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Resumen

El sindrome de realimentacion (SR) es la alteracion severa en el equilibrio de
electrolitos, vitaminas y liquidos que se precipita después del inicio de la
alimentacion en sujetos con desnutricion, después de un periodo prolongado de
nutricion inadecuada, o por una rapida reintroduccion de la alimentacion,
provocando un conjunto de alteraciones clinicas e incluso la muerte. Para evaluar
los factores de riesgo asociados al SR diagnosticado por hipofosfatemia, se disefié
un estudio de cohorte retrolectiva con una muestra de 208 pacientes adultos

hospitalizados con alimentacion enteral (AE).

La incidencia del SR por hipofosfatemia fue de 42.8% al tercer dia de iniciar la AE;
los sujetos con SR tuvieron una mayor edad (p 0.003), fueron mayores a 60 afios
(p 0.001), tuvieron menores concentraciones de albumina (p 0.015) y de fosforo
aun dentro de las concentraciones de referencia (p 0.002), mayor hipocalemia (p
0.048) e hipomagnesemia (p 0.010). Los factores de riesgo para el SR por
hipofosfatemia de acuerdo al andlisis bivariado son edad mayor a 60 afios (RR
1.697, IC 95% 1.216—2.368, p 0.001) y pérdida de peso >15% (RR 2.152, IC 95%
1.040-4.450, p 0.014); mediante la regresion de riesgos proporcionales de Cox,
los factores de riesgo independientes para el SR por hipofosfatemia son edad
mayor a 60 afios (HR 1.978, 1C95% 1.027-3.810, p 0.041), ingreso por diagndstico
gastrointestinal (HR 3.030, 1C95% 1.361-6.744, p 0.007), hipomagnesemia (HR
2.280, 1C95% 1.235-4.209, p 0.008) y concentraciones elevadas de glucosa
previas a la AE (HR 1.010, IC95% 1.002-1.018, p 0.011).

La suplementacion de electrolitos para mantener las concentraciones séricas y
reservas corporales, asi como el seguimiento de las guias internacionales para la

TMN, prevendran el SR por hipofosfatemia en pacientes adultos hospitalizados.

Palabras clave: sindrome de realimentacion, hipofosfatemia, alimentacion enteral,

factores de riesgo.



Marco tedrico

Desnutricion hospitalaria

La desnutricion es un estado en el que existe un balance insuficiente de uno o
mMAas nutrimentos como energia, proteinas, vitaminas y minerales que provoca
efectos adversos sobre la composicion corporal, la funcionalidad o el desenlace
clinico'?. Puede ser un estado agudo, sub-agudo o crénico, con o sin actividad
inflamatoria, por lo que se han propuesto tres categorias para clasificarla al
relacionarla con: la inanicién (caracterizada por ser crénica y sin proceso
inflamatorio), la enfermedad crénica (el proceso inflamatorio es crénico y existe
desnutricion leve o moderada) y la enfermedad o lesion aguda (la respuesta

inflamatoria es aguda y severa)?.

Los efectos de la desnutricion no sdlo se limitan a cambios estructurales como la
pérdida de masa magra o masa grasa, existen diversos cambios debidos a que el
cuerpo intenta adaptarse a las deficiencias nutricionales que dan lugar a cambios
funcionales (a nivel molecular, fisiolégico y motor grueso) como el aumento
relativo en el volumen de liquido extracelular, deterioro de la funciéon inmune,
retraso en la cicatrizacion de heridas, atrofia muscular que puede afectar la
funcién respiratoria, cardiaca y la movilidad, ademas de alteraciones en la
estructura intestinal que pueden condicionar malabsorcion y translocacién

bacteriana3.

Desde hace mas de 40 afios se ha reconocido que la desnutricion es muy comun
en pacientes hospitalizados, cuya incidencia y prevalencia empeora a traves del
tiempo en sujetos que requieren mayor estancia hospitalaria, asociandose con

diversos desenlaces como son las complicaciones clinicas y la mortalidad*®.

En el paciente hospitalizado, la desnutricion se puede deber a una o mas de las

siguientes condiciones: disminuciéon en la ingesta de nutrimentos (anorexia,



depresion, indicacion de ayuno por la realizacion de estudios o por un periodo
postoperatorio), deterioro en la capacidad para absorber o utilizar los nutrimentos,
aumento en las pérdidas nutrimentales (fistulas, quemaduras, hemodilisis o
didlisis peritoneal, etc.), o incremento en los requerimientos por la enfermedad de

base o comorbilidades®.

Frecuentemente la desnutricion es considerada un estado secundario a la
patologia de base, lo que no ha permitido darle un diagndéstico, tratamiento y/o
seguimiento adecuado desde que el paciente ingresa. Los pacientes evaluados
durante la hospitalizacion presentan mayor riesgo de desnutricion comparados con
aguellos que son evaluados al momento de su admision hospitalaria, aunado a la
falta de la atencidén nutricional oportuna ya sea por desconocimiento del personal
de salud o a que no se cuenta con los recursos humanos especializados o
materiales para tal fin. Estos factores generan que el paciente se encuentre
nutricionalmente vulnerable y que la desnutricidbn sea una condicion frecuente en
los hospitales (prevalencia entre 20 y 50%), lo que aumenta el riesgo de
complicaciones postoperatorias e infecciones, deteriora la calidad de vida, influye
sobre la eficacia de los tratamientos, incrementa la morbilidad, la estancia
hospitalaria y la mortalidad, afectando negativamente el prondstico del paciente

con el consecuente incremento en los costos de atencions3°.

Es importante detectar la presencia de factores de riesgo para el desarrollo de
desnutricion y/o detectar oportunamente cuando ésta se encuentre presente y asi
otorgar una adecuada intervencién nutricional que identifigue y cubra los déficits
nutricionales  especificos en cuanto a energia, macronutrimentos,
micronutrimentos, electrolitos y liquidos de cada individuo, junto con el

seguimiento de su evoluciéon como parte del tratamiento integral del paciente®>8.



Terapia médica nutricional

Dentro de los métodos para mejorar o mantener la ingesta de nutrimentos se
considera la terapia médica nutricional (TMN), la cual también recibe los nombres
de apoyo nutricional, soporte nutricional o nutricion artificial, y cuyo término abarca
los suplementos de alimentacion oral (SAO), la alimentacion enteral (AE) y la

alimentacion parenteral (AP)’.

Esta se prescribe en los pacientes con desnutricion o con riesgo de desnutricion,
con la finalidad de brindar y satisfacer los requerimientos nutricionales del
organismo, aportando los nutrimentos precisos cuantitativa y cualitativamente en
forma oportuna, y por lo tanto lograr los beneficios clinicos que incluyen la mejoria
en el estado de nutricidn, recuperacion funcional, reduccion en las complicaciones
y en la mortalidad?2. Por ello, la TMN no se considera una opcién sino un derecho

y debe recibirlo todo paciente que ingresa a una institucion hospitalaria®.

Sobre los tipos de TMN, los SAO son bebidas liquidas y/o polvos considerados
alimentos especialmente procesados o formulados para manejo dietético bajo

supervision médica’.

La AE consiste en la administracion de nutrimentos mediante sondas o estomas
que lleven los nutrimentos a un lugar del aparato digestivo distal a la cavidad oral®
10: es el modo preferido de administrar la TMN en aquellos pacientes que no
pueden, no deben o no quieren comer de forma natural pero que mantienen un
intestino funcional, alin con una minima actividad funcional de intestino delgado
con capacidad absortiva'l. La sonda para la administraciéon de la AE puede ser
colocada via nasal (nasogastrica, nasoyeyunal, naso post-pilorico), via estoma
(gastrostomia percutanea endoscépica sin 0 con extension yeyunal, yeyunostomia
percutanea endoscopica) o0 quirargicamente (gastrostomia o yeyunostomia). La

AE puede ser total, complementaria (en pacientes que no cubren adecuadamente



sus requerimientos mediante una dieta via oral) y domiciliaria (administrada fuera

de los hospitales)’.

Por otro lado, la AP consiste en la administracion intravenosa (central o periférica)
de los nutrimentos, en aquellos pacientes en los que no es posible utilizar el tubo
digestivo para alimentarlos o bien no se logra cubrir los requerimientos
nutricionales por esta viall. Puede ser AP total, complementaria (a la dieta via oral

o AE), domiciliaria, subcutanea o intra-dialitica’.

Sin embargo, cuando se inicia la TMN en individuos con desnutricion hospitalaria
se pueden presentar complicaciones de tipo metabdlicas, siento la principal

complicacion el sindrome de realimentacion (SR)*2.

