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I. Introduccion

El sindrome de realimentacién (SR) es un cuadro clinico fisiopatologico complejo que
ocurre en pacientes con deficiencia nutricional y se produce como resultado de la
reintroduccidén de la nutricidon (parenteral, oral o enteral). Los pacientes desarrollan
trastornos en el balance de fluidos, anomalias electroliticas, alteracion del metabolismo
de los hidratos de carbono y carencias vitaminicas. Se manifiesta como una complicacion
en diversos sistemas como enfermedades neuroldgicas, respiratorias, cardiovasculares,

musculares y hematologicas.!

En 2019 Reber et al® realizaron una de las revisiones mas completas entorno al SR,
presentando una recopilacion de estudios, revisiones, casos y guias de relevancia desde
1990 hasta 2019, en donde se desglosa el nivel de evidencia que existia hasta la fecha,
todo enfocado en el manejo de pacientes de medicina interna, mas no en pediatricos. No
es hasta 2020 cuando la American Society of Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN)
publico un articulo de da Silva et al® sobre un consenso realizado en 2017 sobre
recomendaciones para el SR en donde se toman en cuenta los riesgos y manejo especificos
para la poblaciéon pediatrica, considerando necesidades y caracteristicas fisiologicas de
las edades comprendidas en este grupo, excluyendo a los neonatos, lo que significa que
aun no hay estudios ni guias que abarquen en su totalidad pautas y recomendaciones del

SR en pediatria.

De forma que, esta investigacidon busca evaluar datos como la prevalencia de pacientes
pedidtricos que tiene riesgo de sindrome de realimentacion y su evolucion durante el
internamiento, y asi crear un punto de partida para aumentar la concientizacion de los
trabajadores sanitarios, mejorar la calidad de la atenciéon a estos pacientes, y reducir
directamente su morbilidad y mortalidad, fomentando la creacion de un protocolo formal
para el manejo de esta entidad clinica. Finalmente, el proposito de esta investigacion es
evaluar el manejo y seguimiento de pacientes pediatricos de 0 a 18 afios que se encuentran
en riesgo de desarrollar sindrome de realimentacion, en el Hospital Infantil Robert Reid

Cabral, en el periodo 2020-2022.
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II. Antecedentes del estudio

II.1. Antecedentes internacionales

En el 2016. Thais A. et al® realizaron un estudio de la relacién entre los niveles de fosfato
sérico y SR en nifios con desnutriciéon severa. Para establecer una asociaciéon entre los
niveles de fosforo y el sindrome, se realizaron mediciones de los niveles de fosforo en
nifios con desnutricion severa y en nifios con estado nutricional normal al momento de
ingresar y al séptimo dia después de iniciar la alimentacién. El objetivo fue investigar la
relacion entre los niveles séricos de fosforo y el sindrome de realimentacion en nifios
desnutridos graves que recibieron atencién en el Servicio de Emergencia de Pediatria del
Hospital Universitario de Maracaibo, Venezuela, entre junio de 2010 y junio de 2011. El
estudio incluy6 a un total de 60 nifios, con edades comprendidas entre 1 mes y 4 afios, de
ambos sexos, divididos en dos grupos: Grupo A, que constaba de 30 nifios con
desnutricion severa, y Grupo B, que constaba de 30 nifios con estado nutricional normal.
En ambos grupos, la mayoria de los lactantes tenian entre 1 y 23 meses, representando el
86,7% y el 60% respectivamente. En cuanto al género, el 70% de los nifios del Grupo A
y el 73% de los nifios del Grupo B eran de sexo masculino. Al inicio del estudio, los
niveles séricos de fosforo en el Grupo A fueron de 3,17 + 0,98 mg/dl, mientras que a los
siete dias fueron de 2,48 + 1,01 mg/dl, lo cual result estadisticamente significativo con
un valor de p = 0,002, aunque no se observaron manifestaciones clinicas asociadas. En el
Grupo B, no se encontraron diferencias estadisticamente significativas al comparar los
valores séricos de fosforo al imicio y al séptimo dia, con un valor de p=0,569. Ademas,
tres nifios del Grupo A fallecieron durante el estudio. En resumen, este estudio encontrd
que los nifios con desnutriciéon severa experimentaron una disminucién en los niveles

séricos de fosforo al ser alimentados nuevamente.

En el 2017 da Silva J. et al,® convocaron al Comité de Seguridad de Nutricién Parenteral
y el Comité de Practica Clinica de la Sociedad Estadounidense de Nutricion Parenteral y
Enteral (ASPEN) para desarrollar recomendaciones de consenso para identificar
pacientes con o en riesgo de sindrome de realimentacion y para evitar y manejar la
condicion. Los autores investigaron temas especificos a través de la revision de la

literatura. Los resimenes se presentaron a todo el grupo para su discusion. Luego, cada
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seccion se compild en un documento maestro. Este grupo propone una nueva definicion
clinica y criterios para estratificar el riesgo con estrategias de tratamiento y deteccion.
Los autores proponen que los criterios de diagnostico del SR se estratifican de la siguiente
manera: una disminucion en cualquiera de los 1, 2 o 3 niveles séricos de fosforo, potasio
y/o magnesio que van del 10 % al 20 % (leve), del 20 % al 30 % (moderado) o >30 % y/o
la funcién de los érganos debido a la disminucidn de los niveles de estos electrolitos y/o
deficiencia de tiamina Discapacidad (grave), que ocurre dentro de los 5 dias posteriores
a la reanudaciéon de la ingesta caldrica. Estas recomendaciones de consenso estian
destinadas a proporcionar orientacion sobre la identificacidn, estratificacion, prevencion
y tratamiento del riesgo de RS. Esta definiciéon de consenso también deberia servir como

base para futuras investigaciones.

En el 2019 Martinuzzi A. et al® realizaron un estudio sobre la “Presencia del sindrome
de realimentacion en una unidad de cuidados intensivos” en el Centro Médico del
Comahue. Neuquén. Provincia Neuquén. Argentina, con el objetivo de estimar la
incidencia de SR en pacientes criticos atendidos en una clinica especializada de la ciudad
de Neuquén (Neuquén, Argentina). La determinaciéon de la presencia del sindrome de
realimentacion se baséd en la utilizacion de los criterios establecidos por NICE en los
pacientes que se encontraban en la unidad, que incluyen: un peso inadecuado con relacion
a la altura, pérdida involuntaria de peso en los ultimos 3 a 6 meses, falta de ingesta oral
prolongada sin recibir otros aportes de nutrientes, asi como niveles séricos reducidos de
potasio, magnesio y fosforo antes de iniciar los respectivos esquemas de replecion
nutricional. El 71% de los pacientes evaluados cumplieron con los criterios NICE. El SR
se confirmo en el 67,3% de la serie de estudios. El diagnéstico de RS fue independiente
del estado de alta del paciente. Se concluyd que el SR es prevalente en las unidades de

cuidados intensivos.

En el 2020, Friedli N. et al®® pusieron en marcha un ensayo controlado aleatorizado que
investigo los efectos del soporte nutricional en pacientes hospitalizados con desnutricion
médica, evaluamos prospectivamente a los pacientes para detectar SR y los clasificamos
como "SR confirmado” y "SR no confirmado" segliin criterios predefinidos (es decir,
cambios de electrolitos, sintomas clinicos, contexto clinico e historial del paciente).

Evaluamos las asociaciones de SR y la mortalidad dentro de los 180 dias (criterio de
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valoracion principal) y otros criterios de valoracion secundarios mediante un analisis de
regresidn multivariable. Entre los 967 pacientes incluidos, el SR se confirmé6 en 141
(14,6 %) pacientes. En comparacion con los pacientes sin evidencia de SR, los pacientes
con SR confirmado aumentaron significativamente las tasas de mortalidad a los 180 dias.
Una proporcion relevante de pacientes médicos hospitalizados con desnutricion
desarrollan caracteristicas clinicas de esta entidad al ingreso hospitalario, lo que se asocia
con mortalidad a largo plazo y otros resultados clinicos adversos. Se necesitan mas

estudios para desarrollar estrategias preventivas para SR en esta poblacion de pacientes.

