplemento
venoso periférico o en enfermos que no pueden utilizar el tubo digestivo durante un
corto periodo (dos semanas, aproximadamente), debido a su tolerancia limitada y la

existencia de pocas venas periféricas funcionales.

Esta indicada cuando no se puede usar la via enteral (via enteral imposible,
peligrosa, inconveniente o improbable), en especial si el estado catabdlico del
paciente es muy grave o si el grado de malnutricion es alto, aun cuando la via

parenteral mejore varios marcadores del estado de nutricidn.

La osmolalidad de una solucion para nutricion parenteral periférica no deberia

exceder los 700 mOsm, con una concentracion de glucosa menor del 15%. Los
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sitios de acceso periférico deben cambiarse con frecuencia para prevenir la

infiltracion de la solucion y para reducir la frecuencia de la flebitis. (2, 6 , 8)

La nutricion parenteral ciclica

Se administra durante 12 a 16 horas por dia, nhormalmente durante la noche. Esto
permite que el paciente se encuentre libre de dispositivos de infusion durante el dia.
Los pacientes pueden recibir infusion ciclica una vez que se hayan estabilizado

luego de un programa de infusién de 24 horas. (7)

La nutricion parenteral completa

Se basa en el empleo de emulsiones grasas como fuente caldrica. De esta manera
se aproxima mas a la dieta normal y por ello se denomina completa. En general se

cubre un 35 a 45% del requerimiento calorico total con grasas. (7)

La dieta de ahorro proteico

Propuesta por Blackburn, utiliza exclusivamente aminoacidos isotonicos por via
periférica. Su empleo no se ha generalizado debido a que no se han demostrado

cambios en el prondstico, y su costo es elevado. (7)



Indicaciones de alimentacion parenteral (Exclusivas o prioritarias)

Dificultad o incapacidad para utilizar el tracto digestivo.

Postoperatorio inmediato de:
e Cirugia mayor digestiva (gastrectomia total, esofagectomia,
duodenopancretectomia, colectomia total por colitis ulcerosa o por enteritis

radidgena, cistectomia).

e Cirugia de tipo medio (resecciones de colon). En personas de edad
avanzada y con una desnutricion moderada y/o severa, puede estar

aconsejada la nutricion periférica hipocalorica.

e Complicaciones en el postoperatorio ileo paralitico, dehiscencia de sutura,
peritonitis, fistulas digestivas (yeyuno proximal, yeyuno distal de gasto alto,

duodenal, biliar).

e Obstruccion del aparato digestivo, de tipo benigho o neoplasico Fallo
intestinal: sindrome de mala absorcion, sindrome de intestino corto
(pacientes con reseccion intestinal superior al 75%, con permanencia de 60
cm o0 menos de intestino, son candidatos a alimentacién parenteral

domiciliaria ciclica.
Necesidad de reposo del tubo digestivo
e Pancreatitis aguda, enfermedad inflamatoria intestinal: Colitis ulcerosay
enfermedad de Crohn muy severa, fistulas enterocutaneas en la enfermedad

de Crohn, megacolon téxico.

e Intolerancia o no mejoria clinica con la nutricion enteral



e Coadyuvante de la quimio y radioterapia

e Desnutricion severa tipo kwashiorkor
e Politraumatizados con trauma abdominal asociado: puede estar

aconsejado la administracién mixta parenteral/enteral.

Componentes de la nutricion parenteral

Las necesidades energéticas diarias deben satisfacerse mediante calorias
derivadas de hidratos de carbono vy lipidos, y el aporte proteico debe ser suficiente

para mantener las reservas de proteinas enzimaticas y estructurales.

Calorias proteicas

El aporte proteico debe igualar el indice del catabolismo proteico en el paciente, y
puede calcularse usando las predicciones generalizadas para sujetos en situacion
normal y en hipercatabolismo. El aporte proteico normal va de 0.8 a 1 g/kg, de 1.0
a 1.5 g/kg en deplecion o estrés moderado, y de 1.2 a 2 g/kg en el hipercatabolismo;

es muy raro tener que proporcionar mas de 2 g/kg.

Para una valoracion mas exacta de las necesidades proteicas diarias se usa la

excrecion urinaria de nitrégeno.

Equilibrio del nitrégeno

En los pacientes lesionados o sépticos, la pérdida urinaria de nitrégeno es
proporcional al catabolismo proteico; por tanto, el nitrégeno urinario es un buen
indicador del grado de hipercatabolismo Los aminoacidos liberados por el

catabolismo se utilizan en primer lugar para la sintesis proteica del compartimiento



visceral, otra parte en la sintesis de glucosa por la gluconeogénesis y el resto en la
oxidacion tisular directa para producir energia; en estos dos ultimos casos, el

nitrégeno residual se excreta en forma de urea urinaria.

Aminoécidos

Las soluciones estandar de aminoacidos para nutricion parenteral estan disponibles
en concentraciones que van del 5 al 15%, compuestas normalmente por un 40-50%
de amino&cidos esenciales y 50 a 60% de aminoacidos no esenciales. Los
aminoacidos proporcionan 4 kcal/g. Estas calorias no estan incluidas como parte de
la energia total aportada, porque se considera que los aminoacidos seran

incorporados a la proteina y no se utilizaran como fuente energética.

Aunque la relacion optima entre Kilocalorias no proteinas y nitrégeno (KNP:N) varia
dependiendo de cada caso particular, una relacion de 150:1 satisface las
necesidades de la mayoria de los pacientes estables. Los pacientes con sepsis 0

trauma se benefician de relaciones KNP:N algo mas bajas.

