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RESUMEN

En el ayuno el organismo deja de utilizar los hidratos de
carbono como fuente principal de energia, para utilizar las
proteinas y las grasas.

El Sindrome de Realimentacién es un cuadro clinico com-
plejo provocado como consecuencia de la reintroduccién
de la nutricién en el paciente malnutrido.

La clinica mas comun en el Sindrome de Realimentacién es
la hipofosfatemia que provoca alteraciones neuroldgicas,
cardiacas, respiratorias, hematoldgicas e incluso puede lle-
var a la muerte.

Otras de las complicaciones que presenta este sindrome
son: hipopotasemia, hipomagnesemia, déficit de tiamina y
retencién de agua y sodio.

Segun las diferentes complicaciones y el caso clinico que
se presente, se realizara el tratamiento adaptado para cada
individuo.

En la prevencion del Sindrome de Realimentacion, lo que
hay que recalcar es la identificacion de los pacientes que
estan en riesgo de padecerlo, hay que incorporar el soporte
nutricional de forma gradual y se debe de corregir de forma
adecuada los déficits de electrolitos y vitaminas.

Palabras clave: Sindrome de Realimentacién, Ayuno, Des-
nutricion, Hipofosfatemia, Prevencidn y Tratamiento.
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ABSTRACT

In fasting, the body stops using carbohydrates as the main
source of energy, to use proteins and fats.

The Refeeding Syndrome is a complex clinical picture caused
as a consequence of the reintroduction of nutrition in the
malnourished patient.

The most common clinic in Refeeding Syndrome is hypo-
phosphatemia that causes neurological, cardiac, respiratory,
hematological alterations and can even lead to death.

Other complications that this syndrome presents are:
hypokalemia, hypomagnesemia, thiamine deficiency and
water and sodium retention.

Depending on the complications and the therapeutic con-
text, appropriate treatment will be established.

The most important thing in the prevention of said syndro-
me is to identify the patients at risk, establish nutritional
support prudently and carry out an adequate correction of
electrolyte and vitamin deficits.

Keywords: Refeeding Syndrome, Fasting, Malnutrition,
Hypophosphataemia, Prevention and Treatment.

INTRODUCCION

En su trabajo, Alvarez et al. indican que la ingesta preca-
ria de alimentos produce un estado patolégico de distinta
gravedad, con multitud de manifestaciones clinicas, como
pueden ser las alteraciones bioquimicas, hematoldgicas
e inmunoldgicas. También indica que, en los individuos
desnutridos, las reservas totales de fésforo en el cuerpo
estan agotadas.

Baeza nos hace saber que en las primeras fases del ayuno
aparece el uso de grasas y proteinas como fuente prin-
cipal de energia, en vez de hidratos de carbono, y como
consecuencia se obtiene la reduccion del metabolismo
basal (llustracién 1).

En el ayuno prolongado aparecen cambios metabdlicos
y hormonales con la finalidad de prevenir la protedlisis
muscular. Se produce una disminucién del uso de cuerpos
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Tlustracién 1. Biomoléculas. Anonimo.
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Tlustracién 2. Transformacion a cuerpos ceténicos. Sacristan.

ceténicos por el musculo y otros tejidos, para asi, utilizar
acidos grasos como principal fuente de energia, obtenien-
do como resultado un aumento de cuerpos ceténicos en el
torrente sanguineo (ilustracién 2). El higado disminuye la
tasa de gluconeogénesis para reservar la proteina muscular.

Durante la etapa de ayuno hay una disminucién de elec-
trolitos intercelulares (fosfato, potasio y magnesio), la con-
centracion sérica se mantiene, pero disminuye la excrecion
renal.

Alvarez et al. clasifican la desnutricién grave en dos tipos:

Tabla 1. Clasificacion desnutricion. Elaboracion propia.

Dieta pobre en proteinas y calorias, se carac-

Marasmo . o
teriza por un retraso del crecimiento.
Es mas compleja, cursa con disminucion de
. aminoacidos especificos por la ingesta pobre
Kwashiorkor , P P 9 . P
de proteinas y el exceso de carbohidratos, se
caracteriza por la presencia de edemas.
Kwashiorkor

ca: Forma mixta.
marasmatico

Ramos y Gbmez anuncian que la desnutricién es un factor
desfavorable en ambitos sanitarios y econémicos, produ-
ciendo un aumento de morbilidad y mortalidad, asi como
aumento del tiempo de estancia hospitalaria y el gasto sa-
nitario global.

“El Nutrition Day Worldwide (NDW) es una iniciativa mundial
para luchar contra la malnutricién en las instituciones hospi-
talarias, promoviendo un mayor conocimiento y conciencia-
cidén de los facultativos sanitarios, asi como mejorar la asisten-
cia nutricional”. Ramos y Gémez

La reintroduccién en la desnutriciéon grave requiere de un
inicio cauteloso, lento y con supervisién, ya que las perso-
nas que sufren esta patologia no son capaces de tolerar las
cantidades que se administran habitualmente de proteinas,
grasas y sodio.

Marmesat nos hace saber que cualquier individuo es sus-
ceptible de desarrollar Sindrome de Realimentacién cuan-
do padecen desnutricion aguda, cronica o crénica reagu-

dizada. Si el paciente va a iniciar una terapia con soporte
nutricional, existe un mayor riesgo mayor cuando pre-
senta una desnutricidon crénica de base, como ocurre en
el Marasmo, en el Kwashiorkor o en los trastornos de la
conducta alimentaria.

En este trabajo practicamente todos los autores coinci-
den en la definicién del Sindrome de Realimentacién (SR),
indicando que ocurre como consecuencia de reestablecer
la alimentacién en pacientes malnutridos tras un periodo
de ayuno.

Rendon et al. definen que el Sindrome de Realimentacion
es un cumulo de alteraciones organicas como consecuen-
cia de un desbalance metabdlico y electrolitico en perso-
nas con carencias nutritivas, los sintomas de este sindro-
me aparecen a los tres dias posteriores de haber iniciado
la nutricion. La caracteristica principal de este sindrome
es el desbalance electrolitico (disminucion de fésforo, po-
tasio y magnesio).

Dichos autores relatan que suele ser una patologia poco
diagnosticada y que se ha presentado una alta tasa de
mortalidad en poblaciones especificas como pacientes
criticamente enfermos, personas con VIH y adultos mayo-
res. (llustracién 3).

Ilustracién 3. Anciano desnutrido. Marti.
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Tlustracion 4. Supervivientes de campo de concentracion. Martin.

En su trabajo, Araujo y Vazquez indican que la primera des-
cripcién del Sindrome de Realimentacién que se realizo,
fue durante la Segunda Guerra Mundial, en prisioneros, en
dicha descripcién se expone que al volver a introducir la ali-
mentacidn normal aparecia un cuadro grave de convulsio-
nes, insuficiencia cardiaca congestiva e incluso la muerte.

Actualmente es inusual la muerte asociada en este contex-
to.

En 1948, como referencia Marmesat, fue estudiado por pri-
mera vez a manos de Brozek la reintroduccién de una nutri-
cion normal en los prisioneros de los campos de concentra-
cion absueltos.

Pozo y Pérez reafirman dicha informacion y la amplian in-
cluyendo que se estudié en varones que semi-ayunaron
durante 6 meses, en estos, al introducir la realimentacién,
aparecia un cuadro clinico comun tanto en alimentacion
enteral como parenteral.

Ramos y Gémez también aportan informacion, indicando
que en la década de los cincuenta fueron detectados los
principales sintomas del Sindrome de Realimentacién, por

b 4

primera vez en prisioneros de guerra del Pacifico durante
la Segunda Guerra Mundial, pero que ese sindrome no fue
descrito hasta treinta afos después, en la década de los
ochenta.

Por otro lado, Arjona, reafirma que los primeros casos de
SR reportados fueron al final de la Segunda Guerra Mun-
dial (ilustracion 4), nos da mas informacién al nombrar
que aquellos a los prisioneros que quedaron libres de los
campos de concentracién, tras una restriccién de alimen-
tos de larga duracién, una gran cantidad de dichos indivi-
duos perdié la vida al volver a ingerir alimentos con nor-
malidad. Asi pues, en 1981, se acuii6 el término “Sindrome
de Realimentacién” por Weinsier y Krumdieck.

Esta autora, Marmesaat, también confirma que dicho sin-
drome del que trata este trabajo fue descrito por Weinsier
y Krumdieck, los cuales reportaron las complicaciones
clinicas de la administracion de la alimentacién parente-
ral total de forma intensiva a pacientes que padecn una
desnutricién crénica estable. Describen la rapida descom-
pensacion cardiopulmonar asociada a la disminucién se-
vera de fosforo en sangre y otras alteraciones metabdli-
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Ilustracién 5. Electrolitos.
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Via administracion

Clasificacion
Tipos

Contraindicacion

Complicaciones

Ilustracion 6. Alimentacion enteral y alimentacion parenteral. Anonimo.

cas. En su trabajo también dice que las complicaciones de
la practica de volver a introducir alimentos son el delirio,
insuficiencia cardiaca y muerte.

