Curso de residentes

El sindrome de realimentacién es un
cuadro clinico frecuente que ocurre en
pacientes con desnutricién previa,
expuestos a tratamiento nutricional,
bien sea oral, enteral o parenteral. La
administracion de glucosa intravenosa
es la causa mas frecuente que
precipita el cuadro. En la actualidad es
mas frecuente en la renutricién de
pacientes con anorexia nerviosa o en
colectivos de tercera edad, en quienes
las carencias nutricionales
permanecen ocultas. La prevencion
del sindrome de realimentacion es la
base del tratamiento, ya que cuando
las complicaciones aparecen las
consecuencias son graves. La
hipofosfatemia y la hipopotasemia
son los aspectos clinicos mas
llamativos y requieren tratamiento con
administracion de los iones
deficitarios, preferentemente por via
intravenosa.

Palabras clave: Sindrome de realimentacién.
Hipofosfatemia. Hipopotasemia. Hipomagne-
semia.
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REFEEDING SYNDROME

The refeeding syndrome is a common clinical syndrome that
typically occurs in sub nourished patients upon commencement
of nutrition by oral, enteral or intravenous route. Intravenous
saline-dextrose solutions can also precipitate refeeding
syndrome. Now is more frequent in elderly patients with poor
intake for 10 days would be at high risk upon reinstituting
nutrition and nervosa anorexia. The base of treatment is
prevention. Complications in starving and malnourished patients
can be detrimental to their health and ultimately life-threatening.
The most common electrolyte derangements associated are
hypophosphatemia and hypokaliemia. Correction with a
potassium phosphate solution is convenient and safe.

Key words: Refeeding syndrome. Hypophosphatemia. Hypokaliemia. Hypomagnese-
mia.

INTRODUCCION

La desnutriciéon ha dejado de ser un problema generalizado en
los paises industrializados, donde cada vez mas se incrementa el
nimero de enfermedades por exceso de ingesta como la obesidad,
cuya prevalencia aumenta cada afio. Sin embargo, muchos cuadros
médicos y quirtirgicos cursan con desnutricion y precisan como
tratamiento esencial o asociado el soporte nutricional. Este, ya sea
oral, enteral o parenteral, es un aspecto bdsico del tratamiento del
paciente ingresado. Sin embargo, su uso inadecuado no esta exen-
to de complicaciones, por intolerancia a las fuentes, alteraciones
mecanicas, infecciosas, etc.

El conocimiento de las complicaciones asociadas a los procesos
de renutricién no es nuevo y ya se habian objetivado en periodos
de hambruna'. Las complicaciones de la renutricién también se
observaron tanto en los prisioneros rescatados de los campos de
concentracion tras la Segunda Guerra Mundial como en las victi-
mas civiles de la guerra tras la liberacién?3. Los cambios observa-
dos fueron fundamentalmente la aparicién de edemas, insuficien-
cia cardiaca, convulsiones y otras alteraciones neuroldgicas.
Paralelamente a estos acontecimientos, se desarroll6 el experimen-
to de Minesotta, que estudi6 el efecto de la restriccién dréstica de
la ingesta en un grupo de voluntarios durante un periodo de segui-
miento de 6 meses. Los efectos no fueron tan marcados como los
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ocurridos tras la renutricién en los prisioneros, pero
tras la realimentacion se observaron edemas, retencion
de sodio e insuficiencia cardiaca®.

La apariciéon de graves trastornos neurolégicos y
cardiopulmonares secundarios a diversas alteraciones
bioquimicas se estudiaron tras la introduccién de la
nutricién parenteral total, y después de la hiperalimen-
tacion.

Sin embargo, hasta 1980 no se desarrolld la hipé-
tesis de la hipofosfatemia secundaria a la renutricién
en pacientes sometidos a soporte nutricional enteral
o parenteral como el aspecto fundamental del desa-
rrollo del sindrome de realimentacién (SR)%. Este se
define como hipopotasemia grave y complicaciones
asociadas en pacientes sometidos a nutricién paren-
teral total después de una significativa pérdida de
peso. Sin embargo, desde esta descripcién inicial
se ha ido incorporando una serie de factores que
contribuyen al desarrollo del SR, por lo que la defi-
nicién actual debe ampliarse al conjunto de altera-
ciones hidroelectroliticas, vitaminicas y del meta-
bolismo intermediario que aparecen tras la realimen-
tacion bien sea oral, enteral, parenteral o mixta en
pacientes con desnutricién previa o significativa pér-
dida de peso’.