Se pueden utilizar soluciones de aminoacidos con formulas especiales para
necesidades metabdlicas especificas, las cuales simplifican las érdenes médicas y

la preparacion de soluciones base para nutricion parenteral. (7)

Albumina

La manera mas efectiva de recuperar la albuminemia en los pacientes con
malnutricion cronica es la adicion de albumina a las soluciones de nutricion
parenteral. No existe explicacibn al momento actual de por qué la adicion de
albumina es mas efectiva cuando se asocia a nutricion parenteral que cuando se
utiliza sola. La hipétesis mas probable es que la infusion de aminoacidos podria
suprimir los efectos de las citoquinas como inhibidoras de la sintesis de albumina.
De tal forma, la albumina se sintetiza a mayor velocidad al mismo tiempo que se

adiciona en forma directa.
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Calorias no proteicas

Carbohidratos

La glucosa continda siendo el principal sustrato calérico en el paciente en general o
grave, aun cuando en algunas situaciones de estrés la fuente energética sea mixta
(hidratos de carbono y grasa). Los hidratos de carbono aportan 50 a 70% de las

calorias no proteicas en el metabolismo.

Lipidos

Son los que proporcionan el mayor rendimiento energético de los dos combustibles
anteriores. Las reservas de lipidos en el tejido adiposo representan la principal
fuente de combustible endégeno en los adultos sanos. Hay emulsiones lipidicas a
10 y a 20%; las primeras proporcionan, aproximadamente, 1 kcal/mL y las

segundas, 2 kcal/mL.4 Deben representar 40 a 50% del aporte calérico no proteico.

Requerimientos de agua

Las necesidades basales de agua de un paciente adulto promedio oscilan entre
2,000 y 3,000 mL/dia o 30 y 50 mL/kg/dia o 1.2 a 1.5 mL por cada kilocaloria

infundida.

Requerimientos de electrodlitos

La nutricion parenteral debe incluir siempre el aporte de sodio, potasio, calcio,
fésforo y magnesio, salvo que el paciente tenga concentraciones plasmaticas
elevadas o exceso de alguno de ellos. La forma y la cantidad de cada electrdlito
agregado se basan en la situacion metabdlica, las pérdidas de liquidos no renales,

la funcién renal, el equilibrio de electrdlitos y liquidos, el equilibrio 4cido-base
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y la necesidad de compensar el déficit ya existente.

Para facilitar el suministro de los electrdlitos, se utiliza sodio y potasio en cloruro y
acetato; el fosfato esta disponible como derivado del sodio o del potasio (en nuestro
medio solo existe fosfato de potasio); el magnesio se suministra normalmente como

sulfato de magnesio; y el calcio esta disponible como gluconato de calcio.

Tabla 1
Requerimientos diarios de electrolitos en Nutricion Parenteral

Electrilitos Requerimientos diarios
(meEg)

Sodio A0-15

Fotasio &60-150

Fasforo 30-75

Calcio 4.6-21

Magnasio a-35

Cloro 50-150

Control de la nutricién parenteral

A diferencia de la nutricion enteral, la nutricibn parenteral no tiene la ventaja del
efectodel primer paso a nivel del higado, el cual contribuye al mantenimiento de la
homeostasis metabdlica. Ante tal circunstancia, se incrementa la posibilidad de
exceso y toxicidad de los nutrientes. Por ello, el control de la nutricidn parenteral
debe ser mas frecuente y amplio que el requerido para la nutricion enteral. En la
Tabla 2, modificada de Campbell, se indica un plan de control para los pacientes

sometidos a nutricion parenteral.
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Tabla 2

Plan de control sugerido para pacientes con nutricién parenteral

Parametro

Frecuencia

Glucosa sanguinea

Signos vitales

Electrolitos en sangre

Nitrogeno ureico sanguineo. creatinina
Calcio y fosforo en sangre

Magnesio, enzimas hepaticas y bilirrubina
Triglicéridos, colesterol v albumina
Nitrogeno ureico urinario de 24 horas
Estimacion de la ingesta de nutrientes
Control de liquidos ingeridos y eliminados
Peso corporal

Cada seis horas
Cada seis horas
Diariamente
Diariamente
Diariamente

Cada dos dias

Una vez por semana
Una vez por semana
Diariamente
Diariamente
Diariamente

Complicaciones

Son muchas las complicaciones que se vinculan con la nutricion parenteral, y
pueden ser mecanicas, tromboticas, infecciosas y metabdlicas; las mas importantes

se comentan a continuacion.

Mecanicas

Por lo general se derivan de la cateterizacion venosa; la mas frecuente es la puncion
arterial, que puede ser sumamente grave cuando hay diatesis hemorragipara. En
las punciones subclavias se puede generar neumotérax, que requiere toracotomia
con sello de agua para su drenaje. Otras complicaciones menos comunes son:
hematomas, puncién del conducto toracico, enfisema subcutaneo, embolias aéreas
y embolias pulmonares; también es posible lesionar el plexo braquial o el simpético

cervical, lo que provoca sindrome de Horner.
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Trombbéticas

Son muy frecuentes si se usan técnicas radiologicas. El mecanismo es
undamentalmente de tipo irritativo y tiene relacion con el catéter utilizado, la
duracién del procedimiento, el lugar de puncion o la composicién de la mezcla. No

se ha demostrado la eficacia de la heparina en la mezcla de nutrientes.

