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Palabras >>RESUMEN
clave . : ., . .y

El sindrome de realimentacién (SR) es una entidad clinica que se produce fre-
sindrome, cuentemente en pacientes malnutridos, apareciendo a las pocas horas o dias de
reall'm'e,ntaac')n, haberse iniciado la terapia nutricional. El propdsito de esta revision es describir
lr:]lf[gr'\fgrél 6n su fisiopatologia, asi como recolectar la evidencia en lo que respecta a su inci-

nutricional, soporte dencia, factores de riesgo, manifestaciones clinicas, diagndstico y tratamiento
nutricional nutricional. Se presentan también recomendaciones y consensos de algunas
sociedades para su manejo. El SR es una entidad clinica subdiagnosticada, es
por eso que para el profesional que trata a diario con pacientes en riesgo tiene gran relevancia conocer
los conceptos basicos que permitan su identificacién precoz. El profesional de la nutricién debe estar
capacitado para iniciar las correcciones nutricionales necesarias al paciente aunado de un equipo mul-
tidisciplinario, ya que de no ser atendido rapidamente, se pueden desarrollar daios organicos severos
e incluso causar la muerte.
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>>ABSTRACT

The refeeding syndrome (RS) is a physiological and biochemical alteration
that frequently occurs in malnourished patients. Occurring a few hours after
starting nutritional therapy. The purpose of this review is to describe the pa-
thophysiology of this clinical entity, as well as to collect evidence on its incidence, risk factors, clinical
manifestations, diagnosis and nutritional intervention that includes prevention, treatment and monito-
ring measures. Starting with the most recent scientific evidence reported by working groups who have
proposed recommendations and consensus of some societies for its management. Is critically that pro-
fessionals who deals with patients at risk of RS to know the basics concepts and identify abnormalities
in patients. As the RS is a medical entity underdiagnosed medically, the nutrition professional must be
able to initiate the necessary nutritional corrections to patient together with a multidisciplinary team. If
this not done on time, it can develop serious organ damage and even death.
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INTRODUCCION

El sindrome de realimentacién (SR) se ha descri-
to como un conjunto de alteraciones orgénicas
desencadenadas a partir de un desbalance me-
tabolico y electrolitico en pacientes malnutridos
(con restriccién caldrica o ayuno prolongado),
que se presenta poco después de haber iniciado
la nutricién (oral, enteral y /o parenteral), en pro-
medio a los 3 dias posteriores a la reposicién de
nutrientes. Como caracteristica principal, los pa-
cientes pueden presentar un desbalance de elec-
trolitos, principalmente disminucién de fésforo,
potasio y magnesio, generando de esta manera
dafio en diferentes sistemas organicos, pudien-
do tener un desenlace mortal para el paciente.
Debido a que es una entidad clinica compleja e
inespecifica suele ser subdiagnosticada, por lo
cual, es de suma importancia la sospecha de su
presencia. Es por eso que actualmente se necesi-
ta una evaluacién 6ptima para la estimacion del
riesgo a desarrollar SR, un plan de cuidado nu-
tricional, asi como una estrategia de monitoriza-
cién a los pacientes, para reducir potencialmente
la morbi-mortalidad en la poblacién de riesgo .
En la tabla I se presentan las causas de la malnu-
tricién y su etiologia'?.

Epidemiologia

Los primeros casos de sindrome de realimen-
tacién fueron reportados por el fisidlogo Ancel
Keys y cols, quienes realizaron un estudio al fi-
nal de la IT Guerra Mundial, con el fin de enten-
der los procesos organicos frente a un estado de
inanicién. Los resultados de este estudio fueron
reportados en un libro de dos tomos llamado
“The Biology of Human Starvation”. La muestra
fue de 36 sujetos voluntarios, a los cuales se les
inici6 un estado de semi-ayuno durante 6 meses.
Pasado este lapso, se reintroducian a una ali-

mentaciéon normal. Los sujetos generaron dafio
cardiovascular y algunos otros, insuficiencia car-
diaca’.

La incidencia del SR varia entre 0.43 y 34% se-
gun la poblacién estudiada; no obstante, la falta
de una definicién clara ha ocasionado que se ge-
neren diferentes valores, por los diferentes cri-
terios utilizados para su diagnoéstico. Cerca del
65% de los pacientes hospitalizados presentan
algtin grado de desnutricién, siendo esta uno de
los principales factores de riesgo para SR. Se ha
encontrado incidencia de SR del 48% en 148 pa-
cientes con desnutricion leve a severa, a quienes
se les administr6 soporte nutricional. En otro es-
tudio de 107 pacientes oncolégicos que iniciaron
soporte nutricional, la incidencia de SR fue del
25%, siendo los valores mas altos para la nutri-
cién enteral (NE) a comparacion de la parenteral
(NPT), mientras que en otro estudio de cohorte
de 62 pacientes ingresados a la unidad de cuida-
dos intensivos (UCI) en dieta absoluta durante
al menos 48 horas, el 34% experiment6 SR en for-
ma de hipofosfatemia severa. Otros datos repor-
tan incidencias en poblacién geridtrica del 14%,
en pacientes con cancer un 25% y en pacientes
con anorexia nerviosa un 28%?*.

Las tasas de mortalidad en SR mas altas se han
presentado en poblaciones especificas como
adultos mayores, pacientes con VIH y pacientes
criticamente enfermos. Cabe mencionar que no
todos los pacientes realimentados desarrollan
SR, sin embargo, presentan mayor riesgo de de-
sarrollarlo los pacientes con un IMC < 16 kg/
m?, concentraciones disminuidas en plasma de
potasio, fésforo, magnesio antes de reiniciar la
alimentacién, antecedentes de abuso de alcohol
o drogas, uso de insulina, quimioterapia y/o
diuréticos. El SR se presenta cuando se reintro-
duce la alimentacién por via oral, parenteral y

TaBLA 1. TiPOS DE MALNUTRICION Y SU ETIOLOGIA

Inanicién crénica sin inflamacién, incluye : limitacién
al acceso de alimentos, trastornos de la conducta
alimentaria.

Relacionada a la inanicion.

Con inflamacién crénica de grado leve a moderado,
incluye: falla orgéanica, cdncer pancredtico, artritis
reumatoide y obesidad sarcopénica.