Alvarez et al. refieren en su trabajo que el Sindrome de
Realimentacién es un cuadro caracterizado por la disminu-
cién de fosforo en sangre y que es una patologia compleja,
acompanada de alteraciones de los fluidos, alteraciones en
el metabolismo de los carbohidratos y déficits vitaminicos.

Aparecen alteraciones del fésforo, potasio y magnesio (ilus-
tracion 5), las cuales provocan alteraciones neurolégicas,
respiratorias, cardiovasculares y hematoldgicas después del
inicio de la alimentacion, lo cual esté relacionado con un
aumento de la morbilidad y mortalidad.

A su vez, Araujo y Vazquez, también indican que el sindro-
me del que habla este trabajo es un cuadro complejo, de
incidencia desconocida, pero sefalan que el proceso fun-
damental es la disminucidn grave del fosforo en sangre tras

volver a introducir alimentos, también afaden que con
frecuencia aparecen otras alteraciones bioquimicas como
el déficit de tiamina, la hipomagnesemiay las alteraciones
electroliticas. En esta patologia aparecen diferentes mani-
festaciones, como son las cardiovasculares, respiratorias,
neurolégicas y hematoldgicas, estas aparecen a los pocos
dias de iniciar la alimentacién.

Baeza documenta que dicho sindrome cursa con altera-
ciones metabdlicas que ocurren durante la introduccién
de la nutricién, ya sea esta oral, enteral o parenteral (ilus-
tracién 6), en personas desnutridas o privadas de alimen-
to, los principales sistemas que se ven afectados son el
respiratorio, cardiaco, neuroldégico y hematoldgico.

“Alteracion metabdlica aguda que puede llegar a ser mortal.
Se produce en pacientes malnutridos y es desencadenada
a partir de un periodo de restriccion caldrica prolongada o
ayuno prolongado al que posteriormente se le inicia una te-
rapia nutricional de forma brusca. Durante las primeras 72

El sindrome de realimentacién
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horas posteriores al inicio de la terapia nutricional se producen
alteraciones orgdnicas que se caracterizan por un desbalance
metabdlico y electrolitico.” Arjona 2021.

Ramos y Gémez, describen las principales alteraciones hi-
droeléctricas:

« Hipofosfatemia: No permite la formacion de ATP, puede
producir alteraciones cardiovasculares (insuficiencia car-
diaca o arritmias).

« Hipomagnesemia.
» Hipopotasemia.
+ Retencién de sodio y agua: Sobrecarga de volumen.

- Déficit agudo de vitaminas del grupo B (Tiamina): Produ-
ce encefalopatia de Wernicke y psicosis de Korsakov.

« Alteracion de enzimas hepaticas.

Como indica Baeza, cuando se vuelve a introducir la alimen-
tacion, si esta es a base de hidratos de carbono, ocasiona un
aumento en la secrecion de insulina que favorece el anabo-
lismo y la entrada de ciertos elementos al interior celular,
produciéndose una disminucién de sus concentraciones en
plasma. Al volver a activar las reacciones que dependen de
los hidratos de carbono se aumenta la demanda de la tiami-
nay se produce un desequilibrio de fluidos.

La descripcién de los principales factores de riesgo del SR la
realizan Ramos y Gbmez, indicando que segun los criterios
de las Guias del National Institute for Health and Care Exce-
llence (NICE) son:

+ IMC bajo

+ Ingesta nula prolongada

« Bajo nivel de iones mencionados
« Historia de abuso de alcohol

« Insulinodependientes

+ Uso de quimioterapia

+ Antiacidos

+ Diuréticos

- Edad avanzada

+ Albumina/prealbimina baja

+ Realimentacién con muy elevado valor nutricional

Estos autores también comentan en su trabajo que es fun-
damental conocer el estado nutricional de los pacientes
para poder tratarlos adecuadamente y que las diferentes
intervenciones llevadas a cabo para afrontar esta situaciéon
clinica son la reposicién electrolitica, infusiéon de tiamina y
nutricién hipocaldrica.

El Sindrome de Realimentacién es una patologia poco diag-
nosticada por falta de acuerdo en su definicién y comun-
mente las manifestaciones clinicas que se presentan son
errbneamente atribuidas a otras condiciones clinicas.
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Para el diagnéstico es muy importante la sospecha clinica,
también la monitorizacién de la poblacién de riesgo para
reducir a morbimortalidad, segun Arjona.

Segun Araujo y Vazquez, es de vital importancia para me-
jorar el tratamiento, ser capaces de identificar a los pa-
cientes en riesgo.

La incidencia del SR varia segun los criterios diagnésticos,
desde un 25% hasta un 93%, como sefalan Pozo y Pérez.

Ramos y Gomez redactan que la prevalencia del sindro-
me estudiado en este trabajo no es clara y difiere segin
el criterio diagnéstico. Aclaran que esta disparidad se atri-
buye al desconocimiento e infra diagnéstico de esta cli-
nica, ya que el Sindrome de Realimentacidn carece en la
actualidad de una definicion universal y por ello es dificil
su diagndstico.

OBJETIVOS
Objetivo general

+ Conocer los factores de riesgo que tiene el Sindrome de
Realimentacién e identificar a los pacientes que puedan
padecer dicha patologia.

Objetivos especificos
« Definir el Sindrome de Realimentacion.

- Conocer el tratamiento del Sindrome de Realimenta-
cion.

« Conocer la prevencion del Sindrome de Realimentacion.

- Evaluar los parametros metabélicos en el Sindrome de
Realimentacién.

METODOLOGIA
Diseno

En este trabajo se ha realizado una revisién bibliografica o
de literatura de diferentes documentos relacionados con
el sindrome de realimentacién, lo cual incluye distintas
actividades para localizar y recuperar un conjunto de do-
cumentos relacionados con un tema en concreto, en este
caso dichos articulos, deben referirse a las causas, a la sin-
tomatologia que ocasiona, a la prevencién que se ha de
llevar a cabo y al tratamiento de dicho sindrome.

La pregunta PIO abarca a la variedad de pacientes que su-
fren una patologia relacionada con el estado nutricional
del individuo, a las diferentes intervenciones para preve-
nir su aparicién y al posible tratamiento para su recupe-
racion.

Identificacion de la pregunta

La pregunta de investigacion es la manifestacion estructu-
rada, ordenada, transmisible, legible y precisa de una idea
concreta. Esta debe de cumplir diferentes caracteristicas,
como son la actualidad y la relevancia de la investigacion



en cuanto a la evidencia cientifica. Asi pues, la pregunta en
este trabajo seria la siguiente:

{Qué es el sindrome de realimentacion, de qué manera se
puede prevenir y cual seria el tratamiento adecuado?

Criterios de seleccion
Criterios de inclusion
« Articulos escritos en espanol.

- Contenido referenciado Unicamente con el Sindrome de
Realimentacion.

« Poblaciéon con patologia de desnutricién.

NPunto

Criterios de exclusion
+ Articulos publicados en 2014 o anteriores.
« Articulos de pago.

- Articulos relacionados con estudios en animales.

Estrategias de busqueda

En este trabajo es una revision bibliografica, desde agosto
de 2022 hasta octubre de 2022, utilizando como principa-
les fuentes y bases de datos biomédicas: Google académi-
co, SCiELO y Dialnet.

Se han incorporado los articulos y documentos mas inte-
resantes publicados en los uUltimos afios (desde 2016 has-

Tabla 2. Descriptores. Elaboracion propia.

PALABRAS CLAVE

Sindrome de Realimentacion

Sindrome de Realimentacion

Ayuno Abstinencia alimentaria
Privacion de alimentos
Desnutricion Extenuacion
Debilidad
Hipofosfatemia Déficit de fosforo
Prevencion Prevision
Precaucion
Tratamiento Terapia
Procedimiento
Método

Pautas
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Tabla 8. Palabras clave en lenguaje natural y controlado. Elaboracion propia.

BASE DE ESTRATEGIA DE BUSQUEDA ARTICULOS
DATOS ENCONTRADOS
Google Sindrome de Realimentacion e 1846

académico hipofosfatemia

Sindrome de Realimentacion y 860
desnutricién
Prevision y pautas en Sindrome de 247
Realimentacion
Sindrome de Realimentacion y debilidad 109
Scielo Sindrome de Realimentacion y déficit de 498
fosforo
Sindrome de Realimentacion y 621
prevencion
Sindrome de Realimentacion y 587
tratamiento
Sindrome de Realimentacién y privacion 7
de alimentos
Dialnet Sindrome de Realimentacion y ayuno 19
Terapia y procedimiento Sindrome de 34
Realimentacion
Sindrome de Realimentacion y 2

abstinencia alimentaria

ta la actualidad), todos aquellos relacionados con el tema
de este estudio, el Sindrome de Realimentacion.

La busqueda se ha realizado en espafiol, apareciendo gran
cantidad de informacion.

