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Sindrome de realimentacion
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El apoyo nutricional ya sea enteral o por via endovenosa
es crucial en el manejo del paciente grave. Estd bien demos-
trado que no solamente bloquea el estado hipercatabdlico y
que ayuda a inducir balance nitrogenado positivo, sino que
también tiene efecto en la inmunomodulacién bloqueando la
respuesta inflamatoria sistémica.’

A pesar de sus multiples bondades, el apoyo nutricional no
estd exento de complicaciones, dentro de las cuales destacan:
alteraciones metabdlicas, disfuncidn hepdtica, sindrome hipe-
rosmolar, infecciones, intolerancia a la alimentacion enteral,
complicaciones inherentes al uso de sondas y catéteres, etc.”

La presencia de efectos adversos al realimentar a pacientes
desnutridos fueron descritos aun antes del uso de la alimenta-
cién parenteral y se catalogaron como sindrome de realimen-
tacion. Este sindrome que es frecuente al nutrir, ya sea por via
enteral o parenteral a pacientes graves es poco conocido por
el médico, lo cual tiene graves consecuencias si no se diagnos-
tica y maneja de manera adecuada. Por lo anterior, el objetivo
del presente trabajo es describir las caracteristicas del sindro-
me y proponer la estrategia nutricional para evitarlo.

Antecedentes

En 1940, Keys report6 su estudio cldsico en el cual vo-
luntarios sanos que se desnutrieron en forma programada en
un lapso de 6 meses y que posteriormente se nutrieron, pre-
sentaron durante el periodo de realimentacidn: edema, reten-
ci6n de sodio e insuficiencia cardiaca. Estos hallazgos fue-
ron corroborados al terminar la Segunda Guerra Mundial,
cuando en los campos de concentracién al dar de comer a los
prisioneros se presentaron casos de insuficiencia cardiaca,
alteraciones neuroldgicas (neuropatia, convulsiones, coma)
y muerte stbita.™

En los 70 con el advenimiento de la nutricién parenteral
se volvieron a describir los trastornos ya comentados y fue
en 1981 cuando Weinsier los catalogé como sindrome de
realimentacién.>

Definicion

El sindrome de realimentacién se caracteriza por una se-
rie de alteraciones hidroelectroliticas, vitaminicas y del me-
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tabolismo intermedio con sus subsecuentes complicaciones;
que se presenta al realimentar ya sea por via oral, enteral o
endovenosa a pacientes con desnutricién crénica, crénica
agudizada o aguda.

El sindrome de realimentacién se ha descrito en pacientes
con anorexia nerviosa, Kwashiorkor, marasmo, alcoholismo
crénico, desnutricién crénica, obesidad mérbida con rdpida
pérdida de peso en los cuales hay rebote por ingesta excesiva
de alimentos, ayuno prolongado en el cual inicamente se uti-
lizan soluciones cristaloides, estados de estrés agudo con pe-
riodos de ayuno tan cortos como 5 dfas y en pacientes graves
en los cuales se utiliza una técnica nutricional inadecuada.®

La incidencia del sindrome de realimentacion varfa de
acuerdo a las series, pero se reporta hasta en un 40% de los
enfermos que son nutridos ya sea por enfermedad grave agu-
da o por desnutricién crénica. Puede presentarse desde las
primeras 24 a 48 h de iniciado el apoyo nutricional aunque
se han descrito también formas tardias que se inician a partir
del 5° dfa.

Mecanismos adaptativos a la desnutricién y respuesta hi-
permetabdlica

Un alto porcentaje de los pacientes que ingresan a cual-
quier hospital cursan con algin grado de desnutricién. La
desnutricién per se y el estado hipercatabdlico secundario a
sepsis, trauma, cirugia, quemaduras, etc, inducen una serie
de mecanismos compensatorios con la finalidad de mantener
la actividad energética a nivel celular.”

Desnutricién. La desnutricién a diferencia del hiperme-
tabolismo del enfermo grave se define como un mecanismo
adaptativo que tiene como fin mantener la euglicemia en au-
sencia de una ingesta caldrica y nitrogenada adecuada, con-
servando hasta ciertos limites la reserva funcional y proteica
del organismo. Para esto, hay una serie de cambios hormo-
nales y del metabolismo intermedio que se pueden resumir
en lo siguiente:

1. Los depdsitos de glucdégeno hepdtico y muscular se
depletan en 12 a 24 horas.

2. Lo anterior induce un incremento en los niveles de
cortisol y glucagdn.



3. Por efecto del cortisol, se inicia catabolismo protei-
co de 120 a 140 gramos de misculo por dia, lo cual
es fuente de aminodcidos para la gluconeogénesis.

