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RESUMEN

El sindrome de realimentacion (SR) es un cuadro clinico complejo que se
produce como consecuencia de la reintroduccion de la alimentacion, ya sea de forma
oral, enteral o parenteral en pacientes malnutridos. Estos pacientes presentan trastornos
en el balance de fluidos, alteraciones electroliticas (hipofosfatemia, hipomagnesemia e
hipopotasemia) y déficits vitaminicos. Este tipo de alteraciones provocan
manifestaciones clinicas como alteraciones respiratorias, neuroldgicas, cardiacas,

neuromusculares y hematologicas.

Palabras claves: Sindrome de realimentacidon, prevencion, tratamiento, anorexia
nerviosa, hipofosfatemia, hipopotasemia, hipomagnesemia.
ABSTRACT

The refeeding syndrome (RS) is a complex syndrome that takes place as a
consequence of the nutrition reintroduction (oral, enteral or parenteral) in malnourished
patients. These patients present disorders in the fluid balance, electrolyte alterations
(hypophosphatemia, hypomagnesemia, hypokalemia) and vitamin deficiencies. These
type of alterations cause clinical manifestations such as respiratory, neurological,
cardiac, neuromuscular and hematological alterations.
Key words: Refeeding syndrome, prevention, management, anorexia nervosa,

hypophos-phatemia, hypomagnesemia, hypokalemia.
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INTRODUCCION

El sindrome de realimentacion se define como el conjunto de alteraciones
metabolicas que se desencadenan tras una reintroduccion del soporte nutricional, ya sea
oral, enteral (NE) o parenteral (NP), de forma rdpida en pacientes desnutridos;
considerandose una de las complicaciones mas peligrosas en la anorexia nerviosa,
pudiendo llegar a causar la muerte del paciente (1-3). Se trata de un cuadro clinico
complejo, en el que se producen alteraciones como el balance de fluidos, trastornos
electroliticos tales como la hipopotasemia, hipomag-nesemia, hipofosfatemia, déficits
vitaminicos (especialmente tiamina), retencion de sodio y agua, y anomalias en el

metabolismo hidrocarbonado, proteico y lipidico (4,5).

Los pacientes que se encuentran en riesgo para desarrollar el SR son aquellos que
presentan anorexia nerviosa, alcohdlicos cronicos, ancianos con multiples
comorbilidades, personas con signos de desnutriciéon crénica como el marasmo, con
enfermedades de absorcidon como la fibrosis quistica, con enfermedad inflamatoria
severa o con sindrome de intestino corto, o pacientes con obesidad mérbida sometidos a
una rapida pérdida de peso (2,6).

Actualmente, la anorexia nerviosa es una de las causas mas comunes de
manifestacion clinica de SR, ya que el aumento de la ingesta de alimentos suele darse de
forma réapida, constituyendo el principal grupo de riesgo de desarrollo de SR (7).

La incidencia del SR no se conoce con exactitud, ya que en la mayoria de los
casos se infradiagnostica o no se tiene en cuenta al iniciar el soporte nutricional (8).
También, los datos la misma varian seglin los criterios que se utilicen para diagnosticar
el sindrome (9). Los estudios sobre incidencia del SR generalmente son retrospectivos y

se centran unicamente en la hipofosfatemia (8).

La identificacion de pacientes con alto riesgo de padecer el sindrome es crucial
para prevenir la enfermedad (10,11). Para garantizar la prevencion adecuada las
directrices NICE (National Institute for Health and Clinical Excellence), que son las
guias actualmente mas utilizadas para tratar y prevenir el SR, recomiendan una

evaluacion nutricional completa antes de iniciar la realimentacién. Los electrolitos
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plasmaticos deben medirse antes de iniciar la realimentacion y durante la misma, siendo

importante controlar a estos pacientes diariamente (10).

Una vez que el paciente ya padece la enfermedad, hay que abordarla con
precaucion. Es muy importante el reemplazo adecuado de vitaminas y minerales antes
del comienzo de la alimentacion, que puede tener lugar por via oral, enteral o parenteral
(12). El reemplazo de vitaminas debe comenzar inmediatamente, con la suplementacion
de tiamina y vitaminas del complejo B para reducir la incidencia de encefalopatia de
Wernicke. En el caso de que se encuentren niveles bajos de los electrolitos
caracteristicos del SR, éstos deben reemplazarse por cualquier via, dependiendo de los
niveles de los mismos. Hay muy poca evidencia sobre el mejor método de reemplazo.
El aporte energético de inicio dependera de la gravedad del paciente. Para pacientes que
han comido poco o nada durante los tltimos 5 dias, se recomienda un aporte calorico de
25-35 kcal/kg/dia. En el caso de que el paciente vaya mejorando, se va aumentando
progresivamente la ingesta energética. Si el paciente es de alto riesgo el reemplazo se
comienza lentamente con un aporte maximo de 10 kcal/kg/dia. En pacientes que estan
muy desnutridos, con un indice de masa corporal (IMC) < 14 kg/m2 o una ingesta
insuficiente durante dos semanas o mas, las guias NICE recomiendan que la

alimentacion debe comenzar con maximo 5 kcal/kg/dia (2).