Las palabras clave son los conceptos o variables mas impor-
tantes del tema a estudiar. Las utilizadas en este trabajo han
sido: Sindrome de Realimentacion, ayuno, desnutricién, hi-
pofosfatemia, prevencion y tratamiento.

Los descriptores son el conjunto de las palabras clave, tra-
ducidas a un lenguaje comun para la indexacién de los arti-
culos, los cuales se agrupan. Utilizan operadores boléanos,
estos pueden definirse como conectores.

El operador boléano utilizado ha sido “Y", ya que otorga ma-
yor sensibilidad y especificidad de la busqueda.

Revista para profesionales de la salud

Variables de estudio

En este estudio las variables que se han utilizado son cua-
litativas o categdricas.

Variables bibliométricas

« Tipo de estudio.

« Bases de datos donde estan los estudios.

« Ano de publicacion.

Variables de resultado o clinicas
« Definicidon del Sindrome de Realimentacion.

« Clinica del Sindrome de Realimentacion.



+ Prevencién del Sindrome de Realimentacion.

« Tratamiento del Sindrome de Realimentacién.

- Identificacion de factores de riesgo del Sindrome de Rea-
limentacién.

Calidad metodoldgica de articulos

La realizacion del cribado de informacidn se ha realizado en
cuatro pasos:

El sindrome de realimentacién NPunto

1. Lectura del titulo.
2. Lectura del resumen.
3. Lectura del texto completo.

4. Herramienta de lectura critica. Anexo 1

Todos los articulos han obtenidos los puntos suficientes
para considerarlos como articulos de alta calidad.

Seleccion de articulos
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RESULTADOS
Base de datos
Tipos de estudio 6
5
4
3
2
1
0
= Revision de literatura = Ensayo clinico B Google academico
Grifico 1. Porcentaje de articulos seleccionados segiin tipo de estudio. W Scielo
Elaboracion propia. Dialnet
Grifico 2. Cantidad de articulos seleccionados en cada base de datos.
Elaboracion propia.
Cantidad de articulos
2022 |
2021
2020
2019
2018
2017
2016
2015 |

Grifico 3. Cantidad de articulos seleccionados en relacion a su afio de publicacion. Elaboracion propia.
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Tabla 4. Titulo del articulo, revista y afio de publicacion. Elaboracion propia.

Titulo del articulo

Fosforo sérico en nifios con desnutricién grave y su relacion con el
Sindrome de Realimentacion.

2 El Sindrome de Realimentacion. Importancia del fésforo.

3 Revision Bibliografica del Sindrome de Realimentacion
4 | Revision sobre el Sindrome de Realimentacion: Prevencidn y tratamiento

Sindrome de Realimentacion en los trastornos de la conducta
alimentaria.

6 “Sindrome de Realimentacion”.

7 | Abordaje nutricional en el sindrome de realimentacion.

Prevalencia y factores de riesgo relacionados con Sindrome de
8 | Realimentacion en pacientes hospitalizados en soporte nutricional
durante el Nutrition Day 2018.

9 | Sindrome de Realimentacion: estrategias para el abordaje nutricional.

¢{Es el riesgo de sindrome de realimentacion un problema para
10 | alcanzar los requerimientos nutricionales? Cohorte de pacientes con
nutricion enteral.

Revista
Archivos Latinoamericanos de Nutricion.

Medicina clinica.
Bibliographic Review of Refeeding Syndrome

Trastornos de la Conducta Alimentaria.
Universidad Pablo de Olavide.

Trastornos de la Conducta Alimentaria.

Medicina intensiva.

Libro de Comunicaciones premiadas, XVI
Congreso Nacional de Investigacién para
Estudiantes Pregraduados de Ciencias de la
Salud. Universidad Complutense de Madrid.

Universidad de Valladolid, Facultad de
Medicina.

Nutricién Clinica en Medicina.

Nutricién Hospitalaria.

2016

2018
2021

2015

2016

2016

2021

2019

2018

2022
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DISCUSION o , o

tricién relacionada a patologias de evoluciéon crénica se
Arjona describe que en la malnutricion relacionada a la fal- basa en la pérdida de masa magra secundaria a inflama-
ta de alimentacion se acaban las reservas de grasa y se ob- cién sistémica, en las enfermedades o lesiones agudas re-
serva en ausencia de alimento y trastornos de la conducta fiere que hay una necesidad proteica por ingesta limitada
alimentaria. También comenta en su trabajo que la malnu- previa. (ilustracion 7).

Tlustracién 7. Persona desnutrida. SEMI.
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Marmesat. B indica que la malnutricién crénica provoca un
gasto energético basal y del metabolismo celular, reducien-
do la actividad metabdlica. En el ayuno a largo tiempo, la
adaptacion del organismo pasa de una manera progresiva
y predecible, se regulan los niveles plasmaticos de las hor-
monas insulina y glucagén. Dicho mecanismo tiene como
objetivo mantener la proteina somética, disminuir la for-
macién de glucosa mediante la glucogénesis, conseguir un
aumento de la oxidacién de 4cidos grasos y cuerpos ceténi-
cos, facilitar que se elimine mediante los riflones la acetona
y el amonio y mantener el pH corporal.

Este autor también relata que, cuando no se cuenta con la
glucosa (ilustracion 8) como fuente de energia principal, se
utilizan las reservas de glucdégeno y mas tarde las grasas y la
proteina muscular, que van a servir como fuente de energia.
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Tlustracion 8. Estructura quimica glucosa. Anénimo.
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Anade también que la insulina que se encuentra en el
plasmay el aumento del glucagén, dan paso a que la glu-
cosa se mantenga en unos valores en sangre normales.
Aun asi, si continua la falta de alimentacién, se produce
una disminucién de insulina circulante y un aumento de
los glucocorticoides en respuesta al estrés, se produce
una rapida degradacién de proteinas y una glucogénesis
a partir de aminodcidos, produciendo excrecién de nitré-
geno urinario.

Araujo y Vazquez en su trabajo describen que los hidro-
carbonados sirven de fuente principal de energia a los
tejidos.

Martinuzzi y Kesckes describen que el organismo prefe-
rentemente utiliza hidratos de carbono como fuente de
energia y que este cuenta con una reserva en forma de
glucégeno. En el ayuno, tras la disminucién de estos em-
pieza la protedlisis, que proporciona aminodacidos para la
gluconeogénesis, lo que permite la utilizacion de glucosa
a los tejidos que la necesitan (rifnén, cerebro y glébulos
rojos). La lipolisis (ilustracién 9) comienza a las setenta i
dos horas de ayuno para formar acidos grasos libres, estos
siguen dos rutas a distintos niveles:

« Periférico: Para producir energia y son usados por las cé-
lulas.

« Hepatico: Sintesis de cuerpos ceténicos. Los cuerpos ce-
ténicos son utilizados para producir energia por el cere-
bro.

Misculo
esquelético

o

Vasos
sanguineos

Lipdlisis

Tlustracién 9. Proceso de lipdlisis mediado por hormonas lipoliticas. Bosch.
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Estos autores afaden que aparecen también cambios hor-
monales:

+ Descenso de lainsulina y glucagén.

« Mayor secrecion de la hormona de crecimiento.

« Disminucion del factor de crecimiento insulino-simil.
+ Disminucion de triyodotironina.

« Mayor secrecién de cortisol.

« Disminucion de las concentraciones de leptina.

« Aumento de las cetocolaminas.

En la etapa de no ingesta de comida nuestro cuerpo intenta
compensar la falta de energia a través de diferentes modi-
ficaciones en el metabolismo y en la regulacién hormonal.
Nuestro organismo comienza un estado catabdlico, en el
cual se pone en marcha la protedlisis, que es la obtencion
de aminodcidos por la degradacién de proteinas, para mas
tarde comenzar la glucogénesis, en la que a partir de lactato
y glicerol (aminoacidos) se obtiene glucosa. A las 72 horas
de ayuno se inicia la lipolisis, en la que se liberan 4cidos gra-
sos libres que posteriormente seran utilizados para la sinte-
sis de cuerpos cetoénicos.

Arjona redacta que, en las primeras horas del ayuno, el or-
ganismo utiliza el glucdégeno almacenado en el musculo e
higado, una vez agotado este, inicia la protedlisis (ilustra-
cion 10), por lo que degrada el musculo, que ocasiona la li-
beracion de aminodcidos, lactato y glicerol, que son usados
para la producciéon de glucosa a través de la glucogénesis. A
las setenta i dos horas, se produce la adaptacién de los ér-
ganos para usar como fuente de energia cuerpos cetoénicos,
dichos cuerpos se forman del tejido adiposo, las células del

Llega
Proteina

Péptidos W En

Aminodcidos

|

Atraviesan la
membrana del
intestino donde
se realiza la
absorcién

Pasan al
ﬁ
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organismo no tienen una capacidad ilimitada para oxidar
los cuerpos cetdnicos, esto ocasiona que se produzca un
estado de cetosis que ocasiona acidosis metabdlica. Nos
encontramos que aparece retencion de sodio lo que oca-
siona acumulacién de agua en el liquido intravascular y
una mayor de la osmolaridad, provocando la salida del
agua al espacio intersticial.