En el 2021, Alicia M. et al'” realizaron un estudio sobre "Hipofosfatemia en pacientes
pedidtricos criticamente enfermos que reciben alimentacién enteral y oral”. El objetivo
de este estudio fue evaluar la incidencia de hipofosfatemia en pacientes pedidtricos
criticamente enfermos que reciben nutricién oral y/o enteral. El segundo objetivo fue
investigar la relacion entre la hipofosfatemia y el estado inflamatorio, la estancia en la
unidad de cuidados mtensivo pediatrico, la gravedad, la mortalidad, el estado nutricional,
la ingesta de proteinas, energia, calcio, vitamina D y fosfato. Los participantes se
incluyeron entre las edades de 28 dias y 14 afios. Las evaluaciones antropométricas y de
laboratorio se realizaron dentro de las 72 horas posteriores al ingreso en la unidad de
cuidados intensivo pedidtrico y se repitieron 3 veces consecutivas después de 7 dias. Se
registraron individualmente las ingestas diarias de energia, proteinas, calcio, fosfato y
vitamina D durante la hospitalizacién. Se utilizé el Indice de Mortalidad Pediatrica 2
(PIM2) para determinar la gravedad de cada paciente. Un total de 103 participantes fueron
incluidos en el estudio. Los eventos de hipofosfatemia variaron entre el 27,2% y el 37,5%
en las evaluaciones realizadas. La hipofosfatemia se asocié con niveles elevados de
proteina C-reactiva (P = .012) y con una menor adecuaciéon energética (P = .037). El
fosforo sérico se correlaciond mversamente (correlacion débil) con el PIM2 (P = .017).
Se ha encontrado que la hipofosfatemia es comun en pacientes pediatricos criticamente
enfermos, incluso cuando no reciben nutriciéon parenteral. Se deben monitorear los niveles
de fosfato sérico y se debe considerar la posibilidad de una reposiciéon temprana de
fosfato, especialmente en pacientes con un alto grado de inflamacion. Ademas de la
inflamacién en si misma, la disminucién de la ingesta de energia y la gravedad de la

enfermedad también se asociaron con el grado de hipofosfatemia.
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I1.2. Antecedentes nacionales y locales

En el 2013 Molina M. et al® y el equipo del Centro de Estudios Sociales y Demograficos
(CESDEM) en coordinacion con el Ministerio de Salud Publica (MSP) realizé la ultima
“Encuesta Demografica y de Salud (ENDESA)” en donde se analizaron datos estadisticos
sobre indicadores demograficos en Republica Dominicana, utilizando para esto 4
cuestionarios para la recoleccidon de la informacidén que se aplicaron en 11,464 hogares;
entre esos cuestionarios se incluy6 un moédulo antropométrico para medir el peso y la talla
de los nifios menores de 5 afios en los hogares encuestados. Para obtener estos valores se
utilizé un medidor de estudio marca ShorrBoard, modelo 20, y una bascula digital de piso
SECA, modelo 87. Los indicadores se calcularon utilizando los criterios de crecimiento
publicados por la Organizacion Mundial de la Salud en 2006. Se encontr6é que la tasa
global de desnutricion era del %, con un 7 % de desnutricién cronica, un 2 % de retraso
en el crecimiento debido a enfermedades graves y un 2 % de desnutricién aguda. En
general, la desnutricién cronica infantil en Republica Dominicana ha mejorado
gradualmente durante la Gltima década, pasando de 11% en 2002 a 7% en 2013, pero se

han observado cambios significativos en la desnutricién aguda y global.

En 2019 la Oficina Nacional de Estadistical® (ONE) realiz6 la “ENHOGAR-MICS o
Encuesta de Indicadores Multiples por Conglomerados” con el objetivo de generar
informacién para un conjunto de indicadores que se actualizan a nivel de pais y para
subgrupos de poblaciéon de la Republica Dominicana. Se seleccionaron 1.751 Unidades
Primarias de Muestreo (UPM) y se utilizaron cinco cuestionarios que recolectaron
informacién sociodemografica basica, incluyendo datos antropométricos en nifios
menores de 5 afios, mediante Entrevistas Personales Asistidas por Computadora. Se
obtuvo que de 8,240 un 3% presentaron una puntuacién-z de -2 SD en peso para la edad
y otro 0.6 un -3 SD; de 8,241 un 6.7% presentd una puntuacion-z de -2 SD en talla para
la edad y un 1.6% una puntuacién-z de -3 SD; de 8,165 un 2.2% present6 una puntuacidn-
z de -2 SD de peso para la talla y 0.5% una puntuacion-z de -3 SD. Con esto se concluye
que un 8.3% tiene desnutricion créonica de moderada a severa y un 2.7% tiene desnutricion

aguda de moderada a severa.
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II1. Justificacion

La investigacion sobre el sindrome de realimentacidén en Republica Dominicana es crucial
debido a la alta prevalencia de malnutricién en ciertos grupos de la poblacién.®1?
Actualmente, la informacidn y datos especificos sobre el SR en la poblacion dominicana
son practicamente inexistentes. Esta imnvestigacion beneficiara a los profesionales de la
salud al mejorar su conocimiento sobre la condicion y permitirles identificar y tratar de
manera efectiva a los pacientes en riesgo. También, los pacientes se beneficiaran
directamente, ya que se podran implementar estrategias de prevencion y tratamiento mas

eficaces.

La mvestigacion del sindrome de realimentacion en Replblica Dominicana cerrard una
brecha en el conocimiento médico del pais. Al ser la primera investigacion de este tipo,
se recopilaran datos epidemiologicos y caracteristicas clinicas especificas en el contexto
de la sociedad dominicana. Ademas, una mejor comprensiéon de la enfermedad puede
evitar complicaciones graves como trastornos electroliticos severos, insuficiencia
cardiaca o respiratoria, y dafio organico; asi como reducir la necesidad de hospitalizacion

prolongada, lo que a su vez disminuiria los costos asociados a la atencion médica.
Se espera que esta investigacion conduzca a la implementacion de estrategias mads

efectivas de prevencion y tratamiento, mejorando asi la calidad de vida de los pacientes

y la salud general de la poblacién dominicana.
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IV. Planteamiento del problema

El sindrome de realimentacion (SR) es una entidad clinica en la que se producen
alteraciones bioquimicas y fisioldgicas en personas que estén gravemente desnutridas o
que no puedan recibir nutricion oral, enteral o parenteral durante la fase de alimentacién.
() Los cambios metabolicos que ocurren en SR pueden ser lo suficientemente graves

como para causar insuficiencia cardiorrespiratoria y muerte. (1)

Si bien es una enfermedad con alta morbimortalidad si no se reconoce a tiempo, aun esta
infradiagnosticada y se desconoce la incidencia y prevalencia real a nivel mundial, 1?
esto debido a la falta de definiciones uniformes y metodologia de estudio, aunque la
hipofosfatemia se ha utilizado como marcador diagnéstico. ® La hipofosfatemia es un
hallazgo relativamente comun en pacientes hospitalizados. Afecta de 3 a 42 de ellos. Esta
incidencia es particularmente alta en UCI y salas de enfermedades infecciosas. (!* Marik
y Bedigian ¥ encontraron hipofosfatemia relacionada con la realimentacién en el 34%

de los pacientes de la UCI después de solo 48 horas de ayuno.

En Republica Dominicana no existe un registro real del diagnostico de SR en nifios. El
Hospital Infantil Robert Reid Cabral se observan una gran cantidad de pacientes
pedidtricos con riesgo a desarrollar el sindrome, ya sea por desnutricidon severa, procesos
créonicos o algun procedimiento quirdrgico que impida la adecuada alimentacion, por
tanto, conocer y estudiar el manejo correcto en este tipo de pacientes que tienen
predisposicion es de suma importancia para mejorar el prondstico y calidad de vida.
Teniendo en cuenta los planteamientos anteriores, formulamos la siguiente pregunta de

investigacion;
(COomo se manejan los pacientes pediatricos de 0 a 18 afios en riesgo de desarrollar

sindrome de realimentacidn, en el Hospital Infantil Robert Reid Cabral, periodo 2020-

20227
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V. Objetivos

V.1. Objetivo general

Analizar el manejo de pacientes pediatricos de 0 a 18 aflos en riesgo de desarrollar
sindrome de realimentacidn, en el Hospital Infantil Robert Reid Cabral, periodo 2020-

2022.

V.2. Objetivos especificos

1. Identificar sexo y rango de edad de pacientes que presentan con mayor frecuencia
riesgo de sindrome de realimentacion.