Se debe controlar diariamente los niveles de electrolitos al menos durante la

primera semana (2).

El objetivo de la presente revision es crear conciencia sobre la importancia del
SR y de su prevencion y analizar los diferentes modos de prevencion y tratamiento que
existen actualmente, incluyéndose una serie de recomendaciones practicas que pueden

ayudar a la prevenir y al tratar el mismo.
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RESULTADOS

El SR es un cuadro clinico que frecuentemente es infradiagnosticado en el
ambito médico no especializado en nutricion, y que puede causar la muerte al paciente
(9,13,14). Se caracteriza por cambios en la respuesta hormonal y metabdlica.

Desde el punto de vista hormonal, los cambios que tienen lugar son el descenso
de insulina, el aumento en los niveles de glucagén, y el descenso de leptina, entre otros
(15,16).

En cuanto a los cambios metabolicos, en el ayuno temprano, disminuyen los
niveles de glucosa, lo que provoca el descenso de insulina y el aumento de glucagon.
Esto activa vias alternativas para obtener glucosa para el cerebro, como la lipdlisis en
las reservas de grasa, que producen los 4cidos grasos y glicerol, que se transforman en
cuerpos cetonicos en el higado, o la gluconeogénesis, que utiliza aminodcidos
(derivados de descomposicion muscular), lactato y glicerol para la obtencion de dicha
glucosa (1).

Cuando el ayuno se prolonga, se utilizan los cuerpos ceténicos como sustrato
energético, disminuyendo las necesidades de produccion de glucosa y utilizandose
preferentemente los depositos grasos (1,17).

En esta situacion metabolica, reintroducir rapidamente la alimentacion, sobre
todo basada en hidratos de carbono, provoca cambios metabdlicos que tiene efectos
negativos en el paciente. La glucosa absorbida produce el aumento de la secrecion de
insulina, y disminuye la secrecion de glucagén. Esto desencadena la entrada masiva de
potasio, magnesio y fosforo en el interior celular, lo que origina un descenso en los
niveles plasmaticos (hipopotasemia, hipomagnesemia e hipofosfatemia) e incrementa
los requerimientos de tiamina (18,19).

Ademas, el aumento de insulina conduce a la retencion de sodio y agua, lo que
provoca la expansion del compartimento extracelular, lo cual puede provocar edemas

pulmonares e insuficiencia respiratoria.
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En la figura 1 se muestran las complicaciones derivadas de la realimentacion
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La herramienta principal para prevenir el SR es la correcta identificacion de los
pacientes que se encuentran en riesgo de desarrollarlo, antes de comenzar con el soporte
nutricional (20). Segiin NICE para padecer el sindrome se debe cumplir una serie de

caracteristicas:

Tabla 1. Criterios para determinar el Sindrome de Realimentacion (10).

Uno de los siguientes: Dos de los siguientes:

IMC< 16 kg/m2 IMC <18,5 kg/m2

Pérdida involuntaria de peso corporal de mas del | Pérdida involuntaria de peso corporal de mas de 10%

15% en los 3-6 meses previos en 3-6 meses previos

Ingesta nutricional minima o nula por mas de 10 dias | Ingesta nutricional minima o nula mas de 5 dias

Bajas concentraciones de potasio, fosfato o magnesio | Antecedentes médicos de abuso de alcohol o drogas

en plasma antes de la alimentacion

Para asegurar una buena prevencion, las directrices NICE aconsejan una
evaluacion nutricional completa antes del comienzo de la realimentacion. Para esta
evaluacion se deben registrar todos los cambios de peso recientes, la alimentacion, la
ingesta de alcohol y los problemas sociales 'y psicologicos (10).

Por otro lado, la sociedad Estadounidense Parenteral y Enteral (A.S.P.E.N)

recomienda que una vez que se identifiquen los pacientes con riesgo, se inicie el apoyo
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nutricional al 25 % del objetivo propuesto. Siguiendo este criterio, el apoyo nutricional
inicial debe cubrir solo las necesidades minimas para prevenir la sobrealimentacion
(21,22).