Otros de los cambios que describen estos autores son la
disminucién de la secrecién de insulina, triyodotironina,
gonadotropinas y leptina, aparece también un descenso
del tono del sistema nervioso simpatico, esto ocasiona un
descenso en el metabolismo basal, que da como resulta-
do una pérdida de peso y de masa celular y por tanto una
disminucion del tamafo de los érganos.

Araujo y Véazquez, indican que entre el treinta y el cin-
cuenta por ciento de los individuos que estan en el hospi-
tal ingresados, presentan desnutricién o estan en riesgo
de desarrollarla.

Alvarez et al. nos hacen saber que durante el ayuno del
desnutrido grave, disminuye la secrecién de insulina, se
catabolizan los depdsitos musculares y de grasa para ob-
tener energia, lo que provoca una pérdida de agua y elec-
trolitos, como el fosfato.

En su trabajo Araujo y Vazquez, sefalan que, el fosforo
(ilustracion 11) es el principal anion intracelular. El ochen-
ta por ciento de este estd en el hueso y el veinte restante
lo encontramos en el musculo y los tejidos blandos.

Martinuzzi y Kesckes afladen que solo el 1% del fosfato se
encuentra en el liquido extracelular y que este se absorbe
a nivel del yeyuno, y la principal via de eliminacién es el
rindn.

» Proteinas
~ Sintesis de tejidos
Las destina para ~ Hormonas

— » Neurotransmisores
Elementos para la

gluconeogénesis o

ciclo de la urea

N

Tlustracién 10. Protedlisis. Vargas.
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Tlustracion 11. Esiructura anatdmica del Fosforo. Rol.

El fosforo da lugar a la activacion de multiples encimas y
mensajeros, como indican Araujo y Vazquez, este anion es
imprescindible para el almacenamiento de energia en ATP y
regula la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno.

Los niveles normales de fosfato en sangre son 2.5y 4.5 mg/
dl. Este anién es fundamental para el correcto funciona-
miento celular. Tiene un papel estructural, como componen-
te de los fosfolipidos, nucleoproteinas y acidos nucleicos,
por él se consiguen diferentes procesos como la glucélisis y
la fosforilacion oxidativa. Este componente es esencial para
la formacion del hueso, para el metabolismo energético ce-
lular y para la liberacién de oxigeno a los tejidos. A su vez,
facilita la funcion leucocitaria al dar lugar a la quimiotaxis y
la fagocitosis y participa en la funcién plaquetaria.

Baeza et al. sefialan que el fosforo esta dentro de la familia
de los minerales y que predomina en el medio intercelular,
es esencial para diferentes los procesos que ocurren den-
tro de las células y para la integridad estructural de estas,
también permite la activacion de diferentes enzimas y men-
sajeros secundarios. Se puede decir que es necesario para
guardar energia en forma de adenosin trifosfato (ATP) y que
regula la liberacion de oxigeno a los tejidos por la afinidad
de la hemoglobina.

El segundo cation que aparece en mayor cantidad es el
magnesio (ilustracion 12), como dicen Araujo y Vazquez,
este es un cofactor de diferentes enzimas e interviene en la
regulacién de reacciones bioquimicas. Hay que afadir que
son necesarias unas concentraciones éptimas para la forma
activa de la vitamina B1. La concentracién que se encuentra
entre la normalidad esta entre 1.8 y 2.5 mg/dl.
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Tlustracién 12. Estructura anatémica del Magnesio. Anénimo.
Baeza et al. aflade que regula diversas reacciones bioquimi-
cas, como la fosforilacién oxidativa.

El noventa y nueve por ciento del magnesio que tenemos
en nuestro organismo, como describen Martinuzzi y Kesc-
kes, aparece a nivel intracelular.
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Baeza et al. indican que el principal catiéon que se encuen-
tra a dentro de las células es el potasio y tiene diversas
funciones. Interviene con el potencial de membrana y en
cuanto a la formacién de glucégeno y proteinas la regula.

Marmesat. B describe que las complicaciones que apare-
cen pasan si no se corrigen las deficiencias de electrolitos
o si la tasa de realimentacién continua siendo excesiva.

La Vitamina B1, también llamada Tiamina (ilustracién 13),
descrita por Araujo y Vazquez, es una vitamina hidroso-
luble, esta es un cofactor intercelular de varias enzimas.
Cuando una persona sufre un periodo de desnutricién, lo
que ocurre es que los depdsitos de esta vitamina disminu-
yen rdpidamente.

OH
€, H NOS
Tlustracion 13. Estructura quimica Tiamina. Timoniay Vector.

Baeza et al. anaden que, para el metabolismo de los hi-
dratos de carbono, la tiamina es una coenzima necesaria.

Marmesat. B amplia informacion relatando que la Vitami-
na B1 actua como cofactor del piruvato deshidrogenasa y
de las transcetolsas, las cuales son imprescindibles para el
metabolismo de la glucosa.

Como describe este autor, las reservar que tenemos en el
organismo de tiamina son de unos 30 mg y estas disminu-
yen rapidamente en caso de desnutricidn. Indica también
que tras ingerir hidratos de carbono se produce una ma-
yor demanda de la necesidad de tiamina.

Araujo y Vazquez relatan que, al volver a introducir ali-
mentos, el organismo entra en un estado anabdlico, en el
cual se produce una mayor liberaciéon de insulina, ocasio-
nando que los electrolitos (fosforo, potasio y magnesio)
entren en la célula y por tanto una mayor formacion de li-
pidos, proteinas y glucégeno. También que, al administrar
glucosa de manera abundante, ocasiona la aparicion de
hiperglucemia, lo cual lleva a padecer descompensacién
hiperosmolar y cetoacidosis.

Martinuzzi y Kesckes 2016, refieren que, cuando se vuel-
ve a introducir alimentos se producen diferentes cambios
metabdlicos vy fisiolégicos que producen alteraciones de
electrolitos, del metabolismo de la glucosa y vitaminas y
en el agua corporal.

Al volver a introducir la alimentacién ocasiona una mayor
liberacién de insulina que permite el anabolismo y la en-
trada dentro de la célula de fosforo, potasio y magnesio,



provocando una disminucién de sus concentraciones en
plasma.

En su documento Marmesat 2016, usa el termino Sindrome
de Realimentacién como la llegada de complicaciones car-
diacas, respiratorias, neuroldgicas, neuromusculares y he-
matoldgicas, como resultado aparece una alteracion en el
balance de fluidos, trastornos electroliticos, anomalias en el
metabolismo hidrocarbonatado, proteico y lipidico, déficits
vitaminicos, retencién de sodio y agua, y disregulacion de
la homeostasis de la glucosa, esto ocurre durante la rein-
troduccion de la alimentacion, sin tener en cuenta la via de
administracién (oral, enteral, parenteral).

Martinuzzi y Kesckes describen el SR como:

“Un grupo de alteraciones metabdlicas que ocurren durante la
realimentacion en individuos severamente desnutridos o pri-
vados de alimento durante un determinado periodo de tiem-
po. La alteracién mds abundante es la hipofosfatemia severa,
tras alteraciones presentes son: Anomalias en el balance de
fluidos, alteraciones en el metabolismo de los carbohidratos,
déficit de tiamina, hipopotasemia e hipomagnesemia... Es
un proceso comtn en personas con problemas de nutricién
con disminucién previa de la grasa corporal y su incidencia se
encuentra entre el veinticinco y el ochenta por ciento...En los
pacientes hospitalizados, afecta entre el 3% y el 42% de los pa-
cientes, y esta incidencia es mds alta en las UCIs.”

Sandoval et al. 2022, indican que el SR es un agravamien-
to metabodlico asociado a la administraciéon de tratamiento
nutricional y la ausencia de protocolos puede llevar a su
evolucion. Adaden que el 36% de los pacientes que estan
hospitalizados desarrollan dicha complicaciéon y estan en
riesgo de sufrir la clinica comentada.

Alvarez et al. 2016, comentan que los pacientes con riesgo
de la patologia de este estudio son aquellas personas que
cuenten con un peso inferior al ochenta por ciento del peso
ideal, con una merma aguda de peso superior al diez por
ciento en los ultimos meses, disminucién de peso aguda o
falta de ingesta durante siete dias o mas.

Araujo y Vazquez 2018, consideran que aquellas personas
que estan en riesgo de padecer la clina descrita son aque-
llas que padecen una alteracién de la nutricién de desarrollo
crénico, desarrollo crénico reagudizado o agudo, que van a
obtener accesorios alimenticios. Redactan que, el peligro es
mayor cuando se aprecian carencias nutricionales de larga
evolucion (alcohdlicos, tercera edad), para estos autores los
grupos de riesgo son:

« Obesos morbidos con gran pérdida de peso tras cirugia.
« Pacientes oncoldgicos con nutricién parenteral total.