FRECUENCIA DE APARICION CLINICA

La verdadera incidencia del SR no se conoce, en
parte porque en la mayoria de los casos estd infradiag-
nosticado o no se tiene presente al iniciar el soporte
nutricional. Los estudios generalmente son retrospec-
tivos y no valoran todos los componentes del SR, sino
mads bien la presencia de hipofosfatemia. En este sen-
tido, la frecuencia de aparicién varia entre un 20 y un
40% de los pacientes con malnutricién aguda o créni-
ca sometidos a realimentacién®. Existen, sin embargo,
escasos estudios prospectivos que valoren la presencia
no s6lo de la hipofosfatemia, sino de otras alteracio-
nes electroliticas o vitaminicas del SR, que condicio-
nan una incidencia atin mayor en los pacientes someti-
dos a renutricion’. Incluso la frecuencia de aparicion
de hipomagnesemia e hipopotasemia es mayor que la
de hipofosfatemia'®.

PACIENTES CON RIESGO
DE DESARROLLAR SINDROME
DE REALIMENTACION

Cualquier paciente con desnutricién crénica, créni-
ca reagudizada o aguda que va a ser sometido a sopor-
te nutricional es susceptible al desarrollo del SR (tabla
1). Sin embargo, hay un mayor riesgo en determinadas
situaciones en que exista de base una desnutricién cro-
nica, como ocurre en €l marasmo, en el Kwashiorkor
0, mas frecuentemente en nuestro medio, en los tras-
tornos del comportamiento alimentario restrictivo'!.
Otro grupo de pacientes susceptibles son aquéllos en
situacién de déficit nutricionales de larga evolucién
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TABLA 1. Patologias susceptibles de desarrollar
sindrome de realimentacion

Anorexia nerviosa

Mantenimiento ({ P) en nutricién parenteral total

Marasmo clésico

Ayuno prolongado

Kwashiorkor cldsico

Sueroterapia prolongada

Desnutricién crénica

Ayuno corto (5-7 dias) en pacientes con estrés catabdlico
y pérdidas aumentadas de iones (p. €j., fistulas intestinales)

Alcoholismo

Obesidad moérbida tras cirugia bariatrica

Pacientes oncoldgicos

como alcohdlicos y en pacientes de la tercera edad en
los que la desnutricién puede pasar inadvertida. Los
pacientes con gran pérdida de peso, como los obesos
morbidos tras someterse a cirugia baridtrica, son tam-
bién un colectivo de riesgo. Igualmente se han descri-
to casos en pacientes sometidos a sueroterapia intrave-
nosa prolongada o pacientes oncolégicos sometidos a
nutricién parenteral total'2,

En la actualidad, la elevada incidencia de anorexia
nerviosa, que aparece en una de cada 200 chicas ado-
lescentes, constituye el principal grupo de riesgo de
desarrollo de SR. En este sentido, toda paciente con
anorexia nerviosa e indice de masa corporal inferior a
15 kg/m? debe ser tratada con mucha precaucién du-
rante la realimentacién'.

PATOGENIA DEL SINDROME
DE REALIMENTACION

En la situacién de ayuno a corto plazo se produce
una adaptacién metabdlica utilizando las reservas de
glucégeno hepdtico y muscular, y posteriormente se
utiliza la gluconeogénesis para producir glucosa a par-
tir de glicerol, aminodcidos y lactato.