Segun las directrices NICE, en los pacientes que han comido muy poco o nada
durante un periodo de mas de 5 dias, no se debe iniciar la realimentacion aportando mas
del 50% de los requerimientos energéticos, sugiriendo un aporte inicial de 25-35
kcal/kg/dia (10). Dicha cantidad puede aumentarse si no se perciben alteraciones
relacionadas con la realimentacién en el control clinico y bioquimico que se realice al
paciente.

Seglin la gravedad del paciente, el aporte caldrico inicial sera diferente. Se debe
comenzar el aporte nutricional con precaucion (25% de las necesidades calculadas en el
primer dia) y aumentar de forma gradual dicho aporte hasta alcanzar el objetivo en 3-5
dias (6). Solommon et al. (23), recomiendan iniciar el aporte energético con 20
kcal/kg/dia o una media de 1000 kcal/dia e incrementar dicho aporte lentamente durante
la primera semana, hasta que el paciente se encuentre estabilizado metabolicamente.

Por otra parte, y segun las NICE, en pacientes de mayor gravedad (IMC<14 o
una ingesta insignificante durante dos semanas o mas), el aporte calorico no debe
exceder 5 Kcal/Kg/24 horas, con control cardiaco, ya que en estos pacientes hay mayor

riesgo de arritmias cardiacas (10).

Las directrices NICE, a diferencia de otras pautas de prevencion del SR,
especifican la cantidad de aporte caldrico para los pacientes gravemente enfermos.
Ademas, establece que no es necesario corregir los desequilibrios electroliticos y de
fluidos antes de comenzar la alimentacion.

Sin embargo, otros autores si que consideran importante controlar los
electrolitos (sodio, potasio, fosfato y magnesio) y los fluidos antes y durante la
realimentacion, asi como la glucosa plasmatica y los electrolitos urinarios (12,24).

Asimismo, tanto los niveles de electrolitos como el volumen circulatorio deben
corregirse antes del inicio de la nutricidon, aunque esto provoque un pequeio retraso de
la misma. La determinacion de magnesio, fosfato y potasio en la orina es el mejor
método para evaluar las pérdidas corporales de estos electrolitos y para guiar su

reemplazo (9).
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Para la monitorizacion, es primordial vigilar las funciones vitales y el equilibrio
de liquidos y electrolitos plasmaticos. Es importante, por tanto, el control analitico a
través de hemogramas y bioquimica completa antes y durante el soporte nutricional. Un
control electrocardiografico también puede ser util en ciertos casos, para facilitar la
deteccion de arritmias que pueden provocar la  mortalidad  (9,17).

Se aconseja que la suplementacion vitaminica se inicie de inmediato, antes y
durante los primeros 10 dias de realimentacioén. En el SR, especialmente, hay déficit de
tiamina y debe administrarse via intravenosa 30 minutos antes de que se promueva la

realimentacion y una vez al dia (21,23).

También, se deben administrar suplementos orales, enterales o intravenosos de
los electrolitos deficitarios (potasio, fosfato, magnesio y calcio), a excepcion de que los
niveles de los mismos sean altos antes de que se inicie la alimentacion. Sin embargo, no
hay suficientes estudios para saber con exactitud la cantidad de esta suplementacion (2).

El aumento del aporte calorico disminuye la concentracion de fosforo sérico, por
ello se debe proporcionar un minimo de 10-15 mmol de fosfato por cada 1000 kcal, para
mantener concentraciones séricas normales en los pacientes que no tengan la funcion
renal afectada. Aquellos pacientes con desnutricion severa, enfermedades criticas,
traumatismos o quemaduras pueden presentar disminucion del fosfato corporal total,
ademas de una disminucién de potasio y magnesio, por lo que dichos requerimientos

estaran aumentados (6).

Para evitar la sobrecarga de volumen, es necesario una restriccion de sodio
(menor a 1 mmol/kg/dia) y liquidos. Esto permitird conservar la funcion renal, sustituir
las pérdidas y evitar la ganancia ponderal, puesto que estos pacientes no deben ganar
mas de 0,5-1 kg de peso a la semana. Un incremento superior a 1 kg/semana sera

consecuencia de una retencion de fluidos (25).

Dentro de los macronutrientes, se debe suministrar el requisito minimo de
hidratos de carbono (HC), dando preferencia a utilizacion de lipidos (50% de las
calorias en forma de lipidos). La administracion de HC elimina la gluconeogénesis,

reemplaza el catabolismo proteico y proporciona energia al sistema nervioso central.
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En cuanto a las proteinas, se administraran segtn los requisitos del paciente, por
lo general 1,2-1,5 g/kg/dia, aunque hay pacientes que requieren un mayor aporte como
aquellos con traumas, quemaduras, difusion hepatica y cirrosis, etc. (25-27).

