
424 www.medicinainterna.org.mx

caso clínico

Med Int Méx. 2020 mayo-junio;36(3):424-430.

Síndrome de realimentación asociado con nutrición 
parenteral en un paciente con cáncer de esófago

Resumen

ANTECEDENTES: El síndrome de realimentación engloba alteraciones metabólicas 
que ocurren como resultado de iniciar apoyo nutricional, ya sea por vía oral, enteral 
o intravenosa de forma abrupta en pacientes desnutridos.

CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 60 años de edad con diagnóstico de ade-
nocarcinoma de esófago estadio IV en tratamiento con quimioterapia y radioterapia. 
Durante el tratamiento tuvo fiebre y neutropenia, esofagitis por radiación y candidiasis 
orofaríngea que ocasionó pérdida de peso. Recibió soporte nutricional con nutrición pa-
renteral total (NPT), con deterioro neurológico, trombocitopenia, disnea e insuficiencia 
hepática aguda, alteraciones hidroelectrolíticas con predominio de hipofosfatemia a la 
semana de haber iniciado la NPT. Se suspendió la NPT y se corrigió la hipofosfatemia, 
con alivio de las manifestaciones. Se integró diagnóstico de insuficiencia hepática por 
síndrome de realimentación.

CONCLUSIONES: Debido a que el síndrome de realimentación tiene complicaciones 
metabólicas, cardiovasculares, hematológicas, gastrointestinales y neurológicas, los 
oncólogos y personal de salud en el cuidado de pacientes con cáncer deben conocer 
la fisiopatología y factores de riesgo. 
PALABRAS CLAVE: Síndrome de realimentación; cáncer; nutrición parenteral total; 
hipofosfatemia.

Abstract

BACKGROUND: Refeeding syndrome is described as a series of metabolic complica-
tions due to abrupt initiation of enteral or parenteral feeding in significantly malnour-
ished patients.

CLINICAL CASE: A 60-year-old man with stage IV esophageal adenocarcinoma treated 
with radiotherapy and chemotherapy presented fever, neutropenia, radiation esopha-
gitis and oropharyngeal candidiasis that caused loss of weight. He began nutritional 
support with parenteral nutrition (TPN), a week of having initiated TPN he presented 
neurological deterioration, thrombocytopenia, lack of breath and acute liver failure 
accompanied with hypophosphatemia, stablishing refeeding syndrome diagnosis. TPN 
was suspended and the clinical manifestations solved. Liver failure was diagnosed 
secondary to refeeding syndrome.

CONCLUSIONS: Refeeding syndrome can have metabolic, cardiovascular, hemato-
logic, gastrointestinal and neurologic complications, the oncologist needs to be aware 
of the pathophysiology, risk factors and clinical manifestations, to promptly recognize 
this fatal metabolic disorder.

KEYWORDS: Refeeding syndrome; Cancer; Total parenteral nutrition; Hypophospha-
temia.
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ANTECEDENTES

Descrito por primera vez en prisioneros de guerra 
después de la segunda Guerra Mundial, el sín-
drome de realimentación engloba una serie de 
alteraciones metabólicas que ocurren al iniciar 
apoyo nutricional por vía oral, enteral o intrave-
nosa de forma abrupta en pacientes desnutridos. 
Consiste en la disminución de fósforo, magnesio 
y potasio, retención de sodio y agua, deficiencia 
de vitaminas y alteraciones de la homeostasia de 
la glucosa.1 Tiene riesgo alto de complicaciones 
e incremento en la mortalidad.2

Los pacientes con cáncer tienen varios factores 
de riesgo de síndrome de realimentación y sus 
complicaciones asociadas (Cuadro 1).3

El objetivo de este caso es presentar la fisiopa-
tología para la identificación y prevención del 
síndrome de realimentación, complicación poco 
conocida del apoyo nutricional en el paciente 
oncológico. 