Relacionada a enfermedad crénica.

Cursa con inflamacién aguda y de grado severo.
Puede incluir infecciones graves, quemaduras, o
traumatismo craneoencefélico.

Relacionada a enfermedad aguda o trauma.

Adaptado (Boland, K. 2013)
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enteral; la mayor incidencia se ha reportado con
las dltimas dos vias . Otros factores de riesgo se
pueden observar en la tabla IT°.

Aspectos fisiolégicos durante la
inanicion (cambios precedentes al SR)

Hormonales

La inanicién o disminucién en la ingestion de
energia, es considerado el principal factor de
riesgo para el desarrollo del SR. Independiente-
mente de su etiologia, da lugar a un complejo
sistema de cambios hormonales para la supervi-

vencia del organismo, pasando a segundo plano
las funciones de crecimiento o anabolismo, pues
este proceso es catabdlico e inevitablemente
provoca una pérdida de masa celular y de iones
intracelulares, los cuales estan directamente re-
lacionados con las funciones metabdlicas. Entre
los cambios hormonales generados se encuen-
tran, un descenso en la insulina, leptina, triyo-
dotironina, factor de crecimiento similar a la
insulina (IGF-1), aumento del glucagén, cortisol
y hormona de crecimiento (las dltimas tres tam-
bién llamadas, hormonas contrarreguladoras de
la glucosa). Por otro lado, se genera una dismi-
nucion en la tasa metabdlica basal (menor gasto

TABLA Il. FACTORES DE RIESGO PARA EL DESARROLLO DEL SINDROME DE REALIMENTACION

Escenario

Tipo de riesgo

Energia:

e Realimentacién hipercalérica
(>100% de los requerimientos de energia).
e Inanicién o ingestién insuficiente durante 5-10 dias.
¢ Pacientes hospitalizados con aportes inferiores al
60% de sus requerimientos.

Enfermedades:

® Anorexia nerviosa.

e Céncer.

e Cardiopatias.

e Diabetes no controlada.

e Desnutricion (kwashiorkor, marasmo).
¢ Enfermedad hepatica crénica.

e Enfermedad renal cronica.

e Sindrome diarreico.

e Sindrome consuntivo o de desgaste.
e Sindrome de intestino corto.

e VIH/SIDA.

Estado de nutricion:

e IMC <16 kg/m?

® % Peso ideal < 80%.

e Pérdida de peso >10% en 2 meses.

¢ Pacientes obesos con disminucién abrupta o aguda
de peso (involuntariamente).

Nutrientes:

e Aporte excesivo en hidratos de carbono
(150-200 gr/dia) o infusién >5 mg/kg/min.

e Aporte de lipidos >2 gr/kg/dia.

e Aporte de proteinas >2 gr/kg/dia.

Medicamentos:

e Antiacidos.
¢ Insulinizacién excesiva.
e Diuréticos.

Otros:

e Abuso de alcohol.

e Pacientes postquirirgicos.

e Cirugia bariatrica.

¢ Trastorno de malabsorcion.

e Trastornos de la deglucién (disfagia).

® Secuestros.

® Huelga de hambre.

¢ Fluidoterapia intravenosa prolongada.

¢ Otros trastornos de la conducta alimentaria.
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energético) y asi mismo, disminuye la actividad
del sistema nervioso simpatico®”.

Metabolicos

En lo que respecta a las vias metabdlicas, existe
un aumento en la gluconeogénesis (produccion
de glucosa a partir de aminodacidos del tejido
muscular, del lactato y el glicerol) debido a la
falta de glucosa exégena. Uno de los fendmenos
importantes es la adaptacion de algunos érganos
como el cerebro, para la utilizacién de cuerpos
ceténicos como su principal sustrato energético
cuando la inanicién es prolongada; a este proce-
so también se le conoce como “cetoadaptacion”,
utilizdndose asi, preferentemente la reserva
energética de tejido adiposo, disminuyendo el
catabolismo proteico y la produccién de gluco-
sa endégena. Sin embargo, el proceso de cetosis
inicia después de las 72 horas de inanicién, esto
con el fin de preservar las reservas proteicas.
No obstante, las células tienen un limite para la
utilizacién de cuerpos ceténicos como sustrato
energético, lo que puede conducir al desarrollo
de acidosis metabolica’.

Hidroelectroliticos

A nivel de los componentes corporales también
ocurren cambios que se presentan como signos
clinicos, uno de los mas clasicos es el edema,
ocurre por el descenso de la masa celular y un
aumento del liquido extracelular (LEC), esto por
cierta parte debido a la retencién del sodio, elec-
trolito que es retenido durante situaciones de
estrés (inanicién o inflamacién). Al existir dema-
siado sodio extracelularmente, este se sitiia en el
liquido intravascular y aumenta la osmolaridad
plasmatica. Por otro lado, en un intento de diluir
dicho soluto, el agua intracelular sale al espacio
extracelular por osmosis, de esta manera se ge-
nera una gran presion hidrostatica que conduce
al agua salir de los vasos y capilares, situdndo-
se en el espacio intersticial. La reserva corporal
de algunos electrolitos estd disminuida (fésforo,
potasio y magnesio), pero los niveles plasmati-
cos se mantienen estables, es decir, los valores
de electrolitos séricos no necesariamente reflejan
las reservas corporales. Por otro lado, la tiamina
(vitamina B1) y el hierro son menormente utili-
zados debido a un descenso de la actividad de
las vias metabélicas, de igual manera también
existe un déficit de los mismos, debido a que el
paciente ingiere cantidades insuficientes, recor-
demos que dichos micronutrientes sirven como
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cofactores de reacciones para la produccién de
energia®.

Fisiopatologia en el Sindrome
de Realimentacion

Hormonal

Cuando el paciente es alimentado de nuevo
(realimentacién), principalmente a expensas
de hidratos de carbono (HC), ocurre otra serie
de cambios en el organismo totalmente contra-
rio al estado de inanicién. Se desencadena una
hiperinsulinemia favoreciendo el anabolismo
(esto debido a la cantidad elevada de hidratos
de carbono aportados), esto hace que los electro-
litos que viajaban en el plasma o a nivel intravas-
cular, entren con facilidad y en mayor cantidad
dentro de las células , generando asi un descen-
so en los niveles plasmaticos de estos (potasio,
magnesio y fésforo), pasando lo mismo con la
glucosa. Otra accion de la insulina es su efecto
antinatriurético a nivel tubular renal, actuando
como un agente expansor plasmatico (rdpida ex-
pansién del espacio extracelular o intravascular)
aumentando el riesgo de desarrollar insuficien-
cia cardiaca, debido a la reabsorcion del sodio,
derivando a una sobrecarga vascular’.