El objetivo principal de la prevencion en el SR, es detectar rdpidamente los
signos que indican que los pacientes se encuentran en riesgo. Por tanto, debe
monitorizarse rutinaria-mente la frecuencia cardiaca y respiratoria, la presion arterial y
el pulso. Igualmente, se debe valorar el balance hidrico, controlar el peso de los
pacientes, y detectar la presencia de edemas u otros signos frecuentes de la sobrecarga
de volumen. Es importante también, detectar sintomas que indiquen disfuncion
neuromuscular, realizando si es posible control electrocardiografico (9).

La clave para una mejor atencidon del paciente es la prevencion a través de la
concien-ciacion clinica y la importancia del soporte dietético desde el principio. Es
imprescindible detectar a un paciente con riesgo para poder prevenir el sindrome.

Para conseguir una adecuada prevencidn, es necesaria la participacion de

profesionales con adecuada formacion sobre la patologia (18,28).

Tratamiento del Sindrome de Realimentacion.

La reintroduccion de los alimentos debe abordarse con precaucion (18).

Referente a la deficiencia de tiamina, debemos sefialar primeramente que la
tiamina es una vitamina hidrosoluble que participa en el metabolismo de los
carbohidratos (28-30), cuya disminuciéon durante la realimentacion se debe a su
utilizacion intracelular como cofactor de enzimas como piruvato deshidrogenasa (17).

La suplementacion de tiamina, asi como de otras vitaminas del complejo B se
realizara de forma inmediata (18). El déficit de tiamina hace que incremente el piruvato
sérico, transformédndose en lactato, por lo que en muchas ocasiones puede dar lugar a la
encefalopatia de Wernicke (31,32), al sindrome de Korsakov o a insuficiencia cardiaca.
El aporte de HC incrementa las necesidades de tiamina, por tanto, es imprescindible
suplementar con 200-300 mg de tiamina por via oral diariamente. Por otro lado, habria
que aportar 1-2 tabletas de vitaminas del complejo B, 3 veces al dia, ademds de
suplementos multivita-minicos una vez al dia. El reemplazo vitaminico debe mantenerse

durante un periodo de 10 dias (9,18).
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También se deben administrar suplementos por via oral, enteral o parenteral de

los electrolitos deficitarios (2,18).

El déficit de fosforo en una alimentacion equilibrada no es frecuente. Los
depdsitos de fosforo en el organismo son de 500-800 mg, encontrandose en su mayor
parte en los huesos y el resto en el musculo, tejido blando y liquido extracelular (1,8).

La hipofosfatemia en el SR suele aparecer en los tres primeros dias tras el inicio
del soporte nutricional, considerandose severa cuando el fosfato sérico es <1 o <1,5
mg/dl, moderada cuando los valores se encuentran entre 1,5-2,2 mg/dl, y leve si el

fosfato sérico se situa entre 2,3-2,5 mg/dl.

Los signos y sintomas mds relevantes en la hipofosfatemia son: disfuncion
cardiaca, disfuncién hematologica, disfuncion neuromuscular, disfuncion respiratoria y
otros (manifestaciones psiquiatricas, distorsion en la percepcion de los colores, nduseas,
vomitos...) e incluso puede conducir a la muerte, en el caso en el que el fosfato sérico
sea menor a 1 mg/dl (1).

Debemos tener en cuenta que la hipofosfatemia no indica necesariamente la
presencia de SR (33). El tratamiento de la hipofosfatemia depende de la magnitud del
déficit de fosforo, de la presencia o no de sintomas y de si lo administramos de forma
enteral o parenteral (6). Crook et al, consideran que no es necesario tratar su déficit si el
paciente no tiene sintomas o el nivel de fosfato sérico es mayor que 0,3 mmol/L (2).

Las sales de fosfato pueden causar diarrea si se suministran de forma oral (34).
Por lo que se recomienda administrarlo por via intravenosa administrando 0,08
mmol/kg/6 horas en casos graves recientes y 0,16 mmol/kg/6 horas en casos graves de
forma prolongada. Hay que incrementar las dosis entre un 25 y 50% en el caso de que
los pacientes presenten sintomas, pero no superar un aporte > 0,25 mmol/kg si el
fosforo es > 0,16 mmol/l ni los 0,5 mmol/kg si el fosforo es <0,16 mmol/l (35).

La administracion de fosfato intravenoso estd contraindicada en pacientes con
hiperpotasemia y en pacientes con hipercalcemia, por la posible calcificacion
metastasica (1). Hiperfosfatemia, hipocalcemia, tetania, hipotension, hiperpotasemia,
hipernatremia y calcificacion metastdsica son efectos secundarios que pueden

producirse al aportar fosfato (36). Se debe tener en cuenta que hay casos en los que los
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sintomas no desaparecen una vez restaurados los niveles plasmaticos porque se necesita

mas tiempo para conseguir completar los depodsitos intracelulares (37).