2. Conocer los diagnésticos de ingreso y comorbilidades de los pacientes.

3. Identificar la cantidad de pacientes que desarrollaron caracteristicas clinico-
patoldgicas.

4. Determinar y comparar el promedio de dias bajo atencién por el departamento de
nutricién.

5. Identificar las vias de administracion utilizadas para soporte nutricional en los
pacientes identificados con riesgo de desarrollar sindrome de realimentacion.

6. Categorizar el nivel de riesgo de los pacientes atendiendo a los criterios
establecidos.

7. Comparar los niveles séricos de electrolitos, glicemia y albumina al inicio del
soporte nutricional y pasadas las 72 horas.

8. Comparar los métodos utilizados para la valoracioén de requerimientos energéticos
totales por el departamento de nutricion con los consensos realizados para el

manejo de pacientes con riesgo de sindrome de realimentacion.
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hipomagnesemia. Otros trastornos metabdlicos que pueden ocurrir incluyen

desequilibrios de liquidos y deficiencias vitaminicas.*>

VI1.3.2. Hipofosfatemia

El fosforo es el principal anion intracelular y es importante para muchos procesos
metabdlicos que involucran ATP y 2,3-DPG como se describidé anteriormente. La
hipofosfatemia grave (p. ej., concentracion sérica de fésforo menor de 1 mg/dL) puede
ocasionar anomalias neurolodgicas, cardiacas, respiratorias y hematoldgicas graves y
posiblemente la muerte. Varios informes describen la hipofosfatemia asociada con el
inicio del soporte nutricional (oral, enteral y parenteral).>*>® Entre los sintomas

neuroldgicos se incluyen parestesias, debilidad, confusidn, desorientacion, encefalopatia,

(27-29,34) @7

paralisis arrefléxica, convulsiones, coma y muerte. Silvis y Paragas
describieron el SR en tres pacientes con desnutriciéon severa que recibieron nutricion
parenteral agresiva para la reposicion. Los tres pacientes adultos tenian un peso
significativamente inferior al normal (50 % a 60 % del peso corporal habitual o pérdida
de peso informada de aproximadamente 22 a 30 kg [50 a 65 libras]); La nutricion se inicid
auna tasa alta (37 a 40 kcal/kg/dia el dia 1) y avanzo rapidamente en el transcurso de dos
a cinco dias (hasta 65 a 100 kcal’kg/dia). Los pacientes desarrollaron parestesias,
debilidad, somnolencia, letargo, inquietud y dolores musculares alrededor del quinto dia.
Dos pacientes dejaron de responder, desarrollaron convulsiones (en los dias 8 y 16 de NP)
y coma; un paciente fallecid cinco dias después de la convulsion inicial (cuatro dias
después de suspender la NP). Las concentraciones séricas de fésforo disminuyeron
durante los primeros cinco a ocho dias y alcanzaron un valor minimo de 0,1 a 0,5 mg/dL.

Es de destacar que dos de los pacientes ganaron aproximadamente 1,8 kg (4 libras)

relativamente rapido, lo que probablemente refleja la retencidn de liquidos.

También se ha demostrado que la hipofosfatemia grave altera la funcioén cardiaca y la
funcién respiratoria.®*3> O'Connor et al®> describieron una funcién cardiaca disminuida
en pacientes con concentraciones séricas de fosforo de 0,7 a 1,4 mg/dl. El volumen
sistolico (VS), la presion arterial media (PAM) y el trabajo sistdlico del ventriculo
izquierdo (TSVI) disminuyeron y la presion de enclavamiento de la arteria pulmonar

(PEAP) aumento. VS, PAM y TV SI aumentaron significativamente, con una disminuciéon
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significativa en PEAP, después de la reposicion de fosfato durante 8 horas (niveles séricos
= 1.6-4.7 mg/dL). También se ha demostrado que la hipofosfatemia grave altera la
contractilidad diafragmatica®® y conduce a una insuficiencia respiratoria aguda que
requiere intubacion y ventilacion mecanica.®” Youssef®? describio el caso de una mujer
con multiples fistulas intestinales que se sometié a una laparotomia y luego inicid
nutricion parenteral. Desarrollé insuficiencia respiratoria en el segundo dia y luego
desarrollé convulsiones generalizadas, coma y requirié6 intubaciéon y ventilacion

mecanica.

La hipofosfatemia puede conducir a disminuciones de ATP y 2,3-DPG como se describio
anteriormente. Esto puede dar lugar a més anomalias en el transporte y suministro de
oxigeno®>3938-49 y alteracién del metabolismo de la glucosa.*® La hipofosfatemia y una
disminucién subsiguiente de 2,3-DPG aumentan la afinidad de la hemoglobina por el
oxigeno y desplazan la curva de disociacion del oxigeno a la izquierda.®® Sheldon y
Grzyb©®? describieron la hipofosfatemia y las anomalias asociadas en una serie de 19
pacientes traumatizados, ocho de los cuales recibieron inadvertidamente NP sin
suplementos de fosfato. Los pacientes que desarrollaron hipofosfatemia también tenian
niveles reducidos de ATP y 2,3-DPG. Los autores encontraron ademds una correlacion
significativa entre el total de calorias administradas y la caida en la concentracion de
fosforo sérico, y una correlacion significativa entre la cantidad de fosfato administrado y
el aumento en la concentracién de fosforo sérico. Travis et al® encontraron que dentro
de los 5 a7 dias del micio de la NP (3 a 4 L/dia) que no contenia fosfato, 5 de 8 pacientes
desarrollaron hipofosfatemia severa. La hipofosfatemia también condujo a reducciones
en el ATP y 2,3-DPG de los eritrocitos, con un aumento asociado de la afinidad de la
hemoglobina por el oxigeno. Ademads, la hipofosfatemia condujo a disminuciones
significativas de la glucosa-6-fosfato y la fructosa-6-fosfato en los eritrocitos, y a un
aumento significativo de las triosas fosfato totales (p. ej., gliceraldehido-3-fosfato,
dihidroxiacetona fosfato), lo que sugiere una disminuciéon de la glucolisis de los
eritrocitos. Estas disminuciones en la oxigenacion y el metabolismo de la glucosa también

pueden provocar sintomas respiratorios y del sistema nervioso central.

VI1.3.3. Hipopotasemia/hipocalemia

21



El potasio es el principal catiéon intracelular, aproximadamente el 98 % del potasio
corporal total reside en el espacio intracelular pero también en el hueso y el cartilago.*14?
El potasio tiene muchas funciones fisioldgicas importantes, incluida la regulacion del
potencial eléctrico de la membrana celular, el metabolismo celular, sintesis de glucogeno
y sintesis de proteinas. La hipopotasemia altera el potencial de accidn eléctrica a través
de las membranas celulares y conduce a la hiperpolarizacion de la membrana y al
deterioro de la contraccion muscular.*) La hipopotasemia de leve a moderada (p. ej.,
concentracién sérica de potasio = 2,5-3,5 mEq/L) puede causar nauseas, vomitos,
estrefiimiento y debilidad. Si no se trata, la hipopotasemia grave (p. ej., concentracion
sérica de potasio = 2,5 mEq/L o menos) puede provocar paralisis, compromiso

respiratorio, rabdomiolisis, necrosis muscular y cambios en la contraccidén del miocardio

y la conduccion de sefiales. (¥4

Los cambios en el ECG, como depresion del segmento ST, aplanamiento de la onda T,
inversion de la onda T o la presencia de ondas U, pueden ocurrir en pacientes con
hipopotasemia grave.*> Los pacientes también pueden desarrollar arritmias cardiacas
como taquicardia auricular, bradicardia y bloqueo auriculoventricular, extrasistoles

ventriculares, taquicardia ventricular, fibrilacién ventricular y muerte stbita.*?)

