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Resumen

El objetivo de esta revision es describir el sindrome de
realimentacion (SR) y sus criterios diagnosticos, proporcionando
orientacion sobre como reconocer e identificar pacientes
con riesgo de desarrollarlo. Es importante reconocer este
sindrome ya que suele ser subdiagnosticado y sus multiples
manifestaciones suelen ser erroneamente atribuidas a diversas
situaciones clinicas. Se realizaron busquedas de articulos
utilizando palabras clave en inglés y espaiiol como “sindrome
de realimentacion”, “hipofosfatemia de realimentacion”,
“incidencia sindrome de realimentacion” y ‘“tiamina en
realimentacion”. Se seleccionaron los criterios diagnosticos y
las recomendaciones del consenso de expertos ASPEN 2020 por
su actualidady pertinencia. Larevision identificalas poblaciones
en riesgo, describe los criterios diagnosticos y ofrece pautas
para el manejo del SR. La prevencion es el factor principal del
tratamiento, por esto es primordial instruir al personal de salud
en la identificacion del SR en los pacientes de manera oportuna,
ya que permite brindar un tratamiento correcto y cuidadoso,
evitando complicaciones potencialmente letales.

Palabras claves: Sindrome de realimentacion, Hipofosfatemia, Tiamina, Criterios ASPEN.

Introduccion

prisioneros de los campos de concentracion

El Sindrome de Realimentacion (SR) se
describe como una serie de alteraciones
metabolicas y electroliticas que se producen
durante las primeras 72 horas como resulta-
do de la reinduccion y/o aumento del aporte
de calorias tras un periodo de ingesta ca-
lorica disminuida o ausente. Los primeros
casos de SR fueron reportados al final de
la Segunda Guerra Mundial al liberar a los
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tras un ayuno prolongado, donde un gran
porcentaje fallecid al reiniciar la alimenta-
cion (Araujo et al., 2017).

El ayuno prolongado se define como Ia
ausencia de ingesta calorica significativa
durante un periodo extendido, tipicamente
mas de 5 a 10 dias, lo que produce una de-
plecion de reservas de glucogeno, grasas y



proteinas, llevando a cambios metabodlicos
profundos.

Este sindrome puede desencadenarse por
la induccion de nutricion via oral, enteral o
parenteral, incluyendo la fluidoterapia. Cli-
nicamente, se evidencia con la disminucion
de valores séricos de fosforo, magnesio, po-
tasio y/o tiamina (Crook et al., 2001).

La prevalencia e incidencia del SR ha sido
variable, alcanzando rangos de prevalencia
de entre 0,43% a 34%, por lo que no se co-
noce con exactitud, dentro de las razones
principales es que se encuentra el subdiag-
nostico (Crook et al., 2001).

La tasa de mortalidad en pacientes con hi-
pofosfatemia severa es de un 30%, siendo
esta un predictor independiente de mortali-
dad (Rio et al., 2013)

Es importante lograr identificar a pacientes
con riesgo de desarrollar SR con tal de evi-
tar exponer a los pacientes a una situacion
clinica potencialmente mortal. Esto permi-
te protocolizar la valorizacion nutricional e
instaurar medidas adecuadas que prevengan
su desarrollo en pacientes que recién ingre-
san 0 que cumplen requisitos de sospecha
durante su hospitalizacion. Por tales razones
se expone en esta revision una descripcion
fisiopatologica, criterios diagndsticos y re-
comendaciones nutricionales como apoyo a
su identificacion e intervencion.

Metodologia

Las btisquedas de articulos se realizaron tanto
en espafol como en inglés, a través de PubMed
utilizando palabras claves como ‘sindrome
de realimentacion”, “hipofosfatemia AND
“realimentacion”, “tiamina” AND “realimen-
tacion”. Se revisaron articulos, revisiones del
tema y consensos de expertos sobre criterios
diagnosticos, tratamiento y prevencion del SR.

Resultados

Dentro de los resultados de la busqueda se
revisaron 10 articulos relacionados al SR,
dentro de los cuales la mayoria incluye la
hipofosfatemia dentro de su definicion y
como criterio diagndstico. Sin embargo, no
hay estandarizacion de criterios diagndsti-
cos dentro de los distintos articulos y estu-
dios publicados.

Los criterios diagnosticos seleccionados
fueron discutidos en reuniones clinicas jun-
to al equipo del Servicio de Nutricion del
Hospital de Urgencia Publica (HUAP), se-
leccionando los criterios diagnosticos y re-
comendaciones de tratamiento del consenso
ASPEN 2020 (American Society for Paren-
teral and Enteral Nutrition) para ser utili-
zados en el HUAP por ser una guia util en
cuanto a la prevencion y tratamiento del SR
que se basa en una definicion de consenso
unificada y actual.