Sindrome de realimentacién

El SR se describié por primera vez en la década de 1940 mediante reporte de
casos por parte de Keys et al y Brozek et al; posteriormente adquirié mayor interés
al observarse en prisioneros liberados de los campos de concentracién al final de
la Segunda Guerra Mundial, que posterior a un periodo prolongado de inanicion,
recibieron alimentacion, presentando complicaciones cardiacas y neuroldgicas con
una inesperada alta tasa de mortalidad de hasta el 20%. A partir de entonces ha
recibido diversos nombres: “edema de realimentaciéon” entre los afios 1960’s —
1970’s, “sindrome de hiperalimentacion hipofosfatémica” en los afios 1970’s y por
altimo “sindrome de realimentacion” por Weinsier y Krumdieck en 1981. Sin
embargo, hasta el dia de hoy, su importancia en los pacientes hospitalizados es
poco estudiada, carecia de una definicion comun hasta hace poco y de

recomendaciones mas profundas para su tratamiento®3-8,



Concepto

El SR es la alteracion severa en el equilibrio de electrolitos, vitaminas y liquidos
(bajas concentraciones de electrolitos intracelulares y tiamina, asi como
sobrecarga aguda de liquidos circulantes) que se precipita cuando la alimentacién
(oral, enteral o parenteral) se inicia en sujetos con desnutricion, después de un
periodo prolongado de nutricion inadecuada, o existe una rapida reintroduccion de
la alimentacion (incluso por una infusion de glucosa intravenosa antes de recibir la

TMN), provocando un conjunto de alteraciones clinicas e incluso la muerte?:16:19-22,

Fisiopatologia

El SR se presenta desde las primeras 24 a 48 horas, e incluso hasta el décimo dia
posterior a la alimentacion con un cuadro clinico normalmente subdiagnosticado
en el entorno médico no especializado en nutricion (sélo se reconocen el 50% de
los casos en riesgo), siendo esto potencialmente grave ya que involucra diferentes
organos del sistema cardiovascular, gastrointestinal, musculo esquelético,
respiratorio, neurologico y hematolégico, lo cual puede conducir a una falla

organica mltiple y muerte en los casos mas severosi6.19.22,

En la figura 1 se observa que durante el ayuno o desnutricion disminuyen la tasa
metabdlica basal y las concentraciones de insulina, mientras que las
concentraciones de glucagon se elevan. En un primer momento, las reservas de
glucogeno se utilizan para liberar glucosa, pero después de 2 a 3 dias se efectla
la gluconeogénesis a través de aminoacidos provocando la pérdida de peso y la
deplecion en las reservas de vitaminas (principalmente tiamina) y electrolitos
(fosforo, potasio, magnesio) que son utlizados. En la inanicion prolongada
(semanas a meses), las reservas de glucdgeno disminuyen mientas las proteinas
se conservan para diferentes funciones enzimaticas y estructurales intracelulares,
dejando a las grasas como fuente de energia. Durante este tiempo, disminuyen el

tamafo y el volumen de las células del higado, el corazon, el cerebro y el musculo



principalmente, debido a la baja cantidad de energia, la pérdida en el
almacenamiento de moléculas intracelulares como proteinas y glucégeno, y la

adaptacion al metabolismo de lipidos'62%.22,

Cuando la alimentacion es reiniciada disminuye el glucagon e incrementa la
glucosa, provocando el aumento de la insulina y de la tasa metabdlica con el
movimiento y la utilizacion de los electrolitos (potasio, fosforo y magnesio) y los
liquidos al interior de la célula para los procesos enzimaticos, provocando su
disminucién sérica. Ademas, la hidrélisis de triglicéridos se inhibe, la captacion de
glucosa por los adipocitos se estimula, la glucogénesis empieza y se promueve la
sintesis de aminoacidos. Sin embargo, también se provocan complicaciones ya
gue el aumento de la glucosa genera lipogénesis y ésta a su vez esteatohepatitis;
disminuye la tiamina desarrollando el sindrome de Wernicke-Korsakoff y acidosis
metabolica; ademas el estado hiperosmaético disminuye la funcion de neutréfilos
aumentando las infecciones. Al aumentar la insulina, ésta activa la ATPasa sodio-
potasio y tiene un efecto antinatriurético provocando un estado hipervolémico que

genera edema y falla cardiaca congestiva®-21.22,

La disminuciébn de potasio, magnesio y calcio provocan espasmos, tetania y
arritmias. Los bajos niveles de fésforo y tiamina disminuyen la produccion de
adenosina trifosfato (ATP), donde la tiamina tiene muchas acciones, incluyendo el
ser un importante cofactor en el ciclo de Krebs, y en las enzimas piruvato
deshidrogenasa y alfa cetoglutarato deshidrogenasa. La inapropiada estimulacién
de estos procesos anabdlicos resulta en efectos directos en cualquier 6rgano, ya
gue en el cerebro esto puede reflejarse como confusion, convulsiones o incluso
estado de coma; la funcion tubular renal puede estar comprometida con la
disminucion de la capacidad para filtrar liquidos; la funcion muscular respiratoria
puede condicionar insuficiencia respiratoria y se puede presentar taquicardia,
bradiarritmias e insuficiencia cardiaca. Ademas, el agotamiento de 2, 3
difosfoglicerato a partir de ATP impide un adecuado trasporte del oxigeno a

organos a travées de los glébulos rojos generando isquemia, anemia,

10



hiperventilacion y alcalosis respiratoria. En conjunto, esta falla organica multiple

provoca la muerte16.21.22,

Kraaijenbrink et al?® mencionan que los mecanismos fisiopatolégicos se basan en
la transicion del estado catabodlico, donde la oxidacion de &cidos grasos es la
principal fuente de energia, al estado anabdlico, cuando la combustion de hidratos

de carbono provee principalmente la energia.

11
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Desenlaces clinicos

La siguiente tabla resume las consecuencias clinicas relacionadas al SR.

Tabla 1. Alteraciones clinicas relacionadas al sindrome de realimentacion6-21.22,

Sistema

Signos y sintomas

Respiratorio

Insuficiencia respiratoria, hiperventilacion, alcalosis respiratoria,

disnea, debilidad del diafragma, edema pulmonar.

Cardiovascular

Insuficiencia cardiaca congestiva, arritmias, taquicardia, bradiarrimias,

hipotension, ataque cardiaco.

Ataxia, coma, confusion, convulsion, delirio, encefalopatia, estado de

Neurologico coma, neuropatia periférica, sindrome de Korsakoff, sindrome de

Wernicke-Korsakoff, vértigo, mielinolisis central pontina.
| Edema, insuficiencia renal aguda, necrosis tubular aguda, acidosis

Rena metabdlica aguda, diuresis osmdtica.

Musculo Espasmos, tetania, debilidad, parestesia, temblores, pardlisis

esquelético arrefléxica, mialgia, rabdomiolisis, osteomalacia, fasciculacion.
Acidosis metabdlica, coma hiperosmolar hiperglucémico no cetdénico,

Hematico isquemia, anemia, hemodlisis, hiperglucemia, trombocitopenia,

disfuncién de neutrofilos.

Gastrointestinal

Estrefiimiento, anorexia, diarrea, esteatosis hepatica.

Inmunitario

Infecciones.

Diagnostico

El criterio diagndstico confirmatorio del SR es diverso ya que algunos estudios lo

han reportado como el desequilibrio electrolitico con diferentes puntos de corte,

otros incluyen parametros clinicos, y la mayoria considera la presencia de

hipofosfatemia posterior a la administraciéon de la alimentacibn como se muestra

en la siguiente tabla, que incluye estudios observacionales con pacientes que

recibieron AE:

13



Tabla 2. Criterios de diagndéstico confirmatorio para el sindrome de realimentacion.

Referencia | Disefio y sujetos | Criterios diagnésticos
Hipofosfatemia
Marik y Cohorte prospectiva POs <0.49-2.01 mg/dl_, (hipofosfatemia
Bedigian?* n=62 severa), con suplementamon_ de 1g de PO,
(EUA) AE y AP, UTI, edad 48-82 | oral cuando las concentraciones sean de
afnos 0.99-2.01 mg/dl (hipofosfatemia moderada).
Zeki et al® ;:cihg;tle retrospectiva POs <1.85 mg/dl una semana posterior al
(UR:?(I;;)C)) AE y AP, hospitalizacion, I(:ncl)ﬂ(‘:)entra?:s)nes Iparevia: I(Ijrge;(gacrg%rr]malegon
edad 62+18.3 afios ¢ '
Coskun et Cohorte retrospectiva _ _
4126 n=177 H!pofosfatem!a leve P2 <2.4 mg/dl.
] AP y AE, UCI, edad |Hipofosfatemia severa P <1 mg/dl.
(Turquia) 65.8+16.7 afios
Alteracion de electrolitos
Hernandez- Cohorte prospectiva
Aranda et | " =50 ) P2 <2.7 mg/dl, Mg <1.6 mg/dl o K <1.05
a2 AE y AP >7 dias, m.moI/I, con rangos normales previos a la
(México) desnutricibn moderada o | alimentacion.
severa, edad 52+19 afios
Cohorte retrospectiva
Flesher et| n=50 Alteracién de uno o mas electrolitos (PO4
al®® AE, desnutricidn, en|<1.23 mg/dl, Mg <156 mg/dl, K <25
(Canadd) hospitalizacion o UCI, edad | mmol/l).