V1.3.4. Hipomagnesemia

El segundo cation intracelular mas abundante es el magnesio; la mayor parte del magnesio
corporal total se localiza en huesos, musculos y tejidos blandos. Aproximadamente el 1 %
del magnesio corporal total reside en el liquido extracelular. El magnesio es un cofactor
importante para muchas enzimas y en muchas reacciones bioquimicas, incluidas las

reacciones durante la fosforilacién oxidativa y las que involucran ATP.(4®

La hipomagnesemia (concentracidén sérica de magnesio de 1,5 mg/dl) se observa con
frecuencia en pacientes en estado critico y se ha asociado con una mayor morbilidad y
mortalidad. Los signos y sintomas de la hipomagnesemia pueden parecerse a los de la
hipocalemia hipofosfatemia. Los pacientes con hipomagnesemia de leve a moderada
pueden experimentar debilidad, espasmos musculares, temblores, estado mental alterado,

anorexia, nauseas, vomitos y diarrea. 47
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gasto cardiaco elevado, contractilidad cardiaca disminuida, arritmias y presién arterial

diastolica baja.0">%

VI1.3.7. Retencion de sodio y sobrecarga de liquidos

Aunque se desconoce el mecanismo exacto del desequilibrio de liquidos en el SR, la
retencion de sodio y agua puede deberse a los efectos antinatriuréticos de la
hiperinsulinemia.®” o a una posible interaccion entre la homeostasis del agua, sodio y

carbohidratos.©

La retencion de sodio y la expansion del agua extracelular que pueden ocurrir en las
primeras fases del SR pueden conducir a una sobrecarga de liquidos, edema pulmonar y
descompensacion cardiaca (funcién cardiaca reducida).(®>%Y Se requiere restriccion de
liquidos y sodio cuando se inicia la suplementacion nutricional en pacientes con riesgo
de SR. Los pacientes deben ser monitoreados de cerca para detectar signos de

acumulacién de liquido y sobrecarga. .*¥

V1.3.8. Sindrome de realimentacion en neonatos

La prematuridad extrema, muy bajo y extremo bajo peso, restriccion del crecimiento
intrauterino, recién nacido pequefio para la edad gestacional, una puntuaciéon Z menor a -
2SD, se consideran factores importantes para el riesgo de desarrollar SR ya que nacen
con muy bajas reservas de nutrientes clave como calcio, fosforo, hierro, zinc y vitaminas,

asi como poca grasa subcutanea y reservas de glucogeno. -6

Esta considerablemente se ha demostrado que los bebés prematuros con muy bajo peso
al nacer (aproximadamente 1500 gramos) tienen un mayor riesgo de retraso del
crecimiento posnatal, que sigue siendo comuln a pesar de las recomendaciones para una
nutriciéon temprana y adecuada. ®7) Las estrategias que combinan la nutricién parenteral
(NP) temprana y agresiva, incluida la ingesta de alta energia desde el primer dia de vida,
con la lactancia materna temprana se han convertido en atencion estandar. 469 Se ha
demostrado que esto optimiza la nutricion en los bebés prematuros y reduce los posibles

efectos adversos a largo plazo de las deficiencias nutricionales, particularmente en el
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desarrollo neuroldgico. .7%7D Sin embargo, estudios recientes se han centrado en los
efectos de esta estrategia causando efectos dietéticos a corto plazo sobre la homeostasis

de electrolitos y minerales, particularmente el metabolismo del fosforo y el calcio.>"

VI1.4. Prevencion y evaluacion de riesgo

VI1.4.1. Equipos de apoyo nutricional

El SR es mas probable que ocurra dentro de las primeras 72 horas de iniciado el
tratamiento nutricional (fase de reposicién) y que progrese rapidamente. 17 El
reconocimiento rapido es crucial y requiere personal médico bien capacitado. En la
mayoria de los hospitales, los equipos multidisciplinarios de apoyo nutricional estan
disponibles y ayudan al personal médico a cargo en el manejo de la desnutriciéon. Dichos
equipos, compuestos por médicos, dietistas, enfermeras y farmacéuticos, contribuyen a

mejorar la calidad y la seguridad y obtener resultados clinicos éptimos. 7479

VI1.4.2. Biomarcadores predictivos

El uso de biomarcadores para deteccion, evaluacion de riesgos y seguimiento de la
mejoria clinica podria ser util en la toma de decisiones clinicas. Pero considerando que el
uso rutinario de técnicas de deteccidbn de baja sensibilidad puede dar lugar a
intervenciones innecesarias, como el avance lento de la alimentacion hacia el objetivo de
nutriciéon. 7789 Ademas, se ha demostrado que el uso rutinario de pruebas de detecciéon

inespecificas aumenta la duracién de la estancia hospitalaria y la mortalidad.’®

Actualmente, la literatura es demasiado escasa para recomendar el uso rutinario de
biomarcadores para uso clinico para predecir SR. En su mayor parte, los biomarcadores
solo se han estudiado para predecir el riesgo de desnutriciéon y, por extension, se teorizan
para identificar el riesgo de SR. Por lo tanto, la débil sensibilidad de estos marcadores (p.
ej., factor de crecimiento similar a la msulina 1 (IGF1) y leptina) para la desnutricion
también los hace actualmente inapropiados como herramientas de deteccion para el SR.©

VI1.4.3. Evaluacion de riesgos individuales
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El “National Institute for Health and Care Excellence” (NICE) ha esbozado un sistema

de facil implementacion basado en criterios mayores y menores para este proposito.

Criterios mayores - El paciente tiene 1 o mas de los siguientes ¢!
o IMC inferior a 16 kg/m?2.
e Pérdida de peso involuntaria superior al 15% en los Gltimos 3 a 6 meses.
e Poca o ninguna ingesta nutricional durante mas de 10 dias.

e Niveles bajos de potasio, fosfato o magnesio antes de la alimentacion.

Criterios menores - El paciente tiene 2 o mas de los siguientes &
o IMC inferior a 18,5 kg/m?2.
e Pérdida de peso involuntaria superior al 10 % en los Ultimos 3 a 6 meses.
e Poca o ninguna ingesta nutricional durante mas de 5 dias.
e Un historial de abuso de alcohol o drogas, incluyendo insulina, quimioterapia,

antiacidos o diuréticos.

Ademas, se recomienda que se consideren ciertos grupos de pacientes con los siguientes
diagnésticos @
e Trastornos alimenticios (p. €]. anorexia nerviosa, bulimia nerviosa).
e Estados malabsortivos (p. ej. sindrome de intestino corto, fibrosis quistica,
insuficiencia pancreatica, enfermedad de Crohn)
e Disfagia y dismotilidad esofagica (p. ej. acalasia, diferentes tipos de esofagitis).
e Ayuno prolongado (p. ej. negligencia, inseguridad alimentaria, huelga de
hambre).
e Deterioro neuroldgico avanzado, enfermedades mentales o incapacidad general
para comunicar necesidades.
e Estados de gran estrés fisiologico o cirugias sin nutricion durante periodos
prolongados de tiempo.
e Desnutricion proteica y/o proteico energética (marasmo y kwarshiorkor).

e Trastornos por abuso de alcohol y otras sustancias
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alimentacion enteral o parenteral en comparaciéon con la ingesta oral, por lo que la

nutricion artificial debe iniciarse con cautela a una tasa calérica reducida.(10-112)

El soporte nutricional éptimo sigue siendo controvertido y algunos expertos y cientificos
recomiendan un aumento mas rapido del soporte nutricional para contrarrestar el dafio
asociado con la desnutricion. Las opiniones sobre su manejo difieren, porque en su
mayoria se basan en la experiencia personal en diversas poblaciones. En este punto, nos
gustaria enfatizar que la revision actual proporciona informacién importante sobre SR
basada en una investigacién bibliografica exhaustiva y una evaluacién critica de la
evidencia. A la luz del conocimiento cientifico actual, es muy probable que exista la
necesidad de diferentes enfoques de intervencidon adaptados a las patologias especificas,

por ejemplo, la anorexia nerviosa. 1%

VI1.7.5. Vias de administracion para soporte nutricional

La nutricion enteral (NE) consiste en el aporte por via digestiva de formulas de
composicion variable adaptada a las condiciones digestivas y metabolicas. Se distingue
la NE por sonda, cuando las féormulas se infunden distalmente a la cavidad oral a través
de catéteres o de estomas. Incluye la alimentaciéon por sondas nasogastrica, naso yeyunal
y por gastrostomia o por enterostomia. En la NE por sonda también contiene infusiones
de alimentos naturales. La nutricion oral, que consta de la administracién de nutrientes
directamente a la cavidad oral. Y la nutricién parenteral (NP) consiste en la
administracion de energia y nutrientes por via venosa, siendo la alternativa cuando la via
digestiva resulta imposible o insuficiente. Ademas de que pueden a ver condiciones en

que se usen combinadas o se cambien seglin el requerimiento de los pacientes. (13