Infecciosas

Son frecuentes y pueden deberse a la contaminacion de la zona de entrada del
catéter o de las soluciones administradas, asi como a los cambios de lineas. Los
gérmenes mas comunes son: S. aureus, S. epidermidis, S. fecalis, E. coli y los

hongos.

Metabodlicas

Hiperglucemia

La intolerancia a la glucosa ocurre mas en la nutricion parenteral. Puede
minimizarse proporcionando menos calorias no proteicas en forma de glucosa y
mas en forma de lipidos. La hiperglucemia persistente requiere la adicion de insulina
a las soluciones de nutricion parenteral total. La insulina se adhiere al equipo de
infusién intravenosa aproximadamente en 20 a 30%, dependiendo de la que se haya
afiadido. Para evitar esto, se ha agregado albumina, pero es una medida costosa y

poco confiable.

Esteatosis hepética

Cuando las calorias de la glucosa superan las necesidades diarias se produce
lipogénesis, que puede ocasionar la infiltracidn grasa del higado y la elevacién de

las transaminasas hepaticas.
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Hipercapnia

El exceso de hidratos de carbono promueve la retencion de CO2 en pacientes con
insuficiencia respiratoria. Aunque esta retencion se ha atribuido al alto cociente
respiratorio vinculado con el metabolismo de los hidratos de carbono, puede ser un
reflejo de la sobrealimentacion.

Deficiencia de &cidos grasos esenciales

Ocurre cuando no se aportan regularmente emulsiones lipidicas. Las
manifestaciones bioguimicas se observan a los 10 dias de nutricion parenteral sin
lipidos, y las clinicas a las tres semanas. Se producen trastornos de la inmunidad y

problemas de cicatrizacion, caida del pelo y alteraciones en la piel.

Insuficiencia cardiaca

Es posible que el corazon del paciente desnutrido de forma cronica no soporte las

consecuencias derivadas de la renutricion agresiva: incremento de la tasa

metabolica y del consumo de 02, expansion del volumen plasmatico y elevacion de

la presion arterial.
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Sindrome de realimentacién

El sindrome de realimentacion (RFS) se caracteriza por agotamiento electrolitico,
retencion de liquidos, y la homeastasis alterada de la glucosa que se producen en
los pacientes desnutridos en comenzar la nutricién oral, enteral o intravenosa. Los
factores de riesgo para el desarrollo de esta afeccion incluyen vémitos, diarrea,
cirugia mayor, la falta de vivienda, el alcoholismo, y la quimioterapia sistémica para
el cancer. Ademas de desarrollar hipofosfatemia, pacientes con sindrome de
realimentacién puede desarrollar hipocalemia, hipomagnesemia, hiperglicemia, y la
deficiencia de tiamina. La pérdida de electrolitos que los resultados del sindrome de
realimentacion se debe principalmente al cambio transcelular de la administracion
de carbohidratos, asi como agotamiento total del cuerpo. Sin embargo, la
hipofosfatemia es el sello del sindrome de realimentacion. (6)

Afecta a 0.8% de los pacientes adultos hospitalizados. Los factores de riesgo son:
desnutricion prolongada, pérdidas gastrointestinales (vomitos, diarrea, succion

nasogastrica), abuso cronico de alcohol, cirugia abdominal y cancer metastasico.

La infusidon de dextrosa estimula la secrecién de insulina, que es responsable de la
transferencia intracelular de fosforo y potasio, y provoca alteraciones electroliticas

por su pérdida. En los pacientes en riesgo, la nutricibn parenteral debe
incrementarse gradualmente para alcanzar la meta de requerimiento de calorias en
tres a cinco dias. Es muy importante identificar a los pacientes que puedan sufrir
sindrome de realimentacion, por lo cual se debe proceder con cautela, y corregir y
completar los electrdlitos y las deficiencias de vitaminas. La hipofosfatemia y la

insuficiencia cardiaca requieren especial consideracion. (2)
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Diagnostico diferencial del sindrome de realimentacion

La hipofosfatemia es considerado moderado en niveles de 1,0 a 2,0 mg / dl y grave
cuando el suero niveles son menos de 1,0 a 1,5 mg/dl. Razones de hipofosfatemia
son muchos (Tabla 3), pero cominmente acompafia a RFS, sepsis, vémitos, cirugia,
y el alcoholismo. Independientemente de la causa de la hipofosfatemia, los efectos
negativos pueden ser generalizados debido a una interrupcion de la produccion de
ATP, que mantiene vitales bombas de membrana de células y funcién.

Tabla 3

Diagnosticos diferenciales en el sindrome de realimentacion (5)

Alcalosis

Sepsis

Alcoholismo

Cirugias

Diarrea

Vomitos

Diabetes descompensada
Cirrosis

Medicamentos (Corticosteroides, Insulina, Beta-Agonistas)
Diuréticos

Hipercalcemia

Sindrome de Fanconi
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Manifestaciones clinicas

El sindrome de realimentacién puede ser asintomatico y, por lo tanto, pasa por alto
si el clinico no anticipa el riesgo y obtener los niveles de electrolitos Si los niveles
de fosfato sérico caen por debajo de 0,5 mmol/l los efectos adversos significativos
pueden ocurrir, que puede poner en peligro la vida. A continuacion, algunos de las

principales manifestaciones clinicas del sindrome se exponen en la tabla 4. (5, 10).

Tabla 4.