4. Si el ayuno o la baja calérica se prolonga por mas
de 7 dias se produce un cambio de catabolismo pro-
teico a graso, con aumento en la produccién de
cuerpos ceténicos como principal sustrato metabéli-
co. El consumo de glucosa por el cerebro disminuye
con el reciclamiento de la glucosa a través del ciclo
de Cori.

5. La secreci6n de insulina disminuye progresivamente,
lo cual favorece que se siga utilizando la grasa como
sustrato energético con la finalidad de mantener la re-
serva proteica.

6. Se presenta retencién de sodio y agua por efecto de
hormona antidiurética y aldosterona.

7. Conforme se acentdia la desnutricién, hay deplecidn
corporal de potasio, fésforo y magnesio (electrdlitos
con mayor concentracion intracelular), los cuales man-
tienen equilibrio transcelular al no ser la glucosa el
principal sustrato metabélico.?

Estado hipercatabdélico. La respuesta metabélica a la
enfermedad grave induce una serie de cambios neurohormo-
nales, inmunolégicos, y del metabolismo intermedio que
rompe la homeostasis energética con la que cursa el enfermo
ya desnutrido y que acentia aiin mds la desnutricién.’ Clasi-
camente estos cambios se describen en la fase Ebb y en la de
flujo que se presentan en el cuadro 1.

Cuadro 1. Caracteristicas de la fase Ebb y de flujo.

Fase Ebb Fase de flujo
Consumo de oxigeno Disminuye Aumenta
Gasto cardiaco Disminuye Aumenta
Temperatura corporal Disminuye Aumenta
Peérdida de nitrégeno Sin cambio Aumenta
Glucosa sanguinea Aumenta Aumenta
Produccién de glucosa Sin cambio Aumenta
Lactato Aumenta Sin cambios
Acidos grasos libres Aumenta Aumenta
Catecolaminas, glucagén,
cortisol Aumenta Aumenta
Insulina Disminuye Aumenta
Produccion de citocinas Sin cambio Aumenta

La fase Ebb ocurre en las primeras 24 a 48 horas de ini-
ciado el dafio y posteriormente si es que la reanimacion se
llevé a cabo de manera adecuada evoluciona a la fase de
flujo o hipermetabolismo en la cual encontramos hiperglu-
cemia, intolerancia a los hidratos de carbono y pérdida im-
portante de la reserva grasa y muscular por el imbalance
insulina/glucagén, incremento de cortisol, catecolaminas y
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hormonas contrarreguladoras. En esta fase, los aminoécidos
gluconeogénicos como la alanina, la leucina e isoleucina son
utilizados en exceso y la glutamina, que es un energético
fundamental del tubo digestivo, se depleta rapidamente fa-
voreciendo la permeacién bacteriana y el hipermetabolismo.
Hay incremento en los niveles de dcidos grasos, los cuales
se utilizan como fuente energética con disminucién en la
sintesis y en la utilizacién de cuerpos ceténicos por disfun-
cién mitocondrial y déficit de carnitina.!™!! Durante esta
fase se perpetda y amplifica el efecto de hormona antidiu-
rética y aldosterona, asi como la deplecién corporal de
electrélitos. Las citocinas (IL1, IL6 y FNT), ademas de su
efecto inmunomodulador, contribuyen a los cambios meta-
bélicos observados.

Patogénesis del sindrome de realimentacion

Los cambios metabdlicos, electroliticos y de balance hi-
drico que presentan los enfermos desnutridos y en respuesta
a la agresién llevan a un estado hipercatabdlico que resulta
en pérdida importante de la reserva proteica, grasa, vitamini-
cay electrolitica. El apoyo nutricional tiene como objetivos
el reponer la deplecién de sustratos y llevar al paciente a ba-
lance nitrogenado positivo.

La patogénesis del sindrome de realimentacién es com-
pleja dado que intervienen cambios metabdlicos y fisiolégi-
cos que se suceden durante la fase de deplecidén y replecion
de sustratos, con las consecuentes desviaciones comparta-
mentales en : fésforo, potasio y magnesio, as{ como altera-
ciones en el metabolismo de glucosa y vitaminas y en el ma-
nejo del agua corporal.