VI1.7.6. Dosis y componentes de las preparaciones para soporte nutricional
Se debe llevar un control de la cantidad de calorias que se administraran, incluyendo las
especificaciones por cada macronutriente, en la tabla 6, podemos observar los utilizados

para la nutricion parenteral. Y en el caso de la enteral se inicia con 1 ml/kg/h y se va

aumentando 1-2 ml/kg hasta llegar al total de requerimientos.
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Proteina

(g/kg/d)

0.8-2 1 0.8-2

CHO
(mg/kg/min 2.5-3 1-2 5-6
)

Lipido
(g/kg/d)

Fuente: “Nutricion Hospitalaria, 2002”. (114

V1.7.7. Fluidos

La alteracion del equilibrio acido-base puede causar hipofosfatemia. La alcalosis
respiratoria aguda es, por ejemplo, la situacion clinica mas comuin en la que se debe
esperar hipofosfatemia en pacientes hospitalizados. El uso a menudo acritico de diuréticos
(diuréticos de asa y tiazidicos) promueve el desarrollo de alcalosis por reduccion de
volumen y pérdida de electrolitos (cloruro, potasio, magnesio). Una disminuciéon de
volumen genera alcalosis metabdlica de dos formas. La reduccion de fosfato es mucho
mas pronunciada en la alcalosis respiratoria que en la alcalosis metabolica de gravedad

comparable, (11>:116)

El SR puede ocurrir independientemente de las restricciones de energia si se ignora el
balance de fluidos. Las deficiencias de hidratacidn y las pérdidas anormales (por ejemplo,
fiebre, vomitos, diarrea) deben abordarse al comienzo de una fase de reposicion. La
eleccion del liquido de sustitucion es, por tanto, especialmente relevante. Las soluciones
balanceadas deben ser la opciéon preferida, excepto cuando se reemplazan pérdidas
gastricas y/o fistulas sobre estomas. La prescripcion de liquidos debe incluir los
requerimientos de mantenimiento diario mas el reemplazo de agua y electrolitos de
cualquier pérdida. ' También se debe tener en cuenta la ingesta de liquidos a través de
nutricion artificial, infusiones y farmacos administrados por via intravenosa
(principalmente antibidticos), asi como el contenido de sal (hasta 155,2 mmol de Na+ en

un litro de solucién de lactato de Ringer y 154 mmol de Na+ en un litro de solucién
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isotonica de NaCl al 0,9 %). El equilibrio de liquidos debe corregirse con precaucion y
controlarse diariamente. ¥ Los diuréticos, especialmente los antagonistas competitivos
de la aldosterona que regulan el transporte de sodio en el rifidén pueden ser utiles en caso

de exceso de liquidos. 117

Se debe prestar especial atencidn a la concentracion de sodio de los fluidos/productos que
se administran a los pacientes con un riesgo (muy) alto de SR. Se debe considerar la
restriccion de sodio (<1 mmol/kg/dia) en los primeros dias después del inicio de la terapia

nutricional para evitar la sobrecarga de liquidos. 1%

Existen formas estandarizadas de calcular la fluidoterapia de mantenimiento, segin la
definicidén de Holliday y Segar, es una prescripcion de agua y electrolitos diseflada para
reponer las pérdidas de liquidos y electrolitos durante un periodo de 24 horas en nifios
con un volumen predominantemente normal. Las pérdidas de agua fisiolégicas promedio,
es decir, las insensibles mas las urinarias, por dia llegan a aproximadamente 100 ml/ 100
kcal gastadas por dia. Este calculo, derivado de la observacion directa, sigue el desarrollo
de ecuaciones empiricas que estiman la relacion variable entre la tasa metabdlica diaria

promedio y el peso corporal. 118

Generalmente se acuerda el volumen de liquido intravenoso recomendado para la terapia
de mantenimiento con la Férmula Holliday/Segar: 100 ml/kg de peso corporal (BW) para
los primeros 10 kg; 1000 ml mas 50 ml/kg de peso corporal por cada 11 kga 20 kgy 1500
ml mas 20 ml/kg de peso corporal por kg de mas de 20 kg, u otra férmula de uso comun

de 1600 ml/m2 de superficie corporal por dia, utilizada en todo el mundo. ')

V1.7.8. Micronutrientes

Los pacientes desnutridos tienen reservas de micronutrientes intracelulares agotadas.
Después del inicio de la terapia nutricional, el flujo intracelular de vitaminas y electrolitos
aumenta, lo que hace que los niveles séricos disminuyen. Por tanto, es fundamental
corregir los niveles de electrolitos antes de iniciar la fase de reposicion, siendo
especialmente importante la suplementacion con fosfato y tiamina. (78319 14

suplementacion profilactica con fosfato debe realizarse en pacientes con un riesgo muy
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alto de SR, incluso en el caso de niveles séricos normales, para evitar su aparicion.
Durante la inanicion, las reservas corporales de fosfato disminuyen, a pesar de los niveles
séricos normales. Mientras el metabolismo energético dependa de la oxidacion de grasas,
no se requiere fosfato; tan pronto como el paciente reanuda la ingesta de carbohidratos,
el metabolismo de la glucosa utiliza grandes cantidades de fosfato, lo que conduce a una

caida de los niveles séricos.129

La suplementacion profilactica de tiamina a altas dosis (200-300 mg) al menos 30 min
antes de iniciar la realimentacion es fundamental. Las vitaminas deben complementarse
al 200% y los oligoelementos al 100% de las ingestas diarias recomendadas. Los
electrolitos, especialmente el fosfato, el potasio y el magnesio, deben controlarse de cerca

y complementarse durante todo el periodo de realimentacién. (121

La hipopotasemia empeora con la hipomagnesemia concomitante, ya que el magnesio es
necesario para la actividad de la bomba de sodio y potasio y, por lo tanto, es un factor
importante en la reabsorcion tubular de potasio. Por lo tanto, la suplementacion de potasio
por si sola es insuficiente, y los valores persistentemente bajos de potasio a pesar de la
suplementacién pueden rectificarse posteriormente solo con la sustitucion simultanea de

magnesio. 122 La hipocalcemia puede causar o empeorar alin mas la hipofosfatemia.(!?3

El hierro no debe suplementarse en la primera semana después del inicio de la terapia
nutricional, incluso en el caso de deficiencia de hierro manifiesta. Como la produccién de
sangre requiere grandes cantidades de potasio, la hipopotasemia puede empeorar atin mas.
Ademas, la administraciéon de suplementos de hierro por via parenteral debe considerarse
con precaucion en pacientes catabolicos desnutridos, ya que puede inducir y/o prolongar

la hipofosfatemia. 1?4
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VIII. Diseiio metodologico

VIII.1. Tipo de estudio

Esta es una investigacion observacional descriptiva de corte transversal y de recoleccion
retrospectiva, con el objetivo de analizar el manejo de pacientes pediatricos de 0 a 18 afios
en riesgo de desarrollar sindrome de realimentacidn, en el Hospital Infantil Robert Reid

Cabral, periodo 2020-2022.

VIIIL.2. Localizacion y tiempo

Se realiza el estudio en el departamento de nutriciéon del Hospital Infantil Robert Reid
Cabral, ubicado en la Av. Abraham Lincoln #2, esquina Av. Independencia, Santo
Domingo, Reptblica Dominicana. Delimitado al norte por la Av. Independencia, al sur
por la calle Paul P. Harris, al este por la Av. Abraham Lincoln y al oeste por la calle

Horacio Vicioso. Durante el periodo 2020-2022.

VIIL.3. Universo y muestra

VIIL.3.1. Universo

El universo seran todos los pacientes que estuvieron ingresados en el Hospital Infantil
Robert Reid Cabral con fines valoracion nutricional por parte del departamento de

nutricion especial durante el periodo de estudio.