La malnutricién provoca un desequilibrio en el uso
de los sustratos. El ayuno prolongado es realmente
una forma de malnutricién que implica una depriva-
cion de la ingesta y que provoca en el organismo una
cascada de acontecimientos, con deplecién de las re-
servas y una adaptacion metabdlica. En estas condi-
ciones, el higado sufre una adaptacién para transfor-
mar sustancias consideradas precursoras (piruvato,
lactato, glicerol y aminodcidos glucogénicos) de glu-
cosa. El higado usa la energia proporcionada de la
oxidacion de 4cidos grasos a cuerpos ceténicos. Pro-
gresivamente la gluconeogénesis a partir de movili-
zacion de aminodcidos va disminuyendo para mini-
mizar el catabolismo proteico. Coincidiendo con la
reduccion de la gluconeogénesis, se incrementa la
movilizacién del tejido adiposo. Estas adaptaciones
metabdlicas se acompafian de una reduccién tanto
del gasto metabdlico basal como de la secrecion de
insulina, de una adaptacion del sistema nervioso al
uso de dcidos grasos y cetodcidos como sustratos
energéticos y de de una pequefia aportacién de glu-
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Fig. 1. Representacion esquemdtica de los cambios metabdlicos del ayuno prolongado.

cosa (fig. 1). Si estos cambios son los que ocurren en
pacientes no estresados, los mecanismos adaptativos
no aparecen si coexiste un estrés asociado (trauma-
tismos, politraumatismos, sepsis o cirugia). Si bien
es cierto que el estrés modifica la respuesta metab6-
lica del organismo, en algunos casos coexisten la res-
puesta metabdlica al ayuno y la adaptacién metabdli-
ca al estrés.

Durante el ayuno prolongado, se producen cambios
en la distribucién de fluidos y electrdlitos que inclu-
yen el aumento del volumen extracelular, agua corpo-
ral total y sodio. Los depdsitos de potasio, magnesio y
fosforo se deplecionan porque estos iones son compo-
nentes intracelulares y la masa celular activa disminu-
ye en el ayuno prolongado. El contenido de fosfato in-
tracelular también se reduce y se incrementan las
pérdidas urinarias. Sin embargo, la homeostasis se
mantiene a expensas de concentraciones plasmadticas
de electrdlitos en limites normales.

El tamano de los 6rganos se reduce de forma pro-
gresiva, sobre todo la masa muscular cardiaca, y po-
tencialmente la contractibilidad se reduce. La superfi-
cie intestinal absortiva disminuye de forma secundaria
a la atrofia de las vellosidades intestinales.

Estos cambios hidroelectroliticos que ocurren tanto
en el ayuno prolongado como en situaciones de des-
nutricidn crénica, si se afiaden a estados hipercatabdli-
cos, provocan una importante pérdida de las reservas
proteicas, grasas, de vitaminas y de electrélitos.

En la realimentacién se produce una serie de altera-
ciones metabdlicas o complicaciones renales al iniciar
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el soporte nutricional, con la consiguiente replecion
de sustratos, que constituyen el SR (fig. 2).

COMPLICACIONES DEL SINDROME
DE REALIMENTACION

Las complicaciones derivadas de la realimentacion
en algunos pacientes malnutridos son esencialmente
alteraciones electroliticas (hipofosfatemia, hipopota-
semia e hipomagnesemia), deficiencias vitaminicas
(tiamina), alteraciones del equilibrio agua y sodio y

| Ayuno prolongado-malnutricién |

| Gluconeogénesis. Balance N (- |

| Pérdida > 10% del peso (meses) |

Realimentacion Aporte

energético con
glucosa

Aumento de la secrecién
pancreética de insulina |

| Aumento de la captacion intracelular de glucosa y sintesis proteica |

Captacion intracelular de fosfasto, magnesio y potasio con
reduccion de valores plasmaticos y aumento AEC

| Aumento de utilizacién de tiamina con deficiencia clinica |

| Manifestaciones clinicas del sindrome de realimentacién |

Fig. 2. Esquema de la patogenia del sindrome de realimentacion.
AEC: agua extracelular.
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TABLA 2. Alteraciones bioquimicas asociadas
al sindrome de realimentacion

Hipofosfatemia

Hipopotasemia

Hipomagnesemia

Deficiencia de tiamina

Alteracion del balance agua/sodio

Alteracion del metabolismo de glucosa y lipidos

Otras alteraciones (déficit de selenio, alcalosis metabdlica, etc.)