Referente a la hipopotasemia, se conoce que el potasio es el principal cation
intracelular, siendo esencial para mantenimiento del potencial de membranas celulares.
Ademas, el cloro y el potasio juegan un papel importante en el equilibrio hidrico,
osmotico y acido base. Se considera que la hipopotasemia es leve-moderada cuando las
cifras de potasio se encuentran entre 2,5 y 3,5 mmol/l, conllevando la aparicion de
sintomas gastrointestinales. Los sintomas mds graves aparecen cuando los niveles de
potasio son < 2,5 mmol/l, y suelen ser arritmias cardiacas, alteraciones
neuromusculares, intolerancia a la glucosa, alcalosis metabdlica e incluso insuficiencia

renal (8,9).

Para el tratamiento del déficit de potasio, se administra el electrolito por via oral
o intravenosa. En pacientes con déficit severo, sintomaticos o en los que no puede
usarse el tracto digestivo se usard la via intravenosa, teniendo también en cuenta que el
aporte de potasio administrado de forma oral puede provocar colicos, diarreas u otros
efectos secundarios gastrointestinales (36). En pacientes con funcion renal normal, se
suministra inicialmente 1,2-1,5 mmol/l, mientras que en casos de deplecion grave puede

necesitar hasta 2,5 mmol/l (38).

En cuanto a la hipomagnesemia, debemos indicar que el magnesio es el segundo
cation intracelular més abundante en el organismo y el principal cation divalente, siendo
esencial para el mantenimiento de la funcidn celular. Se localiza principalmente en el
hueso y musculo. Durante el SR es frecuente que se produzca este trastorno como
consecuencia de la reintroduccion de hidratos de carbono, y suele aparecer en pacientes
criticamente enfermos (8).

En la hipomagnesemia leve-moderada, con niveles de magnesio sérico entre
0,42-0,63 mmol/l, los pacientes no suelen padecer sintomas. Estos aparecen cuando la
hipomagnesemia es grave, con niveles séricos inferiores a 0,42 mmol/l. Las
manifestaciones clinicas mas frecuentes son: disfuncidon neuromuscular, cambios

electrocardiogréficos, arritmias cardiacas e incluso la muerte.
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La aparicion de hipomagnesemia puede dificultar el tratamiento de trastornos ya
existentes en el paciente, ademas de favorecer la aparicion de hipocalcemia e
hipopotasemia y la resistencia a la vitamina D (8,9). La suplementacion de forma oral
no se absorbe correctamente, pudiendo ocasionar diarreas y molestias gastrointestinales.
Por este motivo, se utilizard la via intravenosa en pacientes sintomaticos o con
hipomagnesemia grave (39). Por otra parte, NICE, ha hecho recomendaciones sobre la
suplementacion de potasio, fosfato y magnesio, que no coinciden con las cantidades
propuestas por los autores anteriores. En este caso el aporte de potasio es de 2-4
mmol/kg/dia), de fosfato (0,3-0,6 mmol/kg/dia) y magnesio (0,2 mmol/kg/dia por via

intravenosa o 0,4 mmol/kg/dia por via oral) (10).

Referente a la alteracion del balance agua-sodio, se conoce que al inicio del SR
puede presentarse retencion de sodio y expansion del fluido extracelular, por lo que se
debe controlar la reposicion de liquidos para evitar una sobrecarga de éstos y con ello, el
riesgo de descompensacion cardiaca (40). En algunos de los pacientes que se someten a
realimentacion, se producen edemas debido a este incremento del volumen extracelular.

Con la recopilacion de los articulos mencionados en la presente revision se

pueden establecer unas pautas para el tratamiento del SR (20):

Dias 1-3

En cuanto al aporte de energia (oral/enteral/parenteral) se recomienda comenzar
con 10 kcal/kg/dia y aumentar de forma lenta hasta 15 kcal/kg/dia. El aporte calorico se
debe realizar de la siguiente forma: 50-60% de carbohidratos, 30% de grasas y 15-20%

de proteinas.

Con respecto a los electrolitos, hay que medir las concentraciones séricas
diariamente. En la mayoria de los casos los electrolitos se aportan por via intravenosa
inicialmente y las cantidades dependen de caracteristicas del paciente como el peso y la
altura y de las concentraciones plasmaticas. General-mente las cantidades suelen ser las
siguientes: fosfato (0,5-0,8 mmol/kg/dia); potasio (1-3 mmol/kg/dia); magnesio (0,3-0,3
mmol/kg/dia). Estos niveles deben controlarse de forma frecuente y aumentar la

cantidad si se considera necesario.
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Se debe restringir el aporte de fluidos lo suficiente para mantener la funcion
renal, para reemplazar pérdidas o déficits. Los pacientes normalmente necesitan entre
20-30 ml/kg/dia. También, se restringe el sodio a 1 mmol/kg/dia, y en el caso de que se

formen edemas, se debe restringir alin mas.