- Enfermos sometidos a sueroterapia intravenosa prolon-
gada.

« Pacientes con tumores en cabeza y cuello (especial ries-
go).

« Anorexia nerviosa: Principal grupo de riesgo.
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NICE hace saber que los criterios para identificar las perso-
nas en peligro de desarrollar Sindrome de Realimentacion
se muestran en la ilustracion 14.

Pacientescon 2 1 delossguiente

IMCcI6kglnt

Perdid nntencionada de pso > 15% enlimos 36 meses
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0 priete cn 2 de o igientes:
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Tlustracién 14. Criterios Guias NICE para identificar pacientes con
riesgo de SR. Araujo y Vizquez.

El Instituto Nacional de Excelencia en Salud y Cuidado
(NICE), publico en 2006 el riesgo de padecer dicho sindro-
me, NICE clasifica en dos grandes grupos dichos riesgos
de padecer la clinica de la que trata este trabajo:

Tabla 5. Riesgo de padecer Sindrome de Realimentacion segiin NICE.
Elaboracion propia.

Bajo riesgo Alto riesgo
+ IMC por debajo de 18.5 + IMC por debajo de 16
« Perdida involuntaria de « Perdida involuntaria de
peso de mas del diez por masdel 15% de3a6
ciento de tres a seis meses meses
« Escasa o ninguna deglu- + Escasa o ninguna deglu-

cion de alimentos durante
diez dias o mas.

cion de alimentos durante
cinco dias o mas.

- Historial médico de exceso | - Cifras séricas mermadas
de sustancias nocivas de fosfato, potasio o mag-
(alcohol o drogas en las nesio antes de empezar la
que se incluye insulina, ingesta de alimentos.
quimioterapia, antiacidos
y diuréticos).

Por otro lado, la Sociedad Irlandesa para la Nutricién Clini-
cay Metabolismo (IrSPEN) y el consenso de expertos Friedli
clasifican tres grupos de riesgo:
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Tabla 6. Grupos de riesgo de Sindrome de Realimentacion segiin
IrSPEN. Elaboracion propia.

Mode.r ado/bajo Alto riesgo Muy alto riesgo
riesgo

Incluye dos + IMC menor de
caracteristicas de 14

Inserta una L .

. . bajo riesgo de la « Insuficiente

propiedad de bajo g .

. . guiaNICEo un o ninguna

riesgo de la guia . L

NICE estado de alto alimentacién

riesgo de dicha durante quince
guia. dias o mas.

Rendon et al. lo clasifican de la siguiente forma:

Tabla 7. Riesgo de padecer Sindrome de Realimentacion. Elaboracion
propia.
Bajo riesgo Alto riesgo

Se ejecutan dos o mas de los
siguientes requisitos

Se ejecutan uno o mas de los
siguientes requisitos

+ IMC menor de 18.5. + IMC menor de 16.

+ Disminucién de peso no + Disminucién de peso no
voluntaria mayor al diez voluntaria mayor al quince
por ciento en 3 meses. por ciento en 3 meses.

« Insuficiente o ninguna + Insuficiente o ninguna
alimentacién durante cinco alimentacién durante diez
dias o mas. dias o mas.

+ Historia medica de exceso + Cantidades que han bajado
de alcohol o drogas fuera del plasma de fosfato,
(insulina, quimioterapia, potasio 0 magnesio, antes
antiacidos y diuréticos). de administrar una terapia

nutricional.

Arjona nos dice que la mala conducta alimentaria es la pri-
mordial causa de peligro para fomentar el Sindrome de
Realimentacion y que este se determina por la oscilacion
energética, donde la demanda de alimentos es mayor que
la ingesta de estos.

Ramos y Gémez 2019, en su trabajo indican distintos proce-
sOs para encontrar a personas que estén en peligro de pade-
cer Sindrome de Realimentacion:

MUST (Malnutricién Universal Screening Tool): Para identifi-
car adultos.

1. IMC

2. % de disminucién de peso involuntario.
3. Enfermedades agudas

4. Sumar la puntuacién

5. Tratamiento.

MNA (Mini-Nutritional Assessment): Se usa para detectar di-
cha clinica en personas mayores, se ejecutan cuestiones que
tienen que ver son la alimentacién, la pérdida de peso, lo
gue se mueven y como se mueven, si sufren estrés psicold-
gico o alguna enfermedad aguda y problemas neuropsico-
l6gicos y se calcula el IMC.
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VGS (Valoracién Global Subjetiva): Valoracion mediante el
historial médico y la exploracion fisica.

« Historia clinica: Antecedentes (incluyen cambio de peso)
- Cambio en la ingesta dietética.
- Sintomas gastrointestinales.
- Capacidad funcional.
- Enfermedad.

« Exploracion fisica
- Perdida de grasa subcutanea.
- Atrofia muscular.
- Edema en tobillo.
- Edema sacro.
— Ascitis.

Por otro lado, Rendén et al. identifica los agentes predo-
minantes de estar en peligro de padecer el sindrome de
realimentacién en la ilustracion 15.

MANIFESTACIONES CLINICAS SINDROME
REALIMENTACION Anexo 2

Marmesat. B explica que las diferentes técnicas para vol-
ver a introducir los alimentos usan concentraciones altas
de hidratos de carbono. Dicho proceso ocasiona la excita-
cién de la produccion de insulina, esto permite que pase el
agua, los electrolitos y la glucosa del intersticio al interior
de las células, como también permite el paso del fosfato,
el potasio y el magnesio, imprescindibles para realizar dis-
tintos mecanismos anabdlicos, lo que como consecuencia
va a producir una disminucién de dichos elementos en el
plasma.

En su trabajo Arjona 2022, refiere que, la clinica (ilustra-
cién 16) ocurre cuando aparece un descenso de electroli-
tos, como son el fosforo, el magnesio, el potasio y el calcio
y de los micronutrientes como es la tiamina. Los sintomas
cardiacos, en los cuales antes de iniciar la alimentacion se
puede apreciar una atrofia del miocardio, se muestran a
la semana de empezar con la suplementacién nutricional.
Las modificaciones del aparato respiratorio pasan como
consecuencia de una disminucién del fosforo, cambian-
do el funcionamiento del diafragma, de los musculos in-
tercostales e inspiratorios accesorios. Las modificaciones
relacionadas con la sangre, se presentan debido a que la
curva de la hemoglobina sufre una desviacién hacia la iz-
quierda y se produce un aumento de su afinidad por el
oxigeno, esto da como resultado en los tejidos mas dis-
tales una hipoxia.

Las alteraciones neurolégicas son poco claras, suelen ser
secundarias a la anemia hemolitica, mientras que las alte-
raciones musculares son parestesias, temblor muscular e
hiperreflexia, ocasionadas por la deficiencia de magnesio.



Escenario

NPunto

Tipo de nesgo

Energia:

Realimentacion hipercalorica

(=100% de los requerimientos de energia).
Inanicion o ingestion insuficiente durante 5-10 dias.
Pacientes hospitalizrados con aportes inferiores al
6% de sus requerimientos.

Enfermedades:

LI I I B

Anorexia nerviosa.

Cancer.

Cardiopatias.

Drabetes mo controlada.

Desnutricion (kwashiorkor, marasmo).
Enfermedad hepatica cromica.
Enfermedad renal cromica.

Sindrome diarreico.

Sindrome consuntivo o de desgaste.
Sindrome de intestino corto.

VIH /SID A

Estado de nmutricidn:

LI I ]

IMC <16 kg/m*.

% Peso ideal < 80%.

Pérdida de peso >10% en 2 meses.

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

Nutrienfes:

Aporte excesivo en hidratos de carbono
(150-200 gr /dia) o infusion =5 mg,/ kg /min.
Aporte de lipidos >2 gr/kg /dia.

Aporte de proteinas >2 gr/kg/dia.

Medicamentos:

L

Antiacidos.
Insulinizacion excesiva.
Dhureticos.

Orivos:

LI O

Abuso de alcohol.

Pacientes postquinirgicos.

Cirugia baridtrica.

Trastorno de malabsorcion.

Trastornos de la deglucion (disfagia).
Secuestros.

Huelga de hambre.

Fluidoterapia intravenosa prolongada.
Ottros trastornos de la conducta alimentaria.

Tlustracién 15. Factores de riesgo para el desarrollo SR. Rendon et al.

Hipofosfatemia

Marmesat. B 2016, indica que, dicha clinica es el detonan-
te para diagnosticar el Sindrome de Realimentacion, la cual
clasifica como la mas comun, produciendo un porcentaje de
muerte del treinta por ciento de los pacientes que padecen
hipofosfatemia grave.

Segun Arjona estos signos aparecen a los tres dias tras el ini-
cio de la nutricion. Dicha clinica ocasiona que se refrene la
accion de una enzima llamada glucolitica, obteniendo como
resultado la baja formacién del 2,3 difosfoglicerato y ATP. La
sintomatologia que nos podemos encontrar cuando la can-
tidad de fosforo es menor de 1.5 mg/dl es de sintomas neu-
rolégicos, cardiacos, respiratorios e incluso la muerte.