TABLA 3. Manifestaciones clinicas del sindrome
de realimentacion

Alteraciones neurolégicas

Disminucién del nivel de conciencia, convulsiones, coma
Manifestaciones cardioldgicas

Arritmias, insuficiencia cardiaca, muerte subita
Manifestaciones respiratorias

Insuficiencia respiratoria

Manifestaciones digestivas

del metabolismo hidrocarbonato (tabla 2). Las mani-
festaciones clinicas son debidas en la mayoria de los
casos a diversas alteraciones, por lo que deben valo-
rarse en su conjunto (tablas 3 y 4).

Hipofosfatemia

El déficit de fésforo en una alimentacidn equilibra-
da es raro. Se absorbe casi en el 90% y los depésitos
organicos son de 500-800 mg; mas del 80% de éstos
son Oseos, y el resto, muscular y visceral. S6lo una pe-
quefia parte es inorgdnico y es necesario para el meta-
bolismo intermediario y la fosforilacién oxidativa. Las
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concentraciones plasmadticas se mantienen constantes
entre 2,3 y 4,5 mg/dl y la deplecién corporal de fésfo-
ro no siempre concurre con valores bajos de fésforo
en plasma, como ocurre en pacientes cronicamente
malnutridos!'2.

Los mecanismos de la hipofosfatemia son disminu-
cién de la ingesta, alteracion de la absorcién, incre-
mento de las pérdidas renales y extrarrenales, ademds
de la recaptacion intracelular. Es precisamente este tl-
timo factor el mds importante de la hipofosfatemia ob-
servada durante la realimentacién y explica el mante-
nimiento inicial de las concentraciones plasmaticas. El
anabolismo proteico y la glucélisis promueven la re-
captacion intracelular de fésforo y ésta se incrementa
con la administracién de hidratos de carbono e insuli-
na. La hipofosfatemia ademds empeora si existe alca-
losis respiratoria o tras la administracién de diversos
farmacos.

Ademids, el fosforo es necesario para la funcién nor-
mal de las 3 series hematoldgicas y para la sintesis de
la adenosintrifosfato, aparte de ser esencial para la
funcién enzimatica en los sistemas nerviosos central y
periférico y en el tejido muscular.

Las manifestaciones clinicas de la hipofosfatemia
suelen aparecer con concentraciones plasmadticas infe-
riores a 1-2 mg/dl, que surgen tras 2-3 dias de iniciada
la renutricién, pero si la reposicién no es adecuada, la
alteracién puede ser grave y cursar con alteraciones de
la funcién cardiaca (bajo gasto e insuficiencia cardia-
ca congestiva), hematoldgica (alteracion eritrocitaria
con microesferocitosis y anemia hemolitica, alteracio-
nes del tamafio plaquetario y de la funcién quimiotac-
tica de la serie blanca con predisposicién a las infec-

TABLA 4. Manifestaciones clinicas del sindrome de realimentacion

. . . . . . . . PP - Intolerancia a
Sistemas/érganos Hipopotasemia Hipomagnesemia Hipofosfatemia Déficit de tiamina fluidos/glucosa
Cardiaco Arritmias Arritmias ICC ICC. Edemas ICC

Alteraciones ECG Taquicardias Arritmias Arritmias Hipotensién
Miocardiopatia
Gastrointestinal Estrefiimiento Estrefiimiento/diarrea Anorexia - Higado graso
Ileo Anorexia Vémitos
Dolor abdominal
Hematolégico - - Anemia hemolitica  — -
Hemorragias
Alteraciones de 3 series
Metabdlico Alcalosis metabdlica Hipocalcemia Hiperglucemia
IHC Alcalosis metabdlica
Neuromuscular Arreflexia Confusién Pardlisis arrefléxica  — Situacién hiperosmolar
Parestesias Parestesias Parestesias
Calambres Calambres Parilisis de pares
Pardlisis Irritabilidad craneales
Temblor Confusién-coma
Ataxia Pardlisis muscular
Tetania Rabdomidlisis
Pulmonar Depresion - Insuficiencia Edema pulmonar Insuficiencia
respiratoria respiratoria Derrame pleural respiratoria
Renal LFGR .l UC Pérdidas de K en Necrosis tubular - Diuresis osmética
Poliuria orina (secundarias y rabdomidlisis Pérdidas de bicarbonato
Mioglobinuria a hipocalcemia)  Acidosis tubular y glucosa