Metabolico

Se ve incrementado el requerimiento de tiamina
debido al aumento en la utilizacién metabolica
de glucosa. Es necesaria por actuar como co-
factor para el metabolismo de los hidratos de
carbono; la gran ingestiéon de estos aumenta la
demanda de tiamina . La ingestién diaria reco-
mendada (IDR) es de 1 gr, y su absorcién supera
el 80% en la parte proximal del intestino delga-
do. Su disminucién es provocada por la gran
utilizacién de ésta a nivel intracelular, por en-
zimas como trancetolasas y piruvato deshidro-
genasa. Su deficiencia provoca la acumulaciéon
de acido lactico, debido a que cesa el trabajo de
las enzimas dependientes de tiamina, limitando
la conversién de piruvato a acetil coenzima A'y
por ende no se metaboliza la glucosa por ciclo
de Krebs. Debido a lo anterior, se genera la pre-
sencia de hiperlactacidemia, mayormente repor-
tada en pacientes criticos, los sintomas clasicos
del déficit de Vitamina B1 son nauseas, vomito y
dolor abdominal, también denominado “beribe-
ri gastrointestinal”. Las reservas corporales son
escasas, oscilando entre los 30 mg, depletando-
se rdpidamente en estados de desnutricion. Las



principales manifestaciones clinicas de su defi-
ciencia son, falla cardiaca, encefalopatia de Wer-
nicke y sindrome de Korsakov, principalmente
asociadas a una sobrecarga de hidratos de carbo-
no en pacientes con reservas disminuidas®.

El aporte excesivo de hidratos de carbono condi-
ciona un estado de hiperglucemia, la cual puede
llevar a una deshidratacion por alteracién hipe-
rosmolar, diuresis osmotica, diarrea osmotica,
cetoacidosis y acidosis metabdlica. El exceso de
glucosa no alcanza a ser metabolizado comple-
tamente por lo cual es conducida a la via lipo-
génica, aumentando asi las concentraciones de
triglicéridos en sangre y con el potencial ries-
go de generar esteatosis hepatica. Los hidratos
de carbono, al metabolizarse tienen una mayor
produccion de CO,, el cual puede ser acumu-
lado causando hipercapnia y acidosis respira-
toria, mostrando elevaciones la presiéon parcial
de diéxido de carbono (PaCQO,) en la gasometria
arterial. El exceso en el aporte de lipidos por
via intravenosa puede causar alteraciones en la

coagulacién y supresion del sistema inmunolé-
gico. El estado anabdlico durante la reposicion
de nutrientes aumenta las vias metabdlicas en
su velocidad para la produccién de energia, por
consiguiente, el gasto energético se ve incremen-
tado. Esto también puede ser explicado por un
aumento en la conversién de T4 (tetrayodotiro-
nina) a T3 activa (triyodotironina). Se puede ob-
servar en la siguiente figura 1, el circulo vicioso
propuesto para el SR™.

Hidroelectrolitico

La mayoria de los pacientes malnutridos desa-
rrolla un balance hidrico positivo, presentando
edema, ademas de signos y sintomas de insufi-
ciencia cardiaca congestiva. El edema es produ-
cido por el aumento de la generaciéon de agua
metabdlica pero también por la administracion
excesiva de fluidos intravenosos (IV). La pre-
sencia de hipoalbuminemia es caracteristica en
pacientes malnutridos y es la proteina clave en
el mantenimiento de presion oncética del plas-

Figura 1. En la préctica clinica, la suspension del soporte nutricio por cualquier motivo o un consumo menor al 60% del requerimiento energético, son
el principal factor de riesgo. En ciertas ocasiones, se inician la alimentacion bruscamente con una gran cantidad de hidratos de carbono principalmente,
ya sea por via oral, enteral o parenteral. Lo cual se traduce a un inicio totalmente inadecuado. Por otro lado, dias posteriores a la alimentacion, comienza
la manifestacion de alteraciones propiamente del metabolismo energético, como la falta de cofactores para la produccion de energia, principalmente

la vitamina B1 o tiamina, de igual manera, existe un descenso en los niveles de electrolitos séricos, principalmente fésforo, magnesio y potasio. Como
resultado se obtiene la falla de diferentes drganos y sistemas, principalmente el sistema cardiorrespiratorio. Esto conduce a la necesidad de una
estabilizacion rapida y adecuada por parte del médico intensivista, de no ser asi el paciente continuaria con presencia de inestabilidad hemodinamica

y electrolitica, posteriormente la alimentacion se suspende y se pospone un mayor tiempo, el paciente recibe una menor cantidad de nutrimentos,
causando una deuda caldrica, por lo tanto, se desarrolla un mayor grado de desnutricion y complicaciones, incluso el aumento de la morbi-mortalidad.
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ma, aproximadamente entre un 70 a 80%, por lo
que su disminucién también aumenta el estado
edematoso. Lamentablemente para el profesio-
nal, los sintomas del SR son inespecificos, en la
practica clinica, los principales sintomas rela-
cionados a su manifestacién son, taquicardia,
taquipnea y edema periférico. No obstante, si
el paciente presenta diversas enfermedades, los
sintomas desarrollados pueden estar asociados
a ellas.

Hipofosfatemia

Las reservas corporales de fosforo (P) se encuen-
tran entre 500 a 800 g en el adulto; el 85% de este
se encuentra en hueso, el 9-10% en musculo es-
quelético, el 5% en tejido blandos y solo el 1% en
LEC. Se considera el principal anién intracelular,
teniendo funcién estructural como componente
de fosfolipidos, nucleoproteinas y acidos nu-
cleicos, ademds de formar parte de la moneda
energética que es el ATP (Adenosin Trifosfato).
El alcoholismo crénico depleta las reservas de P,
una menor absorcién de este mineral puede ser
la causa de la hipofosfatemia en estos pacientes.
Por otro lado, el uso crénico de antidcidos actiia
como quelantes de P, causando asi un descenso
en los niveles plasmaticos. El musculo esquelé-
tico y el hueso se conocen como reservorios en-
doégenos de P, el cual, en situaciones de hipofos-
fatemia grave, se moviliza de esos reservorios a
otros 6rganos vitales'>.