Es necesario cubrir el 100% de la ingesta recomendada, excepto el hierro que no
se debe complementar en la primera semana de tratamiento. También hay que cubrir el
200% de la ingesta recomendada de vitaminas. Lo mas importante es administrar 200-
300 mg de tiamina intravenosa al menos 30 minutos antes de la alimentacion o por via

oral hasta el dia 3 de tratamiento.

Diariamente hay que controlar el peso corporal, realizar un examen clinico
(edemas, presion arterial, frecuencia de pulso, sistema cardiovascular y respiratorio),
bioquimica (fosfato, magnesio, potasio, sodio, calcio, glucosa, urea, creatinina) y en

casos severos de SR es conveniente realizar control electrocardiografico (ECG).

Dias 4-6

El aporte energético aumenta a 15-20 kcal/kg/dia, manteniéndose el aporte de
macronutrientes, excepto las grasas que pueden aumentar a un 40%. La suplementacion
de electrolitos sigue el protocolo explicado anteriormente, aportando mas o menos
cantidad segln las concentraciones plasmaticas. Si el SR ya esta establecido, se deben
recuperar los niveles normales, de la siguiente manera:

Si el fosfato es menor a 0.6 mmol/l, debe dar 30-50 mmol de fosfato intravenoso

mas de 12 horas.

Si el magnesio es menor a 0,5 mmol/l, debe aportar 24 mmol de magnesio

intravenoso mas de 12 horas.

Si el potasio es menor a 3,5 mmol/l, debe suministrar méas de 20-40 mmol/l

intravenoso de potasio durante mas de 4 horas.
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Estas medidas se vuelven a repetir en el caso de que sea necesario. En cuanto al
aporte de minerales y vitaminas, sigue manteniéndose lo explicado para los dias 1-3.
Dependiendo de la hidratacion del paciente, el cambio de peso y las pérdidas, el

aporte de fluido es diferente, aunque generalmente necesitan 25-30 ml/kg/dia.

Dias 7-10

En esta fase del tratamiento, el aporte de energia es de 20-30 kcal/kg/dia y el
aporte de nutrientes se sigue manteniendo igual que en los primeros dias de tratamiento.
A partir de ahora, ya se puede suplementar con hierro, pero el aporte de minerales,
electrolitos y vitaminas se sigue manteniendo. El aporte de fluidos aumenta a 30
ml/kg/dia para mantener el equilibrio. En este periodo del tratamiento es muy
importante controlar el peso corporal y control bioquimico dos veces a la semana,

ademas de un examen clinico diario.

METODOS

Para el objetivo propuesto, se analiz6 la base de datos Pubmed, ya que es la base
de datos cientificas donde mas articulos podiamos encontrar referente a nuestro tema y
también en ella podiamos encontrar los casos clinicos y estudios de intervencion
utilizados para la elaboracion de la tabla que aparece en el apartado de resultados.
Ademas, por su relevancia, se incluyeron las guias NICE e informacion de la “Society
of Critical Care Medicine (SCCM)” y de la “Society For Parenteral and Enteral
Nutrition (A.S.P.E.N)”.

Los criterios de inclusion de la busqueda fueron: a) publicados en los ultimos 40
afios b) con texto completo accesible, c) publicado en inglés y/o espafiol.
Asimismo, fueron excluidos los articulos tipo Cartas al Director.

Para realizar la busqueda se emplearon términos como “Refeeding syndrome”,
“Refeeding syndrome” AND “anorexia nervosa”, “Refeeding syndrome” AND
“treatment”, “Refeeding syndrome” AND “prevention”, “Refeeding syndrome” AND

“epidemiology”.
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Tras dicha busqueda se localizaron un total de 81 articulos. De ellos, 18 fueron

eliminados por no cumplir los criterios de inclusion o por ser Cartas al

Director, quedandonos con un total de 63 articulos. Tras su lectura y andlisis, se

excluyeron 15 articulos, contando finalmente con 48 articulos para la elaboracion del

trabajo.

RESULTADOS

Tras la revision de varios articulos se observo que para prevenir y/o tratar el SR

existen diferentes protocolos que se inician a la llegada del paciente al centro

hospitalario, las cuales se recogen en la tabla 2.