ECG: electrocardiograma; IHC: intolerancia a los hidratos de carbono; FGR: filtrado glomerular renal; UC: concentracién urinaria; ICC: insuficiencia cardia-

ca congestiva.
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ciones), neuromuscular (pardlisis arrefléxica, confu-
sién, coma, pardlisis de pares craneales, convulsiones,
rabdomidlisis y cuadros musculares diversos), respira-
toria y esquelética'>'s.

Hipomagnesemia

El magnesio es el principal catién bivalente intrace-
lular y es necesario para mantener la funcién celular.
En condiciones normales, la absorcion de magnesio es
superior al 70% del ingerido y su déficit es inusual.
Durante la realimentacion es frecuente la hipomagne-
semia como resultado de la administracién excesiva
de hidratos de carbono. La hipomagnesemia grave
provoca arritmias cardiacas y alteraciones neuromus-
culares diversas'S.

Hipopotasemia

El potasio es el cation intracelular m4s importante y
es esencial para el mantenimiento del potencial de las
membranas celulares. Ademds, junto con el sodio y el
cloro, es muy importante para el equilibrio hidrico,
equilibrio osmético y 4cido-base. Al igual que la hipo-
magnesemia, los efectos de la hipopotasemia son ma-
yores si se asocian a hipofosfatemia.

Los hallazgos clinicos mds frecuentes de la hipopo-
tasemia incluyen arritmias, potenciacion del efecto di-
gitdlico, afectacién neuromuscular diversa, sintomas
digestivos, alcalosis metabdlica e incluso insuficiencia
renal'’.

Déficit de tiamina

La tiamina es un cofactor enzimdtico esencial en el
metabolismo intermediario de los hidratos de carbono.
Existe deplecion de tiamina en los pacientes con des-
nutricién crénica, en especial en los alcohdlicos. Es
una vitamina hidrosoluble, de vida media muy corta, y
las reservas orgdnicas son escasas, por lo que algunos
pacientes con déficit parcial desarrollan la deficiencia
con rapidez. Al iniciar soporte nutricional con solucio-
nes hiperténicas de hidratos de carbono, el consumo
intracelular de tiamina se intensifica y aparece un dé-
ficit caracterizado por la encefalopatia de Wernicke
(ataxia, disfuncidn vestibular, oftalmoplejia, confusién
y coma)'® y afectacion cardiolégica con el desarrollo
de edemas e insuficiencia cardiaca congestiva.

Metabolismo de agua y sodio

La presencia de edema en algunos pacientes someti-
dos a realimentacion es la expresion de un incremento
del volumen extracelular. La retencién de agua, efecto
de la disminucién de la contractibilidad miocdrdica, se
incrementa en relacidn con la carga excesiva de hidra-
tos de carbono, que provoca retencién de agua y so-
dio, y en consecuencia, expansion del volumen extra-
vascular. La hiperinsulinemia secundaria produce un
efecto directo de retencion de agua y sal, que agrava el
problema’®.
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TABLA 5. Recomendaciones para evitar el sindrome
de realimentacion

Tenerlo en mente
Identificar a pacientes con riesgo
Corregir las alteraciones electroliticas antes del inicio
del soporte nutricional
Restaurar volumen con cautela. Evitar la sobrecarga hidrica
y el aporte excesivo de sodio
Monitorizar edemas, frecuencia cardiaca y balance hidrico
Iniciar la nutricién con 20 kcal/kg o 1.000 kcal/dia
e incrementar lentamente
Aporte proteico de 1,2-15 kcal/dia
Restriccién de aporte de hidratos de carbono a < 200 g/dia
Aporte vitaminico adecuado, en particular tiamina antes
de iniciar la infusion de glucosa
Monitorizacién en plasma de P-, K*, Mg** y glucosa,
y electrdlitos urinarios durante la primera semana