Comunmente la hipofosfatemia asociada al SR,
aparece a los 3 dias después de haber iniciado la
alimentacién. Se considera hipofosfatemia seve-
ra cuando se presentan valores séricos <1.5 mg/
dL, moderada de 1.5 a 2.2 mg/dL y leve de
2.3 mg/dL al limite inferior normal. Por lo ge-
neral los sintomas se presentan con valores de
fésforo séricos <Img/dL o cuando la disminu-
cién de éste ocurre de forma aguda. Provocando
alteraciones a nivel neuroldgico y cardiorrespi-
ratorio, pudiendo conducir a la muerte'>*.

Los sintomas de la hipofosfatemia pueden ser
causados por cambios en la glucélisis anaerobia
que es modulada por el fosfato extracelular. La
hipofosfatemia inhibe a gliceraldehido 3 fosfa-
to deshidrogenasa, que precisa de fosfato como
cofactor, a consecuencia de lo cual disminuye
la produccién de 2,3 difosfoglicerato (DPG) y
adenosin trifosfato (ATP). Los niveles séricos de
fésforo se mantienen entre 2.5 a 4.5 mg/dl, sin
embargo, las concentraciones séricas no siempre
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reflejan la cantidad de reserva corporal de este
mineral®.

Hipocalemia (Hipopotasemia)

El potasio es el catién intracelular mas predomi-
nante, en ese espacio se encuentra el 98% del po-
tasio corporal. El 80% de su excrecién es a nivel
renal, el resto es eliminado en heces y el sudor.
Valores de potasio sérico entre 2.5 a 3.5 mEq/L se
considera hipopotasemia leve-moderada, presen-
tandose ya sintomas como debilidad y trastornos
gastrointestinales. Niveles <2.5 mEq/L de pota-
sio sérico, se considera hipopotasemia severa y
resulta de un mal manejo en niveles menos gra-
ves. Principalmente los sintomas de hipopotase-
mia severa son a nivel neuromuscular, ya que el
potasio participa en el potencial de membrana
para la contraccién muscular. Rapidamente el po-
tasio circulante es captado por la célula junto con
glucosa y aminoacidos, para posteriormente par-
ticipar en la sintesis de glucégeno y proteinas'®.

Entre las manifestaciones clinicas existe compro-
miso de los miisculos respiratorios, rabdomioli-
sis, confusion, parélisis arrefléxica, parestesia. A
nivel renal poliuria y disminucién en la capaci-
dad de concentracién, también existe presencia
de ileo, estrefiimiento, intolerancia a la glucosa,
alcalosis metabdlica. A nivel cardiaco, alteracion
de la contractilidad miocardica (en el electrocar-
diograma existe descenso del segmento ST, apla-
namiento o inversién de la onda T, o presencia
de ondas), hipotensién, bradicardia, taquicar-
dia auricular, bloqueo auriculoventricular y ex-
trasistoles ventriculares, fibrilacion ventricular,
paro cardiaco y muerte's.

Hipomagnesemia

El magnesio es el catién divalente intracelular
mas abundante, cofactor de diferentes enzimas e
imprescindible para el buen funcionamiento celu-
lar. E1 99% se encuentra principalmente en mus-
culo y hueso, hasta el 70% del magnesio de la die-
ta se elimina en heces y se excreta por via renal,
lo que quiere decir que solo el 30% se absorbe en
la porcién proximal del intestino delgado. Acttia
en diferentes reacciones bioquimicas, principal-
mente en la fosforilacion oxidativa. Los niveles
séricos normales oscilan entre 2.5 a 2.8 mg/dL.
La hipomagnesemia leve-moderada se presenta
con niveles entre 1 a 1.5 mg/dL, sin embargo en
esta fase el paciente cursa asintomatico, la presen-



cia de los sintomas se hace evidente en niveles de
hipomagnesemia severa (valores séricos <1 mg/
dL) .Durante la realimentacién, sus niveles plas-
maticos se ven disminuidos debido a que gran
parte del magnesio extracelular es transferido a
nivel intracelular por la accién anabdlica de la in-
sulina, y si previamente el paciente se encontraba
con deficiencia por ejemplo en alcoholismo, dia-
betes 0 malabsorcién, su disminucién puede ser
potencialmente mortal. Algunas de sus manifes-
taciones clinicas son temblor, parestesias, tetania,
convulsiones, ataxia, vértigo, debilidad muscular,
depresion, irritabilidad, cuadros psicéticos, fibri-
lacién auricular, taquicardia ventricular, torsade
de pointes y muerte. La hipomagnesemia favo-
rece el desarrollo de hipocalcemia, y dificulta su
recuperacion al interferir con la secrecion y accion
de la hormona paratiroidea, pudiendo también
originar hipopotasemia al incrementar las pér-
didas urinarias. El resumen de los cambios antes
del inicio del SR y durante, se resumen en la si-
guiente tabla ITI".

Alteraciones organicas
Complicaciones cardiacas

Normalmente las manifestaciones cardiovascu-
lares inician aproximadamente a la semana pos-

terior de haber comenzado la nutricién. Al estar
disminuido el f6sforo, no hay precursor para la
produccién de ATP suficiente, por lo cual los
miocitos se ven afectados, eso es traducido a una
alteracion de su contractilidad. Ademas, la repo-
siciéon de liquidos intravenosos y la retencién del
sodio por efecto antinatriurético de la hiperinsu-
linemia a expensas de alto aporte de hidratos de
carbono, puede conducir a una alta carga de vo-
lumen, generando insuficiencia cardiaca. Tam-
bién existe una disminucién del gasto cardiaco,
presion arterial media, bradicardia, hipotension,
arritmias y muerte subita. Hasta el 20% de los
pacientes con presencia de hipofosfatemia sin
cardiopatia subyacente sufren arritmias ventri-
culares y el riesgo aumenta si presentan potasio
y magnesio disminuidos'®.