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 61 años de edad, con 
diagnóstico de adenocarcinoma de esófago eta-
pa clínica IV en tratamiento con quimioterapia 
con el esquema DCF modificado (docetaxel, 
ciclofosfamida y 5-fluorouracilo), se obtuvo 
respuesta oncológica completa después de tres 
ciclos. Posteriormente inició paclitaxel y carbo-
platino, y radioterapia al esófago, retroperitoneo 
y segmento IV del hígado. Dos semanas después 
inició con disfagia y disminución de la ingesta; 
en el día +18 comenzó con fiebre de 38oC y 
disfagia a líquidos, permaneciendo en ayuno 
tres días, con pérdida ponderal de 8 kg. Acudió 
al Servicio de Urgencias por fiebre y deterioro 
funcional. A la exploración física tenía índice de 
masa corporal (IMC) de 19, deshidratación de 
mucosas, candidiasis oral e hipotensión ortostá-
tica. En los laboratorios se evidenció: leucocitos 
de 1.1 cél/mm³, hemoglobina de 12.1 g/dL, 
plaquetas de 29 mil/mm³ y neutrófilos absolutos 
de 700 céls/mm3, albúmina de 2.9 g/dL. Se hos-
pitalizó con diagnóstico de neutropenia febril de 
bajo riesgo, síndrome constitucional, esofagitis 
por radiación y candidiasis esofágica. Se inició 
tratamiento con piperacilina, tazobactam y flu-
conazol, así como nutrición parental total (NPT) 
con dextrosa a 50 y 10% de aporte de lípidos. 
Una semana después tuvo deterioro neurológico, 
disnea y taquicardia, alivio de la neutropenia, 
alteración en las pruebas de función hepáticas 
y el panel de electrólitos con: bilirrubina total 
de 6.9 mg/dL, alanino aminotransferasa de 
162 UI/L, aspartato amino transferasa 182 UI/L, 
gamma-glutamil transpeptidasa 289 UI/L, fosfa-
tasa alcalina 265 UI/L, fósforo de 1.3 mmol/L, 
magnesio de 1.8 mmol/L, potasio de 3 mmol/L y 
sodio de 136 mmol/L Debido a la elevación de 
enzimas hepáticas y la persistencia de la fiebre, 
se realizó tomografía computada de abdomen 
que descartó metástasis o abscesos hepáticos 
(Figura 1). Se descartó también infección por 
hepatitis A, hepatitis B, hepatitis C, hepatitis E y 

Cuadro 1. Factores de riesgo de síndrome de realimentación 
en pacientes oncológicos 

Baja ingesta oral
• Anorexia por cáncer
• Anorexia por quimioterapia (estomatitis, mucositis)
• Disgeusia

Vómito
• Inducido por quimioterapia
• Hiponatremia
• Metástasis cerebrales
• Obstrucción maligna

NPT/soluciones glucosadas
Nutrición enteral
Succión nasogástrica
Fístula gastrointestinal maligna
Fiebre

• Sepsis
• Tumoral

Incremento de citocinas circulantes

Modificado de la referencia 20.
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citomegalovirus. Con 8 hemocultivos periféricos 
y de catéter puerto sin desarrollo de microor-
ganismo. Se suspendió la NPT y se suplementó 
con 100 mg/día de tiamina y 1 mg/día de ácido 
fólico. También se inició la restitución de fósforo 
intravenosa a 0.02-0.03 mmol/kg/h, con vigilan-
cia diaria de electrólitos y monitoreo cardiaco 
con telemetría. A las 72 horas revirtió el estado 
neurológico y desapareció la disnea, se alivió 
la trombocitopenia y mejoraron las pruebas 
de funcionamiento hepáticas al día 10, con lo 
que el paciente pudo continuar el tratamiento 
oncológico (Figura 2).