Metabolismo de la glucosa y las grasas

El aporte excesivo de glucosa en la realimentacién
es responsable, directa o indirectamente, de muchas
de las complicaciones del SR, fundamentalmente el
aumento del volumen extracelular, la aparicién de in-
suficiencia cardiaca, el déficit de fésforo, magnesio y
potasio, ademds de las deficiencias vitaminicas aso-
ciadas. La presencia de esteatosis hepatica también se
ha relacionado con la administracién de hidratos de
carbono. La hiperglucemia secundaria se asocia ade-
mas a diuresis osmotica con deshidratacion, situacio-
nes hiperosmolares, cetoacidosis e hipertrigliceride-
mia. Esta dltima incrementa el coeficiente respiratorio
y puede provocar retencién de carbénico e insuficien-
cia respiratoria grave'’.

PREVENCION Y TRATAMIENTO
DE LAS COMPLICACIONES
DE LA REALIMENTACION

Las complicaciones del SR pueden ser graves, inclu-
so fatales. Asi pues, es necesario establecer una plan
adecuado de soporte nutricional para minimizar los
riesgos de aparicién del sindrome. En este sentido, el
equipo de nutricién va a ser el responsable de identifi-
car a los pacientes con riesgo de presentar SR (tabla 1)
y de establecer un protocolo exhaustivo de valoracién
del estado nutricional, asi como del seguimiento de los
marcadores nutricionales que con mas frecuencia se
ven alterados y establecer los criterios de intervencién
terapéutica temprana si existen complicaciones. En la
tabla 5 se expone una lista de recomendaciones para
evitar las complicaciones del RS.

Una vez identificados los pacientes con riesgo, es
preciso la correccién de las alteraciones hidroelectro-
liticas antes del inicio del soporte nutricional. Para
ello se iniciaré el aporte caldrico con un tercio de los
requerimientos calculados y se incrementard de forma
progresiva segin la respuesta metabdlica del paciente.
Debera restaurarse el volumen circulante con cautela,
evitando la sobrecarga hidrica y el aporte excesivo de
sodio. La reposicién electrolitica (potasio, fésforo y
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magnesio) debe realizarse desde el inicio del soporte
nutricional, incluso en presencia de valores plasmati-
cos normales.

El aporte de tiamina es necesario al iniciar la reali-
mentacion en pacientes con riesgo. La administracién
de 50-250 mg inicialmente es lo correcto, bien por via
oral o intravenosa. Pero son necesarios nuevos aportes
paralelamente a la administracién de hidratos de car-
bono, porque condicionan un aumento de los requeri-
mientos. En algunas patologias como la desnutricién
secundaria a etilismo cronico es necesario, ademas del
aporte de tiamina, un aporte polivitaminico para la
prevencion de otras carencias asociadas.

El aporte caldrico se inicia a un ritmo bajo de 20
kcal/kg/dia o 1.000 kcal/dfa, y se va incrementando
lentamente. El aporte proteico debe ser de 1,2-1,5
g/kg/dia 0 0,17 g de N/kg/dia. La introduccién gradual
de calorias totales y proteinas debe realizarse durante
la primera semana de realimentacion, hasta que el pa-
ciente esté metabdlicamente estable?.

El aporte de hidratos de carbono es un aspecto esen-
cial de la realimentacién en todos los pacientes desnu-
tridos?!. El minimo aporte de hidratos de carbono para
frenar el catabolismo proteico es de 150 mg. Por tan-
to, es recomendable el inicio con un aporte de 150-
200 mg/dia, que debe ir incrementdndose a partir del
tercer dia segun la tolerancia y monitorizacién. Con
esto se evita no sélo el aumento del catabolismo pro-
teico, sino un brusco aumento de la produccién endé-
gena de insulina, que provoca un deterioro de las alte-
raciones hidroelectroliticas. En pacientes con diabetes
o tratamiento esteroideo, la administracién de glucosa
debe hacerse ain con més cautela?.