24-93 afios

Alteracion de

electrolitos mas signos y sintomas clinicos

Cohorte retrospectiva

Signos y sintomas por alteracion de

n=158 electrolitos: parestesia, arritmias cardiacas,
Fan et al® AE y AP, fistula | taquicardia, tetania, debilidad, paralisis,
(China) gastrointestinal, edad | diarrea.
46x12 afos en sujetos con | PO4 <2.16 mg/dl, K <3.5 mmol/l, Mg <2.43
SR mg/d|.
Tres facetas:
-Disminucién severa en las concentraciones
_ Cohorte prospectiva de electrolitos (POs <1 mg/dl, Mg <1.21
Rio et al* N =243 mg/dl, K <2.5 mmol/l).
(Ree | AE, APy AEeAP, ooz a4 | SEOTSCAGR A0 de lhide orougtono
69 afos

liquidos circulatorios).
-Disfuncion organica (respiratoria,
cardiaca, edema pulmonar).

falla

AE alimentacion enteral, AP alimentacion parenteral, K potasio, Mg magnesio, P fdsforo, POa4
fosfato, SR sindrome de realimentacion, UTI unidad de terapia intensiva.

En 2016, la Sociedad Europea de Nutricion Clinica y Metabolismo (ESPEN, por

sus siglas en inglés para The European Society for Clinical Nutrition and

Metabolism), publicd un consenso donde determinan, con un 97% de acuerdo, que
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el criterio diagnostico para el SR incluye: desequilibrio de liquidos, alteracion en la
homeostasis de la glucosa, hiperlactatemia que sugiere deficiencia de vitamina B1
(tiamina), pero de manera mas frecuente hipofosfatemia, hipomagnesemia e

hipocalemia’.

En febrero de 2018, Friedli et al*® publicaron un algoritmo donde proponen
diagnosticar el SR inminente si se presenta un cambio en los electrolitos 72 horas
posterior al inicio de la alimentacion:
e Disminucion de >30% de fosfato respecto a la concentracién basal o <1.85
mg/dl.
e O cualquier otro cambio de 2 electrolitos por debajo del rango normal:

magnesio <1.82 mg/dl, fosfato <2.47mg/dl, potasio <3.50 mmol/I.

Si junto con la alteraciéon de electrolitos se presentan sintomas clinicos asociados
(cardiovasculares, pulmonares, neurolégicos, hematoldgicos, gastrointestinales,

renales y/o metabdlicos), se considera como SR evidente®°,

Poblacién vulnerable

En diversas revisiones de la literatura se menciona que las personas vulnerables
al SR son aquellas con desnutricibn energética-proteica de tipo crénica
(marasmo), caquexia, anorexia nervosa, alcoholismo crénico, deficiencia de
vitaminas (principalmente tiamina), post operaciones e intervenciones quirirgicas
que requieren largos periodos de ayuno, edad geriatrica, diabetes descontrolada
(deplecion de electrolitos, diuresis), cirugia bariatrica y/u obesidad mérbida con
pérdida rapida de peso, alto estrés sin alimentacién por mas de 7 dias, sindrome
de mala absorcion (sindrome de intestino corto, enfermedad inflamatoria intestinal
como enfermedad de Crohn), enfermedades cronicas (neoplasias, obstruccion de
vias aéreas, fibrosis quistica, cirrosis hepatica, pancreatitis cronica), uso
prolongado de antiacidos (sales de magnesio y aluminio ligadas a fosfato) y uso

prolongado de diuréticos (pérdida de electrolitos)6-21.22:31,
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Aunado a lo anterior, el Instituto Nacional para la Salud y Excelencia Clinica

(NICE, por sus siglas en inglés para The National Institute for Health and Clinical

Excellence) propuso en su guia de practica clinica los criterios de alto riesgo para

sospechar del desarrollo de problemas de realimentacion, los cuales, de acuerdo

al consenso realizado por la ESPEN’, se consideran importantes para la deteccion

del SR. Los criterios son los siguientes:

e Sujetos con dos o mas de los siguientes criterios:

indice de masa corporal (IMC) < 18.5 kg/m?2.

Pérdida no intencional mayor al 10% de peso en los ultimos tres a
seis meses.

Baja o nula ingesta durante mas de 5 dias.

Antecedente de abuso de alcohol o medicamentos, incluyendo

insulina, quimioterapia, antiacidos y diuréticos.

e Sujetos que cumplan con una o mas de las siguientes caracteristicas:

IMC < 16 kg/m?2.

Pérdida no intencional de peso mayor al 15% en los ultimos tres a
seis meses.

Baja o nula ingesta por mas de 10 dias.

Bajas concentraciones séricas de fosforo, potasio o magnesio antes

de iniciar alimentacion?.

Recientemente, Friedli et al®® adaptaron la informacién en las guias NICE vy

afiadiendo otros factores de riesgo descritos en la literatura, para estratificar los

sujetos en:

e Sinriesgo.

e Bajo riesgo: 1 factor de riesgo menor.

IMC < 18.5 kg/m?.

16



e Pérdida no intencional mayor al 10% de peso en los ultimos tres a
seis meses.
e Baja o nula ingesta durante mas de 5 dias.
e Antecedente de abuso de alcohol o medicamentos, incluyendo
insulina, quimioterapia, antiacidos y diuréticos.
e Alto riesgo: 2 factores de riesgo menores o un 1 factor de riesgo mayor.
e IMC <16 kg/m?.
e Pérdida no intencional de peso mayor al 15% en los ultimos tres a
seis meses.
e Baja o nula ingesta por méas de 10 dias.
e Bajas concentraciones séricas de fosforo, potasio o magnesio antes
de iniciar alimentacion.
e Muy alto riesgo.
e IMC <14 kg/m2.
e Pérdida de peso >20%.

e Baja o nula ingesta >15 dias.

Prevencioén

Las guias NICE? proponen la prescripcion nutricional para las personas con alto

riesgo de desarrollar problemas de realimentacion, la cual debe considerar:

Restablecer el volumen circulatorio y el equilibrio de liquidos antes de iniciar la
alimentacion, vigilando sus niveles de manera cercana junto con el estado
clinico global.

Empezar el soporte nutricional con un maximo de 10 Kcal/kg/dia,
incrementando lentamente las cantidades para cumplir o exceder los
requerimientos totales dentro de los primeros 4 a 7 dias.

Usar sélo el 5 Kcallkg/dia en casos extremos (por ejemplo, IMC <14 kg/m? o

ingesta insuficiente durante >15 dias) y el monitoreo del ritmo cardiaco
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continuamente en estas personas y en aquellas que tienen o desarrollan
alguna arritmia cardiaca.

e Proporcionar inmediatamente antes y durante los primeros 10 dias de la
alimentacion: 200-300 mg de tiamina oral al dia, 1 ¢ 2 tabletas de vitaminas del
complejo B tres veces al dia (dosis total o preparacion intravenosa de vitamina
B diariamente, si es necesario) y un suplemento balanceado de
multivitaminicos/elementos traza una vez al dia.

e Administrar suplementos orales, enterales o intravenosos de potasio (probable
requerimiento de 2-4 mmol o mEg/kg/dia), fosfato (probable requerimiento
desde 0.3-0.6 mmol 6 0.6-1.2 mEg/kg/dia) y magnesio (probable requerimiento
de 0.2 mmol 6 0.4 mEg/kg/dia por via intravenosa, y de 0.4 mmol 6 0.8
mEg/kg/dia por via oral) a menos que los niveles plasméaticos de pre-
alimentacion sean altos. La correccibn de niveles plasmaticos bajos es

innecesaria antes de iniciar la alimentacion.

La siguiente tabla conjunta recomendaciones propuestas por la Sociedad
Americana de Nutricion Parenteral y Enteral (ASPEN por sus siglas en inglés para
American Society for Parenteral and Enteral Nutrition), ESPEN y NICE, las
principales guias internacionales de referencia para prevenir la aparicion del SR.
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Tabla 3. Recomendaciones para la prevencion del sindrome de realimentacion.

ASPEN® ESPEN® NICE?
AE
(Alto riesgo
nutricional, ej. AP
NRS-2002 = 5
puntos)
Identificacion vy v v v v
monitoreo de
pacientes con
riesgo del SR
Previa correccién
de electrolitos
séricos
Aporte >80% de los | Progresar Ingesta minima
energético reguerimientos lentamente la | de alimentos
energéticos alimentacion, para | durante <5 dias:
estimados o | lograr los | <50% de los
calculados. requerimientos requerimientos
Lograr los | energéticos energéticos
requerimientos calculados al dia 3 | calculados
energéticos 04. durante los
calculados primeros 2 dias.

dentro de las 24-
48 horas, y los
proteicos dentro
de las 48-72
horas, durante la
primera semana
de
hospitalizacion.

Subalimentacién
permisiva para
evitar
complicaciones.

Deplecion severa:

5-10 Kcal/kg/dia, de 4 a 7 dias;

incremento

progresivo

hasta

alcanzar los requerimientos.

Suplementacion

200-300 mg de

200-300 mg de

de tiamina vitamina Bl/dia | tiamina/10 dias.
(antes y
durante).
Suplementos de K 2-4 | Diario por 5
K, Py Mg mmol/kg/dia dias;
PO4 0.3-0.6 | posteriormente
mmol/kg/dia 3 dias/semana.
Mg 0.2

mmol/kg/dia IV 6
0.4 mmol/kg/dia
VO.

Suplementacion
de
multivitaminicos

y elementos traza

Mezcla
equilibrada de
micronutrientes.

1/dia.

AE alimentacién enteral, AP alimentacion parenteral, IV intravenosa, K potasio,

fésforo, PO4 fosfato, NRS-2002 Nutritional Risk Screening 2002, VO via oral.
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Lo anterior se basa en diversos estudios, como publican Friedli et al'® en su

revision sistematica, y recientemente en su algoritmo® proponen las siguientes

recomendaciones dependiendo del riesgo con el que cuente el sujeto:

e Previo al inicio de la alimentacion:

Una reposicion cuidadosa de liquidos para evitar su sobrecarga.