DISCUSIÓN

Este caso ejemplifica un escenario clínico común 
para la aparición del síndrome de realimenta-
ción. Se trató de un paciente oncológico con 
diagnóstico de adenocarcinoma de esófago avan-
zado en tratamiento con quimio-radioterapia con 
disfagia secundaria a mucositis y esofagitis por 
radiación. A su ingreso tenía pérdida ponderal 
de 10% de peso corporal con IMC de 19, apto 
para recibir apoyo nutricional con NPT. Tuvo 
insuficiencia hepática aguda e hipofosfatemia, 
así como alteraciones neurológicas, disnea y 
trombocitopenia. Se estableció el diagnóstico de 
síndrome de realimentación. Hay pocos reportes 
de alteraciones gastrointestinales relacionadas 

con el síndrome de realimentación,4 en este 
caso, la insuficiencia hepática aguda revirtió con 
la sustitución de fosfato y la suspensión de la 
NPT. El síndrome de realimentación se manifiesta 
de manera común en pacientes hospitalizados, la 
incidencia en pacientes que reciben NPT es de 
30 a 38% cuando se suplementa con fósforo; y 
en los pacientes con NPT sin adición de fósforo 
llega al 100%.5 El riesgo de hipofosfatemia en 
el síndrome de realimentación es mayor en los 
pacientes con desnutrición grave.6 El riesgo de 
síndrome de realimentación está directamente 
relacionado con la cantidad de pérdida de peso y 
la velocidad en la que se repone la nutrición. Los 
pacientes que pesan menos de 70% de su peso 
ideal o tienen IMC < 16 kg/m2 requieren hospi-
talización para la fase inicial de la alimentación. 
El mayor riesgo de síndrome de realimentación 
se encuentra en las primeras dos semanas de la 
reganancia de peso.7 Los pacientes con neopla-
sias tienen factores de riesgo de síndrome de 
realimentación únicos para esta población. Los 
tratamientos con agentes citotóxicos ocasionan 
náusea, vómito y diarrea y pueden limitar la 
ingesta oral. Además, induce la liberación de 
citocinas anorexigénicas que condicionan dis-
minución en la alimentación. La radiación y la 
quimioterapia inducen estomatitis que limitan la 
capacidad de los pacientes para comer y beber. 
El vómito, las metástasis cerebrales, la radiación 
o la obstrucción intestinal pueden llevar a la 
depleción de fósforo, magnesio y potasio, Se 
desconoce si las citocinas circulantes (por ejem-
plo, TNF, IL-2) liberadas por el tumor pueden 
inducir hipofosfatemia como en la sepsis.8 Los 
pacientes con cáncer de cabeza y cuello reciben 
suplementación alimenticia debido a estomatitis 
y esofagitis generada por la quimio-radiación.9 La 
alta cantidad de dextrosa (50%) en la nutrición 
parenteral tiene como consecuencia hiperin-
sulinemia, que ocasiona intercambio masivo 
transcelular de PO4, que resulta en hipofosfa-
temia, hipocaliemia e hipomagnesemia.10,11 La 
fiebre en pacientes neutropénicos incrementa 

Figura 1. Tomografía abdominal computada.
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la depleción de fosfato mediante la liberación 
de citocinas, como factor de necrosis tumoral 
e interleucina 2.8 Por tanto, es evidente que los 
pacientes con enfermedades malignas tienen fac-
tores de riesgo de síndrome de realimentación.

Fisiopatología del síndrome de realimentación 

El fósforo (P) es el anión intracelular más abun-
dante en el cuerpo y tiene numerosas funciones 
celulares.11 Los depósitos de fósforo en el or-
ganismo varían entre 500 y 800 g en el adulto. 
El 80-85% se localiza en el hueso, 10% en el 
músculo esquelético, 5% en los tejidos blandos 
y 1% en el líquido extracelular. Las concentracio-
nes normales son de 0.8 a 1.44 mmol/, aunque 

la concentración plasmática no siempre refleja 
el contenido corporal de fósforo.12 El PO4 actúa 
como amortiguador intracelular y también como 
amortiguador del hidrógeno excretado a nivel 
urinario. Varios sistemas enzimáticos dependen 
del fosfato para su funcionamiento, incluyendo el 
adenosín trifosfato (ATP). Los síntomas derivados 
de la hipofosfatemia se deben en su mayor parte 
a cambios en la glucólisis anaerobia que es mo-
dulada por el PO4 extracelular. La hipofosfatemia 
inhibe la gliceraldehído 3 fosfato deshidrogenasa, 
que precisa fosfato como cofactor, causando dis-
minución de la producción de 2,3 difosfoglicerato 
(DPG) y ATP. El descenso de 2,3 DPG aumenta 
la afinidad de la hemoglobina por el oxígeno, lo 
que da lugar a hipoxia tisular.13 Los cambios en 

