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RESUMEN

El sindrome de realimentacion (SR) es un cuadro clinico complejo que
ocurre como consecuencia de la reintroduccion de la nutricion (oral, enteral o
parenteral) en pacientes malnutridos. En funcion de la aparicion de las
diferentes complicaciones y del contexto terapéutico se establecerd el
tratamiento oportuno. Lo mas importante en la prevencion del SR es identificar
a los pacientes en riesgo, instaurar el soporte nutricional de forma prudente y

realizar una correccion adecuada de los deficits de los electrolitos y vitaminas.

Palabras clave: sindrome de realimentacidn, prevencidn, tratamiento, anorexia

nerviosa, hipofosfatemia.

ABSTRACT

Refeeding syndrome is a complex syndrome that occurs as a result of
reintroducing nutrition (oral, enteral or parenteral) to patients who are starved
or malnourished. Suitable treatment will be established depending on the
occurrence of the different complications and the therapeutic context. The most
important steps are to identify patients at risk, reintroduce nutrition cautiously

and correct electrolyte and vitamin deficiencies properly.

Key words: Refeeding syndrome, prevention, treatment, anorexia nervosa,

hypophosphataemia.
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INTRODUCCION

Usamos el término sindrome de realimentacion (SR) para describir las
alteraciones metabdlicas que ocurren durante la replecién nutricional, ya sea
oral, enteral o parenteral, de individuos severamente desnutridos o privados de
alimento. Su principal signo es la hipofosfatemia (1, 2). Diversos sistemas
organicos, incluidos el cardiaco, respiratorio, neurolégico y hematolégico,
pueden verse afectados (3, 4) pocos dias después del inicio de la realimentacion

(1) y dar lugar a un fallo multiorganico y la muerte en casos severos (3, 4).

Entre los resultados de los cambios metabolicos y hormonales en las
primeras etapas del ayuno encontramos el uso de grasas y proteinas como
fuente principal de energia, en vez de hidratos de carbono, y la reduccion del
metabolismo basal (5, 6) hasta un 20-25%. Durante el ayuno prolongado, los
cambios metabdlicos y hormonales tienen como objetivo prevenir la protedlisis
muscular. El masculo y otros tejidos disminuyen el uso de cuerpos cetonicos,
utilizando los acidos grasos como principal fuente de energia. Esto da lugar a
un aumento de cuerpos cetonicos en sangre, estimulando al cerebro a cambiar
su fuente de energia de glucosa a cuerpos cetonicos. Por otro lado, el higado
disminuye la tasa de gluconeogénesis para preservar la proteina muscular (5).
Durante el periodo de ayuno prolongado hay una deplecion severa de
electrolitos intracelulares, tales como fosfato, potasio y magnesio (5, 6). Sin
embargo, las concentraciones séricas de estos electrolitos se mantienen dentro
de la normalidad (1, 5), debido a que éstos se encuentran dentro del
compartimento intracelular, el cual se contrae durante el ayuno, y a que hay una

menor excrecion renal de los mismos (5).
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Cuando se reintroduce la alimentacion, sobre todo si se basa en hidratos
de carbono, se produce un aumento en la secrecion de insulina que favorece el
anabolismo y la entrada de ciertos elementos (fésforo, potasio y magnesio) al
interior celular, originando un descenso de sus concentraciones plasmaticas (1).
La reactivacion de las reacciones dependientes de carbohidratos incrementa la

demanda de tiamina y da lugar a un desequilibrio de fluidos (7) (Figura 1).
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Fig. 1. Pathophysiology of refeeding syndrome. INS, insulin; GCG, glucagon; Glu, glucose; P,
phosphorus; K, potassium; Na, sodium; Ca, calcium; ATP, adenosine triphosphate; RBC, red blood cell;
CHF, congestive heart failure; ATN, acute tubular necrosis; HHNKC, hyperosmolar hyperglycemic
nonketotic coma; Gl, gastrointestinal system; CNS, central nervous system (3).

Las manifestaciones clinicas del SR se derivan de los efectos de las alteraciones hidroelectroliticas y
déficits vitaminicos descritos sobre los distintos sistemas y drganos (1).
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Hipofosfatemia

El fésforo es un mineral que predomina principalmente en el medio
intracelular. Es esencial para todos los procesos intracelulares y para la
integridad estructural de las membranas celulares. Ademas, activa diversas
enzimas y mensajeros secundarios. También es requerido para almacenar
energia en forma de adenosin trifosfato (ATP). Regula la afinidad de la

hemoglobina por el oxigeno y, por tanto, la liberacién de oxigeno a los tejidos.