VIIL.3.2. Muestra

Se utiliz6 un calculo probabilistico para obtener la muestra deseada para la investigacion,
tomandose como referencia 1,000 pacientes con un promedio de estadia de 7 dias,
obteniendo un resultado de 278 participantes, aunque solo 105 pacientes cumplieron con
los criterios de inclusion de la investigacidn, siendo que el margen de error obtenido fue
de un +£18.5%. El criterio de exclusiéon que condiciond a esta infra obtencion de la muestra

fue la falta de reportes de analiticas de niveles de fosforo.
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Valores para el calculo de la muestra:

3 ZZXPXQXN
TN - 122 %xP X0

En donde:

n = Tamafio de la muestra buscada

N = 1,000 (total de la poblacién)

z=95% = 1.96 (nivel de confianza)

e = 5% = 0.05 (error de estimacion maximo aceptado)

p = 0.5 (probabilidad de que ocurra el evento)
q=1-p=1-0.5=0.5 (probabilidad de que no ocurra el evento)

VIII.4. Criterios de seleccion

VIIIL.4.1. Criterios de inclusion

e Pacientes atendidos por el departamento de nutricion especial durante el periodo
de estudio.

e Que tengan evidencia de hipofosfatemia.

e Menores de cinco afios con un puntaje Z de peso para la talla de -1 o menos.

e Pacientes de mas cinco aflos con un puntaje Z de IMC para la edad de -1 o menos.

e Con duracién mayor a 72 horas bajo soporte nutricional.

VIIIL.4.2. Criterios de exclusion

e Pacientes atendidos fuera del tiempo de estudio.

e Sin evidencia de hipofosfatemia.

e Menores de cinco afios con un puntaje Z de 0 o mas.

e Pacientes de mas de cinco afios con un puntaje Z de 0 o mas.

e Con una duracion menor de 72 horas bajo soporte nutricional.
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VIIL.S. Instrumento de recoleccion datos

Se realizd6 un instrumento de recoleccidn, disefiado por los sustentantes de esta
investigacion, con consultas y tutela de los asesores clinicos y metodolégico. El mismo
es un cuestionario en base a las variables, que consta de datos generales del paciente como
sexo, edad y caracteristicas clinico-patologicas, datos antropométricos, valores de
laboratorio y calculos para el requerimiento energético total. (Ver anexo XVI.3.

Instrumento de recoleccion de datos)

VIIL.6. Procedimiento

Este proyecto fue sometido y evaluado por la Escuela de Medicina de la Universidad
Nacional Pedro Henriquez Urefla, el Departamento de Nutricion Especial y el
Departamento de Ensefianza y Etica del Hospital Infantil Robert Reid Cabral para su

revision y posterior aprobacion.

Una vez aprobados y obtenidos los permisos correspondientes se trabajo directamente
con las historias clinicas de los pacientes, los mismos se encuentran en una base de datos
en la nube (en Google Drive) a la cual se accedid con el correo institucional del
departamento de nutricidn, que es donde se guardan todos los reportes y actualizaciones
de este. Para entrar se utiliz6 una laptop con la cuenta abierta, durante el mes de junio de

2023, bajo la supervisiéon de la Dra. Lina Vasquez (Médico Adjunto).

Se revis6 de manera individual cada historia clinica, mediante los siguientes pasos:

e Comprobar de la fecha de hospitalizacion (periodo 2020-2022).
e Constatar que tuvo una permanencia de mas de 3 dias en el hospital.
e Verificar si se diagnosticd con algliin grado de desnutricién aguda (peso para la

talla o indice de masa corporal menor a -1SD)

e Confirmar existencia de reportes de analiticas de fosforo.

Siendo la ultima la principal causa de exclusion, pero si se cumplian todas las anteriores

se continuaba con el llenado del instrumento de recoleccion de datos.
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El instrumento de recoleccion (detallado en el acapite XIV.3) se diseflado para esta
investigacion se basa principalmente en seleccion multiple y respuesta directa de los
siguientes: datos generales, cuadro clinico, antropometria, valores de laboratorio y RET.
Para la estratificacion del riesgo se cred una tabla en base a los criterios propuestos por

Asociacion Americana de Nutricion Parenteral y Enteral (ASPEN).

Los datos obtenidos se introdujeron en una tabla de Excel, en donde se organizaron para

su posterior tabulacion y analisis.

VIIL.7. Tabulacion

Los resultados obtenidos se presentardn mediante graficos y tablas estadisticas
descriptivas para cada variable y sus indicadores, valorando frecuencias absolutas con sus

porcentajes, mediante el programa Microsoft Office Excel.

VIIL.8. Analisis

Estos datos seran analizados con respecto a los valores de frecuencia absoluta obtenidos

durante la recoleccion.

VIIL.9 Aspectos éticos

Para esta mvestigacion se utilizaron instrumentos que no ponen en riesgo la identidad ni
integridad de los participantes del estudio. Todos los datos fueron recolectados y
manejados de manera confidencial, acatando la propuesta de la Declaracion de Helsinki
de tomar todas las precauciones para resguardar la intimidad de los
individuos y su confidencialidad para reducir al minimo las consecuencias de la
investigacion sobre su integridad fisica y mental y su personalidad. Asi como la

publicacién de la investigacion manteniendo la exactitud de los datos y resultados.
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X. Discusiones

Aunque se reconoce desde hace mucho tiempo que el sindrome de realimentaciéon es un
mecanismo que puede dar lugar a complicaciones graves en la intervencidn nutricional,
existe una escasez de evidencia cientifica de alta calidad sobre el sindrome clinico en
cuestién. Al igual que este estudio, la mayoria de los informes se basan en datos
retrospectivos y observacionales. Pero seria ideal llevar a cabo estudios controlados y
bien disefiados que puedan proporcionar estrategias eficaces para su reconocimiento,

prevencion y tratamiento.

A pesar de que el Hospital Infantil Robert Reid Cabral, segun datos del departamento de
estadistica del centro de salud, cont6 con un flujo promedio de 10,913 pacientes anuales
en el periodo 2020-2022, en la base de datos del departamento de nutricion especial
solamente se identificaron 105 pacientes que cumplieron con los criterios de inclusion,
stendo que presentaron algliin grado de desnutricion aguda, la principal causa de exclusion

fue la falta de reportes de analiticas de los niveles de fosforo.

Es importante reconocer que actualmente el hospital a pesar de tener consideraciones
especiales para pacientes con hipofosfatemia, no cuenta con un protocolo especifico para

manejar a los pacientes con riesgo de desarrollar sindrome de realimentacion.

De los pacientes que participaron en el estudio, el grupo con mayor prevalencia fueron
los lactantes con un 49.5%, siendo los menores de un afio los mas afectados,
representando un 32.5% del total de pacientes, seguidos por los de un afio con un 17%
del total de la muestra. En cuanto al sexo, el 62.9% eran masculinos, constituyendo la
mayoria de los casos. Aunque no existen estadisticas concretas sobre la incidencia y
prevalencia del SR en ninguna de las edades de la vida, si se pueden hacer comparaciones
con estadisticas de indicadores sobre los pardmetros antropométricos utilizados para la
evaluacion del estado nutricional en menores de cinco afios en la Republica Dominicana
de la Encuesta ENHOGAR-MICS 2019 9, en la cual se observé que es mas comiin ver
desnutricion aguda y cronica en grado moderado y/o severo en el sexo masculino.
Ademas, segiin datos de la Organizacion Mundial de la Salud es mas comin ver

desnutricién en alguna de sus formas entre los 6 y 24 meses. (129
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Para analizar los parametros antropométricos de la muestra, se tomaron el peso para la
talla (para menores de cinco afios) y el indice de masa corporal para la edad (para menores
de cinco) para estimar el grado de desnutricion aguda, obteniendo que un 49.5% se
encontraba con un puntaje z menor que -3SD, que se traduce como el porcentaje de
pacientes con emaciacion severa. A la vez que se utilizé la talla para la edad para
determinar la concomitancia de la desnutricion crénica, siendo de un 54%, que se
interpreta como el porcentaje de la muestra seleccionada que presentd algiin grado de
retraso en el crecimiento. Cabe destacar que no existe informacion especifica sobre la
incidencia de desnutricion y el grado en que se presentan, pero desde el 1944 cuando
Keys et al Y iniciaron el Experimento de Inanicién de Minnesota, se considerd la
desnutricion aguda, ya que es la asociada a la pérdida de masa corporal en un periodo

corto de tiempo.

Entre las comorbilidades identificadas algunas se encontraban como un riesgo directo
como estados malabsortivos, también trastornos psiquiatricos, neuroldgicos y del
neurodesarrollo que representan una incapacidad general para comunicar necesidades.
Algunas son un riesgo debido cambios en los niveles de electrolitos relacionados a la
fisiopatologia de la enfermedad como la diabetes, sindrome de Hirschprung, sindrome de
Rabson, endocrinopatias congénitas, enfermedad renal crénica, cardiopatias y
neumopatias congénitas. Algunas cuyo tratamiento puede causar alteraciones
electroliticas como neoplasias, VIH y de igual forma la diabetes. Ademas de otros
sindromes cuyas complicaciones podrian causar cambios como el sindrome de Down y
de Prune-Belly. Se valor6 que un 2.8% pacientes se habian reportado con riesgo social y
un 1% con maltrato infantil. Si comparamos este resultado con el consenso y guia que
realizaron da Silva et al® podemos observar la prevalencia de factores importantes como
las enfermedades que inducen a trastornos, malabsortivos, las que representan un
deterioro cognitivo y/o neurologico y condiciones que conllevan a ayuno por inseguridad

alimentaria.