Figura 2. Cambios hidroelectrolíticos y en pruebas de funcionamiento hepático.
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las concentraciones plasmáticas del P suceden 
debido al intercambio transcelular, la depleción 
total aguda puede ser consecuencia de pérdidas 
en líquidos corporales. Los intercambios celulares 
son resultado de alcalosis sistémica, hipergluce-
mia e hiperinsulinemia. Durante la desnutrición 
ocurre catabolismo de lípidos y proteínas para la 
producción de energía como respuesta compen-
satoria. Existe reducción plasmática de electrólitos 
que se compensa con el movimiento de iones de 
la célula al plasma, con pérdida intracelular de 
electrólitos (magnesio, potasio y fósforo) y líquido 
hacia el espacio extracelular para mantener las 
concentraciones séricas. Los pacientes desnutri-
dos con riesgo de síndrome de realimentación 
cursan con deficiencia de vitaminas hidroso-
lubles, principalmente tiamina. La deficiencia 
aguda de tiamina puede resultar en encefalopatía 
de Wernicke y disfunción sistólica.14

Manifestaciones clínicas

El síndrome de realimentación puede ser asin-
tomático, si las concentraciones de P caen por 
debajo de 0.5 mmol/L, pueden sobrevenir eventos 
adversos que pongan en peligro la vida.11,14 El 
Cuadro 2 muestra la complicaciones más comu-
nes asociadas con el síndrome de realimentación.

Disfunción neuromuscular

Aparece en 30% de los casos, es la manifes-
tación más frecuente de la hipofosfatemia.3 El 

mecanismo de la disfunción es incierto, aunque 
se ha sugerido que la anemia hemolítica y la 
mayor afinidad de la hemoglobina por el oxígeno 
condicionarían hipoxia tisular y la consecuente 
alteración de la función muscular.10

Cardiacas

Una de las manifestaciones más significativas en 
el síndrome de realimentación es la existencia 
de arritmias y de insuficiencia cardiaca. En los 
pacientes desnutridos existe depleción de ATP 
en la célula cardiaca y atrofia que se refleja en 
hipocinesia ventricular y que puede evolucionar 
a insuficiencia cardiaca.15,16 La retención hídrica 
puede resultar en sobrecarga de volumen, some-
tiendo al corazón a estrés mayor.

Respiratorias

La hipofosfatemia es causa de insuficiencia res-
piratoria aguda por disfunción diafragmática y 
de músculos intercostales por depleción de ATP 
y 2-3 difosfoglicerato.17 Esta alteración puede 
causar fatiga e insuficiencia respiratoria que 
requiera intubación.

Neurológicas

Se han descrito: parestesias, delirio, debili-
dad muscular, parálisis, crisis convulsivas y 
ocasionalmente síndrome semejante al de 
Guillain-Barré. Las manifestaciones de hipofos-

Cuadro 2. Manifestaciones clínicas del síndrome de realimentación

Cardiacas Respiratorias Neurológicas Hematológicas Músculo-esqueléticas Otras

Muerte súbita
Arritmias
Insuficiencia 
cardiaca
Choque
Hipotensión

Insuficiencia respi-
ratoria
Disnea
Insuficiencia en la 
progresión en la 
ventilación

Delirio
Parestesias
Parálisis
Crisis convulsivas
Tetania

Hemólisis
Trombocitopenia
Disfunción pla-
quetaria
Alteración en la 
quimiotaxis
 2,3 difosfogli-
cerato

Rabdomiólisis
Mialgias
Miopatías
Debilidad diafrag-
mática

Insuficiencia 
renal
Acidosis
Sepsis
Síndrome de 
Wernicke

Modificado de la referencia 20.
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fatemia en el sistema nervioso son secundarias a 
hipoxia celular por disminución de las concen-
traciones de 2-3 difosfoglicerato y ATP.16 