En el SR se da una deplecion severa del fésforo (5), dando lugar a
alteraciones como hemolisis, anemia, susceptibilidad a infecciones, inadecuado
transporte de oxigeno a los tejidos, isquemia generalizada y disminucion del
funcionamiento y crecimiento celular. Todo ello puede dar lugar a fallo

multiorganico e incluso la muerte (3).

Hipopotasemia

El potasio es el principal cation intracelular. Tiene diversas funciones
fisioldgicas y participa en el mantenimiento del potencial de membrana y en la

regulacion de la sintesis de glucégeno y proteinas.

Cuando se inicia el estado de hipopotasemia, el paciente puede presentar
sintomas gastrointestinales como nauseas, vémitos, estrefiimiento, debilidad,
disfuncion neuromuscular, trastornos en la contractibilidad miocardica y la

conduccion de sefiales (1).
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Hipomagnesemia

El magnesio es el segundo cation intracelular mas abundante. Actla
como cofactor de numerosas enzimas, participando en la regulacion de diversas

reacciones bioquimicas, como la fosforilacion oxidativa.

Las manifestaciones clinicas son diversas: disfuncién neuromuscular,

cambios electrocardiogréficos, arritmias cardiacas y muerte (1, 5).

Por otra parte, la hipomagnesemia puede favorecer la aparicion de
hipocalcemia e hipopotasemia, o complicar el tratamiento de trastornos

preexistentes (1, 3).

Hiperglucemia

Es el resultado de la introduccion de glucosa en un sistema adaptado al
metabolismo lipidico. Esto puede producir una mayor susceptibilidad a
infecciones, debido a que la hiperglucemia altera la funcién de los neutrofilos.
También genera una hiperosmosis que puede dar lugar a un estado de coma y

muerte (3).

El exceso de glucosa puede generar un estado lipogénico que puede
causar higado graso, aumento de la produccion de diéxido de carbono,

hipercapnia e insuficiencia respiratoria (5).

Deficiencia de tiamina

Aunque existe deficit de diversas vitaminas en el SR, es el déficit de
tiamina una de las complicaciones mas importante. La tiamina es una coenzima

esencial en el metabolismo de los carbohidratos (5).
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La deficiencia de tiamina puede conducir a la aparicion de insuficiencia
cardiaca, encefalopatia de Wernicke (trastornos oculares, confusion, ataxia y
coma) y sindrome de Korsakov (pérdida de memoria a corto plazo y

confabulacion) (1).

Retencion de sodio y fluidos

La introduccion de carbohidratos provoca una disminucién de la
excrecion renal de sodio y agua. Esto puede desencadenar en fallo cardiaco,

edema pulmonar y arritmia cardiaca (5).

Los pacientes con anorexia nerviosa (AN) se consideran un grupo de
riesgo para desarrollar SR, ya que presentan muchas de estas alteraciones
previas a la realimentacién como: edema, alteraciones cardiacas, hipofosfatemia

e hipopotasemia, dandose éste Gltimo en caso de vomitos persistentes (3).

Epidemiologia

Al no existir una definicion estricta de SR no es sorprendente que su
incidencia sea desconocida. No existen estudios epidemioldgicos solidos debido
a la ausencia de unos criterios diagndsticos internacionales. La mayoria de las

publicaciones actuales no reflejan la incidencia global.

La hipofosfatemia se adopta como marcador diagnostico del SR (3).
Marik y Bedigian detectaron hipofosfatemia relacionada con la realimentacion
en el 34% de los pacientes de cuidados intensivos después de un ayuno de tan
solo 48 horas (1, 5, 7). En una revision de 10 estudios de adolescentes con AN,
se encuentra una incidencia media de un 14% de hipofosfatemia tras la

realimentacion (8).
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El objetivo principal del trabajo fue hacer una revision para conocer
como identificar el SR para prevenirlo o tratarlo, pudiendo evitar asi la
apariciéon de sus complicaciones en el tratamiento dietético-nutricional de
pacientes con AN. Otro de los objetivos fue recopilar datos para establecer una

guia de tratamiento.