Considerar la reposicion de electrolitos si se encuentran en
concentraciones inferiores a lo normal o en rangos menores con
adaptacion diaria segun los niveles séricos: 1-1.5 mmol o mEg/kg/dia
potasio, 0.2—0.4 mmol o 0.4-0.8 mEqg/kg/dia de magnesio, 0.3—0.6mmol
0 0.6—1.2 mEqg/kg/dia de fosfato.

Administracion de tiamina (200-300 mg durante 1-5 dias),
multivitaminicos durante 1-10 dias, reposicidn especifica para la
deficiencia de elementos traza, restriccion de sodio (<1 mmol o 1

mEqg/kg/dia) por 1-7 dias.

e Para el inicio de la alimentacion, cual sea la via de alimentacion:

Prescribir los requerimientos energéticos totales con una distribucion de
40-60% hidratos de carbono, 15-20% proteinas y 30—40% lipidos.

En sujetos con riesgo, el inicio de la alimentacién puede ir desde 5 hasta
25 Kcal/kg/dia para lograr los requerimientos energéticos totales
maximo al dia 10 de la alimentacién; en sujetos sin riesgo, los
requerimientos energéticos totales se prescriben desde el primer dia.
Evaluacion de las concentraciones séricas de electrolitos diariamente

hasta el dia 3, posteriormente cada 2-3 dias.

e Monitoreo durante la alimentacion:

Exploracion clinica diaria enfocandose en el estado de hidratacion (1-2
veces por dia).
Monitoreo continuo del ritmo cardiaco o electrocardiograma diario en

pacientes con muy alto riesgo para el SR.
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Antecedentes

Al realizar una busqueda bibliografica en la base de datos Medline mediante PubMed con el término MeSH “refeeding

syndrome” en humanos, se encontraron un total de 318 articulos, de los cuales 7 son observacionales en adultos,

presentados en la tabla 4.

Tabla 4. Estudios observacionales sobre el sindrome de realimentacidn en pacientes adultos con terapia médica

nutricional.
Referencia | Disefio y sujetos | Objetivo Metodologia Resultados Limitaciones
De los 148 sujetos reclutados: 16%
Cohorte con desnutricion moderada y 44%
prospectiva. Seguimiento > 7 — 10 dias. con desnutricion severa. I .
- ; S o . . ... .| La incidencia
. n=>50 . . Sin desequilibrio electrolitico previo | En  los 50 sujetos incluidos: .
Hernandez .| Incidencia del L . o ; varia de
AE y AP: a la TMN vy administracion de | incidencia del 48% cerca del tercer .
-Aranda et o SR y su . . manera aislada
27 desnutricion; . electrolitos durante la AP. dia en el 55% de los casos.
al ~ relacion con la : ) o . . . len los 50
(México) edad 52+19 afios mortalidad V_arlable_s. gradc_) de desnutricién, | Mayor estancia hosp,ltalarla sujetos del
' para los 148 ' bioguimicas, clinicas. (26.7£0.18 vs 15.3+7.0 dias, p estudio
sujetos SR = alteracion de electrolitos. 0.006). '
reclutados. En los 148 sujetos, mayor
mortalidad (29 vs 12%, p 0.059).
Posterior al inicio de la terapia, al Sin sujetos con
Reportar la | Huelga de hambre de al menos 46 | . . erapia, al | A\
L f dia 31 se presentd una disminucion
Cohorte respuesta a | dias; 43 dias de forma absoluta con | . =~ > "= No se
. ) ; significativa (p<0.01) de peso e . .
retrospectiva. una rutina de | consumo ocasional VO de agua, . menciona como
. - o =" | IMC, al dia 43 de grasa corporal y )
Faintuch et | n=8 cuatro etapas | vitaminas y electrolitos; ; 0 L determinaron el
” ] S : - ' | al dia 57 del % de pérdida de peso.
al AP y AVO; huelga | (liquidos IV, | posteriormente con administracion Alteraciones bioguimicas sin SR.
(Brasil). de hambre de al | AP, SAO, dieta | de liquidos IV. L ; qu Rechazos
. X s o significancias estadisticas.
menos 46 dias; | normal VO) en | Variables: bioquimicas, . o frecuentes por
~ 77 - Edema de extremidades inferiores
edad 436 afios. la  reposicion | antropométricas. . " parte de los
. - e tras realimentacion en 75% de la | .
nutricional. SR = no definido. individuos para
muestra. .
participar.
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Antes y durante la TMN: ajuste del

Incidencia de 9.5%.
Disminucion de P al primer dia (p
<0.001), con las concentraciones

Cohorte Determinar P A maés bajas al dia 3.3+1.5 (p <0.05) | Estudio
. e . balance de liquidos, reposicion de . e
retrospectiva. incidencia, : posterior a la TMN. pronostico
_ P electrolitos para mantener las o . .
n =158 caracteristicas, . Se requirieron 6.1+2.1 dias para | exploratorio.
N A concentraciones sobre los rangos de
.o | AE, AP, AE+AP; | implicaciones . - reponer P >2.16 mg/dl tras
Fan et al . e referencia y suplementacion de ; . .
) fistula clinicas, S concentraciones més bajas de P. Todos los
(China). . . . tiamina. : -~ o :
gastrointestinal; tratamiento vy ; . - Presencia de debilidad, pardlisis, | sujetos de la
. Variables: antropomeétricas, ) ) . p y
edad 46.3+11.5 | estimar la | .. .. T L parestesia, taquicardia, edema Yy | tenian fistulas
o . . dietéticas, bioquimicas, clinicas. . . )
afos en sujetos | morbilidad del _ - ; . | diarrea en SR. gastrointestinal
SR = alteracion de electrolitos mas : .
con SR. SR. - . o Tres pacientes con tratamiento de | es.
signos y sintomas clinicos. -
hormona del crecimiento
presentaron hipofosfatemia mas
severa (<0.61 mg/dl).
Algoritmo  para  reposicion  de | Incidencia  global:  80%; sin | La disminucion
electrolitos; suplementacion opcional | consecuencias clinicas negativas. de uno o mas
Evaluar las | de tiamina y multivitaminicos; | Con riesgo: 30% (15/50). de los
Cohorte consecuencias | protocolo para el aporte cal6rico. Conriesgo y SR: 28% (14/50). electrolitos
retrospectiva. metabolicas de | Variables: dietéticas, bioquimicas, | Sin riesgo y SR: 52% (26/50). varia la
Flesher et | n=50 un protocolo de | antropométricas, clinicas. El 58% de todos los sujetos | incidencia.
alz8 AE; desnutricién; | AE temprana | Riesgo = desnutricibn severa vy | recibieron 100 mg de tiamina diaria | EGS inefectiva
(Canada). hospitalizacién y | que incluye el | moderada (EGS). por mas de 7 dias, pero tras su | para identificar
UTI; edad 24-93 | monitorio y | SR = alteracion de electrolitos | suplementacion 0 no, se | pacientes en
afnos. reposicion de | (excluyendo a aquellos con | observaron de manera similar la | riesgo del SR.
electrolitos. desequilibrio de electrolitos por | disminucion de electrolitos, sin el | Se descartaron
farmacos, alcalosis, alcoholismo o | desarrollo de sintomas por la | variables para
diarrea). deficiencia vitaminica. el diagnéstico.
Cohorte _ Investigar el Cuatrq eva}luguones: un afio antes Estado  nutricional antes  del | El SR sélo se
retrospectiva. estado y | del diagnostico de esclerosis, al di 4stico d | . AR .
n=23 tratamiento momento del diagndéstico, asi como 'a %rjé)st:jco € esc 6608'056165 /072?; menuorlja corlno
De Freitas | AE, AP, AVO; | nutricional; 3 y 6 después del seguimiento. perdida de peso (0. ’)_y o |parte de los
35 ) S ] : P : " | con disminucion de albumina (p | resultados
et al esclerosis describir la AP; | Antes del diagndstico: 8 sujetos sin S :
X . . . . i 0.001); incidencia del SR 34.7% (3 | antes del
(Reino peritoneal sugerir  guias | recomendaciones dietéticas y 11 : . : . .
i . sujetos con hipocalemia y 5 con | diagnostico de
Unido). encapsulante con | para el manejo | con SAO. ; : : .
hipofosfatemia, manejados con | esclerosis.

intervencion
quirdrgica;
28-49 afos.

edad

nutricional de
estos
pacientes.

Variables: dietéticas.
SR = alteracion de electrolitos
(hipofosfatemia o hipocalemia).

suplementos VO de PO4 y tiamina
e inicio con <20 Kcall/kg/dia).

Solo 1 sujeto
con AE.
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Comparar la
incidencia del
sindrome en
pacientes con
AE 0 AP;
determinar el

Seguimiento de 7 dias.

Incidencia global: 15.3% (AE 11.2%
y AP 3.8%).

Con riesgo: 28.6% (AE 16.8% y AP
11.8%, p 0.03).

Conriesgoy SR: 7.2% (AE 5.6 % y
AP 1.6 %, p 0.03).