Manifestaciones en el sindrome de realimentacion en varios sistemas (5)

Sistema Signo/Sintoma
Cardiovascular Muerte subita
Arritmias

Hipertension
Falla cardiaca congestiva
Gastrointestinal Anorexia
Dolor abdominal
Constipacién
Vomito
Musculo - Esquelético Debilidad
Mialgias
Rabdomiolisis
Osteomalacia
Respiratorio Disnea
Fallo respiratorio
Dependencia ventilatoria
Debilidad muscular diafragmatica e

intercostal
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Tabla 4 (Continuacion). (5)

Sistema Sigho/Sintoma

Neurolbgico Debilidad
Parestesias
Temblores
Ataxia
Delirios
Encefalopatia aguda
Coma
Sindrome similar al Guillan Barre
Mielinolisis pontina central
Metabolico Alcalosis metabdlica
Acidosis metabdlica
Alcalosis respiratoria
Hiperglicemia
Hematologico Infecciones
Trombocitopenia
Hemolisis
Anemia
Otros Necrosis tubular aguda
Encefalopatia de Wernicke’s

Falla hepética

Quizas el efecto mas importante de la hipofosfatemia es la disfuncién cardiaca, que
puede resultar en la muerte. Muchos presos de guerra durante la Segunda Guerra
Mundial y los ocupantes de Leningrado sufrié una insuficiencia cardiaca fatal

durante la realimentacioén. (11, 12)
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Hipofosfatemia

Fosfato (PO4-2) es el anidbn mas abundante intracelularmente disponible para
cambio entre los ambientes intracelular y extracelular. Cambios transcelular puede
producir deplecion aguda de fosforo sérico y ocurren a menudo con alcalosis
sistémico o hiperglucemia. Ademas, la hiperinsulinemia también da lugar a cambios

de fésforo y mayormente ocurre con la insulina endégena o exdgena. (13)

El adulto medio tiene aproximadamente 700 g de fosforo en el almacenamiento, la
mayoria de los cuales en hueso (75%) y muscular (25%). En el suero normal el
foésforo se mantiene en el intervalo de 2,5 a 4,5 mg / dL. El fosforo en la dieta se
absorbe a través de la mucosa yeyunal mediante mecanismos de transporte pasivos
y posteriormente se filtra en el glomeérulo. Aproximadamente el 75% de este fosforo
es filtrado y reclamado por los tubulos contorneado proximal y distal. El tabulo
proximal es el lugar principal de regulacion renal de fosfato a través de cambios en
la apical membrana de la induccién y la actividad de un Na/PO4 co-transportador
(NaPi-2). La membrana tubular apical es el principal transportador de NaPi-2 y es
reducido por la hormona paratiroidea, el principal regulador de la resorcion renal de
fosfato. (14)

Ademas, los niveles de fosforo pueden ser afectados por calcio sérico y el

aclaramiento de creatinina.

El fésforo es un componente vital de la membrana celular, sistemas de enzimas,
acidos nucleicos, y diferentes nucleoproteinas. Tal vez el mas papel importante de
fésforo es la formacion de adenosina-trifosfato (ATP), una enzima esencial para
produccion de energia celular. El agotamiento de ATP puede resultar en disfunciéon
y muerte celular de diversos tipos. El fésforo es esencial para la formacién de 2,3 -
difosfoglicerato (DPG) y enzimas implicadas en la liberacion de oxigeno de la

hemoglobina a los tejidos; el agotamiento de 2,3-DPG dan como resultado la
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disminucion de la descarga de oxigeno en los tejidos. La enzima muscular creatina

fosfoquinasa (CPK) se basa en fésforo para la funcion de los miocitos normal. (6)

La hipofosfatemia moderada esta considerada en nivelesde 1,0a 2,0 mg/ dly grave
cuando en el suero los niveles son menos de 1,0 a 1,5 mg / dl. Causa
de hipofosfatemia son muchos, pero comunmente acompafia al sindrome de
realimentacién, sepsis, vémitos, cirugia, y el alcoholismo. Independientemente de
la causa de la hipofosfatemia, los efectos negativos pueden ser generalizados
debido a una interrupcioén de la produccion de ATP, que mantiene la funcién vital de
las de las bombas de la membrana celular. (14)

Con respecto al sindrome de realimentacion, cuando un paciente desnutrido se le
administra dextrosa que contiene fluidos, nutricion parenteral, alimentacion por
sonda, o incluso la dieta oral, puede resultar en hipofosfatemia aguda. En este
contexto, la desnutricion provoca pérdidas de la masa de tejido magro, agua
corporal y minerales, que resulta en el agotamiento total de fosforo en el cuerpo, a
veces a pesar de niveles séricos normales. Los hidratos de carbono inducen la
liberacién de insulina, la cual provoca un cambio agudo transcelular no solo de
fésforo si no también potasio y magnesio, que puede dar lugar a hipopotasemia

potencialmente peligrosa e hipomagnesemia.

Como los nutrientes son administrados, el anabolismo del tejido aumenta la
demanda para la produccion de fosfato de alta energia lo que reduce aun mas las
reservas de fésforo. Una mayor produccion de ATP, CPK, y 2,3-DPG también

contribuye a la hipofosfatemia.