Alvarez et al. describen que esta clinica aparece en los tres
hasta siete dias tras el inicio del soporte nutricional y la hipo-
fosfatemia puede llegar a producir hemorragias, alteracio-
nes en la agregacion plaquetaria y trombocitopenia. Como
resultado de la glucolisis y del descenso del ATP, se produce
una alteracion respiratoria produciendo cambios en el fun-
cionamiento del diafragma.

Segun estos autores las alteraciones neuroldgicas que apa-
recen son:

« Tullimiento de los pares craneales.

- Parestesias.

« Cansancio.

» Tetania.

« Alucinaciones.

« Convulsiones.

- Letargo.

« Paralisis arreflexia aguda.
- Confusion.

« Coma.

Baeza et al. 2015, indican que se manifiestan variaciones
como hemolisis, anemia, suspicacia a infecciones, inapro-
piado traslado de O, a los tejidos, isquemia generalizada
y un descenso de la actividad y crecimiento celular. Por
todo lo anterior nombrado se puede ocasionar un fallo
multiorganico.

Por otro lado, Araujo y Vazquez describen que suele apa-
recer en la primera semana tras haber reiniciado la alimen-
tacion. Su presentacién guarda relacién con la cantidad de
glucosa que esta presente en la alimentacién que se le da
al paciente (se produce una nueva captacion del fosfato
al interior de la célula por el aumento de la secrecién de
insulina inducida por la glucosa).
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hipofosfatemia Hipopotasemia Hipomagnesemia Déficit Exceso  Hiperglucemia
tiamina sodio
Cardiaca Hipotensién Arritmias Arritmias e Hipotensién
Depresion funcion
miocardica
Respiratoria  Debilidad Fallo Debilidad, temblor, tetania, Edema Hipercapnia
diafragmdtica respiratorio  convulsiones, alteracién nivel agudo  Fallo
Disnea de consciencia y coma de respiratorio
Fallo respiratorio pulmén
Neurolégica  Parestesias, debilidad, Debilidad Encefalopatia Coma
yjo muscular  confusién, Paralisis
desorientacion, Rabdomiolisis,
letargia necrosis :
Parilisis arrefléxica  muscular
Convuisiones, coIma
Hematolégica Disfuncién Nauseas, Niuseas, vomitos y diarrea
yjo GI leucocitaria, hemdlisis, vomitos,
trombocitopenia estrefiimiento,
Otras Muerte Muerte Hipopotasemia e hipocalcemia Alcitllosis Cetr.)a.cidosi‘s‘ :
refractaria lacticay Deshidratacion
Muerte muerte Alteracion
inmunoldgica

Tlustracién 16. Alteraciones bioquimicas y manifestaciones clinicas del SR. Araujo y Vizquez.

Estos explican que, los diferentes sintomas que se mues-
tran a la hora de encontrar unas concentraciones inferiores
al 1.5 mg/dl, son los relacionados con la sangre, con el sis-
tema respiratorio, con el sistema cardiaco y con el cerebro.
Las manifestaciones en la hipofosfatemia grave son:

- Manifestaciones del sistema cardiaco: Hipotension, dife-
rentes arritmias, puede producir derrame en el pericardi-
co, shock y muerte subita.

« Manifestaciones relacionadas con la sangre (producidas
por la disminucién de la adenosis trifosfato del interior del
eritrocito, el cual modifica la estructura de la membrana
eritrocitaria): Esferocitosis, la cual puede ser reversible,
anemia hemolitica, trombocitopenia y mal funcionamien-
to de los leucocitos.

- Manifestaciones en el sistema respiratorio: Insuficiencia
respiratoria aguda.

- Manifestaciones neuroldgicas: Parestesias, confusién, con-
vulsiones y coma.

« Manifestaciones del musculo y del esqueléticas (son las
mas comunes): Alteraciones en el diafragma, debilidad,
rabdomidlisis y mialgias.
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Marmesat. B 2016, afade que, al disminuir el ATP se pro-
duce la esferocitosis, esta ocasiona un empeoramiento de
la falta de oxigeno a los tejidos y provoca un mayor aga-
rrotamiento de la estructura que rodea a la célula, obte-
niendo como resultado una anemia hemolitica. El peligro
de padecer una infeccion de la sangre se ve ascendiente
por la afectacién de la actividades bactericidas, fagociticas
y quimiotdcticas, llevadas a cabo.

Hipomagnesemia

Marmesat. B 2016, relata que, es comun en pacientes con
patologias de evolucion larga y estd relacionado con un
aumento de la mortalidad y de la morbilidad.

Este autor indica que, los niveles fuera del plasma de Mg
en la sintomatologia leve-moderada aparecen en el rango
de 1y 1.5 mg/dl, por otro lado, en la sintomatologia grave
las cifras son mas bajas de 1 mg/dl.

Araujo y Vazquez relatan que durante la realimentacion
aumenta el paso del magnesio al espacio intracelular, fa-
voreciendo su déficit en el torrente sanguineo. La clinica
se presenta cuando aparecen valores inferiores a 1 mg/d|,
apareciendo la siguiente sintomatologia:



« Disfuncién neuromuscular

« Cambios electrocardiograficos

« Arritmias cardiacas

« Muerte subita

« Favorece la hipocalcemia y la hipopotasemia

Arjona indica que sus manifestaciones son musculares y car-
diacas, también que favorece el desarrollo de la hipocalce-
mia y no hay formacion de la Vitamina D y por tanto empeo-
ra la hipopotasemia.

Baeza et al. complementan esta informacién diciendo que
puede dificultar el método de curaciéon de trastornos que ya
existian con anterioridad.

Hipopotasemia

Arjona refiere que la disminucién leve o moderada de pota-
sio provoca sintomas como debilidad y trastornos intestina-
les, si es severa provoca sintomas neuromusculares.

Baeza et al. describen que los sintomas que aparecen son:

- Manifestaciones del sistema intestinal: Estreimiento, nau-
seas y vomitos.

« Flojedad.
- Alteraciones de las funciones neuromusculares.

+ Alteracion en el funcionamiento del corazén y en el porte
de impulso eléctrico.

Marmesat. B 2016, por otro lado, nos hace saber que, la pato-
logia de la que habla este apartado produce hiperpolariza-
cién del potencial de accién transmembrana, produciendo
cambios en la contractilidad muscular.

Este autor identifica la clinica leve/moderada si aparecen
cantidades de potasio fuera del plasma entre 2.5y 3.5 mE-
g/l, los sintomas que podemos encontrar son en el sistema
gastrointestinal y la flojedad. En la clinica severa, las cifras de
potasio sérico se encuentran por debajo de 2.5 mEq/l y es
cuando aparece disfuncion neuromuscular y trastornos de
la contractilidad miocérdica.

Podemos encontrar al mismo tiempo intransigencia por la
glucosa, alcalosis metabdlica, agravamiento de la encefalo-
patia hepatica y producir que se favorezca la toxicidad digi-
talica.

Hiperglucemia

Baeza et al. 2015, relatan que esta patologia pasa como efec-
to de volver a poner glucosa en el organismo cuando este ya
ha conseguido cambiar su metabolismo para utilizar lipidos
como fuente de energia. Causa un aumento de la suscepti-
bilidad a la hora de padecer algun tipo de infeccidn, ya que
el aumento de la glucosa en sangre produce modificaciones
en el trabajo de los glébulos blancos llamados neutrdéfilos.

Se produce a la vez un aumento exagerado de la osmolari-
dad, la cual puede llegar a ocasionar coma y la muerte del
individuo.
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Estos autores comentan que, la desproporcién de la glu-
cosa ocasiona un proceso en el que se produce grasa, esto
ocasiona que se forme el higado graso, una mayor forma-
cion de CO,, insuficiencia del aparato respiratorio e hiper-
capnia.

Pozo y Pérez en su trabajo indican que es mas comun en
paciente con soporte nutricional artificial y en pacientes
criticos. Estos afirman que la produccion de la hormona
insulinica que se forma a la hora de volver a introducir ali-
mentos inhibe la formacion de glucégeno y facilita la for-
macién de grasa que da como resultado un aumento de la
glucosa en sangre.

La hiperglucemia segun estos autores causa:
- Deshidratacion por diuresis osmotica.

+ Incrementa el riesgo de infeccién.

+ Mayor produccion de CO,.

- Fallo hipercapnico respiratorio.

Disminucion de la tiamina

Marmesat. B 2016, relata que, uno de los efectos de la fal-
ta de esta vitamina ocasiona una mayor cantidad de piru-
vato, provocando que este cambie a la forma del lactato,
produciendo una manifestacién de la clinica de la acidosis
lactica.

Baeza et al. describen que la clinica que aparece es:
« Deficiencia del musculo cardiaco.