Cohorte riesgo al SR de Electrolitos normales previos a Sin riesgo con SR: 8.1% (AE 5.6% | No se tienen
retrospectiva. acuerdo a las alimentacion P y AP 2.5%). datos
Zekietal?® | n=321 guias NICE; ; o . L SR con y sin riesgo 28.6% vs 8.1%, | demogréficos,

. . . Variables: método de alimentacion, o
(Reino AE y AP; | determinar PO4. mortalidad a la semana de p 0.003. antropomeétrico
Unido). hospitalizacion; mortalidad a la realir’nentacién AE con asociacion entre tener | s, bioquimicos,

edad 62+18.3 | primera RiESAO = uia§ NICE riesgo y desarrollar SR (p 0.02). clinicos ni
afos. semana e I o ayor mortalidad con , €ONn 0 sin ietéticos.
d d SR ghl o?osfatemm M lidad AE d
alimentacion; =nip ' riesgo 6.85% (p <0.001) sin
obtener asociacioén con el SR (p 0.73).
sensibilidad vy Guias NICE con sensibilidad y
especificidad especificidad general de 66.7 y
de las guias >80% (AE con 76 y 50%; AP con
NICE. 73 y 38%).
Incidencia global: 52.14% (AE | Se excluyeron
27.3%, AP 16.3% y AE+AP 8.5%), | sujetos con
sin diferencia significativa entre | antiacidos.
tipos de TMN (p 0.756). Mayor
Seguimiento durante 7 dias. Hipofosfatemia severa: 5.12% incidencia en
Cohorte Determinar la | Protocolos para reposicion diaria de | Sujetos con SR tuvieron menores | pacientes
Coskun et retrospectiva. incidencia electrolitos y requerimiento calérico. | concentraciones de P al dia 1 | criticamente
aI26§ n=117 global y | Variables: demogréficas, | (2.94+1.03 vs 4.14+1.48, p <0.001), | enfermos.
(Turquia) AE, AP y AE+AP; | comparativa antropométricas, clinicas, dietéticas, | mayor hipocalemia (62.3 vs 39.3%, | Falta de
q ' UTI; edad | (AE vs AP) del | bioquimicas. p 0.013) e hipomagnesemia (45.9 | disponibilidad

65.8+16.7 afos.

SR.

SR = hipofosfatemia leve (<2.24
mg/dl) y severa (<1 mg/dl).

vs 23.2%, p 0.010) basal, mayor
estancia en UTI (medianas de 12
vs 8.5 dias, p 0.025) y mortalidad
(50 vs 38%, p 0.037).

Estancia hospitalaria similar
(medianas 13 vs 10 dias, p 0.120).

para evaluar la
desnutriciébn y
suplementacion
de electrolitos
IV durante el
tratamiento.

AE alimentacién enteral, AN anorexia nervosa, AP alimentacion parenteral, AVO alimentacién via oral, EGS evaluacién global subjetiva, IMC indice de masa
corporal, IV intravenoso, K potasio, Kcal kilocalorias, Mg magnesio, VO via oral, P fésforo, PO4 fosfatos, SAO suplementos de alimentacion oral, SR sindrome de
realimentacion, TMN terapia médica nutricional, UTI unidad de terapia intensiva.
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Al realizar una busqueda bibliografica en Medline con los términos MeSH “refeeding sindrome AND risk factor”, se

encontraron un total de 54 articulos, de los cuales se tuvo acceso a un total de 8 articulos en adultos (tabla 5).

Tabla 5. Estudios observacionales sobre el sindrome de realimentacidn y sus factores de riesgo.

Factores de

Referencia | Disefio y sujetos | Objetivo Métodos Resultados fiesgo
Incidencia 34% (9.67% con | Desnutricion
Con al menos 48 horas sin TMN. hipofosfatemia severa), al dia | severa
Sin antiacidos o aglutinantes de | 1.9+1.1. determinada
Cohorte Determinar PO4. Tomo 1.6x2.0 dias reponer el PO4 | con
Marik rospectiva incidencia, Suplementacién para mantener las | >2.01 mg/dl. prealbumina
Bedi ian24y ﬁ _ 6p2 ’ factores de | concentraciones de electrolitos. Sujetos con SR tuvieron | sérica basal
(EU/-% AE AP UTI riesgo e | Variables: antropométricas, | concentraciones de prealbumina | <110 g/l (7940
' edad{18—82’aﬁos’ impactos dietéticas, clinicas, bioquimicas. <110 g/l (81 vs 30%, p<0.001), | vs 127+34 g/,
" | clinicos. SR = Hipofosfatemia. mayor duracion con ventilacion | p<0.001,
(10.545.2 dias, p 0.01) y mayor | IC95% 26-67,
Limitaciones: sin datos de K. estancia en UTI (12.1+7.1 dias, p | analisis
0.01). multivariado).
Conocer los | Seguimiento por 28 dias. Factores
cambios Todos los pacientes recibieron asociados
séricos a | atencién r_nedlca geriatrica Durante el estudio: 33% con |ndepend|entg
través del | multidisciplinaria. . . mente  (RLiM
. . hipofosfatemia y 7% con
tiempo de Mg y | Concentraciones basales de | . : por pasos)
Cohorte . hipomagnesemia. i
. PO4 en | electrolitos en rangos normales. - 3 : - PO4 basal:
prospectiva . bles: IR Concentracién més baja de PO4 al 5
Henderson | (piloto) pac_lfan_tes Variab es: bloqwm_lc_a,s, dia 3 IMC <23.8
6 — A geriatricos, antropomeétricas, estado de nutricion ' . Kg/m2, p 0.004
et al n=43 . S Concentraciones basales altas de .
. ) para evaluar si | (escala MUST), clinicas. . - PO4 maés
(Reino Vo; los factores de | SR = hipofosfatemia 0 PO4 y Mg se corelaciona con bajo:
Unido). hospitalizados; : . R nip grandes caidas de los electrolitos 19: oy
riesgo para el | hipomagnesemia. IMC y pérdida

edad 83.8+7.5

SR predicen la

durante la hospitalizacion (r=0.79

de peso, p

anos. disminucién de | Limitaciones: el estado basal fue el p<0.00;, y r=O.85 : p<0.001 0.005
. A respectivamente), sugiriendo una .
Mg y PO4 | dia de hospitalizacion. L . - Mg basal:
o . - regresion a la media. PR
séricos, asi | Tamafio de muestra. Edad y liquidos
como examinar | Sub representacién de los sujetos IV, p 0.005.
la correlacion | muy fragiles y muy enfermos. - Mg més bajo:
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entre los | Sin TMN. Antecedente de
cambios de vomito y sexo
estos iones y la femenino, p
fuerza <0.001.
muscular.
Rl = IGF1* leptina/2800 = 1.
Evaluar la | AP durante 1 semana, con
idoneidad del | seguimiento a 1 mes.
Cohorte ‘l‘ndlce . Pro_tocolo.par_a l"f‘.TMN' S RI con sensibilidad 78% (IC95% | IGF-1 como
. . Refeeding Variables: dietéticas, bioquimicas, e . )
Elnenaei et | prospectiva. index RI” como | clinicas 40-97%) vy especificidad 78% | mejor predictor
ale’ n=19 S (IC95% 40-97%), con un likelihood | de  mortalidad
. . marcador para | Con riesgo = guias NICE. - . .
(Reino AP; . o o2 Y ratio de 3.4 y un pinto de corte de | que la leptina
; o . identificar los | SR = disminucién 230 de PO4 tras . RN
Unido). hospitalizados; ; : 0.19 para predecir una disminucion | sola o el IR
31-83 afios sujetos en | 12-36 h posterior a la AP. >30% de PO4 (p<0.0001)
' riesgo para el B ' ' '
SR antes de | Limitaciones: Baja disponibilidad
iniciar la AP. para medir IGF1 y leptina.
Sujetos Unicamente con AP.
Cohorte Hipocalemia (p
prospectiva. Seguimiento de 1 semana. Diferencias en las concentraciones | 0.03, ANOVA)
n=34 Investigar la | Protocolo para la TMN. de K y proteinas totales entre las | puede ser una
AE, AP, VO; | presencia Variables: dietéticas, | distintas vias de alimentacién (p | complicacién
Grasso et cancer del tracto | eventual de | antropométricas, bioquimicas. 0.03 y 0.02, respectivamente); AE | asociada al SR
al?® digestivo superior | hipocalemia con menores  concentraciones | en  pacientes
(Grecia) con radioterapia; | durante la | Limitaciones: Su objetivo principal | (3.5£0.5 mmol/l y 4.6£0.1 g/dl, | con cancer, en
' al menos con 1 | etapa no es el SR. respectivamente). etapas
semana de haber | temprana de | No se cuentan con las | Sin diferencias significativas en | tempranas de
iniciado  terapia | realimentacion. | concentraciones de P y Mg ni con | ingesta caldrica, caracteristicas | la
nutricional; edad los datos previos a la alimentacion. clinicas y bioquimicas. realimentacion
6512 afios. hipercaldrica.
Cohorte Determinar la | Seguimiento maximo de 15 dias Incidencia 2% (3 sujetos).