1. Fésforo. Es un elemento esencial en muchos procesos
metabdlicos ademds de ser el principal anidn intracelular. El
fésforo es necesario para la funcién normal de eritrocitos,
leucocitos y plaquetas, sintesis de ATP y 2-3 difosfoglicera-
to, ademds de ser fundamental para la funcién enzimética a
nivel de sistema nervioso central y periférico, musculos y
corazdn.

La hipofosfatemia es la alteracién cardinal en el sindrome
de realimentaci6n, definiéndose hipofosfatemia grave como
niveles de fésforo en sangre menores de 0.3 mmol/L.

El mecanismo de la hipofosfatemia en la realimentacién
se ha esclarecido recientemente. Durante el hipercatabolis-
mo hay una fase inicial de incremento en la pérdida de fésfo-
ro, la cual posteriormente se compensa con una disminucién
en la excrecién renal.

Al iniciarse el apoyo nutricional y al convertirse los hi-
dratos de carbono en fuente energética principal se ocasio-
na un incremento en la produccién de insulina. El aumento
en los niveles de glucosa y de insulina, condicionan a su
vez un incremento en la captacién celular de fésforo, ami-
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noacidos y agua. La combinacién de la deplecién del fésfo-
ro corporal total con el influjo celular de éste durante la
fase anabdlica conduce a hipofosfatemia extracelular, la
cual llega a ser grave y a producir alteraciones en la fun-
ci6n cardiaca, hematoldgica, hepdtica, neuromuscular, res-
piratoria y esquelética.'*"

1.A) Funcién cardiaca: Se ha demostrado tanto en ani-
males como en humanos que la hipofosfatemia estd asociada
con: a) gasto cardiaco bajo, b) insuficiencia cardiaca con-
gestiva.

La patogénesis de estas dos alteraciones radica en que
niveles bajos de fésforo se asocian a disminucién del ATP
miocdrdico, ademds de que la hipofosfatemia per se, oca-
siona dafios miocdrdico directo y fragmentacién miofibri-
lar. Los cambios estructurales, asf como las alteraciones
funcionales se revierten con la suplementacién del fésfo-
rO.M'lS

1.B) Cambios hematolégicos: La hipofosfatemia induce
a nivel eritrocitico disminucién de los niveles de 2-3 difosfo-
glicerato y ATP, esto condiciona desviacién de la curva de
disociacién de la hemoglobina a la izquierda con disminu-
cién de la liberacién de oxigeno a nivel tisular. Se han des-
crito ademds cambios morfolégicos en los eritrocitos, los
cuales tienden a la microesferocitosis; estos eritrocitos pe-
quefios y rigidos se rompen con facilidad a nivel de la mi-
crocirculacién, lo cual explica la anemia hemolitica con la
que cursan estos pacientes.!®!’

Los leucocitos en los pacientes con hipofosfatemia, pre-
sentan disminucién en la actividad quimiotdctica, fagocita-
ria y bactericida, debido a la disminucién en los niveles del
ATP leucocitario con la subsecuente disfuncién microtubu-
lar. Estd reportado que la disfuncidén leucocitaria se asocia
a un incremento en el nimero y gravedad de infecciones en
pacientes con sindrome de realimentacién. '

1.C) Otras disfunciones: A nivel neours - cuiar se ha
reportado el desarrollo de pardlisis arr - !
fusién, coma, pardlisis de pares cranealcs. (o .., pareste-
sias, rabdomidlisis, convulsiones y un sindrome clinico se-
mejante al Guillain Barré. Por la debilidad muscular los pa-
cientes con hipofosfatemia grave pueden desarrollar falla
ventilatoria aguda. También se ha reportado el desarrollo de
falla hepatica y osteomalacia.!*>!

2. Potasio y magnesio

Al igual de lo que sucede con el fésforo hay deplecién
de la reserva corporal de potasio y magnesio sin que nece-
sariamente los niveles séricos iniciales estén por debajo del
rango normal. Al iniciarse el apoyo nutricional y por los
cambios en el flujo transcelular de los electrdlitos durante
la fase de anabolismo, se hace evidente el gran déficit de
éstos con disminucidn de los niveles séricos. Los pacientes
alcohélicos y diabéticos crénicos descompensados son mds
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susceptibles a desarrollar estas alteraciones.?>** Las mani-

Con-
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festaciones de hipokalemia e hipomagnesemia se describen
en los cuadros 2 y 3.