A continuacion, se presenta el cuerpo de la
revision:

Fisiopatologia

La malnutricién puede estar asociada tanto
a enfermedades cronicas como agudas. La
malnutricion asociada a la inanicion es por
la ausencia cronica de alimentos o por tras-
tornos de la conducta alimentaria, en este
caso se agotan las reservas corporales de
grasay no se asocia a estados inflamatorios.
La malnutricién relacionada a enfermeda-
des cronicas es causada por una inflama-
cion cronica de leve a moderada, la cual se
caracteriza por la pérdida de masa magra
secundaria a inflamacion sistémica cronica.
Y por otro lado la malnutricion asociada a
enfermedades o lesiones agudas, se produce
cuando hay una necesidad proteico calorica
por ingesta limitada previa (Kasper et al.,
2016).
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Independiente de la etiologia de la malnu-
tricion, esta situacion da lugar a un com-
plejo sistema de cambios hormonales para
la supervivencia del organismo, pasando a
un segundo plano las funciones del creci-
miento o anabolismo, pues este proceso es
catabolico e inevitablemente provocando
una pérdida de masa celular y de iones in-
tracelulares, los cuales estan directamente
relacionados con las funciones metabolicas
(Rendon-Rodriguez et al., 2018).

La base fisiopatoldgica del SR se sustenta
en la respuesta metabolica y hormonal des-
encadenada durante el ayuno prolongado.
La ceto-adaptacion permite que determina-
dos organos vitales como el cerebro, utili-
cen los cuerpos cetdnicos como principal
sustrato energético (Temprano et al.,2005).

Las primeras horas de ayuno el organismo
utiliza el glucégeno almacenado en el mus-
culo y en el higado, agotando el glucogeno,
inicia la proteolisis, se degrada el musculo,
lo que culmina con la liberacion de aminoa-
cidos, lactato y glicerol, que son utilizados
para la produccion de glucosa a través de la
via de gluconeogénesis (Rendoén-Rodriguez
etal., 2018).

Si se reinduce de forma brusca la alimenta-
cion, especialmente basada en hidratos de
carbono, se produce una rapida liberacion
de insulina, hormona anabdlica por exce-
lencia que desencadena la entrada masiva
de fosfato, potasio y magnesio al espacio
intracelular, generando un efecto antina-
triurético e incrementa los requerimientos
de tiamina (Mehanna et al., 2009). También
existe una disminucion en la excrecion de
sodio y agua, generando un aumento de vo-
lumen extracelular, por lo que se generara
una sobrecarga de volumen que se puede
manifestar como edema pulmonar, ede-
ma periférico o descompensacion cardiaca
(Crook et al., 2014).
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Estas alteraciones derivan en alteraciones
hidroelectroliticas y manifestaciones cli-
nicas que pueden producir complicaciones
cardiovasculares, hematologicas, pulmona-
res, neuromusculares y nerviosas (Lopez et
al., 2009).

Las primeras 72 horas de iniciada la nutri-
cién en un paciente de riesgo se conside-
ra un tiempo critico para el diagnostico de
SRy si existe una alteracion de electrolitos
se considera un SR inminente. Aproxima-
damente a las 72 horas algunos 6rganos se
adaptan para utilizar los cuerpos cetonicos
como principal sustrato energético. No
obstante, las células tienen una capacidad
limitada para oxidar cuerpos cetonicos,
llevando a cetosis que culmina en acidosis
metabolica (Fernandez et al., 2017).

La hipofosfatemia es la caracteristica pre-
dominante del SR y se observa en mas del
95% de los casos explicando la gran par-
te de los sintomas de este cuadro clinico
(Fuentes et al., 2017). Es asi que los infor-
mes sobre pacientes gravemente enfermos
muestran que la incidencia de hipofosfate-
mia por realimentacion varia del 34 al 52%
(Koekkoek et al., 2018). Es por esto, que
la identificacion de la poblacion de riesgo
y criterios diagnosticos son tan relevantes.

Poblacion potencialmente en riesgo de
sufrir el sindrome de realimentacion

Anorexia nerviosa, trastornos de salud
mental, trastornos por consumo de alcohol
y sustancias, cirugias bariatricas y reseccio-
nes intestinales, malabsorcion, hambruna y
migracion, reclutas militares y atletas (die-
tas restringidas), insuficiencia renal y hemo-
dialisis (por desnutricion, hiperfosfatemia y
niveles elevados de potasio), pacientes cri-
ticos (ayunos prolongados por gravedad),
pacientes con tumores malignos (inanicion
prolongada por tratamientos, pérdidas de



electrolitos), pacientes en servicios de ur-
gencias (encefalopatias, alcoholismo croni-
co) (Da Silva et al., 2020).