_ rospectiva incidencia del | Los sujetos identificados con riesgo | Con riesgo 54.7%. Hipomagnesem
Rio et al?t ﬁ_2p43 : SR, los | se estratificaron en prescripcidn | Sujetos con riesgo y alimentacién | ia basal como
(Reino AI; AP v AE+AP: factores de | hipocal6rica o normocaldrica. hipocalérica: 32. factor predictor
Unido). hos, italigaci(’)n " | riesgo Variables: demogréficas, clinicas, | Sujetos con riesgo y alimentacion | independiente

UTI'p edad 44-62)/ predictores y la | dietéticas, bioquimicas, | normocalérica: 101. para SR (p
' mortalidad antropométricas. Mortalidad no asociada al SR | 0.021, PEF).

anos.

asociada al

Riesgo = guias NICE.

durante la TMN (5.3%) ni durante la
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sindrome y a

SR = alteracion de electrolitos mas

hospitalizacion (28%).

todas las | signos y sintomas clinicos. Guias NICE: sensibilidad de 66.7%
causas para inadecuada ingesta >10 dias
Limitaciones: Sujetos potenciales | previos, pérdida de peso >15%,
no otorgaron consentimiento. hipomagnesemia basal;
La incidencia no permitio los analisis | especificidad >80% para IMC <16
de regresion. kg/m?2, baja o nula ingesta >10 dias
previos, concentraciones bajas de
electrolitos previos a la TMN; y
especificidad de 59.1% para
pérdida de peso >15%.
Seguimiento durante 3 dias.
Recibieron tres comidas diarias,
Cohorte S“p'?me”t,ac.'on . Q|ar|a de Sin evidencia del SR.
. multivitaminicos y tiamina VO o IV. P . . -
prospectiva. Variables: clinicas. bioquimicas Al dia 3 con evidencia débil de
n=36 Identificar SR = d.isminucié)n r%oderadé de incremento en K (p 0.09) y sin
Manning et | Alcoholismo leve | evidencia e L . evidencia en el cambio de PO4 (p .
39 B I electrolitos (1/2 desviacion estandar Hipomagnesem
al 0 moderado; | bioquimica del : 0.15) y Mg (p 0.71). .
. mediante t pareada) durante los ; . . ia no es un FR
(Nueva unidad de | SR en los fimeros 3 dias de admisién Hipomagnesemia de 44% al dia 1 y (t pareada)
Zelanda). desintoxicacion sujetos con | P ' 57% al dia 3. P '
en un hospital; | alcoholismo. Limitaciones: No se cuentan con Hipomagnesemia de 44% al dia 1y
edad 48.4+9.3 . N - 10% con bajas concentraciones de
~ variables dietéticas, antropométricas | ...
afos. ) gy tiamina.
ni del uso de antiacidos.
Tiempo basal al momento de la
hospitalizacion.
Identificar Electrolitos normales el dia de la | Incidencia: 33.3% al dia 2 (1-2) de | Factor de
marcadores admision. hospitalizacién; hipofosfatemia | riesgo
Casos y | clinicos utiles | Protocolo para la reposicion de | resuelta al dia 5. independiente
controles. para predecir | electrolitos y la alimentacion. Sujetos con hipofosfatemia tenian | (RLoM, pasos
B n=123 el desarrollo o | Variables: demograficas, | al momento de admisién, mayor | hacia
rown et . i o - o C ; . ) )
4140 Anorexia nervosa; | proteccion de | antropométricas, dietéticas, clinicas, | porcentaje AN subtipo purgativo | adelante):
(EUA) centro de | hipofosfatemia | bioquimicas. tras atracones (56.1 vs 37.8, p | Hemoglobina
’ desordenes durante la | Casos: hipofosfatemia <2.7 mg/dl. 0.05), mayor concentracion de AST | +1 g/dl (RM
alimenticios; edad | realimentacion | No casos: sin hipofosfatemia. (36 vs 27 U/l, p 0.01), hemoglobina | ajustado 1.56,
23-39 afios. y curso en el (13.3 vs 12.6 g/dl p 0.01), Mg (2.16 | IC 95% 1.12-
tiempo para su | Limitaciones: criterios de inclusién. | vs 2.94 mg/dl, p 0.04); asi como | 2.18) asociada
desarrollo. Tiempo basal a la admisién. menor IMC (12.3 vs 13.3 kg/m? p | a la
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No indican via de alimentacion.

0.001), glucosa (72 vs 83 mg/dl, p
0.001), Na (134 vs 137, p 0.001), K
(3.2 vs 3.7 mmol/l, p 0.01).

Factores protectores
independientes (RLoM, pasos hacia
adelante):

IMC por +1 kg/m? (RM ajustado
0.54, IC 95% 0.39-0.75)

K +1 mmol/l (RM ajustado 0.29, IC
95% 0.14-0.62)

Prealbimina +1 mg/dl, (RM
ajustado 0.91, IC 95% 0.84-0.99).

deshidratacion.

Goyale et
a|41

(Reino
Unido).

Cohorte
prospectiva.
n=52

AP; edad 44-59
afos.

Validar el
“Refeeding
index RI” como
marcador
sensible
el SR
identificar
pacientes con
riesgo de SR.

para
para

Seguimiento durante 2 meses.
Comparacién del Rl con IGF-1 y
leptina solos.

Variables: bioquimicas, clinicas.

SR = disminucion =30 de PO4
durante las primeras 36 h con AP.

Limitaciones:

Baja disponibilidad para medir IGF1
y leptina. Sujetos Unicamente con
AP.

Incidencia: 30%.

IGF-1 con un punto de corte de
2.59 pgl/l con sensibilidad de 91%
(IC95% 75-98%), especificidad
65% (IC95% 41-85%) y likelihood
ratio de 2.59.

IGF-1 como
marcador para
identificar
riesgo
realimentacion
(p<0.005).

AE alimentacion enteral, AP alimentacion parenteral, IC intervalo de confianza, IMC indice de masa corporal, K potasio, Mg magnesio, MUST Malnutrition
Universal Screening Tool, Na sodio, NICE National Institute for Health and Clinical Excellence, P fésforo, PEF Prueba exacta de Fisher, PO4 fosfatos, RLoM
regresion logistica multivariada, RLiM regresion lineal multivariada, RM razén de momios, RU regresion univariada, SAO suplementos de alimentacion oral, SR
sindrome de realimentacién, TMN terapia médica nutricional, UTI unidad de terapia intensiva, VO via oral, X? Chi cuadrada de Pearson.
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Planteamiento del problema

La desnutricion hospitalaria es una condicion presente en alrededor de 60-70% de
los pacientes al momento de su ingreso, debido a su estrecha relacion con la
enfermedad y los tratamientos médicos que reciben, lo cual incrementa la
morbilidad y mortalidad durante la hospitalizacion*>4?, por lo se requiere una
prescripcion adecuada de la TMN en pacientes con desnutricion y con riesgo de

desnutricién, basada en las guias internacionales?.

Sin embargo, existen complicaciones de tipo metabdlicas que se pueden presentar
en individuos con desnutricion hospitalaria al momento de iniciar la administracién
de la alimentacion, siendo la complicacion metabdlica mas importante el SR al
involucrar diferentes 6rganos que puede conducir a alteraciones electroliticas, falla

cardiaca u organica mdltiple e incluso la muerte6.19.22,

Como se ha presentado, la falta de un diagnostico y factores de riesgo
homogéneos para el SR, aunado a las diversas caracteristicas de la metodologia y
la poblacion incluida de los estudios observacionales, dificultan la identificacion y
tratamiento de los sujetos expuestos a desarrollar el SR?1:2528 el cual presenta un
cuadro clinico normalmente subdiagnosticado en el entorno médico no
especializado en nutricién, ya que sélo reconocen el 50% de los casos en riesgo*?,
asi como la determinacion de la incidencia del SR que cuenta con una variaciéon
del 1 hasta 80%1621:22,24-29.43,

28



Justificacion

La importancia del SR radica en sus desenlaces clinicos que afectan diversos
organos y sistemas, empeorando el pronostico de la salud y aumentando la

mortalidad!621.2243 por lo cual es muy importante identificarlo, prevenirlo y tratarlo.

En Meéxico existe una gran prevalencia de pacientes hospitalizados con
desnutricién o en riesgo de desnutricion, que necesitan de la TMN para mejorar su
condicion de salud, por lo que se requiere proporcionar los factores de riesgo para
identificar a los sujetos vulnerables al SR, asi como describir las intervenciones

MAs importantes para su prevencion y tratamiento en el entorno hospitalario.

El presente estudio conjunta una serie de variables reportadas en la literatura
disponible (estudios observaciones y de revision literaria) para determinar si estas
son factores de riesgo para el SR al obtener sus medidas de asociacion.

Al existir diversas definiciones se establecio como método diagndstico la presencia
de hipofosfatemia posterior al inicio de la alimentacién durante los primeros siete
dias de su administracion, debido a que es el método mas utilizado y la literatura

reporta que el SR se presenta durante este periodo?°26.:38:44,
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Pregunta de investigacion

¢, Cudles son los factores de riesgo asociados al sindrome de realimentacion
diagnosticado por hipofosfatemia, en pacientes adultos, hospitalizados con
alimentacion enteral, mediante un seguimiento de 7 dias en un estudio de cohorte
retrolectiva en el INCMNSZ?