METODO

Se hizo una revisién selectiva de 30 articulos publicados en los ultimos
10 afios en la base de datos de PubMed, usando como palabras clave: “sindrome
realimentacion”, “sindrome realimentacién anorexia nerviosa”, “sindrome

realimentacion guia” y “sindrome realimentacion tratamiento”.

Tras revisar los resumenes de los 30 articulos, se excluyeron 11 articulos
por no centrarse especificamente en el tema a tratar y/o por no cumplir el

requisito de la fecha de publicacion.

RESULTADOS

El SR es una de las graves complicaciones durante el tratamiento
dietético-nutricional de la AN, sea cual sea la modalidad de alimentacidn, vy,

fundamentalmente, exige medidas de prevencion.

En relacién al contexto terapéutico, se ha propuesto que para un
tratamiento ambulatorio el indice de masa corporal (IMC) deberia ser >16 y

para un ingreso hospitalario (a veces urgente) <13,9 (9).

Para prevenir el SR y evitar la morbimortalidad asociada en ambito

hospitalario, existen una serie de pasos claves que se deberian seguir:
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1. Realizar una valoracion médica y nutricional

completa del

paciente antes de iniciar el soporte nutricional. Esto nos permitird identificar a

los pacientes en riesgo de desarrollar SR (1) (tabla 1).

Tabla I

Pacientes con riesgo de desarrollar sindrome de realimentacion

Pérdida involuntaria de peso

Disminucion del aporte de nutrientes

Aumento en la pérdida de nutrientes/
disminucion de la absorcion de nutrientes

* Pérdida >5% del peso corporal en
un mes.

¢ Pérdida >7,5% del peso corporal
en tres meses.

¢ Pérdida >10% del peso corporal
en seis meses.

Ayuno > siete dias.
Dietas hipocaldricas prolongadas.

Alteraciones cronicas en la deglucion y
otros desordenes neurologicos.

Anorexia nerviosa.

Alcoholismo cronico.

¢ Diarrea y/o vomitos severos.

* Disfuncion o inflamacion del tracto gas-
trointestinal.

* Pancreatitis cronica.

¢ Uso cronico de antiacidos y/o diuréti-
COs.

* Depresion del anciano. » Postoperatorio cirugia baridtrica.

» Pacientes oncoldgicos.

* Enfermedades infecciosas cronicas (SI-
DA, tuberculosis).

* Pacientes postoperados.
» Estado diabético hiperosmolar.

* Obesidad morbida con rapida pérdida de
peso.

* Huelga de hambre.

* Problema psicosociales.

Tabla 1. Pacientes con riesgo de desarrollar SR (2).

2. Monitorizar analiticamente al paciente antes y durante la
realimentacion, incluyendo hemograma y bioquimica completa. Los valores
sericos de fdésforo, magnesio y potasio pueden no reflejar sus depdsitos
corporales totales de forma fiable; la determinacion en orina puede ser Gtil para
detectar déficits (1, 2, 10).

3. Corregir el equilibrio hidrico y las anomalias electroliticas
(especialmente, hipofosfatemia, hipopotasemia e hipomagnesemia) antes de
iniciar el aporte de nutrientes. En la practica esto supone retrasar el inicio de 12
a 24 horas.

4. Evitar método

la sobrealimentacién, independientemente del

usado, para estimar los objetivos cal6ricos. Los requerimientos diarios de
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proteinas deben ser entre 1.2 y 1.5g/kg/dia o 0.17g de nitr6geno/kg/dia, aunque
habra pacientes con requerimientos aumentados o disminuidos (1, 10).

5. Iniciar la replecién nutricional de forma gradual tanto por via oral,
enteral o parenteral, aproximadamente con 20 kcal/kg/dia (una media de 1000
kcal/dia) o 20-25% de las necesidades calculadas en el primer dia y aumentar el
aporte de forma lenta durante la primera semana hasta que el paciente esté
metabdlicamente estable (1, 3, 10, 11). Se recomienda una distribucion cal6rica
equilibrada (50-60% carbohidratos (2, 7), sin exceder 7 g/kg/dia (3), 30-40%
lipidos y 15-20% proteinas) (2, 7).