Todos los participantes de los estudios revisados fueron mujeres con anorexia

nerviosa, con una edad entre 10-44 afios. El numero de participantes en los estudios

analizados anteriormente oscilan entre 1-339.

Tabla 2. Dietas propuestas para prevencion primaria en el SR de los

distintos articulos revisados.

Autor y | Tipo de estudio Tipo de alimentacién | Aporte Nutrientes Suplementos
afio energético | g/kg/dia
inicial
Hofer et | Observacional 10 Carbohidratos: Tiamina  200-300
al., 2014 | retrospectivo de kcal/kg/dia | 50-60% mg, vitaminas del
(41) una cohorte de Grasas: 30-40% complejo B, MgK,
pacientes con AN Proteinas: 15- | P y glucosa
20% Electrolitos
Campos- Caso clinico Enteral hiperproteica Tiamina, acido
Ferrer et folico, magnesio,
al., 2004 fosfato monosddico,
(42) potasio y
oligoelementos (via
parenteral)
Golden et | Estudio Hay dos grupos; un | Gl: > 1400 | Carbohidratos: Suplemento liquido
al.,, 2013 | retrospectivo grupo de sujetos con | kcal/dia 40-45% alto en calorias
(43) dietas altas (Gl) en | G2: < 1400 | Grasas: 25-30% (HC:60%,
kcal y otro grupo con | kcal/dia Proteinas: 25- | proteinas:15% y
dieta baja en calorias 30% grasas: 25%)

(G2)

Alimentacion oral y
los que se negaran a
comer o no alcanzaran
las kcal adecuadas por
via oral, tenian sonda
nasogastrica  ademas
de via oral

Fosforo, sodio y
potasio si el fosforo
es <3 mg/dl
Magnesio (quelatos
de magnesio
quelatados)
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Pelegrina | Caso clinico Nutricion enteral | 1000 Magnesio y foésforo
et al., progresiva kcal/dia por via oral y
2014 (44) tiamina
intramuscular
Gentile et | Caso clinico Dieta enteral 260 Proteinas: 22 | Tiamina oral 'y
al, 2013 kcal/dia g/dia vitaminas del
(45) Formula liquida | complejo B
polimérica,  sin | Liquido intravenoso
lactosa, sin | 10% de glucosa
gluten, P oral e intravenoso
hipercalérica (5000-6000 mg/dia)
Gentile, Nutriciéon  enteral y Polimérica libre | Tiamina y vitaminas
2012 (46) fluidos  intravenosos de lactosa y | del complejo B
10% glucosa gluten Fosfato oral o
intravenoso (80-
1000 mg/dia)
Mgy K
25-30 ml/kg/dia de
agua
DISCUSION

Los pacientes con anorexia nerviosa son una de las poblaciones prototipicas del
SR, por lo que muchos autores han reportado casos clinicos con esta complicacion
durante la rehabilitacion nutricional, contando en la tabla con algunos de ellos.

Los resultados de los tratamientos propuestos por los diferentes autores que se
representan en la tabla conllevan diferentes efectos. Aunque en la mayoria de ellos las
pacientes no sufren complicaciones (42-46), en el estudio realizado por Hofer et al. (41),
se registraron algunas derivadas de la realimentacion, aunque eran alteraciones menores,
como edemas o complicaciones infecciosas. En ningin caso se observaron
complicaciones graves o muerte. Por ello, los datos indican que los protocolos del SR
que se basan en la evidencia, son capaces de evitar la mortalidad y reducir las

dificultades relacionadas con el sindrome.

En los estudios presentados, cuyo proposito era prevenir la aparicion del
sindrome, vemos que dicho objetivo se cumplié, pues en las pacientes no se observo
trastornos electroliticos ni otros signos o sintomas importantes de realimentacion a pesar

de que algunas de ellas presentaban desnutricion severa.

La evolucion fue positiva en todos los estudios presentados en la tabla,
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consiguiendo un incremento del IMC inicial de las pacientes en todos ellos. Esto ocurre
a causa del aumento de peso que tiene lugar en las pacientes, llegando incluso a doblar

el peso inicial en cuestion de 3 meses (45).

En el estudio donde se comparan dos grupos de individuos, que se diferencian
por el aporte caldrico de la dieta, a un grupo se le suministra una dieta alta en calorias y
al otro, una baja en calorias. Se pudo observar que el tiempo para restablecer el IMC fue
mayor en el grupo que recibid un bajo aporte energético, por lo que la estancia

hospitalaria de dicho grupo fue mayor (43).