Hipotesis

La presencia de factores de riesgo demogréaficos, antropométricos, dietéticos,
bioquimicos y clinicos reportados en la literatura, estdn asociados de manera
positiva al desarrollo del sindrome de realimentaciobn diagnosticado por
hipofosfatemia, durante los primeros siete dias de la administracion de

alimentacion enteral en pacientes adultos hospitalizados.

e Demograficos: edad mayor a 60 afios, dias de estancia hospitalaria.

e Antropométricos: IMC <18.5 kg/m?, pérdida de peso en los Ultimos 3 a 6
meses.

e Dietéticos: baja o nula ingesta nutricional, manejo nutricional (dia de
hospitalizacion en que se recibe la alimentacién enteral, kilocalorias por
kilogramo de peso administradas al dia).

e Bioquimicos: baja concentracion sérica de electrolitos previo a la alimentacion
a pesar de su suplementacion, reposicion de electrolitos (P, K, Mg) y tiamina
de manera previa y durante de la alimentacion.

e Clinicos: tipo de diagnostico médico de ingreso, presencia de comorbilidades
(anorexia nervosa, desnutricion, caquexia, malabsorcion, alcoholismo crénico,
cancer, deficiencia de vitaminas, diabetes descontrolada, lesion renal),
administracion de solucion glucosada previa o durante la AE, administracién y
dosis de farmacos (antiacidos, diuréticos, antibidticos, antiinflamatorios,

insulina, inmunosupresores, quimioterapia).
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Objetivos

General

Evaluar los factores de riesgo asociados al sindrome de realimentacion

diagnosticado por hipofosfatemia, en pacientes adultos hospitalizados con

alimentacién enteral.

Especificos

Describir las caracteristicas demogréficas, clinicas, antropométricas,
bioquimicas y dietéticas de la muestra total.

Obtener la incidencia del SR diagnosticado por hipofosfatemia con un valor de
fésforo < 2.50 mg/dl posterior al inicio de la administracion de la AE.

Conocer el dia en que se presenta el SR diagnosticado por hipofosfatemia.
Comparar las caracteristicas demogréaficas, clinicas, antropométricas,
bioquimicas y dietéticas de los sujetos con y sin SR por hipofosfatemia.
Determinar la presencia de criterios de riesgo de acuerdo a las Guias NICE? y
al algoritmo propuesto por Friedli et al*® en los sujetos con y sin SR por
hipofosfatemia.

Obtener las medidas de asociacion de los posibles factores de riesgo

asociados al SR por hipofosfatemia.

Secundarios

Diagnosticar el SR mediante la propuesta por el Consenso de la ESPEN’ y
comparar contra la incidencia del SR diagnosticado por hipofosfatemia.
Describir las intervenciones dietéticas y médicas que se llevaron a cabo para la
prevencion y el tratamiento del sindrome en el entorno hospitalario.

Indagar sobre el reporte médico de alteraciones clinicas asociados al SR
diagnosticado por hipofosfatemia, la duracion de la estancia hospitalaria y la

mortalidad durante el seguimiento.
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Metodologia

Tipo de estudio: cohorte retrolectiva.

Universo de estudio: todos los pacientes que hayan sido atendidos en el
Instituto Nacional de Ciencias Meédicas y Nutricion Salvador Zubiran
(INCMNSZ) y que recibieron prescripcion de AE total o complementaria
durante su hospitalizacion en el periodo de enero 2016 a mayo 2018.

Unidad de andlisis: registros de AE elaborados por el Servicio de Nutriologia
Clinica, expedientes clinicos, notas clinicas electronicas, registros electrénicos

de enfermeria, resultados de laboratorio.

Criterios de seleccion

a) De inclusion

Hombres y mujeres.

Adultos mayores de 18 afios.

Inicio de la AE en éareas no criticas del Instituto (hospitalizacién y areas de
observacion 1y 2).

Administracion de la AE total o complementaria (AE mas dieta via oral) por lo
menos durante 2 dias.

b) De exclusion

Alimentacion via oral, con SAO, AP o alimentacién mixta (AE + SAO, AE + AP,
AP + SAO, AP mas dieta via oral).

Inicio de la AE en areas criticas (urgencias, terapia intensiva, semicriticos),
debido a que en el Servicio de Nutriologia Clinica no se cuenta con la
informacion sobre la prescripcion de la AE.

Pacientes que cuenten con AE al momento de su ingreso al Instituto (TMN

domiciliaria) sin dias de ayuno previos.
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e Bajas concentraciones séricas de fosforo previo al inicio de la TMN y sin
reposicion?’.

e Sin datos de laboratorio para las concentraciones de fosforo.

e Enfermedades que causen secundariamente un aumento o disminucion en las
concentraciones séricas de fosforo, potasio y magnesio por debajo y/o arriba
de los limites de referencia: hiperparatiroidismo, deficiencia de vitamina D,
enfermedad renal cronica, sindrome de Fanconi, quemaduras graves, diarrea
cronica, poliuria, sudoracion excesiva, hipercalcemia, hiperaldosteronismo.

¢ Sin informacién disponible para la recopilacion de la informacion.

e Sin administracién de la AE a pesar de contar con la indicacién.

Descripcion de la maniobra

1. Captacién de los sujetos candidatos al estudio: durante el periodo de
agosto de 2016 a mayo de 2018, la alumna de maestria se encarg6é de
identificar a todos los pacientes que hayan recibido AE total o complementaria
dentro del INCMNSZ, con base a los formatos fisicos de seguimiento para la
prescripcidon que utilizé el personal del Servicio de Nutriologia Clinica, asi como
de libros Excel de control para las indicaciones de AE capturados por parte de
los pasantes en nutricién del mismo Servicio.

2. Determinar si los sujetos son candidatos o no al estudio: por medio del
namero de registro institucional (temporal o permanente) del paciente, se
consultd su expediente clinico visitando el Archivo Clinico Institucional, o de
manera electronica mediante el Sistema Institucional de Archivo Electrénico
ehCOS, asi como el Sistema Integral de Laboratorios Labsis, en busca de los
criterios de seleccion que determinen si el sujeto o no entra al estudio, asi
como indicando la razon por la cual es descartado.

3. Recabar la informacion en la hoja de seguimiento: con la informacion
disponible en los formatos fisicos de seguimiento de la AE, las indicaciones de
AE en los libros Excel, el Sistema Institucional de Archivo Electrénico ehCOS,

el Sistema Integral de Laboratorios Labsis y los expedientes fisicos, a partir del
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dia previo al inicio de la AE y durante los primeros 7 dias de su administracion,
se obtuvo la siguiente informacion disponible de los sujetos que cumplieron los
criterio de inclusion, llenando la hoja de recoleccion de datos disefiada para
este estudio junto con la codificacién de las variables, la lista de farmacos que
pueden disminuir las concentraciones de electrolitos y la tabla de suplementos
nutricionales para conocer la energia y proteina prescrita de la AE.

Variables demograficas y de identificacion: registro institucional, iniciales
del paciente, folio asignado para el proyecto, edad, sexo.

Variables clinicas: fecha de ingreso y de egreso al area de hospitalizacion del
Instituto, dias de hospitalizacion, diagndstico médico como motivo de ingreso,
diagnosticos médicos complementarios, diagnéstico nutricional de ingreso,
riesgo nutricional al momento de ingreso, suplementacion de electrolitos y
tiamina previo y durante la AE, administracién de solucién glucosada previa y
durante la AE, prescripcion y dosis de farmacos (diuréticos, antiacidos,
antibiéticos, antiinflamatorios esteroideos, hormonas, inmunosupresores y
quimioterapia), presencia de complicaciones relacionadas a la presencia del
SR por hipofosfatemia, balance hidrico total, fecha y causa de mortalidad
durante el periodo de seguimiento del estudio.

Variables antropométricas: estatura, peso corporal al momento del ingreso,
indice de masa corporal, peso habitual, porcentaje de pérdida de peso.
Variables bioquimicas: concentraciones seéricas de fosforo, magnesio,
potasio, glucosa, sodio, albumina, lactato, tiamina, creatinina.

Variables dietéticas: fecha de inicio y término de la administracién de la AE,
dias con AE, dia de hospitalizacion en que se inicia la administracién de la AE,
dias de baja o nula ingesta nutricional previos al inicio de la AE, tipo de sonda,
tipo de acceso, volumen de la AE, velocidad de infusién, cantidad de la AE
infundida, kilocalorias y proteinas prescritas, kilocalorias y proteinas por
kilogramo de peso al dia administradas durante los primeros siete dias de su
prescripcion, tipo de formula nutricional prescrita, motivo y tipo de término de la
AE.
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4.

Diagnostico del sindrome de realimentacion: una vez recabados los datos
de los pacientes se determiné el diagnéstico del SR por hipofosfatemia con una
concentracion de fosforo <2.50 mg/dl, de acuerdo a los intervalos de referencia
que indica el Sistema Integral de Laboratorios Labsis, durante los primeros
siete dias de recibir la AE.

Presencia de factores de riesgo: se obtuvieron medidas de asociacion para
conocer los factores de riesgo asociados al SR, previo al inicio de la

alimentacion (figura 2).