6. Suplementacion empirica de electrolitos antes y durante el soporte
nutricional. El incremento de la carga calorica disminuye la concentracion de
fosforo sérico (1, 5). Los pacientes con desnutricion severa, como es el caso de
pacientes con AN, pueden tener una deplecion del fosfato corporal total, lo
mismo que de potasio y magnesio, por lo que sus requerimientos serdn mas
altos. Después del inicio del apoyo nutricional, los electrolitos se
suplementaran en funcién de sus concentraciones séricas y de la respuesta al
tratamiento (1). Se recomienda administrar de forma profilactica fosfato 0.5-0.8
mmol/kg/dia o aproximadamente 10- 20 mmol/fosfato/1000 kcal; potasio 1- 3
mEq/kg/dia; magnesio 0.15- 0.20 mEq/kg/dia, salvo que los niveles basales del
enfermo estén elevados (2).

7. Restriccion de sodio (<1 mmol/kg/dia) y liquidos para evitar la
sobrecarga de volumen. La restriccidén de liquidos sera tal que permita mantener
la funcion renal, sustituya las pérdidas y evite la ganancia ponderal. Los

pacientes no deberdn ganar mas de 0.5-1 kg de peso a la semana, cualquier
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aumento superior a 1 kg/semana serd probablemente consecuencia de la
retencion de fluidos (1, 2).

8. Las necesidades de tiamina estan aumentadas en pacientes
desnutridos. Se recomienda la administracion empirica de 50-300 mg de tiamina
al menos 30 minutos antes del inicio de la alimentacion. Deberia administrarse
tiamina a dosis de 50-100 mg/dia por via intravenosa (iv), o 100 mg/dia por via
oral (vo) durante 5-7 dias en pacientes en riesgo de déficit de esta vitamina o de
desarrollar SR (1, 2, 3, 10, 11).

9. Monitorizacion clinica estricta del paciente. El objetivo es
detectar de forma temprana los datos sugestivos de SR. Deben controlarse de
forma rutinaria la frecuencia cardiaca y respiratoria, la presion arterial y
pulsioximetria. Es importante valorar el balance hidrico, pesar de forma regular
a los pacientes y buscar en la exploracion fisica la presencia de edemas o de
otros signos que indiquen sobrecarga de volumen. También es importante
realizar una monitorizacion electrocardiografica durante la primera semana (1,
3, 12). La glucosa en plasma debe controlarse y mantenerse entre 100-150
mg/dL para prevenir la aparicion tanto de hiperglucemia como de hipoglucemia.
Debe tenerse en cuenta los niveles de pre-albimina como marcador de la

aparicion de hipofosfatemia (3).

En ambito ambulatorio, el aporte energético inicial suele ser de 30-40
kcal/kg/dia para ir aumentando hasta lograr una ganancia semanal ideal de 500g

con un aporte calorico hasta llegar a 2500-3000 kcal.

El uso de suplementos hipercaldricos ha mostrado alguna utilidad,

especialmente en la primera parte del proceso de realimentacién, mientras que
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otros suplementos de vitaminas y minerales no resultan utiles para la

recuperacion ponderal (9).

Si se diagnostica a un paciente de SR debe suspenderse de forma
inmediata el soporte nutricional. El tratamiento incluird las medidas de apoyo
necesarias (tratamiento de manifestaciones cardiovasculares, respiratorias, etc.)
y la correccion de las anomalias electroliticas (1, 2). La nutricion podra
reintroducirse cuando el paciente esté asintomatico y estable. Se recomienda
reiniciar el apoyo nutricional a un ritmo bajo (aproximadamente el 50% del
ritmo al que se habia iniciado previamente), realizar una progresion lenta a lo
largo de 4-5 dias, suplementar electrolitos y vitaminas de forma apropiada y

monitorizar estrictamente al paciente (1, 12).

Tratamiento de la hipofosfatemia

Los pacientes con hipofosfatemia leve o moderada asintomaticos y con
tracto gastrointestinal funcionante, podrian tratarse con fosfato oral, teniendo
en cuenta que puede causar diarrea. Aquellos sujetos con déficit severo,
sintomaticos, o en los que no se pueda usar el tracto digestivo, recibiran
suplementacién iv. Las dosis que se recomiendan son empiricas, puesto que los
valores séricos de fosfato no se correlacionan con los almacenes corporales
totales y no existe forma de predecir la respuesta a la reposicién. Esto hace
necesario un seguimiento clinico y analitico muy estrecho. Una posible pauta de
reposicion de fosfato iv seria la administracion de 0.08-0.16 mmol/kg de peso
(1) 0 0.32 mM/kg (3) cuando el fosfato sérico es de 2.3-2.7 mg/dl (1, 3); 0.16-
0.32 mmol/kg (1) o 0.64mM/kg (3) en pacientes con cifras de 1.5-2.2 mg/dl (1,