- Patologia cefalica de Wernicke: Cursa con alteraciones
de los ojos, ataxia confusion y coma.

+ Sindrome de Korsakov: Cursa con alteraciones a corto
plazo de la memoria y con paranoias de conspiracion.

Pozo y Pérez, afiaden que la deficiencia de esta vitamina
produce beriberi.

Retencion de sodio y fluidos

En su trabajo Baeza et al. 201, sefalan que, a la hora de
volver a insertar los hidratos de carbono se ocasiona una
menor eliminacién de agua y sodio por los rifiones, lo cual
conlleva a que se produzcan errores en el miocardio, infla-
macion de los pulmones producida por retencion de liqui-
do en este y arritmias cardiacas.

Pozo y Pérez, amplian informacion redactando que dicha
retencién se produce por una disminucién de la excrecion
renal. Ademas, causa edemas periféricos, sobrecarga de
fluidos, dafio renal agudo e insuficiencia cardiaca.

PREVENCION DEL SINDROME DE REALIMENTACION

La mayoria de los autores coinciden que los més impor-
tante es identificar a los pacientes con riesgo para mejorar
asi sumanejo.

Marmesat. B refiere que las practicas de realimentacion se
deben de realizar con un bajo contenido calérico, comen-
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zando con un aporte de 1200 calorias, posteriormente se
realizaran aumentos lentos y graduales.

Arjona 2022, redacta que, es vital a la hora de volver a intro-
ducir alimentos realizar dicha técnica de una manera de de-
sarrollo lenta, teniendo especial cuidado la primera semana.
Previamente de administrar alimentos se deben de realizar
analisis para corroborar que los niveles séricos de los elec-
trolitos, fosforo, potasio y magnesio, sean los adecuados. Los
pacientes que tienen riesgo de padecer SR no hay que ad-
ministrar hierro los primeros 7 dias (aumenta la necesidad
de potasio). Por tanto, hay que dar cada dia un suplemento
entre doscientos y trescientos miligramos de tiamina alrede-
dor de diez dias.

Arjona 2022, indica también que, hay que observar median-
te aparatos especiales el curso de varios parametros fisio-
l6gicos como son la frecuencia respiratoria, la frecuencia
cardiaca (el aumento de esta nos indica que es un singo de
evidencia), la presién arterial y medicién del oxigeno me-
diante pulsioximetro. Afade que se sugiere una administra-
cién de hidratos de carbono entre el cuarenta y el sesenta
por ciento, en cuanto a las grasas se recomienda entre el
treinta y el cuarenta por ciento y entre el diez y el quince por
ciento restantes de proteinas.

Los puntos importantes a llevar a cabo segun Araujo y Vaz-
quez son:

« Reconocer a las personas que estén en peligro.

« Pedir pruebas bioquimicas y hemogramas integros pre-
cedente y mientras se realiza la administracién nueva de
alimentos.

Confirmar el equilibrio hemodindmico y restablecer las al-
teraciones hidroeléctricas.

Realizar una adecuada distribucién de los macronutrien-
tes.

- Glucosa: 150/200 g/dia.

- Proteinas: 1.5 g/kg/dia.

- Grasas: maximo de 1.5 g/kg/dia.
Administracidn de electrolitos antes y durante.

Particularizar el tratamiento como es la administracion de
sodio y agua, monitorizando las entradas y salidas.

Dar vitamina B1 previamente de administrar alimentos (30
min previos).

Realizar diariamente el seguimiento de:
- Frecuencia cardiaca.

- Frecuencia respiratoria.

- Tensidn arterial.

- Pulsioximetria.

Segun Baeza et al. los pasos claves en el ambito hospitalario

son:
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Evaluacién previa a la implantacion del tratamiento ali-
menticio de manera clinica y nutricional por un profesio-
nal de salud.

Seguimiento del individuo a través de pruebas analiti-
cas, como son la bioquimica completa y el hemograma,
de manera previa y mientras se realice la administracion
de alimentos.

Subsanar los trastornos hidricos y electroliticos.
Evitar sobrealimentacion.

Comentar la introduccién de la nutricion de una mane-
ra lenta sin tener prisa ya sea administracién parenteral,
oral o enteral.

Administrar previamente y mediante la realimentacion
de electrolitos.

No dar ni liquidos ni sodio, para prevenir el exceso de
volumen.

Dar vitamina B1 treinta min previos de administrar ali-
mentos.

Monitorizacién del paciente:
- Frecuencia cardiaca.

— Frecuencia respiratoria.

- Presion arterial.

- Pulsioximetria.

Mientras que en el ambiro ambulatorio estos autores indi-
can que se debe de suspender por completo la realimenta-
cién y que el tratamiento incluird medidas de apoyo nece-
sarias y la correccion de las anomalias electroliticas.

Segun Martinuzzi y Kesckes, los pasos a seguir son:
+ Valoraciéon médica-nutricional.

+ Analisis de laboratorio: Antes y durante la realimenta-
cion.

« Corregir equilibrio hidrico y las anomalias electroliticas.
+ Impedir la sobre carga de alimentos.
« Empezar con cautela el tratamiento alimenticio.

+ Administrar electrolitos durante y previamente el aporte
de nutrientes.

« Restriccion de sodio y liquidos.

+ Administrar complejos vitaminicos.

« Seguimiento de los parametros anteriormente nombra-
dos mediante el monitoreo del individuo.

TRATAMIENTO DEL SINDROME DE REALIMENTACION

Martinuzzi y Kesckes 2016, refieren que tras ser diagnosti-
cado el sindrome del que habla este hay que retirar de ma-
nera inminente el aporte de nutrientes. La alimentacién



volverd a ser introducida siempre que el individuo refleje
un estado estable para ser instaurada y se procedera de una
manera progresiva durante cuatro o cinco dias, administran-
do aquello nombrado anteriormente y realizando su segui-
miento estricto.

Marmesat. B dicta que se debe realizar una mezquina aten-
cién de los signos vitales y un seguimiento de las constantes
nombradas anteriormente a través de diferentes pruebas de
andlisis a diario en los primeros dias de tratamiento.

Segun Arjona 2021, en personas de gran gravedad se debe
de rectificar las alteraciones relacionadas con la hemodina-
mica, los liquidos y los electrolitos, los primeros 3 dias hay
que realizar un seguimiento diario de estos, a los 4 dias se
debe de realizar el seguimiento cada tres dias y confirmar si
aparece retencién de liquidos 2 veces al dia.

A diario se tiene que hacer un registro eléctrico del corazén
y se procederd a registrar el peso del paciente (el atasco de
liquidos puede estar indicado por una ganancia de peso en-
tre el 0.3 y el 0.5 kilos por dia o 1.5 kilos por semana).

Si algun individuo presenta sintomas tras haber iniciado la
alimentacidn esta se suspenderd inmediatamente y se reto-
mara la terapia entre 12 y 14 horas., evitando sobrecarga de
liquidos.

Siempre debe individualizarse.

Medidas generales

Segun Araujo y Vazquez, disminuir o suspender el aporte
de nutrientes inmediatamente, en el caso de que aparezcan
cambios neuroldgicos, administrar 100 mg de tiamina intra-
venosa.

Arjona indica que, hay que suplementan con la vitamina an-
teriormente nombrada la cantidad de cien miligramos cuan-
do el individuo muestra sintomas de afectacién neurolégica.

Tratamiento hipofosfatemia

Araujo y Vazquez sefialan que dependiendo de la gravedad
habra que administrar fosfato sédico o potasico por via oral,
en casos muy extremos se usara la via intravenosa para ad-
ministrar fosfato soédico. En ambos casos hay que monitori-
zar la fosfatemia cada 24 horas.

Arjona indica que para la clinica leve/moderada, se admi-
nistrara fosforo por via oral, dividido en 2-3 tomas. El efecto
secundario mds comun es la diarrea. Otra cosa a tener en
cuenta es que cuando aparece sintomatologia grave, tienen
sintomas o tienen alteraciones en el funcionamiento del sis-
tema digestivo, se debe de administrar por via intravenosa
el fosforo (fosfato sédico), hay que monitorizar la fosfatemia
¢/6 horas, el tiempo de administracion es de 4-6 horas a una
velocidad de 7 mmol/hora.

Baeza et al. indican que, en la clinica leve o moderada, suele
ser asintomdtica y con tracto gastrointestinal funcionante,
estos podran tratarse con fosfato oral y puede causar dia-
rrea. En la clinica severa, aparecen sintomas o el tracto di-
gestivo no puede usarse, en este caso se usard la via intra-
venosa. Si aparece el fosforo de fuera de la pasma con unos
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niveles inferiores a un miligramo por decilitro, se tiene
que poner TmM/I que aguante unas doce horas y finalizar
cuando este alcance o supere la cifra de dos miligramos
por decilitro de fosfato sérico o cuando ya no aparezcan
los sintomas mencionados. Estos autores relatan la trans-
cendencia de los registros del fosforo mediante un segui-
miento clinico y analitico estrecho. Indican también que
la suplementacion excesiva puede provocar hipocalcemia,
hiperpotasemia e hipernatremia.