Complicaciones hematolégicas

Cuando existe disminucién del 2,3 difosfoglice-
rato en los eritrocitos, aumenta la afinidad de la
hemoglobina por el oxigeno, provocando una
disminucién en la liberacién de éste tiltimo a los
tejidos periféricos, complicando la hipoxia tisu-
lar y desarrollando anemia hemolitica. La dismi-
nucién del fosfato compromete la funcién pla-
quetaria pudiendo desarrollar trombocitopenia
y secundariamente hemorragias. Se ve afectada

EL SINDROME DE REALIMENTACION

TaBLA l1l. CAMBIOS HORMONALES , METABOLICOS E HIDROELECTROLITICOS, ANTES Y DURANTE

Antes Durante
* Descenso en la insulina, leptina, | ® Hiperinsulinemia (efecto
triyodotironina, factor de antinatriurético a nivel tubular
H crecimiento similar a la insulina renal) provocando rapida
ormonales .
(IGF-1). expansion del plasma.
e Aumento del glucagén, cortisol | ¢ Aumento de T4 y T3 activa.
y hormona de crecimiento.
® Aumento en la * Hiperglucemia, deficiencia de
gluconeogénesis, utilizaciéon vitamina B1 debido al aumento
de cuerpos ceténicos como en su requerimiento para
Metabdlicos principal sustrato energético metabolizar hidratos de carbono.
(cetoadaptacion) y acidosis
metabdlica. Niveles de
glucemia disminuidos.
e Edema, retencion de sodio, * Hipofosfatemia, hipocalemia,
deshidratacion intracelular hipomagnesemia y sus
por aumento de la densidad manifestaciones clinicas
Hidroelectroliticos osmolar. Disminucién de asociadas.
reservas de electrolitos
sin alteraciones en sus
concentraciones séricas.
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también la funcion de los leucocitos, incremen-
tando el riesgo de sepsis'®.

Complicaciones respiratorias

La manifestacién clinica aparece como un des-
censo en la capacidad vital. La disfuncién respi-
ratoria puede ser explicada por un descenso por
la formacion de ATP, esto debido a cantidades
insuficiente de fésforo, afectando asi a la con-
tractilidad diafragmatica debido que requiere de
ATP, como los musculos intercostales y mtiscu-
los inspiradores accesorios, en este caso se ven
afectados necesitando el paciente apoyo de ven-
tilacion mecanica®.

Complicaciones neuromusculares

En los pacientes con SR que desarrollen disfun-
cién neurolégica hay que considerar la posibi-
lidad de una encefalopatia de Wernicke. Por
otro lado, las alteraciones de la creatin-kinasa
inducen la debilidad muscular y rotura del sar-
colema causando rabdomi6lisis, la cual puede
generar necrosis tubular aguda, esto comun-
mente en pacientes alcohdlicos que desarrollan
SRY.

Otras complicaciones

Se han reportado alteraciones en las pruebas de
funcién hepatica. Distorsion en la percepciéon
de colores, ademas de alteraciones psiquiatricas
como paranoia, alucinaciones y ansiedad. El re-
sumen de manifestaciones clinicas se puede ob-
servar en la tabla IV*?,

National Institute for Health
and Care Excellence (NICE)

Son las guias de soporte nutricional para adultos
del Instituto Nacional de Excelencia en Salud y
Cuidado (NICE por sus siglas en inglés) publi-
cadas en 2006 , las que mas han sido citadas y
utilizadas por autores y profesionales de salud.
Dividen al paciente en dos categorias de riesgo:
alto riesgo y bajo riesgo de SR, las caracteristi-
cas de cada categoria son presentadas en las si-
guientes tablas V y VL.

Cuando se presentan factores de riesgo de la
categoria 1, el paciente debera ser atendido por
un profesional de la salud que presente habili-
dades y entrenamiento adecuado, asi como co-
nocimiento especializado en los requerimientos

TasLA IV. MANIFESTACIONES CLINICAS EN EL SINDROME DE REALIMENTACION

Escenario clinico

Repercusiones

Micronutrientes disminuidos

Cardiaco:

Insuficiencia cardiaca, arritmias,
cardiomegalia, paro cardiaco.

P, K, Mg y Vit B

Confusidn, ataxia, parestesias,
rabdomidlisis, temblor muscular,

Neuromuscular:

convulsiones, hiperreflexia, debilidad,
vértigo, tetania, alteracion de la
personalidad, paralisis.

P K, Mg y Vit Bl

Pulmonar:

Sindrome de insuficiencia respiratoria
aguda (SIRA)

Hematoldgico:

Anemia hemolitica, trombocitopenia,
alteracion de la funcionalidad
plaquetaria, alteracién a leucocitos.

Renal:

Necrosis tubular aguda, acidosis
metabdlica, pérdida de bicarbonato
y potasio.

P, K, Mg y Vit B

Gastrointestinal:

Anorexia, nduseas, vomito, diarrea,
dolor abdominal, estrenimiento.

P K,y Mg.

Metabdélico:

Alcalosis metabdlica, intolerancia
a la glucosa (hiperglucemia), coma
hiperosmolar no cetésico.

Ca, Mg, Ky Vit Bl

Vit B1: tiamina, Ca: calcio, K: potasio, Mg: magnesio, P: fésforo.
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TaBLa V. Nice CATEGORIA 1: BAJO RIESGO DE SINDROME DE REALIMENTACION

Cuando se cumplen dos o mas de las siguientes condiciones:

¢ IMC < 185 kg/m?.

¢ Pérdida de peso involuntaria > 10% entre los tltimos 3 a 6 meses.

¢ Pequeia o nula ingestién de alimentos durante mas de 5 dias

e Historial clinico con abuso de alcohol o drogas, incluyendo insulina, quimioterapia, antidcidos y diuréticos.

nutricionales y soporte nutricional. Con respec-
to a la intervencién nutricional para la preven-
cién del SR, NICE recomienda las siguientes
pautas:

Energia

En pacientes con alto riesgo, iniciar la nutricion
con méaximo 10 kcal/kg/dia, e ir progresando
lentamente hasta alcanzar los requerimientos
entre el dia 4 y 7 de haber iniciado el soporte nu-
tricional. Para casos extremos (IMC <14 kg/m?
o ingestion calérica disminuida por mas de 15
dias), comenzar solo con 5 kcal/kg/dia, monito-
reando el ritmo cardiaco continuamente.