3) y 0.32-0.64 mmol/kg (1) o 1 mM/kg (3) o 15-30 mmol (5) o 50 mmol (5, 13)
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si el fosfato es <1.5 mg/dl (1, 3). Cuando la concentracion de fosfato sérico se
encuentra muy por debajo de 1 mg/dl, se recomienda administrar 18mM/I
durante 12 horas hasta que exceda 2 mg/dl de fosfato sérico o hasta que los

sintomas desaparezcan (3).

Es importante la monitorizacién del fosfato, ya que una suplementacion
excesiva puede conllevar la aparicion de hipocalcemia, hiperpotasemia e

hipernatremia (1, 3).

Tratamiento de la hipopotasemia

La suplementacion de potasio puede realizarse por vo o iv (1, 3). Para
pacientes estables se recomienda la vo, administrandose entre 1-4 mEg/kg/dia
en forma de KCI (3), mientras que para pacientes en estado critico se
recomienda la vi, administrandose entre 1.2-1.5 mEq/kg, aungque en casos de

deplecion grave puede necesitarse hasta 2.5 mEq/kg (1).

Tratamiento de la hipomagnesemia

La suplementacion de magnesio puede realizarse por vo o iv. Debe
realizarse tratamiento iv en pacientes sintomaticos o con hipomagnesemia
grave. De forma empirica, se recomienda administrar en pacientes
asintomaticos con hipomagnesemia leve-moderada 8-32 mEq de magnesio,
hasta un maximo de 1 mEqg/kg (1) o 16-32 mEq de sulfato de magnesio;
mientras que en las mismas condiciones, por vo, la recomendacion es de 10-15
mM/dia de O6xido de magnesio o citrato de magnesio (3). En pacientes
sintomaticos con hipomagnesemia severa 32-64 mEqg de magnesio, hasta un

maximo de 1,5 mEq/kg (1) o 25 mM/dia de magnesio (3).
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Tratamiento de la deficiencia de tiamina

En caso de que se produzca un déficit de tiamina, se debe interrumpir el
soporte nutricional y tratar esta deficiencia (3). El tratamiento del mismo se ha

reflejado en la prevencion (1).

Tratamiento de la retencion de sodio y sobrecarga de fluidos

Una administracion inadecuada de carbohidratos ocasiona la retencion de
sodio que contribuye a su vez a la retenciéon de fluidos, dando lugar a

hiponatremia.

Para tratar la hiponatremia se recomienda la restriccion de fluidos,

administrando un maximo de 12 mEqg/dia (3).

DISCUSION

El SR es un cuadro clinico normalmente infradiagnosticado en el entorno
médico no especializado en nutricion, pero potencialmente grave (2). Sin

embargo, afortunadamente el SR se puede prevenir (14).

En relacion con la via de administracion usada en la realimentacion (oral,
enteral y parenteral), la nutricion parenteral plantea mas controversia, que se
plantea cuando la gravedad del paciente lo requiere (riesgo vital) y otros medios
de realimentacion (oral y enteral) han fracasado (9, 15). Ademas, tanto la
nutricion enteral como parenteral se relacionan con una menor evolucion del
peso y del IMC e incluso con la muerte, en comparacién con la nutricién oral
(3, 11). Se ha de puntualizar que no se han recogido suficientes datos de la
nutricion oral debido a la escasez de articulos encontrados en ambito

ambulatorio.
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No existe unanimidad en la literatura en las kcal con las que se debe
iniciar la realimentacién (14), existiendo un amplio rango entre 5-40
kcal/kg/dia (1, 2, 3, 6, 8, 10, 11, 14, 15) (tabla 2). Esta gran diferencia se debe a
que los diferentes estudios no estan basados en evidencia sino en datos

anecdoticos (7).

Guidelines Age kcal’kg

Australia and New Zealand: Adult  15-20 (600800 kcal/d)
Beumont et al**

Europe: Stanga et al*® Adult 10-15

United Kingdom: Royal Adult 10-20
College of Psychiatrists®

United Kingdom: NICE® Adult 5-20

United Kingdom: Adult 5-20
MARSIPAN™

American Psychiatric Adult 30-40

Association/American
Dietetic Association*”

United Kingdom: Junior <18y 15-20
MARSIPAN®

MARSIPAN, Management of Really Sick Patients With Anorexia Ner-
vosa; NICE, National Institute for Health and Clinical Excellence.