Vemos como en todos los estudios de la tabla 2 se emplean suplementos de
tiamina, fosforo, magnesio y potasio entre otros, debido a la presencia de
hipomagnesemia, hipofosfatemia e hipopotasemia caracteristicas de estos pacientes. Si
la malnutriciéon se acompafiase de fallo renal, los electrolitos serian restringidos al

menos los primeros dias de tratamiento (47).

Por otra parte, se ha visto que en los niveles de electrolitos no hay diferencias
significativas independientemente del uso de una dieta alta o baja en calorias (43).
La gran mayoria de los autores recomiendan un aporte calorico inicial bajo. En
los articulos reflejados en la tabla 2, hay una gran variabilidad con respecto al aporte
energético, aunque algunos de los datos vienen expresados en kcal/kg/dia y otros en
kcal/dia. Hay autores que sugieren un aporte alto de calorias diarias, 1400 kcal/dia (43),
mientras que otros comienzan el tratamiento con solamente 260 kcal diarias (45).
En lo referente a las kcal, la tnica recomendacion que podemos comparar con la
recomendacion calorica de las directrices NICE es la de Hofer et al. (41), ya que es la
que recomienda el aporte energético en la misma unidad de medida, siendo dicha
recomendacion menor a los 25-35 kcal que se aceptaba recomendar (10).
En cuanto a los macronutrientes, las indicaciones de proteinas son diferentes
segun el estado nutricional en el que se encuentra el paciente, siendo mayor para

aquellos con desnutricion mas grave.
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Referente al aporte de hidratos de carbono vemos que hay autores partidarios de
un alto aporte de estos, llegando a suponer hasta un 50-60% de las calorias totales (41),
mientras que otros estudios, proponen una ingesta que ronde el 40% de este
macronutriente, por la relacion existente entre el alto consumo de HC y un mayor riesgo

de sufrir hipofosfatemia (43).

De la tabla también se desprende la diferencia de recomendaciones de lipidos en
los diferentes casos, pudiendo oscilar los valores entre un 25-30% (43) y un 39% (46).

Faltan pautas basadas en la evidencia sobre la decision de eleccion de soporte
nutricional (oral, nutricion enteral o parenteral), por las dificultades en la realizacion de
ensayos clinicos en pacientes con anorexia nerviosa. Normalmente se opta por NE para
disminuir las molestias gastricas, las alteraciones metabolicas y las diarreas, y suele ser
bien tolerada mientras que la NP se relaciona con mayor riesgo para desarrollar el SR
(46). Ademas, segun las directrices internacionales, en pacientes con buena funcion
gastrointestinal, no es necesario el uso de NP en lugar de NE para la rehabilitacion
nutricional (48).

Asi, en la mayoria de los estudios revisados utilizaban NE o la via oral para el

comienzo de la nutricion (44-46).

CONCLUSIONES

El SR es potencialmente grave, pero se puede prevenir con la identificacion de
pacientes en riesgo. Con respecto al tratamiento, no hay consenso establecido para el
aporte tanto de macronutrientes y energia como de electrolitos, habiendo una gran
diferencia entre los datos propuestos por distintos autores. No obstante, las guias sobre
prevencion y tratamiento que se recogen en NICE son las mas aceptadas, ya que son las
revisiones mas recientes de la literatura sobre SR, habiéndose desarrollado consultando

tanto con profesionales como con pacientes.

También podemos concluir que son necesarios mas estudios cientificos para
comprobar cudl es el mejor soporte nutricional para pacientes con SR, es decir, el que
cause menos complicaciones, aunque hayamos sefialado en la presente revision cual es

el soporte mas recomendado actualmente.
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Los resultados sugieren que la rehabilitacion nutricional, si se realiza con

precision y de forma correcta, puede prevenir la aparicion del SR incluso en pacientes

extremadamente malnutridos, por lo que, resaltamos la importancia de prevenir el

sindrome, para lo que es necesario la concienciacion por parte de los profesionales

sanitarios para identificar a los pacientes que se encuentren en riesgo de padecerlo.

En resumen, sobre el SR cabria destacar lo siguiente:

- EI SR es un sindrome potencialmente grave que puede causar la muerte.

- Conocerlo y tenerlo presente ante cualquier paciente desnutrido en el que
se va a iniciar un soporte nutricional, es primordial para poder evitarlo.

- La clave es mejorar la atencion de este tipo de pacientes mediante el
aumento de la conciencia clinica y la participacion del soporte
nutricional especializado desde el principio.

- Hay que evitar protocolos agresivos de realimentacion en las etapas
tempranas de la misma.

- Aunque hay discrepancia en el aporte energético y de macronutrientes y
electrolitos, se suele optar por las recomendaciones recogidas en NICE.

- Se necesitarian mas estudios para poder indicar cudl es el soporte

nutricional que mejor funciona en estos pacientes.
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