La hipofosfatemia ocurre tipicamente dentro de la primeros 2 6 3 dias de soporte
nutricional parenteral o dextrosa. Sin embargo, como se sefiald anteriormente,
la hipofosfatemia puede ocurrir en pacientes que recibieron por via intravenosa con
solucién salina, soluciones de dextrosa, tubo de alimentacion, e incluso una dieta
oral. (6)
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Durante soporte nutricional especializado, pacientes con trauma craneoencefalico
presentan menores concentraciones séricas de potasio y de fésforo de los pacientes
con traumatismos multiples sin trauma craneoencefalico a pesar de un mayor
consumo. Datos sugieren que los pacientes con trauma craneoencefalico requiere
una ingesta significativamente mayor de potasio y fésforo de los pacientes con
trauma sin trauma craneoencefalico para mantener normales las concentraciones

séricas. (9)

Aunque se requiere de mas investigacion para determinar el mecanismo de accion
de dichas alteracion en pacientes con trauma craneoencefalico. (9)

Etiologia del sindrome de realimentacion

El Sindrome de realimentacion ocurre tipicamente en pacientes en riesgo de
desnutricion 'y mala ingesta de  nutrientes via oraly/o pérdidas

gastrointestinales. (Tabla 5)

Tabla 5. Factores de riesgo y etiologia del sindrome de realimentacion

Inanicion prolongada

Anorexia nerviosa

Diarrea y vomitos prolongados
Succidén nasogastrica
Personas sin hogar
Metastasis en cancer

Hidratacién venosa prolongada
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Diabetes incontrolada
Cirugia abdominal
Alcoholismo

Depresion

Nauseas, vomitos y diarrea a menudo predispone al sindrome de realimentacion
y pueden en si mismos aumentar la hipofosfatemia y atribuir a la pérdida de fluidos

corporales que contienen fosforo cuerpo.

Pacientes sin hogar y los pacientes con anorexia nerviosa muy comunmente
desarrollan el sindrome de realimentacion, que puede ser grave debido a la

importante inanicién y agotamiento corporal total de reservas de fésforo.

Ornstein et al revisaron la graficos de 69 pacientes con anorexia nerviosa
hospitalizados para la rehabilitacién nutricional y tomo nota de hipofosfatemia en el
27,5% de los pacientes, por lo general dentro de la primera semana de
rehabilitacion. (15)

La hipopotasemia e hipomagnesemia también pueden presentarse, y de nuevo, la
homeostasis de potasio y magnesio puede verse afectada por el uso de los
diuréticos y los aminoglucdsidos, que pueden empeorar el grado de deplecion de

electrolitos inducida por el sindrome. (6)

6.9 Tratamiento del sindrome de realimentacién

La ingesta calérica debe ser instituido cuidadosamente y se incrementa
gradualmente. Algunos autores recomiendan una ingesta de energia inicial de 1200

kcal al dia y aumentando por 200 kcal cada 24 a 48 horas.
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Otra estrategia para evitar la hipofosfatemia es administrar fésforo suplementario,

ya sea por via oral o por via intravenosa con cristaloides y fluido terapia.

Suplementos orales de fosfato de potasio puede ser util para combatir contra
hipopotasemia. Pastillas de 6xido de magnesio puede ser utilizado, pero la diarrea
puede ser un efecto secundario problemético. Los pacientes con hipofosfatemia
leve se pueden tratar con sales de fosfato orales, tales como potasio fosfato. Sin
embargo, los pacientes sintomaticos o pacientes con hipofosfatemia grave deben
recibir por via intravenosa potasio o fosfato de sodio, dependiendo de los niveles de

potasio en suero o sodio, respectivamente. (16)

Un seguro y eficaz régimen es el fosfato de sodio 15 mmol por via intravenosa. (17)
Alternativamente, algunos autores sugieren sal de fosfato a una dosis de 0,08

mmol/kg en infusion durante 8 horas. (17, 18)

La administracion intravenosa de sal de fosfato generalmente es segura, pero
necesita una estrecha vigilancia para evitar la hiperfosfatemia, hiperpotasemia, o
hipernatremia. Ademas, la dosis exagerada puede resultar en hipocalcemia, tetania,
la calcificacion metastatica, e hipotension. En estos pacientes, con hipofosfatemia
severa deben ser controlados en una unidad de telemetria con la evaluacion de

electrolito frecuentemente. (19, 20, 21, 6)

La importancia de la sustitucion de fésforo se aclara en el hecho de que, incluso en
pacientes en etapa terminal de enfermedades renales que son comunmente
hiperfosfatémico, la hipofosfatemia grave puede desarrollarse cuando la nutricion

se inicia sin un suplemento adecuado de fésforo. (22, 5)
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Hipofosfatemia moderada (1 — 2,5 mg%).

Se debe suspender la causa desencadenante de la hipofosfatemia. Si esto no puede
realizarse o la hipofosfatemia persiste a pesar de haber hecho esto se debe reponer
fosfatos. La reposicion debe realizarse por via oral. Existen sales de fosfato potasico
0 sbdico. Se debe reponer de manera de aportar por dia entre 1500 a 3000 (no
aportar diariamente una dosis mayor de 3 gms) de fosfatos. Estas sales pueden
traer como efectos adversos diarrea. (23, 2)

Hipofosfatemia grave (< 1 mg%)

Se debe administrar el fosforo en forma endovenosa. 2,5 — 5 mg/kg. Esta dosis se
infunde en 500 ml sol fis y se pasa en seis horas. Luego de esta infusiéon debe
controlarse nuevamente el fosforo, calcio, magnesio y el inonograma. En caso de
persistir la hipofosfatemia en rango de gravedad se repite la misma dosis en el
mismo periodo de tiempo. Siempre se deberan tratar las causas de base, como
déficit de vitamina D, hiperparatiroidismo, insuficiencia renal no oligurica, etc. (24,
25, 2)
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. OBJETIVOS

3.1 Objetivo general

e Determinar la incidencia acumulada de hipofosfatemia en nutricion parenteral
en el area critica del Departamento de Cirugia del Hospital Roosevelt durante
el periodo de enero a octubre del 2013.