Cuadro 2. Manifestaciones de hipokalemia.

Hipokalemia

Cardiacas: Arritmias, paro cardiaco, sensibilidad aumentada a la-
digital. Hipotension ortostatica, cambios electrocardiograficos
Gastrointestinales: Constipacion, ileo, exacerbacion de encefa-
lopatia hepatica.

Metabolicas: Intolerancia a la glucosa, alcalosis metabélica hi-
pokalémica

Neurcmusculares: Arreflexia, hiporreflexia, paralisis, parestesias,
Depresion respiratoria, rabdomidlisis, debilidad.

Renales: Capacidad de concentraciéon disminuida, poliuria y poli-
dipsia, nefropatia con disminucién de la tasa de filtracion glomeru-
lar, mioglobinuria (secundaria a rabdomiélisis).

Cuadro 3. Manifestaciones de hipomagnesemia.

H‘ipomag‘hesemia‘};

Cardiacas: Arritmias, taquicardia, torsade de pointes.
Gastrointestinal: Dolor abdominal, anorexia, diarrea.
Constipacidn.

Neuromusculares: Ataxia, confusion, fasciculaciones, hiporre-
flexia, irritabilidad, temblores musculares, parestesias dolorosas,
cambios de personalidad, signo de Trousseau positivo, crisis con-
vulsivas, tetania, vértigo, debilidad.

3. Metabolismo de glucosa
El aporte de altas dosis de glucosa en el apoyo nutricional

-contribuye a muchas de las manifestaciones metabdlicas que

se observan en el sindrome de realimentacién; los mds im-
portantes son los siguientes: insuficiencia cardiaca congesti-
va (p(}r \ohrecarﬂa hidrica y deficiencia de tiamina), muerte
{ o a alteraciones electroliticas), higado graso
weatacion enterall o cunl 52 prosenta
en pacientes que son numdos con alimentos hiperosmolares
¢ hiperproteicos y que se caracteriza por deshidratacién hi-
perténica, hipernatremia y azoemia prerrenal ™

También se ha descrito por el uso de soluciones glucosa-
das hiperténicas, el desarrollo de: hiperglucemia, estado hi-
perosmolar no cetésico, diuresis osmética y deplecion de
volumen intravascular, ademds de exceso en la produccion
de bidxido de carbono por incremento del cociente respira-
torio.*

4. Deficiencia de tiamina

La tiamina (vitamina B1), es un cofactor enzimatico fun-
damental para el metabolismo intermedio de los hidratos de
carbono. En pacientes con desnutricidon crénica asi como en
alcohélicos hay deplecion importante de esta vitamina. De-
bido a su vida media corta y al no existir una reserva corpo-
ral significativa. pacientes con enfermedades graves agudas
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y falta de aporte nutricio desarrollan rdpidamente deficien-
cia de ésta.

Siel apoyo nutricional inicial se da con una carga excesi-
va de glucosa ya sea por via enteral o parenteral, se hace evi-
dente la deficiencia de tiamina, la cual se manifiesta clinica-
mente por el desarrollo de : a) insuficiencia cardiaca y b) en-
cefalopatia de Wernicke, la cual se caracteriza por ataxia,
disfuncidn vestibular, oftalmoplejia, confusién y coma.?

Ademads de los bajos niveles de tiamina en sangre la defi-
ciencia de vitamina B1, se diagnéstica por la baja actividad
de la transcetolasa eritrocitaria.”?

5. Metabolismo de agua y sodio

En el sindrome de realimentacién se presenta insuficiencia
cardiaca congestiva, asi como incremento importante del volu-
men hidrico intersticial e intravascular. La retencidn de agua
estd en relacién a que la carga excesiva de hidratos de carbono
produce retencidn de sodio y agua, lo cual expande tanto el vo-
lumen intravascular como el intracelular. Esto se manifiesta
desde el punto de vista clinico como incremento en el peso y la
presencia de edema. La hipoalbuminemia con la que cursan es-
tos pacientes, perpetda el acimulo de liquido intersticial 252

La combinacién de la retencién hidrica con la disfuncién
cardiaca caracteristica de los pacientes desnutridos, asi
como la alteracion vitaminica y electrolitica llevan al desa-
rrollo de insuficiencia cardiaca congestiva grave.