Micronutrientes

Proporcionar al paciente inmediatamente tiami-
na oral, de 200 a 300 mg/dia, antes y durante los
primeros 10 dias de alimentaciéon. Complejo B,
una a dos tabletas tres veces al dia 0 administrar
preparaciones de complejo B intravenosas si es
necesario y cubrir las IDR de micronutrientes y
elementos traza con un multivitaminico una vez
por dia®.

Consenso para el manejo y tratamiento
del SR en pacientes hospitalizados.

Un grupo de diez investigadores de diferentes
paises europeos, liderados por Friedli y Mueller,

se reunieron para la realizacién de un consenso
para el manejo del SR, en el cual presentan un al-
goritmo para manejo de pacientes con SR, estudio
que fue publicado a inicios del 2018. Algunos de
los puntos importantes del consenso se basaron
precedentemente en una revision sistemética diri-
gida también por Friedli y cols publicada en 2017,
donde evaluaron 45 estudios con un tamano total
de muestra de 6608 pacientes, 16 estudios eran en
poblacién con anorexia nerviosa. Los autores re-
portaron que para la definicién del SR, algunos
autores solo se enfocaban en el desbalance de
electrolitos, mientras que otros agregaban para-
metros clinicos para establecer el diagndstico. Te-
niendo asi gran margen en las tasas de incidencia,
que abarcaban desde el 0% al 80%, dependiendo
de la condicién clinica del paciente o poblaciéon
especifica y los criterios diagnoéstico utilizados.
El mayor niimero de casos reportados con desa-
rrollo de SR, fue a las 72 hrs posteriores de haber
iniciado la nutricion®.

El consenso esta dirigido para los profesionales de
la salud que traten con pacientes en riesgo de SR,
por lo cual el manejo terapéutico se enfoca solo
en pacientes hospitalizados , y no para pacientes
con anorexia, pues se pone de manifiesto que la
fisiopatologia del SR que ocurre en dicha entidad
clinica, es una situacion diferente y por lo tanto su
manejo debe ser mds especifico, razén por la cual
se excluy6 a dicha poblacién del consenso.

TaBLa VI. Nice CATEGORIA 2: ALTO RIESGO DE SINDROME DE REALIMENTACION

Cuando se cumplen una o mas de las siguientes condiciones:

o IMC < 16 kg/m2.

¢ Pérdida de peso involuntaria > 15% entre los tltimos 3 a 6 meses.

* Pequena o nula ingestiéon de alimentos durante mas de 10 dias

® Valores séricos disminuidos de fésforo, potasio o magnesio, antes de iniciar la alimentacién.

Sindrome de realimentacion: estrategias para el abordaje nutricional
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Criterios diagndsticos

El consenso de expertos divide a los pacientes
con riesgo en 3 grupos : bajo riesgo, alto riesgo y
muy alto riesgo. En los dos primeros grupos, se
utilizan los factores de riesgo que propone NICE
en sus guias del 2006. En el tercer y dltimo grupo
de riesgo, son criterios que proponen los exper-
tos y se describen més adelante.

El criterio para el diagnéstico de “bajo riesgo”
o grupo 1, es la presencia de al menos un factor
de riesgo de la categoria 1 de NICE (ver tabla V).
Para el diagndstico de un paciente con “alto ries-
go” o grupo 2, el criterio se compone de la pre-
sencia de 1 factor de riesgo de la categoria 2 de
NICE (ver tabla VI) o 2 factores de riesgo de la
categoria 1. Para el diagnostico de un paciente
con “muy alto riesgo” o grupo tres, se necesita la
presencia de un IMC <14 kg/m? aunado de una
pérdida de peso >20% y >15 dias de inanicién.

Los criterios diagnésticos para el SR instaurado,
son la presencia de una disminucién del fosforo
> 30% de las concentraciones basales o <1.85 mg/
dL (<1.2 mEq/L) o alguno de los otros dos elec-
trolitos disminuidos (magnesio <1.8 mg/dL (<1.5
mkEq/L), potasio <3.5 mEq/L), aunado de sinto-
mas clinicos. Si el paciente no presenta sintomas
clinicos del SR, se considera que aunque todavia
no se ha desarrollado, su aparicioén estd proxima.
La intervencién es la reposicion de electrolitos que
se describe mas adelante.

Medidas preventivas antes y durante el soporte
nutricional

Antes de iniciar la alimentacién lo ideal seria
evaluar las concentraciones séricas de fosforo,
pues una vez instaurada la hipofosfatemia, ha
sido demostrado que genera una importante
resistencia a la insulina, esta condiciéon puede
mantener una hiperglucemia durante tiempo
prologado, lo cual puede agravar la condicién
clinica del paciente.

Con respecto al uso de tiamina, se recomien-
da de 200 a 300 mg/dia en los primeros 5 dias.
Suplementacién de multivitaminico durante
10 dias. Reponer la deficiencia de elementos tra-
za que sean necesarios. Por tltimo, restringir el
sodio a <1 mmol/kg/dia, durante los primeros
7 dias. No suplementar hierro durante los pri-
meros 7 dias en los 3 grupos de riesgo, aun cuan-
do presenten concentraciones disminuidas

Nutr Clin Med
Ricardo Rendoén-Rodriguez y cols.

Intervencion nutricional

En el grupo 1 o de bajo riesgo, se recomienda
iniciar con 15-25 kcal/kg/dia en los primeros
3 dias por cualquier via de alimentacién. Con
una distribucion de la dieta, 40-60% hidratos
de carbono, 30-40% grasas y 15-20% proteinas.
Para el dia 4, suministrar 30 kcal/kg/dia con la
misma distribucién anterior. Entre el dia 5 al 10,
aportar todos los requerimientos, sin cambiar
la distribucién de los nutrientes. Para mantener
un balance neutro de fluidos, se recomienda el
aporte aproximado de 30-35 ml/kg/dia. En este
grupo no es necesario la restriccién de sodio.