Hematológicas

El PO4 es vital para la producción y función del 
ATP, necesario para el funcionamiento celular. 
La hipofosfatemia puede ocasionar disfunción de 
neutrófilos con alteraciones en la quimiotaxis e 
incremento en el riesgo de infecciones y sepsis, 
especialmente en el paciente inmunosuprimido 
con cáncer.16

Otras complicaciones

La hipofosfatemia se ha vinculado con hos-
pitalizaciones prolongadas, reducción en la 
supervivencia a largo plazo e incremento en 
mortalidad intrahospitalaria en pacientes adultos 
mayores.18 Debido a que una gran proporción 
de pacientes con cáncer son adultos mayores 
y con factores de riesgo de hipofosfatemia por 
realimentación, este grupo puede tener pro-
nóstico adverso, especialmente si cursan con 
hipoalbuminemia; factor de riesgo descrito de 
mortalidad hospitalaria.19

Prevención y tratamiento

El aspecto más importante del tratamiento del 
síndrome de realimentación es reconocerlo 
y anticipar los escenarios clínicos en los que 
puede manifestarse, facilitando la corrección de 
la hipofosfatemia y otras alteraciones de manera 
oportuna.20,21 El aporte calórico y nitrogenado 
deberá escalarse de forma gradual. Al inicio debe 
iniciarse con 20 cal/kg/día, 1-1.2 g de proteínas/
kg y 150-200 g/día de dextrosa, incrementando 
200 calorías cada 24-48 horas para cubrir la 
meta calórica alrededor del quinto día.22,23 La 
administración de lípidos no debe exceder la 
capacidad metabólica de eliminación que es 
de 3.8 g/kg/día.24 Los pacientes con cáncer 

requieren una dieta alta en proteínas y deben 
recibir 1.2 a 1.5 g/kg/día; sin embargo, el aporte 
proteico excesivo puede condicionar azoemia 
o encefalopatía en pacientes con enfermedad 
renal o desnutrición profunda, respectivamen-
te.25 Los pacientes con fiebre, sepsis o cirugía 
reciente pueden requerir hasta 2 g/kg/día para 
favorecer la reparación de los tejidos y mantener 
el balance nitrogenado cercano a lo normal. El 
tratamiento para restituir fósforo es por vía in-
travenosa. En caso de hipofosfatemia moderada 
(0.32-0.35 mmol/L) a severa (< 0.32 mmol/L), se 
administran 0.02-0.03 mmol/kg/h hasta alcanzar 
una concentración sérica de 0.65 mmol/L.26 
Durante la reposición de fosfato pueden sobre-
venir efectos adversos, como hiperfosfatemia, 
hipocalcemia, tetania, hipotensión, hiperca-
lemia, hipernatremia y calcicosis. Ornstein y 
colaboradores22 demostraron que el nadir de la 
hipofosfatemia es hasta el día 7 de haber ini-
ciado la realimentación, por lo que se requiere 
vigilancia diaria de electrólitos. Se recomienda 
que el tratamiento de pacientes con síndrome 
de realimentación se lleve a cabo en unidades 
cerradas con telemetría y monitoreo constante, 
porque puede haber alteraciones del ritmo.

CONCLUSIONES 

El síndrome de realimentación es una com-
plicación que se manifiesta en pacientes con 
desnutrición y factores de riesgo, en los que se 
inicia la terapia nutricional con elevado apor-
te de carbohidratos, causando cambios en el 
balance de líquidos, hiperglucemia, hiperinsu-
linemia y depleción de electrólitos séricos, en 
especial de fósforo. Las manifestaciones clínicas 
son multisistémicas. El aspecto más importante 
del tratamiento es reconocer la existencia del 
síndrome de realimentación, así como las diver-
sas manifestaciones clínicas. El tratamiento de 
soporte en los pacientes oncológicos frecuente-
mente incluye soporte nutricional y metabólico, 
por lo que cualquier profesional de la salud 
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involucrado en el cuidado de enfermos con 
cáncer debe estar familiarizado con los factores 
de riesgo, manifestaciones y tratamiento del 
síndrome de realimentación.
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