3.2 Objetivo especifico

3.2.1

3.2.2

3.2.3

3.24

3.25

Definir que sexo se ve mas afectado en cuanto a desarrollar
hipofosfatemia.

Determinar lo rangos de edad de los pacientes que desarrollaron
hipofosfatemia.

Conocer la incidencia segun el grado de hipofosfatemia en estos
pacientes.

Conocer que diagnosticos estan relacionados a desarrollar
hipofosfatemia en pacientes con alimentacion parenteral.

Determinar si estos pacientes reciben algun tipo de soporte o tratamiento
de la hipofosfatemia.
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IV Materiales y Métodos

4.1 Diseio de estudio:
Estudio de incidencia.
Se realiz6 este tipo de estudio ya que se tomé un periodo longitudinal prospectivo
sin intervenir en las variables para determinar la incidencia de hipofosfatemia en
pacientes con alimentacion parenteral en el Hospital Roosevelt en el Departamento
de Cirugia de enero a octubre del afio 2013.

4.2 Poblacién
Se incluyo todos los pacientes en el area critica que utilizaron alimentacion
parenteral total.

4.3Sujeto de estudio:
Todos los pacientes de éarea critica que desarrollaron hipofosfatemia con
alimentacion parenteral total.

4.3.1 Calculo de la muestra
Se selecciond el numero total de pacientes que utilizaron alimentacion parenteral
total en el &rea critica a cargo de cirugia en el periodo de Enero a Octubre 2013 que
cumplieron con los criterios de inclusion, con un total de 61 pacientes.

4.4Criterios de inclusion y exclusion:
Inclusion:

e Pacientes ingresados al area critica mayores de 12 afos.
e Pacientes que se encuentran en area critica con alimentacién parenteral
total.

e Pacientes que desarrollen hipofosfatemia con alimentacion parenteral.
Exclusion:

e Pacientes referidos de otros centros asistenciales con alimentacion

parenteral total.
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4 5Seleccion de muestra

Se tomaron en cuenta los pacientes con alimentacion parenteral total, ingresados al
area critica de adultos del Hospital Roosevelt, durante el periodo de tiempo
establecido y se les di6 seguimiento durante la primera semana de la alimentacion
parenteral total en el hospital. Se llevé a cabo la recoleccion de datos con el
instrumento y tomaron los datos de los controles de una semana los miércoles o
domingos, los dias que estan designados para el control general de los pacientes

con alimentacion parenteral.
De estos pacientes con alimentacion parenteral, se tomaron en cuenta los que

desarrollaron hipofosfatemia durante el tiempo del estudio para asi obtener los datos

necesarios para cumplir los objetivos de investigacion.
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4.6Cuadro de operacionabilidad de variables

Variable Definicién Definicién Tipo de Escala de Indicador
conceptual operacional variable medicion
Sexo Diferencia Hombre y mujer | e Cualitativa e Nominal e Hombre
biolégica entre e Dicotémica e Mujer
hombres y
mujeres basada
en sus caracteres
sexuales
Edad Tiempo de vida Pacientes e Cuantitativa | e Razén ¢ Afios
transcurrido desde | mayores de 12
el nacimiento afos de edad
Nivel de Niveles fosforo en | Nivel de fosforo | e Cuantitativa | e Razén e Mg/dL
Fosforo la sangre en sangre
Grado de Clasificacién de la | ¢« Normal e Cuantitativa | ¢ Razén e Mg/dL
hipofosfatemia | hipofosfatemia e Moderada
segln su e Severa
concentracion
sérica
Diagnosticos Enfermedad, ¢ Diagnosticos ¢ Cualitativa e Nominal e Diagnostico principal
principales entidad que indicaron
nosoldgica, el uso de la
sindrome o alimentacion
cualquier estado parenteral
patol6gico
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4.7Aspectos éticos

En cuanto los aspectos éticos en esta investigacién no se trabajaron directamente
con personas, sino con los datos almacenados en expedientes médicos. Estos
datos se manejaron con estricta confidencialidad. Los Unicos datos personales
tomados fueron la fecha de nacimiento para calcular la edad, y el sexo del paciente.

Se garantizé que la informacion obtenida fue Unicamente para fines del estudio.

4.8 Analisis estadistico

Se realizo un analisis descriptivo, donde se obtuvo la informacion necesaria para
cumplir los objetivos planteados. Se obtuvo cada registro de paciente, se hizo un
orden y tabulacion de los mismos. Se hizo un andlisis univariado ya que son
variables independientes y se determino sus conclusiones cumpliendo los objetivos
planteados. A partir de estos datos se obtuvo la incidencia acumulada mediante la
proporcion de individuos sanos que desarrollan hipofosfatemia a lo largo del periodo
estudiado, con el numero de casos nuevos dividido la poblacion en riesgo. Para el
célculo del riesgo relativo, por cada diagnéstico se tomd el cociente entre
el riesgo en el grupo con el factor de exposicion o factor de riesgo y el riesgo en el
grupo de referencia (que no tiene el factor de exposicion) como indice

de asociacion.
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V RESULTADOS

Tabla 1

Hipofosfatemia en nutricion parenteral: Incidencia

Incidencia acumulada

Total de pacientes gue desarrollaron hipofosfatemia con alimentacién parenteral
Total de poblacién estudiada con alimentacién parenteral

32/61=0.52*100= 52%

Incidencia Acumulada es de 52% de probabilidad de desarrollar hipofosfatemia en pacientes con
alimentacion parenteral del Departamento de Cirugia del Hospital Roosevelt en la Unidad de
Terapia Intensiva de Adultos.