Para el grupo 2 o alto riesgo, la recomendacién du-
rante los primeros 3 dias es comenzar la alimen-
tacién de 10-15 kcal/kg/dia, por cualquier via de
alimentacién. Con la misma distribucién de ma-
cronutrientes que el grupo 1, sin realizar cambios
durante el progreso. Para los dias 4 y 5, aportar de
15-25 kcal/kg/dia. El dia 6, progresar con 30 kcal/
kg/dia. Entre los dias 7 y 10, aportar todos los re-
querimientos. Con respecto al balance de fluidos
cero, aportar en dias 1-3, 25-30 ml/kg/dia y a par-
tir de dia 4, de 30-35 ml/kg/dia. Restringir sodio,
<1 mmol/kg/dia durante los primeros 7 dias.

En el grupo 3 o de muy alto riesgo, se recomien-
da iniciar la alimentacién de 5-10 kcal/kg/dia
durante los primeros 3 dias por cualquier via,
con la misma distribucién que los dos grupos
anteriores. Posteriormente para los dias 4 al 6,
aportar 10-20 kcal/kg/dia. Del dia 7 al 9, pro-
gresar de con 20-30 kcal/kg/dia. Para el dia 10,
aportar todo el requerimiento. Para balance de
fluidos cero, se recomienda aportar los prime-
ros 3 dias, 20-25 ml/kg/dia, dias 4-6, 25-30 ml1/
kg/dia, dia 7 de 25-35 ml/kg/dia. Restringir
sodio a <Immol/kg/dia durante los primeros
10 dias.

Monitorizar los electrolitos séricos diariamente
los primeros 3 dias, posteriormente cada 2 o 3
dias. Realizar diariamente una examinacion cli-
nica, en busca de signos de edema, una o dos
veces por dia. De gran importancia, monitorizar
el ritmo cardiaco con electrocardiograma diaria-
mente en pacientes con muy alto riesgo de SR*.

Irish Society for Clinical Nutrition
and Metabolism (IrSPEN)

A partir de que varios estudios donde se rea-
lizaron cuestionarios a médicos y enfermeras



para evaluar sus habilidades sobre el diagnos-
tico y tratamiento del SR, ambos profesionales
declararon que no tienen los conocimientos ni
habilidad necesaria para evaluar a pacientes
con alto riesgo de desarrollar dicha condicién.
Otro estudio, comparé a dos grupos de médicos
especialistas, gastroenterologia contra medici-
na interna. Los gastroenterélogos reportaron
mas confianza con respecto al diagnoéstico y
manejo del SR, sin embargo, ellos declaran que
su conocimiento aun es sub6ptimo. Es por eso
que actualmente, varios centros e instituciones
de salud, se estan dando cuenta de la falta que
hace y el beneficio que otorga trabajar con un
departamento de nutricién y dietética en sus
instalaciones.

IrsPEN, se dio a la tarea de iniciar una btisque-
da exhaustiva sobre las recomendaciones para
el manejo del SR para posteriormente crear su
propio algoritmo de tratamiento, dicho proyecto
se publicé en sus guias de practica clinica en No-
viembre del 2013. Las cuales se describen mas
adelante, enfocados en los puntos de mayor re-
levancia.

Identificacion del riesgo

Se recomienda a todos los profesionales de la sa-
lud, utilizar los grupos de factores de riesgo que
propone NICE, para identificar eficazmente al
paciente. No obstante, se afiaden los factores de
riesgo que recomiendan los autores de IrSPEN:
Actual o historia reciente de cancer, trastornos
de la conducta alimentaria, debilidad por en-
fermedad crénica, post- cirugia gastrointestinal
o de cabeza y cuello, sindrome de dependencia
de alcohol, pacientes ancianos viviendo solos,
sintomas gastrointestinales crénicos y régimen
alimenticio crénico.

Por otro lado, se recomienda utilizar la herra-
mienta de tamizaje nutricional MUST (Malnu-
trition Universal Screening Tool) para identi-
ficar a todos aquellos pacientes malnutridos.
Ademas, el cribado de malnutriciéon deberia
realizarse junto con el de SR. Realizar este pro-
ceso al ingreso de pacientes en estado grave
como urgencias o unidad de cuidados intensi-
vos, puede identificar rdpidamente al paciente
en riesgo y comenzar de inmediato la imple-
mentacién de un protocolo para el manejo del
SR, proporcionando una intervencién nutricio-
nal efectiva y mejorando la evolucién clinica
del paciente.

Manejo y monitoreo

Para la identificaciéon del paciente con alto ries-
go: tener la presencia de un factor de riesgo de la
categoria 2 de NICE o dos factores de riesgo de
la categoria 1. El paciente con riesgo moderado
se considera si presenta uno de los 3 principales
factores de riesgo de la categoria 1. Los pacien-
tes con riesgo extremo necesitan la presencia de
IMC <14 kg/m? o ingestion pequefia o nula de
nutrientes >15 dias.

Una vez identificado al paciente con su nivel de
riesgo, comenzar nutricién con 5 kcal/kg en pa-
ciente con riesgo extremo, 10 kcal/kg en riesgo
alto y 20 kcal/kg en riesgo moderado. Aunado de
la administracién de igual o més de 250 mg/dia de
tiamina intravenosa por los primeros 3 dias o 200-
300 mg/dia de tiamina oral durante 10 dias, esto
aplica para los 3 grupos de riesgo. Para la correc-
cién de electrolitos séricos disminuidos, se debe
tener en cuenta que en la practica clinica puede
cambiar la estrategia a utilizar, ademas las dosis
recomendadas son para pacientes con funcién re-
nal normal o sin dialisis. Antes se debe corregir el
balance hidrico y alteraciones en el sodio®.

Intervencion y manejo de otros autores
Prevencion

Realizar una valoracién médica y nutricional,
antes de iniciar cualquier soporte nutricional.
Esperar a que el médico intensivista corrija la
inestabilidad hemodindmica y alteraciéon hi-
droelectrolitica, esto antes de iniciar la alimen-
tacion. Por lo cual, en la préctica se vera retra-
sada la alimentacién no mayor a 24 hrs. Una
vez realizado los pasos anteriores, monitorizar
al paciente antes y durante la alimentacién, con
andlisis bioquimicos en un conjunto profesional
multidisciplinario®*.