Criterios de consenso de ASPEN para iden-
tificar pacientes adultos con riesgo de sin-

drome de realimentacion (Da Silva et al.,
2020).

1. Una disminucion en 1, 2 o 3 de los nive-
les séricos de fosforo, potasio y/o magne-
sio en un 10-20% (SR leve), 20%-30% (SR
moderado) o >30% y/o disfuncion organica
como resultado de una disminucion de cual-
quiera de estos y/o debido a la deficiencia
de tiamina (SR grave).

2. Que ocurra dentro de los 5 dias posterio-
res a la reanudacion o aumento sustancial
del suministro de energia.

Criterios de consenso de ASPEN. Riesgo
moderado de desarrollar sindrome de reali-

mentacion (se necesitan 2 criterios de ries-
go) (Da Silva et al., 2020).

1. IMC 16 — 18,5 kg/ m?
2. Pérdida de peso 5% en 1 mes.

3. Ingesta calorica: ingesta oral nula o in-
significante durante 5 a 6 dias; <75% del
requerimiento energético estimado durante
>7 dias durante una enfermedad o lesion
aguda.

4. Concentraciones séricas anormales de
potasio, fosforo o magnesio antes de la ali-
mentacion: Niveles minimamente bajos o
niveles actuales normales y niveles bajos
recientes que requieren una suplementacion
minima o de dosis Unica.

5. Pérdida de grasa subcutanea: Evidencia
de pérdida moderada.

6. Pérdida de masa muscular: Evidencia de
pérdida leve o moderada.

7. Comorbilidades de mayor riesgo: Enfer-
medad moderada.

Criterios de consenso de ASPEN. Riesgo
significativo de desarrollar sindrome de
realimentacion (se necesita 1 criterio de

riesgo).(Da Silva et al., 2020).

1. IMC <16 kg/ m2

2. Pérdida de peso 7,5% en 3 meses 0 >10%
en 6 meses.

3. Ingesta calorica: Ingesta oral nula o in-
significante durante >7 dias;<50% del re-
querimiento energético estimado durante >5
dias durante una enfermedad o lesion aguda;
<50% del requerimiento energético estimado
durante >1 mes.

4. Concentraciones séricas anormales de
potasio, fosforo o magnesio antes de la ali-
mentacion: Niveles moderadamente/signi-
ficativamente bajos o niveles minimamente
bajos o normales y niveles bajos recientes
que requieren una suplementacion signifi-
cativa o de dosis multiples.

5. Pérdida de grasa subcutanea: Evidencia
de pérdida severa.

6. Pérdida de masa muscular: Evidencia de
pérdida severa.

7. Comorbilidades de mayor riesgo: Enfer-
medad severa.

Recomendaciones de tratamiento SR

En la poblacion de pacientes adultos criti-
camente enfermos, se ha mostrado un bene-
ficio en la restriccion caldrica, administra-
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cion de tiamina y reposicion de electrolitos
en aquellos pacientes con hipofosfatemia
asociada con el inicio de soporte nutricio-
nal, siendo ésta una definicion bioquimica
del sindrome de realimentacion (Galindo et
al., 2019).

® [nicio de aporte calorico. iniciar con 100
a 150 g de dextrosa o 10-20 kcal/Kg durante
las primeras 24 horas; avanzar en un 33%
de la meta cada 1 o 2 dias. Esto incluye glu-
cosa enteral y parenteral. En pacientes con
riesgo moderado a alto de SR con niveles
bajos de electrolitos, se debe considerar el
inicio o el aumento de calorias hasta que los
electrolitos se suplementen y/o normalicen.
El inicio o el aumento de calorias debe re-
trasarse en pacientes con niveles muy bajos
de fosforo, potasio o magnesio hasta que
se corrija (Da Silva et al., 2020).

Se recomienda realizar progresion comen-
zando con 10-15 kcal/kg/dia y aumentar
el aporte de energia a 15-20 kcal/kg/dia a
partir del cuarto dia, progresando a 20-30
kcal/kg/dia a partir del séptimo dia hasta
cubrir los requerimientos del paciente. Se
recomienda una distribucion calorica equi-
librada (50-60% carbohidratos, 30-40%
lipidos y 15-20% de proteinas) (Friedli et
al., 2018).

e Llectrolitos séricos: verificar el potasio,
magnesio, y el fosforo sérico antes de ini-
ciar la nutriciéon. Monitorizar cada 12 ho-
ras durante los 3 primeros dias en pacien-
tes de alto riesgo (Da Silva et al., 2020). A
partir del cuarto dia, cada 3 dias y verificar
edema 2 veces al dia (Stanga ef al., 2018).