Se encontrd que dentro del total de los pacientes del estudio que recibieron alimentacion
parenteral, ningun paciente recibié algun tipo de soporte o de tratamiento para la hipofosfatemia,
ya se intravenoso o en la misma alimentacidn parenteral.

Factores de Riesgos:

El diagnostico que demostro tener riesgo relativo a desarrollar hipofosfatemia fue el de fistula
enterocutanea (1.0909).

Hipofosfatemia Normal
Fistula Enterocutanea | 18 15 33
No fistula 14 14 28
enterocutanea
32 29 61
0.54/0.5=1.09
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El riesgo relativo (RR) = 1.0909, con un intervalo de confianza (95%) (Wilson) de 0.6724 a 1.7699,
donde la probabilidad de desarrollar hipofosfatemia es de 1.09 veces superior en los pacientes que
desarrollaron fistula enterocutdnea.

Con un chi cuadrado de 0.1255 y con una probabilidad chi cuadrado de 0.7232, por lo que el
resultado no es significativo y que las variables son independientes y no existe relacion entre ellas.

Otro factor de riesgo que demostré tener un riesgo relativo fue la sepsis intrabdominal (1.1413)

Hipofosfatemia Normal
Sepsis intrabdominal | 7 5 12
No sepsis 25 24 49
intrabdominal

32 29 61

0.58/0.51=1.1433

El riesgo relativo (RR) = 1.1433, con un intervalo de confianza (95%) (Wilson) de 0.6533 a 1.9842,
donde la probabilidad de desarrollar hipofosfatemia es de 1.14 veces superior en los pacientes que
desarrollaron sepsis intrabdominal.

Con un chi cuadrado de 0.2067 y con una probabilidad chi cuadrado de 0.6494, por lo que el
resultado no es significativo y que las variables son independientes y no existe relacién entre ellas.
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Tabla 2

Pacientes quirargicos en area critica con nutricién parenteral segun edad y
sexo

M F

12a14

15-19 4

20 -24 2 2
25-29 6 5
30-34 3 2
35-39 5 2
40 - 45 4 2
46 - 50 3 1
51-55 3 1
56 - 60 1 2
>60 6 7
Total 37 24

Fuente: Hoja de recoleccidn de datos.
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Tabla 3

Grado de fosfatemia en pacientes con alimentacién parenteral

Normal 29 - 48%

Moderada 25 - 41%

Severa 7 - 11%
Total 61

Fuente: Hoja de recoleccidn de datos.
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Tabla 4

Grado de fosfatemia en pacientes con alimentacion parenteral seguin edad

12a14

15-19 3 1

20 -24 4 1
25-29 5 2 1
30-34 2 3

35-39 3 3 1
40 - 45 4 3

46 - 50 1 2

51-55 3 2

56 - 60 2 1
>60 4 7 3

e Normal:>3 mg/dL
e Moderada: 2.5-3 mg/dL
e Severa: <1 mg/dL

Fuente: Hoja de recoleccidn de datos.
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Tabla 5

Diagndstico principal de pacientes con alimentacion parenteral.

Médico

Quilotorax 1

Quirurgicos

Quemaduras 1 1

Cancer de esdfago 1 1

Fiebre tifoidea 1

Trombosis mesentérica 2 1
Cancer Pancreas 1

Apendicetomia 5

Cierre de colostomia 1

Sepsis intrabdominal 5 6 1

Fistulas enterocutaneas

Heridas por proyectil de arma de fuego 9 7 2
Cirugia abdominal 4 5 2
Trauma cerrado de 2 1 1
abdomen
Total de Fistulas enterocutaneas (15) (23) (5)
Total 29 25 7

e Normal:>3 mg/dL
e Moderada: 2.5 -3 mg/dL
e Severa: <1 mg/dL

Fuente: Hoja de recoleccién de datos.
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Grafica 1l

Pacientes quirurgicos en area critica con nutricion parenteral
segun edad y sexo
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Fuente: Hoja de recoleccidn de datos.
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VI DISCUSION Y ANALISIS

La hipofosfatemia que se desarrolla en pacientes con alimentacién parenteral dentro
del area critica del Hospital Roosevelt es una complicacién que muchas veces no

se toma en cuenta al tratar a estos tipos de pacientes.

La incidencia de la hipofosfatemia reportada en los estudios se encuentra entre 0,2-
12% y de hipofosfatemia severa entre 0,42-0,48% llegando a valores del 30-40%

cuando se trata de pacientes con soporte nutricional. (4)

En el periodo de estudio se analizaron un total de 61 pacientes manejados en el
area critica de cirugia, de los cuales 41% desarrollaron hipofosfatemia modera y un
11% hipofosfatemia severa. Llegando a una incidencia acumulada del 52% de
probabilidades de desarrollar hipofosfatemia en pacientes con alimentacion
parenteral en el area critica. Evidenciando una incidencia mayor de este problema

comparado con estudios internacionales. (4)