Energia y macronutrientes

La dieta debe ser iniciada con 100 a 150 gr de hi-
dratos de carbono dia. Esta cantidad es justa para
prevenir el catabolismo proteico, preservar la
masa magra, suprimir gluconeogénesis y alimen-
tar al sistema nervioso central. La cantidad de
proteinas oscilard entre 1.2 a 1.5 gr por kilogramo
de peso del paciente, sin embargo, habra escena-
rios clinicos donde sea necesario un mayor aporte
proteico como sepsis, quemados o pacientes criti-
cos obesos. Iniciar con el 25% de las calorias esti-
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madas al paciente, se debe de utilizar calorime-
tria indirecta para medir el gasto energético si se
cuenta con el equipo. El aporte calérico se ird au-
mentando paulatinamente hasta llegar a la meta
calérica de 3 a 5 dias. También se puede utilizar
la recomendacién de 20 kcal/kg de peso/ dia o
1000 kcal dia y progresar gradualmente duran-
te la semana hasta llegar al objetivo calérico, sin
embargo, la progresion de la alimentacién en la
practica depende del escenario que se le presente
al profesional, pero se debe tener en cuenta de no
retrasar mucho el progreso pues el paciente de-
pende en gran parte del aporte proteico. Otros au-
tores recomiendan comenzar con 10-15 kcal/kg/
dia. A partir del 4° dia se puede aumentar el apor-
te de energia a 15-20 kcal/kg/dia, progresando a
20-30 kcal/kg/dia a partir del dia 7, hasta cubrir
los requerimientos del paciente. Se recomienda
una distribuciéon calérica equilibrada (50-60%
carbohidratos, 30-40% lipidos y 15-20% de pro-
teinas). Esperando una recuperacién semanal del
peso entre 0.5 y 1 kg, aumentos de peso mayores a
1kg, es muy probable que sean debido a retencién
de liquidos, lo cual debe ser evitado'**.

Electrolitos y micronutrientes

En paciente con funcién renal normal, suple-
mentar de 10 a 15mmol de P para mantener las
concentraciones séricas estables, pues la carga
caldrica aumenta la demanda de fésforo. Pacien-
tes con mayor tasa de catabolismo pueden ne-
cesitar mayor cantidad de fésforo, magnesio y
potasio. Los electrolitos deben de suplementarse
en funcién de sus concentraciones séricas. Em-
piricamente se recomienda la suplementacion
de tiamina, entre 50 a 250mg, 30 minutos antes
del inicio de la alimentacién. En pacientes con
déficit de tiamina (pacientes desnutridos, alco-
hélicos, postoperados, sometidos a ayuno o que
hayan presentado vémitos importantes), admi-
nistrar de 50 a 100mg/dia de tiamina intraveno-
sa 0 100mg/dia de tiamina oral, durante 5 a 7
dias como forma preventiva, sin la garantia de
inhibir el desarrollo del SR. La administracién
de preparados multivitaminicos que se adminis-
tran de forma parenteral es una practica segura
y econdémica que previene mayores complica-
ciones, ademas de aportar los requerimientos
diarios. Por tdltimo, poner especial atencién a la
frecuencia cardiaca, respiratoria, oximetria de
pulso, presion arterial media y trazos electrocar-
diograficos. Regular estrechamente el balance
hidrico y valorar la exploracién fisica en signos
de sobrecarga de volumen como el edema®.
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Tratamiento nutricional
Energia

Cuando el sindrome de realimentacién ya se
encuentra instalado en el paciente, el tratamien-
to se basa en una adecuada hidratacién para
prevenir la sobrecarga de liquidos y edema;
correccion del estado dcido- base y de deficien-
cias electroliticas, principalmente bicarbonato,
potasio, magnesio y fésforo, asi como la su-
plementacién de vitaminas y elementos traza.
Una vez identificado, se tendra que suspender
la alimentacién y reiniciar con un aporte dismi-
nuido a las 12 a 24 horas posteriores, cuando el
paciente se encuentre totalmente estable, corre-
gido el balance de electrolitos y asintomatico.
Se recomienda reiniciar el soporte nutricional,
aproximadamente con un 50% de lo que se
habia aportado previamente. La progresion se
debe realiza de forma lenta y gradual a lo lar-
go de 4 o 5 dias. En caso de presentarse mani-
festaciones neuroldgicas se deberda administrar
100mg de tiamina intravenosa®¥ .

Vitaminas y elementos traza

Se recomienda iniciar tiamina (300 mg por 3 do-
sis el dia de inicio, seguida de 300 mg/dia), aci-
do félico (5 mg/djia), fésforo (0.3-0.6 mmol/kg/
dia), potasio (2-4 mmol/kg/dia) y magnesio
(0.2-0.4 mmol/kg/dia); en caso necesario debe
suministrarse calcio. Cano y cols, reportaron un
caso de SR, asociado al inicio de nutricién pa-
renteral (NP) hipercalérica, la cual se identifico
como la causa de un choque cardiogénico, al re-
poner las necesidades electroliticas y ajustando
la nutricién del paciente en cuanto a vitaminas
y energia como lo describe la evidencia cientifi-
ca, la condicién clinica del paciente mejord, asi
como la funcién cardiaca®*3".

CONCLUSION

El sindrome de realimentacién es una alteracion
que se desarrolla principalmente en pacientes
malnutridos. Es por ello que los enfoques en
cualquier nivel de atencién o centro hospitala-
rio son especialmente dirigidos al profesional,
iniciando con la aplicacién de una herramienta
de cribado nutricional, que permita identificar
precozmente a los pacientes con malnutriciéon,
aunado de la identificaciéon de los factores de
riesgo para el SR. Dicha entidad clinica atin es



subdiagnosticada por el equipo médico y el re- falta camino por recorrer y estudios que realizar,
conocimiento por el profesional de la nutricién para reforzar la intervencién y educaciéon multi-
es esencial para el inicio del tratamiento, ya que disciplinaria en esta condicién.

mejora la evolucion clinica del paciente. A pesar

del conocimiento que se tiene actualmente, atin

existen incognitas por resolver. Se necesita criti- CONFLICTOS DE INTERES
camente la existencia de una estandarizacién del
manejo para SR entre los profesionales. Aunque Sin conflictos por declarar.
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