Se recomienda la siguiente pauta de repo-
sicion intravenosa para concentraciones
séricas de fosforo > 2.3 mg/dL, reponer
a 0.08-0.16 mmol/kg; en concentraciones
séricas de fosforo de 1.5-2.2 mg/dL, repo-
ner a 0.16-0.32 mmol/kg; cuando es menor
de 1.5 mg/dL, la reposicion debe ser de
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0.32-0.64 mmol/kg en un tiempo de admi-
nistracion de 4-6 horas a una velocidad de
administracion de no mas de 7 mmol/hora.
Si el paciente presenta 1.5 mg/dL o més y
tiene un sistema gastrointestinal funcional,
iniciar suplementacion por via oral. Se su-
giere iniciar acido folico (5 mg/dia), fos-
foro (0.3-0.6 mmol/kg/dia), potasio (2-4
mmol/kg/dia) y magnesio (0.2-0.4 mmol/
kg/dia) (Rendon-Rodriguez et al., 2018).

No se puede hacer ninguna recomendaciéon
sobre si se debe administrar una dosifica-
cion profilactica de electrolitos si los niveles
previos a la alimentacion son normales. Si
los electrolitos se vuelven dificiles de corre-
gir o disminuyen precipitadamente durante
el inicio de la nutricion, se debe disminuir
las calorias o gramos de dextrosa en un 50%
y avanzar en 33% de la meta en 1 - 2 dias
seguin la presentacion clinica.

® Tiamina y multivitaminicos: Los deposi-
tos corporales de tiamina son de unos 30 mg
y se depleciona rapidamente en caso de des-
nutricion (Crook et al., 2001). La tiamina
es un cofactor esencial en el metabolismo
de los carbohidratos, ayuda a prevenir y tra-
tar la carencia de magnesio (Van Way et al.,
2001). Se debe suplementar con tiamina an-
tes de iniciar nutricion (100 a 300 mg/dia)
mantener por 5 a 7 dias 0 mas en pacientes
con inanicion severa, el alcoholismo croni-
co u otro riesgo de deficiencia y/o signos
de deficiencia de tiamina (Da Silva et al.,
2020). Se sugiere agregar multivitaminicos
por 10 dias segun situacion clinica del pa-
ciente (Da Silva et al., 2020).

Discusion

En la préctica clinica, la suspension del so-
porte nutricional por cualquier motivo o el
consumo menor al 60% del requerimiento

energético son factores de riesgo significa-
tivos para desarrollar SR.



El consenso de expertos para el sindrome de
realimentacion ASPEN 2020 afiade dentro
de los criterios, hallazgos del examen fisi-
co como la pérdida de grasa subcutanea y
masa muscular, que reflejan sefales claras
de desnutricion.

El inicio de la nutricion sera de manera pro-
gresiva iniciando con 10 kcal/kg/dia duran-
te las primeras 24 horas seglin severidad,
junto al monitoreo de valores séricos de po-
tasio, magnesio y fosforo. La progresion de
aportes debe ser de manera progresiva hasta
cumplir meta, segiin evolucion clinica de
paciente.

Una realimentacion demasiado rapida, en
particular con carbohidratos, puede precipi-
tar una serie de complicaciones metabdlicas
y fisiopatoldgicas que pueden afectar nega-
tivamente a los sistemas cardiaco, respira-
torio, hematoldgico, hepatico y neuromus-
cular y provocar complicaciones clinicas e
incluso la muerte (Stanga et al., 2016).

El inicio o aumento de calorias se debe re-
trasar en pacientes con niveles muy bajos
de fosforo, potasio o magnesio hasta que se
corrija.

Conclusion

Es esencial que los equipos de salud identi-
fiquen precozmente a los pacientes en ries-
go de desarrollar SR y monitorizar cuidado-
samente su tratamiento. La reintroduccion
rapida de calorias después de un periodo de
inanicion puede ser fatal. La identificacion
tempranay el manejo adecuado pueden pre-
venir complicaciones graves. Los equipos
multidisciplinarios deben estar preparados
para ajustar el tratamiento seglin la evolu-
cion clinica del paciente y los resultados de
las pruebas de laboratorio.
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