Diagnéstico

Una vez conocida la patogénesis del sindrome de reali-
mentacién, el diagnéstico es sencillo. Este se basa en tener
siempre en mente que todo paciente con desnutricién aguda
o cronica y que se realimenta en forma agresiva e inadecua-
da puede desarrollar una constelacién de datos clinicos y de
laboratorio que se engloba dentro de lo que conocemos
como sindrome de realimentacién y que se caracteriza bdsi-
camente por lo siguiente:

1. Alteraciones electroliticas : hipokalemia, hipomagne-

semia y bdsicamente hipofosfatemia.

2. Insuficiencia cardiaca de etiologia multifactorial

3. Retencién de sodio y agua, con el desarrollo de edema
e incremento de peso.

4. Deficiencia de tiamina y encefalopatia de Wernicke

5. Alteraciones en el metabolismo de la glucosa

6. Anemia

7. Disfuncion leucocitaria con incremento en fa suscepti-
bilidad a infecciones.

Tratamiento

Lo esencial en ¢l tratamiento del sindrome de realimenta-
cidn es su profilaxis. Las recomendaciones para evitar el de-
sarrollo del sindrome son las siguientes:
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1. Reconocer a los pacientes con factores de riesgo para
desarrollarlo.

2. Iniciar el aporte cal6rico con un tercio de los requeri-
mientos calculados e incrementar éste en forma pro-
gresiva de acuerdo a la respuesta metabdlica del enfer-
mo.

3. Iniciar la replecién electrolitica (potasio, fésforo y
magnesio) antes de iniciar el apoyo nutricional, a pesar
de niveles séricos normales.

4. Evitar la sobrecarga hidrica, asi como el aporte excesi-
vo de sodio.

5. Suplementar con vitaminas, principalmente tiamina,
siempre antes de iniciar el aporte de glucosa.

6. Monitorizar en forma estrecha la funcién metabdli-
ca (niveles de'electrélitos, glucosa, funcién renal,
funcién hepdtica, niveles de proteinas, etc.) bdsica-
mente en la primera semana del inicio del apoyo nu-
tricional.

7. Monitorizar en forma estrecha la funcién cardiaca.

Si se siguen los lineamientos anteriores se evitard el desa-
rrollo del sindrome de realimentacién o éste se podrd diag-
nosticar de manera temprana. Esto es de capital importancia
dado que de no diagnosticarse o no tratarse de manera ade-
cuada puede complicar la evolucidn del enfermo o aiin lle-
varlo a la muerte.

En caso de que se presenten algunas de las manifestacio-
nes del sindrome de realimentacién, deberdn de manejarse
de la siguiente manera:

1. Deficiencia electrolitica y sus manifestaciones: reposi-
cion.

2. Falla de bomba y sobrecarga de volumen : diurético e
inotrépico, tiamina y fésforo.

3. Encefalopatfa : suplemento de tiamina.

4. Sobrecarga de glucosa y sus complicaciones : dismi-
nuir el aporte de hidratos de carbono.

5. Anemia y disfuncidn leucocitaria: suplemento con fos-
foro.

Conclusiones

1. El sindrome de realimentacién se presenta hasta en un
40% de los pacientes con apoyo nutricio, sobre todo
en aquellos con desnutricién crénica y en la desnutri-
cion aguda del paciente grave.

2. Se ha descrito asociado a nutricion parenteral total y
enteral.

3. Se asocia a una amr!ia gama de alteraciones metabdli-
cas y hemodinamicas, siendo la hipofosfatemia y sus
consecuencias, las manifestaciones cardinales.

4. El no detectarlo y tratarlo de manera oportuna incre-
menta de manera significativa la morbi-mortalidad.
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“Las torpezas profesionales resultan de querer enriquecerse a fuerza. Se dice que el médico para tener traba-
jo necesita buena presentacion ; eso en un tiempo parece que fue verdad, ahora es distinto ; ahora se exige mds
honorabilidad que apariencia.”

“El médico mexicano, sobre todo el citadino, se esmera en su instruccién, pero olvida que es hombre ; estu-
dia, quiero decir, lee mucho, sin atender en el mismo grado a lo fisico, a lo corporal de su persona. Por excep-
cién cultiva los deportes, por rareza toma vacaciones ; conoce, pero no practica el mens sana in corpore sano.”

“En los pueblos, nuestro pais es de puros pueblos, no es bueno declararsc especialista ; la gente creerd que
sélo eso cura y sabe, y ello naturalmente le estrecha el campo.”

Gonzalo Castafieda
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