En la infusién de grasas es conveniente no exceder
los 2-2,5 g/kg/dia. Si las concentraciones de triglicéri-
dos aumentan por encima de 4 mmol/l, el aporte debe
reducirse, e incluso suspenderse si son superiores a 6
mmol/1%,

Hay que monitorizar diariamente los cambios de
peso, la presencia de edemas, la frecuencia cardiaca y
el balance hidrico. La monitorizacién electrocardio-
gréfica es util para la deteccion de trastornos del ritmo
cardiaco. El aumento de ritmo cardiaco se ha conside-
rado un signo precoz de desarrollo de SR%.

La monitorizacién plasmatica de sodio, potasio,
magnesio, calcio y fésforo debe hacerse diariamente
durante la realimentacién en los pacientes con riesgo.
La restriccion del aporte de sodio es necesaria durante
los 3 primeros dias, para evitar la presencia de edemas
y la sobrecarga de liquidos?*. La determinacién de
electrélitos urinarios, particularmente de sodio, puede
orientar sobre la existencia de deplecién salina, y las
de magnesio, potasio y fésforo sirven para asesorar
sobre el contenido corporal de éstos®.

Para prevenir la hipofosfatemia en los pacientes con
riesgo de SR, deben administrarse dosis de 6-10 mmol
de fésforo por cada 1.000 kcal en forma de hidratos de
carbono®. No obstante, el tratamiento de la hipofosfa-
temia no es necesario salvo en el caso de hipofosfate-
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TABLA 6. Administracion de fosfato en el sindrome
de realimentacion

. s . . . Volumen

Situacién Via/dosis Tipo de sal de dilucién
Moderada Oral (2-3/dias) Sal (K) si Anadir a

1-2,2 mg/dl <4 mEql férmula
Moderada con i.v. (2,5-5 Sal (K) si 250-1.000/ml

viai.v. mg/kg) <4 mEq/l por infusién
Grave iv. (7-15 Sal (K) si 250-1.000/ml

< 1 mg/dl mg/kg) <4 mEq/1 por infusion

i.v.: intravenosa.

mia grave (concentraciones plasmadticas inferiores a 1
mg/dl) o moderada (1-2,2 mg/dl), o bien cuando exista
clinica de hipofosfatemia. Cuando hay una via de ac-
ceso intravenosa, es preferible la administracién de 9
mmol de fosfato potdsico monobdsico (solucién de
Vannatta) en infusion lenta durante 12 h*’8, Esta pau-
ta no debe usarse si existe hipercalcemia o hiperpota-
semia. La administracién de fosfatos debe suspender-
se si las concentraciones plasméticas de fésforo son
superiores a 3 mg/dl. Adn persiste la controversia so-
bre la administracién aguda de dosis mads altas de fos-
fatos, aunque ha habido casos de insuficiencia renal®
(tabla 6).

La administracién de magnesio es necesaria si exis-
te clinica de hipomagnesemia o las concentraciones
plasméticas son inferiores a 2 mg/dl. Puede adminis-
trase por via oral o como sulfato magnésico (12 mEq
por ampolla), administrado cada 6 h. Deben monitori-
zarse los valores plasmadticos de magnesio y calcio. El
tratamiento de la hipomagnesemia facilita la recupera-
cién de las concentraciones de potasio!”.

La hipopotasemia se corrige, ademds de con el tra-
tamiento de la hipofosfatemia y de la hipomagnese-
mia, con la administracién de potasio por via intrave-
nosa, segin los requerimientos, a dosis no mayores de
40-60 mEq/l. Aparte de la monitorizacién plasmatica,
se exige la monitorizacion electrocardiografica®.

CONCLUSIONES

El SR es la consecuencia de un soporte nutricional
inadecuado en un paciente con riesgo de presentarlo.
Lo fundamental en pensar en él, identificar los facto-
res de riesgo y plantear una estrategia preventiva ade-
cuada. Si las complicaciones del SR aparecen, es pre-
ciso la correccién metabdlica, aunque ésta no estd
exenta de riesgo.
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