Table 2. Recommended Refeeding Guidelines for Malnourished Patients With Anorexia Nervosa (8).

Mientras la guia de referencia mas actual, National Institute for Health
and Clinical Excellence (NICE), recomienda comenzar la realimentacién con
muy bajo aporte calorico (5), otros autores advierten que con estas
recomendaciones existe un riesgo de que la ganancia de peso sea insuficiente,

pudiendo agravar la desnutricion (15, 16).

En un estudio se traté a 30 pacientes de forma general con 0.50 mmol/l
de fosfato, de los cuales 5 desarrollaron hipofosfatemia (13). Esto refleja que, a

pesar de que el tratamiento debe seguir unas lineas generales, éste debera ser
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individualizado, reafirmando asi la monitorizacion clinica estricta del paciente

(1, 14).

En cuanto a la suplementacion con tiamina, todas las guias previas
establecen que esta suplementacién debe ser previa a la realimentacion (3, 16).
Sin embargo, la guia NICE establece que dicha suplementacion debe darse a la
vez que la realimentacion, evitando de esta forma la prolongacion del estado del

malnutricion (5, 17).

Si, a pesar de aplicar medidas de prevencidn, aparece SR, se deberd

establecer un tratamiento especifico para la manifestacion clinica a tratar.

En caso de aparicion de hipofosfatemia, algunos autores recomiendan
suspender la administracion de fosfato cuando se alcanza valores séricos de 1-2
mg/dl (1); otros, sin embargo, contindan la suplementacién hasta que el
paciente esta asintomatico o la concentracion de fosfato sérico esta en el rango

normal (1, 18).

Uno de los problemas encontrados en el tratamiento de la hipofosfatemia
es que las recomendaciones estan basadas en experiencia clinica, en vez de en
evidencia cientifica, dando lugar a una falta de consenso en el tratamiento.
Ademas, estos estudios clinicos son pocos representativos, ya que estan basados

en una muestra pequefia de pacientes.

Por otro lado, varios doctores no estan convencidos de la importancia del
tratamiento de la hipofosfatemia, mientras que si aceptan la necesidad de tratar
otras deficiencias electroliticas como la hipopotasemia y la hipomagnesemia

(13). Aun asi, se han encontrado estudios donde existen evidencias de que el
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tratamiento con fosfato puede disminuir la incidencia de hipofosfatemia a un

18% (5).

La via recomendada para la suplementacion de magnesio en pacientes
asintomaticos cuando se da SR es la vo (3), a pesar de que otros autores no
recomiendan los suplementos orales, ya que estos se absorben mal y ocasionan

diarrea y molestias gastrointestinales (1).

Existe una controversia con respecto a la retencion de sodio y balance de
fluidos. En varios articulos revisados, se recomienda al principio del
tratamiento restringir el aporte hidrico al maximo, intentando conseguir el
balance cero (2, 7, 19); en contraposicion, existen otros articulos en los que la
hiponatremia sintomatica responde mejor a una terapia salina hipertdnica o

normal frente a la restriccion de fluidos (3).

CONCLUSION

El SR es un cuadro clinico que se produce como consecuencia de una
realimentacion inadecuada en pacientes en estado de malnutricion. Esto puede
dar lugar a la aparicion de complicaciones clinicas graves e incluso la muerte.
Es imprescindible llevar a cabo una prevencion adecuada en la que se
identifiqguen a los pacientes de riesgo y se lleve a cabo una realimentacion
acompafiada de una monitorizacion precisa. En caso de que el paciente
desarrolle SR, se debe suspender el soporte nutricional y tratar las distintas

manifestaciones clinicas.

A pesar de toda la informacion revisada, no se ha podido elaborar una
guia de prevencién y/o tratamiento especifica y fiable. Esto es debido a que no

se han podido comparar de forma exhaustiva los datos de los distintos articulos,
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ya que los valores aportados se expresan en distintas unidades de medida.
Ademas, no se ha encontrado un consenso de los distintos tratamientos debido a

la falta de criterios diagndésticos especificos en SR.
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