Con respecto a las razones de ingreso se observo que la mayoria tuvo como diagndstico
principal sepsis (23.9%) e infecciones de vias respiratorias (20%). Se determiné que

muchos de estos pacientes también presentaron diagnosticos que representan un riesgo
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significativo como quemaduras (gran quemado), traumatismos, postquirirgicos
complicados, obstruccidn intestinal, anorexia y marasmo. Asi como otras que perturban
los valores de electrolitos como enfermedad diarreica aguda, parasitosis, enfermedad por
reflujo gastroesofagico, injuria renal aguda y obstruccion renal. Lo cual es de esperarse
ya que segin da Silva et al® estados de gran estrés fisiolégico y cirugias que conlleven a

periodos prolongados con nutricidn restringida tienen un riesgo significativo.

Se 1dentifico que un 80% de la muestra de esta investigacion permanecid bajo soporte
nutricional mas tiempo que el promedio de los demas pacientes, que es de 7 dias;
existiendo incluso un 28.75% que superan los 30 dias. No fueron encontrados datos o
registros que hablaran del tiempo de hospitalizaciéon, o como puede afectar el SR y sus

implicaciones en el tiempo de estadia.

Se registré que el 57% de los pacientes recibid nutricidon mediante via enteral, el 23.8%
mediante via parenteral y el 12.5% mediante via oral. Un porcentaje restante recibié una
combinacion de métodos, con un 3.8% recibiendo alimentacidén parenteral y enteral, un
1.8% recibiendo alimentacion enteral y oral, y un 1% recibiendo alimentacidn parenteral,
enteral y oral. Esto difiere de algunos datos obtenidos por las investigaciones de Alicia et
al @y, Silvis y Paragas 7 que han identificado que es mas comin que se presenten

signos del SR en paciente con nutriciéon por via parenteral.

La hipofosfatemia se considerd como criterio de inclusion y fue la causa principal de
exclusion. Se utilizaron los valores del laboratorio que van de 4.0 a 7.0 mg/dl. Al inicio
del soporte nutricional (un 54.3%) presentaba hipofosfatemia leve, luego de pasar las 72
horas se observé que un 72.4% aln presentaba hipofosfatemia en alglin grado. Cabe
destacar que el departamento de nutricion especial no estd a cargo de las correcciones de
deplecidn electrolitica y que no todos los pacientes se reportan con correccion de fosforo,
esto debido a déficits en el centro hospitalario. Los valores de fosforo tienen gran
importancia en la fisiopatologia del SR, que incluso los criterios de NICE y ASPEN lo

consideran un criterio basico.

Para el potasio los valores utilizados como referencia fueron 3.5 a 5.5 mmol/L. Como era

de esperarse un mayor porcentaje de la muestra (47.6%) presentd hipocalemia al inicio
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del soporte nutricional, viendo una mejoria con un aumento del porcentaje de pacientes
con valores normales (45.7%), como fue planteado en el reporte de ASPEN realizado por

da Silva et al @,

Para el magnesio se empled el rango de 1.58 a 2.56 mg/dl. En un inicio se determin6 que
la mayoria de los pacientes tenian niveles normales de magnesio (62.9%), teniendo un
resultado negativo pasadas las 72 horas ya que un 61.9% se report6 con hipomagnesemia.
Esto probablemente, seglin Wacker W. 9 se debe a la alta demanda metabolica ya que
es un cofactor importante para muchas enzimas y en muchas reacciones bioquimicas,

incluidas las reacciones durante la fosforilacién oxidativa y las que involucran sintesis de

ATP.

Los valores de referencia del sodio utilizados fueron de 135 a 145 mmol/L. Lo esperado
era obtener niveles aumentados debido al efecto antinatriurético de la hiperinsulinemia®®,
sin embargo, solo un 8.6% presentd hipernatremia, mientras que un 45.7% con
hiponatremia, que mantuvo un porcentaje elevado incluso luego de las 72 horas con 40%.
Es posible que esté relacionado a los diagnosticos de los pacientes, como la enfermedad
diarreica aguda, insuficiencia renal y de manera importante los niveles albimina, ya que

la hipoalbuminemia se relaciona con la produccion de hiponatremia dilucional . 6269

Los valores utilizados para el calcio fueron 8.6 a 10.3 mg/dl. La mayoria inici6 y se
mantuvo con hipocalcemia, con un 48.6% al principio y luego un 41%. Esto seglin Vetter
T. et al®) debido a la relacion del magnesio y la hormona paratiroidea, vital en
metabolismo del calcio, asi como la hipoalbuminemia ya que se disminuye la capacidad

de uniodn al calcio y en las analiticas podria reflejarse una hipocalcemia.

Para los niveles de glicemia la referencia fue de 60 a 100 mg/dl. Teniendo un porcentaje
elevado de hiperglicemia (49.5%) que es lo esperable, que luego pas6 a un 38.1% y con
aumento de pacientes normoglucémicos yendo de 40% a un 46.7%. Segiin DeFronzo R.
et al®® son normales los picos de glicemia en estos pacientes, también considerando el
déficit que se produce en las vias metabdlicas de glucosa por la hipofosfatemia, como

describe Kraft M. et al.?»
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El 91.4% de la muestra present6 hipoalbuminemia, tomando los rangos de 3.5 a 5.5 g/dl.
Que se puede interpretar como una poblacion con dieta deficiente en proteinas, sin contar
los casos de malabsorcion y pérdida de proteinas por el tracto gastrointestinal. También
esta mfluye en las analiticas produciendo que se reporten niveles bajos de calcio y
magnesio, principalmente, sin que se vea afectada la cantidad total en sus formas
ionizadas. Realmente no han sido encontrado investigaciones que consideraran un déficit

de albimina en estos pacientes.

Dentro de los signos clinicos que podrian identificarse en las historias clinicas, se
determiné que un 8.6% desarrollé edema, 3.8% solo taquicardia, un 0% presentd
taquipnea, sin embargo, un 2.8% presenté ambos signos. Mas no es posible tener
conclusiones claras debido a que los pacientes con edema manejaron valores de albimina
menores a 2.5 g/dl y los casos de taquicardia y taquipnea se relacionaron con sus cuadros
clinicos. Aunque esta claramente descrito por Friedli et al!” la presencia de edema,

insuficiencia cardiaca y/o respiratoria.

Para la estratificacion del riesgo se disefiaron 4 preguntas, que buscaban conocer el grado
de desnutricion aguda, en qué porcentaje habian disminuido el fosforo, potasio y/o
magnesio, los dias de ayuno y la severidad de las comorbilidades, cada una con una escala
de 3 puntos, basadas en la tabla de riesgos publicada por ASPEN. Se utiliz6 con cada
historia clinica y determiné que un 59% presentaba un riesgo significativo de desarrollar
SR, un 18.1% moderado y un 22.9% leve. Siendo que la informacién e investigaciones
sobre SR en pediatria es limitada, no se encontrd informacién de investigaciones que se

realizaran considerando estos criterios.

Segun ASPEN, el porcentaje inicial del requerimiento energético total (RET) en los
pacientes con riesgo deberia ser de 40% a 50%, por tanto, se analizaron los porcentajes
iniciales de cada paciente, siendo que un 26.7% inicié con mas de un 40%. De estos
pacientes se tomaron los que tuvieron una estadia mayor a 10 dias (20%) ya que el restante
(6.7%) fallecid antes de cumplir esta cantidad de dias y no hay registros suficientes para
realizar una comparacion de las variaciones del RET. Esta evaluacion solo seria posible

st se compara con los criterios de ASPEN debido a que es la Unica que tiene sus
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recomendaciones en porcentajes, todas las mnvestigaciones y estudios anteriores se basan

en la cantidad de kilocalorias diarias que se le administra al paciente.