Tratamiento hipopotasemia

Araujo y Vazquez indican que puede ser via oral o intrave-
nosa, en el caso de la intravenosa, la administracion debe
de ser lenta.

Arjona refiere que si el paciente esta estable la via sera la
oral.

Baeza et al. reafirman que en los pacientes estables la via
de eleccién debe de ser la oral en forma de KCl y que en es-
tado critico se debe de administrar entre 1.2y 1.5 mEg/kg
por via intravenosa, pudiéndose aumentar hasta 2.5 mEq/
kg en deplecion grave.

Tratamiento hipomagnesemia

Arjona indica que debe ser tratada principalmente por la
via oral, a no ser que el paciente no tolere esta via de ad-
ministracidn, que se pasara a la via intravenosa. Indica que
es de vital importancia el seguimiento mediante la moni-
torizacion de los niveles de Mg en el intervalo de doce a
veinticuatro horas después de administrarlo.

Araujo y Vazquez refieren que se realiza con suplementos
orales de magnesio. Hay que monitorizar la magnesemia
cada 24 horas, en caso de toxicidad el antidoto es el cloru-
ro de calcio o gluconato célcico endovenoso.

Baeza et al. 2015, nos hacen saber que en personas que
presentan sintomas o una patologia de evolucién grave
hay que suplementar la cantidad entre treinta y dos y se-
senta y cuatro miliequivalentes de dicho elemento por via
intravenosa entre, por otra parte, en las personas que no
presentan ningun tipo de sintoma, pero si aparece esta
clinica de manera leve o moderada, se utilizara la via oral
para administrar ente ochoy treinta y dos miliequivalentes
de magnesio.

Tratamiento disminucion vitamina B1

Se debe de llevar a cabo la parada del aporte de la nutri-
ciény corregir la disminucién de esta vitamina. Baeza et al.
en su trabajo. También afnaden que la suplementacion de
tiamina debe ser previa al tratamiento.

Segun la guia NICE dicha suplementacién debe darse a la
vez que a realimentacion.

Marmesat. B refleja que debe ser ingerido minimo un mi-
ligramo al dia.

Martinuzzi y Kesckes 2016, indican que, tras el diagnostico
confirmado del sindrome de estudio, la cantidad de cien
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miligramos de dicha vitamina se debe de suplementar me-
diante la via intravenosa.

Tratamiento de la falta de excrecion de sodio y del
exceso de liquidos

Baeza et al. 2015, dictan que, la hiponatremia se produce por
la falta de excrecién de liquidos. Se recomienda un aporte
de doce miliequivalentes al dia como mucho de sodio y su-
primir la administracién de liquidos.

CONCLUSIONES

El Sindrome de Realimentacién es una patologia que se pue-
de impedir, pero puede cursar con una clinica muy grave.

Este tiene una sintomatologia de dificil etiologia de dife-
rentes factores que aparece como respuesta de una admi-
nistracién de alimentos de una técnica no adecuada, no es
necesario que pase largo tiempo de falta de ingestion de
alimentos para estar en peligro de padecerlo.

Es una patologia que esta infradiagnosticada en el ambito
de la sanidad que no esta especializada en temas de nutri-
cién y su verdadera incidencia se desconoce por la ausencia
de una definicidn universal, muchas veces no se ofrece la te-
rapia que se necesita.

No hay estudios relevantes acerca de la manera mas eficaz
y segura de abordar esta patologia, por ende, solo aparecen
diferentes sugerencias que estan basadas en la experiencia
y el acuerdo global para hacerle frente a este sindrome. Por
tanto, se necesitan mas estudios relacionados con este tra-
bajo.

Si se diagnostica medicamente el Sindrome de Realimenta-
cién, hay que parar inmediatamente el aporte de nutrientes,
se debe de subsanar las alteraciones de los electrolitos y em-
pezar a utilizar técnicas que ayuden a restablecer la estabili-
dad del individuo.

En relacién a las vias de administracion de los alimentos (en-
teral y parenteral) se ha observado que aparece un menos
progreso del IMCy el peso y que con la muerte, haciendo la
comparativa con la via oral.

Encontrar a las personas que estan en peligro de desarrollar
dicha patologia es muy importante a la hora de poder tratar
a los individuos. Hay que llevar un seguimiento estricto de
los pacientes mediante el monitoreo de las constantes.

Cuando hablamos de actualidad en cuanto a las guias a se-
guir, nombramos a NICE (National Institute for Health and Cli-
nical Excellence), una de las recomendaciones que podemos
encontrar en esta guia es empezar con una suplementacion
baja de calorias.

Para realizar una exitosa realimentacion se debe de comen-
zar con dietas hipocaléricas con bajo aporte de glucosa y
mayor en proteinas, grasas, electrolitos y vitaminas.

Es preciso un estudio médico y de profesionales de la nu-
triciéon previamente al aportar cualquier tratamiento nutri-
cional.

Revista para profesionales de la salud

Con todo lo anterior nombrado, no se ha llegado a un
acuerdo para crear una guia en la cual aparezca la manera
adecuada de prevenir el sindrome de estudio, como tam-
poco de su tratamiento. Esto ocurre como consecuencia
de que no se han puesto de acuerdo a la hora de estable-
cer los tratamientos oportunos como resultado de la defi-
ciencia de criterios diagnésticos que relaten el Sindrome
de Realimentacion.

El tratamiento para el Sindrome de Realimentacién debe
ser individualizado, reafirmando asi la monitorizacién cli-
nica estricta del paciente.

A la hora de administrar el fosforo, se debe de interrumpir
cuando este llega a niveles entre uno y dos miligramos por
decilitro. Como las sugerencias estan relacionadas con las
experiencias clinicas y no en la evidencia cientifica, apare-
ce un problema a la hora de tratar la disminucion de fos-
foro en sangre.

Es necesario corregir las alteraciones de los electrolitos
como son el fosforo y el magnesio.

La via de administracién sugerida para el aporte de Mg, es
mediante la ingestidn oral, una de las complicaciones de
esta via es que tiene una mala absorcién y pueden provo-
car sintomas gastrointestinales como la diarrea.

La restauracion del aporte de los nutrientes en conjunto
a la insercién eficaz y segura del peso, los logros que se
pretenden conseguir en el Sindrome de Realimentacién,
pudiendo ocasionarse algunas complicaciones.

A la hora de tratar con eficiencia a un individuo, es un re-
quisito contar con un grupo de personas de caracteristicas
multidisciplinar, en el campo relacionado con la nutricién,
el campo de la salud mental y en la salud en general, asi
se puede conseguir aumentar la capacidad de reparacién
seguray eficaz.
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Hipofosfatemia

Aumento movilidad extra-intracelular

SR

Alcalosis

Sepsis grammnegativos
Intoxicacion salicilatos

Firmacos: insulina, glucosa intravenosa,

adrenalina, salbutamol, terbutalina,

dopamina...

Disminucidn absorcidn intestinal

Farmacos: antidcidos con aluminio

Aumento excrecion renal

Hiperparatiroidismo primario y secundario

Trastornos tubulares
Hiperaldosteronismo
Diabetes mal controlada
Alcoholismo
Hipercalcemia

Hipomagncscmia

Intoxicaciones: hierro, cadmio
Férmacos: diuréticos, corticoides,
bicarbonato, estrégenos a altas dosis,

ifosfamida, cisplatino, foscarnet,

pamidronato

; Pt
Otras: vémitos, diarrea y cirugia

Anexo 2. Sindrome de realimentacién. Importancia del fosforo, magnesio y potasio.

Hipomagnesemia

Aumento salida al espacio extracelular

SR

Correccidn acidosis respiratoria

Correccién cetoacidosis diabética

Otras: pancreatitis, transfusiones, qucmaduras,

sudoracién

Disminucidn absorcidn o aumento pérdidas intestinales
Sindrome malabsorcion

Vémitos, diarrea, fistulas

Aumento excrecion renal

Trastornos tubulares

Hiperaldosteronismo

SIADH

Diabetes mellitus

Hipertiroidismo

Hipercalcemia

Alcoholismo

Farmacos: diuréticos (de asa, tiazidicos, osmoticos),
cisplatino, pentamidina, ciclosporina,
aminoglucdsidos, foscarnet, anfotericina B,

tacrolimus

Hipopotasemia

Aumento movilidad intra-
extracelular

SR

Alcalosis

Hipotermia

Intoxicacidn teofilina
Farmacos: insulina, foscarnet,

anfotericina B, tacrolimus

Aumento pérdidas extrarrenales
Sudoracién profusa
Diarrea, vomitos

Farmacos: laxantes

Aumento excrecion renal
Hiperaldosteronismo
Cetoacidosis diabética
Poliuria

Hipomagnesemia
Farmacos: diuréticos (de asa,
distales), penicilina,
anfotericina B,

aminoglucosidos
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