Los tres principales diagndsticos que indicaron la utilizacion de alimentacion
parenteral fueron fistula enterocutanea (54%), con un riesgo relativo (RR) = 1.0909,
con un intervalo de confianza (95%) (Wilson) de 0.6724 a 1.7699, donde la
probabilidad de desarrollar hipofosfatemia es de 1.09 veces superior en los
pacientes que desarrollaron fistula enterocutdnea. Con un chi cuadrado de 0.1255
y con una probabilidad chi cuadrado de 0.7232, por lo que el resultado no es
significativo y que las variables son independientes y no existe relacion entre ellas.
Segundo a esto la sepsis intrabdominal (19%) riesgo relativo (RR) = 1.1433, con un
intervalo de confianza (95%) (Wilson) de 0.6533 a 1.9842, donde la probabilidad de
desarrollar hipofosfatemia es de 1.14 veces superior en los pacientes que
desarrollaron sepsis intrabdominal. Con un chi cuadrado de 0.2067 y con una
probabilidad chi cuadrado de 0.6494, por lo que el resultado no es significativo y
gue las variables son independientes y no existe relacién entre ellas. Tercera fue

apendicetomia complicada (8%). Sin embargo, llama la atencién que ningun
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paciente post apendicetomia complicada desarrollo hipofosfatemia, no asi, los
pacientes con fistula enterocutanea y sepsis intraabdominal de los cuales 54% y

58% la desarrollaron respectivamente.

En cuanto a la edad y el sexo no existe una relacion causal significativa ni una

tendencia segun los datos obtenidos.

Ninguno de los pacientes durante el estudio recibié suplemento intravenoso ni por

la alimentacién parenteral de fosforo.

Llegando a comparar esto con otros estudios realizados en otras partes del mundo
nos damos cuenta que tenemos una mayor incidencia en cuanto a pacientes con
hipofosfatemia secundario a la alimentacion parenteral. Esta complicacion
desarrollada en base a esto lo podemos comparar con nuestros resultados. Un 40%
afuera comparado con un 52% en nuestro hospital. (4) Es importante mencionar
gue estos datos obtenidos en nuestro hospital son el reflejo de la falta de medidas

preventivas y tratamiento de la hipofosfatemia.

Algo importante también a mencionar es que los primeros dos meses y medio no se
pudo recolectar datos, ya que el hospital no contaba con el reactivo de fosforo para
la medida del mismo en los pacientes de area critica, por lo que se habl6 con los

encargados para obtener el reactivo.

Otro inconveniente observado es que muchos pacientes son trasladados a otras
aéreas con la alimentacion parenteral y no se logra captar si en un futuro
desarrollaron hipofosfatemia. Ya que se observé a una paciente dentro del estudio
gue ha permanecido en area critica, donde al inicio no presentd hipofosfatemia y al

cabo del tiempo empezé a desarrollarla.

Con este estudio no se sugieren estudios complementarios ya que deja claro y en

evidencia la necesidad de realizar cambios en el manejo de estos pacientes en
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cuanto a su soporte nutricional. Dejando asi la herramienta para sustentar las
evidencias ya sospechadas de que debemos mejorar dicho soporte nutricional en

nuestros pacientes quirdrgicos del area critica.
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6.1 Conclusiones

6.1.1. Laincidencia acumulada es de un 52% de probabilidades de desarrollar
hipofosfatemia en pacientes con alimentacion parenteral de los cuales
41% moderada y un 11% severa.

6.1.2.La fistula enterocutanea tiene un riesgo relativo de 1.09 para
desarrollar hipofosfatemia en pacientes con alimentacion parenteral y
1.14 para la sepsis intrabdominal.

6.1.3.No existe una relacion entre edad y sexo para desarrollar
hipofosfatemia en pacientes con alimentacion parenteral.

6.1.4. No se dio ningun soporte intravenoso o por la alimentacion parenteral
de fosforo de los pacientes que desarrollaron hipofosfatemia.
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6.2 Recomendaciones

6.2.1 Implementar un protocolo para la deteccibn precoz de la
hipofosfatemia para todos los pacientes del area critica con alimentacion
parenteral

6.2.2 Implementar en el protocolo anterior un manejo de prevencion y de
tratamiento para la hipofosfatemia y la carencia de hipofosfatemia a

15mmol por via intravenosa o 0.08 mmol/kg en infusion durante 8 horas.

6.2.3 Tener en cuenta que cualquier paciente puede llegar a desarrollar
hipofosfatemia al estar con nutricion parenteral, sumandole si desarrollo

una fistula enterocutanea.
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VIII ANEXOS

BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

HOSPITAL ROOSEVELT

DEPARTAMENTO DE CIRUGIA

No
FICHA DE RECOLECCION DE DATOS
Fecha: [ [
Datos generales
Registro medico: Edad: Sexo: MO F[OI

Diagnostico principal:

e Niveles séricos de fosforo a la semana de tratamiento
Normal >3 mg/dL 0
Moderada  2.5-3 mg/dL L]

Severa <1 mg/dL ]

e Medidas preventivas utilizadas

Suplemento I.V. ]

Suplemento por APT O

Ninguno L]
Anexo 2
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PROTOCOLO PARA LA REPOSICION DE FOSFORO EN AREA CRITICA

Indicaciones:

1. Fosforo de 1.0 a 2.5 solo tratar la causa
2. Fdésforo menor de 1.0 y/o sintomatico, se debe dar suplemento

Fosfato Potasico:

e 1.5mEqde K+ =1 mmol P- = 31 mgde P-

e BICIV con 0.08 a 0.16 mmol/Kg de P- en 500 — 1000cc de Dextrosa. (6 a 10 mmol o0 186 a
310 mg) a pasar en 6 — 12 horas.

e Generalmente se administra por 24 a 36 hrs.

e Suspender cuando P- este entre 1.0 a 1.5 mg/dL.

e A menudo coexiste hipomagnesemia.

El riesgo de administrar P (fosforo) IV es generar hipocalcemia. (Sospechar si se presenta

hipotension.)
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