Cuando se compararon los valores administrados de este periodo de tiempo, se observo
que a 14 de estos pacientes se les disminuy6 por las siguientes causas: hipofosfatemia, no
tolerancia, complicaciones de su cuadro clinico, cambio de via de soporte nutricional
debido a pica ingesta y pérdida de peso y estados postquirtrgicos que impedian la

continuacion de la via inicial.
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XI. Conclusiones

Después de un analisis exhaustivo de nuestra investigacion, hemos llegado a las siguientes

conclusiones:

1.

De los 105 pacientes identificados con riesgo a desarrollar sindrome de
realimentacion, se evidencid que el grupo de edad mas comun son los lactantes,

siendo un 49.5% de los casos. Y el sexo masculino representando un 62.9%.

La razén principal de ingreso fue infecciones de vias respiratorias con un 23.9%.
De los pacientes estudiados se identificaron comorbilidades que podrian
representar un riesgo para desarrollar sindrome de realimentacion, asi como llevar
al paciente a deplecidn electrolitica, las neuropatias congénitas encabezaron las
lista con un 7.6%; seguido por las neoplasias, enfermedades cronicas renales y
VIH con un 4.7% cada una, mientras que las endocrinopatias congénitas,
acropatias congénitas, lupus, trastornos psiquiatricos y sindrome de Hirschsprung

fueron de baja incidencia obteniendo un 1% de los pacientes estudiados.

De los signos clinicos identificables no se obtuvieron conclusiones claras, ya que
los pacientes que presentaron edema presentaban hipoalbuminemia y los que

fueron registrados con taquicardia, tenian una etiologia patolédgica definida.

La duracién promedio por dia de los pacientes identificados con riesgo a
desarrollar sindrome de realimentacién es superior a la estimada para otros
pacientes tratados por el departamento de nutricion especial, siendo que un 80%

permanece mas de los 7 dias usuales.
La via de administracion para soporte nutricional mas utilizada es la via enteral
con un 60%, seguida por la nutriciéon parenteral con 23.8%, la oral con un 12.5%

y solo el 6.6% se le administro de forma mixta.

El 59% de los pacientes estudiados presento un riesgo significativo a desarrollar

sindrome de realimentacion, el 22.9% un riesgo leve y el 18.1 riesgo moderado.
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7. Al micio del soporte nutricional se observaron varias alteraciones electroliticas y
de minerales en los pacientes, incluyendo hipofosfatemia, hipopotasemia,
hiponatremia y hipocalcemia. Aunque algunos valores se normalizaron después
de 72 horas, la hipofosfatemia persistid6 en un porcentaje significativo de
pacientes. Ademas, se registraron cambios en los niveles de glicemia, con un
aumento considerable al principio y una disminucién posterior, aunque una
proporcidn significativa presentd hiperglucemia. La hipoalbuminemia también
fue un hallazgo comln en la poblacion estudiada. Estos resultados resaltan la
importancia de un seguimiento cuidadoso y continuo durante el soporte

nutricional para abordar y controlar estas condiciones.

8. El estudio refleja que un porcentaje considerable de pacientes, el 73.3%, comenzé
con un nivel de porcentaje de RET bajo o igual a 40. Hubo un grupo minoritario,
el 26.7%, que comenz6 con un RET superior a 40, y dentro de este grupo, se
observd que un pequefio porcentaje permanecié bajo soporte nutricional por
menos de 10 dias, mientras que un 20% continudé por mas de 10 dias. Entre los
pacientes con un RET inicial superior al 40% y una permanencia prolongada, se
realizaron ajustes al porcentaje de RET por diversas razones, como
hipofosfatemia, complicaciones médicas, cambio de via de soporte nutricional,
condiciones postquirurgicas o falta de tolerancia. En contraste, hubo un 27.3% al
que se le aumentd el porcentaje de RET y un 9.1% que no requiri6é cambios en su
tratamiento. Estos resultados enfatizan la necesidad de wuna gestién
individualizada y cuidadosa del soporte nutricional para optimizar la respuesta de

los pacientes y minimizar las complicaciones.
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XII. Recomendaciones

1. Brindar informacion y educacion a los médicos, personal de enfermeria y otros
profesionales de la salud sobre la importancia del monitoreo y la correccion
adecuada de los niveles de fosforo en los pacientes con deficiencia. Para optimizar

los recursos disponibles y garantizar una atenciéon adecuada.

2. Maximizar el uso del fésforo disponible, ajustando las dosis de fésforo
administradas a cada paciente segun sus necesidades clinicas y supervisar de cerca

su respuesta al tratamiento.

3. Revision periddica de los registros médicos para identificar patrones recurrentes

de registros incompletos para abordarlos de una manera proactiva.

4. Realizar un seguimiento regular de los parametros nutricionales y metabolicos,
como los niveles de electrolitos (especialmente potasio, fosforo y magnesio),
glucosa, vitaminas y minerales. Para de esta forma detectar cualquier

desequilibrio o alteracion de manera temprana y tomar medidas correctivas

5. Disefiar y realizar una investigacion prospectiva que cuente con una muestra
representativa de pacientes con riesgo a desarrollar sindrome de realimentacion y
recolectar de manera mas eficiente los datos necesarios para una investigacion de

calidad.

6. Establecer un protocolo para el manejo de atencién a pacientes con riesgo a
desarrollar sindrome de realimentacion definiendo criterios claros para identificar
a los pacientes en riesgo, realizar evaluaciones iniciales exhaustivas que incluyan
pruebas de laboratorio, y aplicar una estrategia gradual de realimentacion,

ajustada segln la gravedad de la desnutricion.
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XIV. Anexos

XIV.1 Cronograma de investigacion

Actividades
afio 2023

Fe

Mar

Abr

May

Jun

Jul.
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Oct

Nov

Di

Diseio del

estudio

Revision de

investigacion

Objetivos,
hipotesis,

variables

Elaboracion
del marco

teorico

Redaccion
de

metodologia

Elaboracion
de
instrumento
de
recoleccion

de datos

Entrega de

anteproyecto
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XIV.3 Instrumento de recoleccion de datos

Instrumento de recoleccion de datos

Manejo de pacientes pediatricos de 0 a 18 afios con riesgo de desarrollar sindrome
de realimentacion en el Hospital Infantil Robert Reid Cabral en el periodo 2020-
2022

Edad:
O O
Grupo: O Neonato O Lactante Preescolar Escolar Adolescente
Sexo: o Masculino o Femenino
Talla para la edad:
o -0.9 o mas o-la-19 o-2a-2.9 O -3 0 menos
IMC para la edad:
o-la-19 o-2a-29 O -3 0 menos o N/A
Peso para la talla:
o-la-19 o-2a-29 O -3 0 menos o N/A

o Sin comorbilidades

Comorbilidades: reportadas

Riesgo social y/o maltrato infantil: o Si/ o No

Razon de ingreso:

Dias de ingreso: o0 <7 dias 0 <15 dias 0 <30 dias 0> 1 mes

Via inicial de soporte nutricional:

o Enteral o Parenteral o Oral o Mixta:
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Niveles séricos de fosforo:

Disminuidos Disminuidos Disminuidos
por mas de  de un 25% a en un 25% Normales  Aumentados
un 50% un 50% ¢ (4.0-7.0) >7)

(< 2.0) (2.0-3.0) (3.0-4.0)

Al iniciar
soporte a a |
nutricional

Alas 72

horas de

iniciar el m| m| m| O O
soporte

nutricional

Niveles séricos de potasio:

Disminuidos Normales Aumentados No reportados

Al iniciar
soporte a a a O
nutricional

A las 72 horas
de iniciar el
soporte
nutricional

Niveles séricos de magnesio:

Disminuidos Normales Aumentados No reportados

Al iniciar
soporte a a a O
nutricional

A las 72 horas
de iniciar el
soporte
nutricional
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Niveles séricos de sodio:

Disminuidos Normales

Al iniciar
soporte a |
nutricional

A las 72 horas
de iniciar el
soporte
nutricional

Niveles séricos de calcio:

Disminuidos Normales

Al iniciar
soporte a O
nutricional

A las 72 horas
de iniciar el
soporte
nutricional

Glicemia:

Disminuidos Normales

Al iniciar
soporte a O
nutricional

A las 72 horas
de iniciar el
soporte
nutricional

Niveles de albiimina:

Aumentados

Aumentados

Aumentados

No reportados

No reportados

No reportados
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