Estado basal Desenlace
Evaluacion de Sujetos con
variables SR por
Adultos demograficas, hipofosfatemia Evaluacion de los
hospitalizados, . clinicas, factores de
con prescripcién - antropométricas, . i riesgo asociados
de AE bioquimicas, y Sujetos sin al SR
dietéticas, antes y SR por
durante la AE hipofosfatemia

\ J
1

7 dias de seguimiento

Figura 2. Esquema del disefio metodoldgico.

Materiales e instrumentos

Para el desarrollo del estudio se hizo uso de lo siguiente:

Hoja de recoleccion de datos: disefiada para el presente estudio con la
finalidad de recabar todas las variables de interés e identificar adecuadamente
las caracteristicas de la terapia nutricional médica prescrita, asi como los
factores de riesgo, el diagndstico para el SR y las complicaciones metabdlicas
asociadas.

Computadoras de escritorio con acceso a internet: localizadas dentro de
las instalaciones del Instituto, con acceso al Sistema Institucional de Archivo

Electrénico enCOS para la consulta de notas clinicas y al Sistema Integral de
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Laboratorios Labsis para conocer los resultados de analisis de laboratorios de
los pacientes.

e Computadoras portatiles: propiedad de los investigadores participantes del
estudio, con la finalidad de vaciar la informacion recabada en las hojas de
recoleccion en bases de datos de Excel y SPSS para su andlisis estadistico.

e Programas de coémputo: Excel de Microsoft para la captura de datos en una
hoja de célculo y programa estadistico SPSS (Statistical Package for the Social
Sciences) para Windows, version 22, para el andlisis de los datos.

e Material de papeleria. Impresora, tinta, hojas, boligrafos, lapiceros, carpetas.

Variables

En la figura 3 se muestra la clasificacion a nivel metodolégico de las variables

recolectadas; en anexos se presenta su definicion conceptual y operacional.

Nivel metodoldgico

v ‘ v

Independientes De confusion Dependientes
v v !

-Edad mayor a 60 afios -Sexo Sindrome de
-IMC <18.5 kg/m2 -Tipo de diagndstico realimentacion por
-Pérdida de peso en los médico de ingreso hipofosfatemia durante

ltimos 3-6 meses -Tipo de diagnostico por primeros siete dias
-Baja o nula ingesta nutricional de la administracion de
-Bajas concentraciones -Cantidad de energia y la AE
séricas de P, K, Mg proteina prescrita
antes de iniciar la AE a -Cantidad de energia y
pesar de su reposicion proteina administrada
-Suplementacion previa -Prescripcion de
de P, K, Mg y tiamina antibioticos,
-Antecedentes del uso antiinflamatorios,
de antiacidos, inmunosupresores
diuréticos, insulina,
quimioterapia, alcohol
-Administracion de
solucion glucosa previo
ala AE

Figura 3. Clasificacion de las variables por nivel metodolégico.
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Tamafo de muestra

El célculo del tamafio de muestra se basé en los datos reportados a partir de la
cohorte retrospectiva realizada por Zeki et al®® en adultos hospitalizados con
terapia médica nutricional, que determiné una incidencia de 11.2% para el SR
diagnosticado por hipofosfatemia en sujetos con AE, donde asociaron la presencia
de los criterios de riesgo determinados por las guias NICE como factores de riesgo
para el desarrollo del sindrome.

Se utilizé la férmula para la estimaciéon de una proporcién®:
p = proporciéon a estimar = 11.2% = 0.112
g=1-p=1-0.112=0.888
d = error para la estimacion = 0.05
Z? = prueba bilateral o 0.05 = 1.96

pqZ*
n = d2
_ (0112)(0.888)(1.96)° _ (0.099456)(3.8416) _ 0.382070169 _
n= 0.052 - 0.0025 ~ T 00025 0~

Afadiendo 20% de pérdidas:
n = 152.82 x 0.20 = 152.82 + 30.564 = 183

Muestreo

No probabilistico por conveniencia, debido a la limitada cantidad de sujetos que

cumplieron los criterios de inclusion.

Analisis estadistico

Los datos se capturaron en el programa Excel de Microsoft y se analizaron en el

paquete estadistico SPSS version 22 para Windows.
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Para describir las caracteristicas de los pacientes durante el periodo de estudio, se
presentaron en frecuencia y porcentaje los tipos de diagndstico médico y de
diagnostico nutricional al momento del ingreso, el consumo de farmacos, las
caracteristicas fisicas de la AE, asi como las complicaciones metabdlicas que se

hayan presentado en caso de desarrollar el SR.

Se analizé la distribucién de las variables cuantitativas utilizando los valores de
asimetria, curtosis y la prueba de Kolmogorov-Smirnov, presentando las variables
edad, medidas antropométricas, concentraciones bioquimicos y caracteristicas de
la AE, como promedio *+ desviacion estandar o mediana y percentiles (percentil 25
— percentil 75) de acuerdo a la distribucién normal o libre de los datos.

Se llevé a cabo un andlisis de supervivencia Kaplan — Meier para conocer el

tiempo en que se presento el SR.

Para la comparacién de los sujetos que presentaron o no el SR, se utilizé la
prueba de Chi cuadrada de Pearson o prueba exacta de Fisher para las variables
cualitativas, y las pruebas t de Student para muestras independientes o U de
Mann-Whitney para las variables cuantitativas.

Las concentraciones séricas de glucosa, sodio, fosforo, potasio y magnesio, asi
como la cantidad de Kkilocalorias y proteina prescritas y administradas, se
analizaron mediante ANOVA de medidas repetidas para evaluar el cambio en el

tiempo.

Mediante un analisis bivariado, se calcularon las medidas de asociacion de las

variables dicotdmicas en con p <0.20 entre los sujetos con y sin SR.

En un analisis de regresién de riesgos proporcionales de Cox, se incluyeron las
variables cualitativas y dicotomicas con un valor de p <0.20 en las comparaciones

entre sujetos con y sin SR, asi como variables descritas en la literatura, para
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obtener los factores asociados al desarrollo del SR; se considerd estadisticamente

significativo un valor de p <0.05.

Consideraciones éticas

El presente proyecto es parte del estudio titulado “Uso de la terapia médica
nutricional: frecuencia, indicaciones y complicaciones metabdlicas asociadas a su
administracion”, el cual obtuvo la aprobacion por parte del Comité de Etica en
Investigacion y del Comité de Investigacion del INCMNSZ en el mes de diciembre
de 2016, con el numero de referencia 2119, para un periodo de vigencia de 22
diciembre 2016 a 22 de diciembre de 2017; posteriormente se solicité la re-
aprobacion anual con vigencia del 23 de enero de 2017 hasta el 23 de enero de
20109.

Al ser un estudio observacional retrolectivo donde la informacion se obtuvo a partir
de expedientes clinicos, todos los datos se recabaron de manera confidencial,
identificando a los sujetos mediante un niumero de folio y cuyos datos no seran
usados para otros fines diferentes a la presente investigacion; el uso de carta de

consentimiento informado no aplica para el presente disefio de estudio.
Financiamiento
La alumna de maestria conté con el apoyo de la Beca Nacional 2016 para el

Programa Nacional de Posgrados de Calidad, con dedicacion de tiempo completo,

por parte de la Comision Nacional de Ciencia y Tecnologia.
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Resultados

Caracteristicas generales de la muestra

Entre los meses de agosto de 2016 y mayo de 2018, se revisaron 1400 registros
disponibles de sujetos que contaron con indicacion de AE durante su
hospitalizacion dentro del INCMNSZ, de los cuales se incluyeron 208 sujetos de
acuerdo a los criterios de seleccion (figura 1).

1400 registros de sujetos con prescripcién de alimentacion enteral durante su hospitalizacion

1192 (85.1%) sujetos con criterios de exclusion:

e 22 recibieron alimentacion enteral menos de dos dias

e 409 iniciaron AE en &reas criticas de la Institucion

62 recibieron Unicamente suplementos de alimentacién oral

73 iniciaron con AP

4 recibieron alimentacion mixta (AE + AP)

20 sujetos sin datos para las concentraciones de fosforo

2 sujetos con diagnostico de enfermedad renal crénica, concentraciones de

electrolitos debajo de los rangos de referencia y sin suplementacion previa

e 1 sujeto con hiperparatiroidismo y concentraciones de electrolitos arriba de los
rangos de referencia

e 23 llegaron con AE ambulatoria sin dias de ayuno

e 3 con diagndstico de diarrea crénica en estudio

3 con diagndstico de hipercalemia y concentraciones de electrolitos arriba de los

rangos de referencia

21 hipofosfatemia previa sin reposicion

8 sujetos con pérdida de las hojas de seguimiento

6 sin informacion disponible en el sistema ehCOS

7 diferente nimero de registro institucional

39 no recibieron la administracion de la AE a pesar de la prescripcion

3 sin datos antropométricos (especialmente peso)

17 con enfermedad renal y concentraciones de electrolitos arriba de los rangos de

referencia

o 469 registros con datos repetidos

\ 4

\ 4

Se analizé la informacién de 208 (14.9%) sujetos con alimentacion enteral y concentraciones

de fosforo dentro de los rangos de referencia antes del inicio de la TMN

v
v v

89 (42.8%) sujetos con SR por 119 (57.2%) sujetos sin SR por

hipofosfatemia hipofosfatemia

Figura 1. Diagrama de flujo con los sujetos incluidos en el estudio.
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Los sujetos incluidos se siguieron con una media de siete dias (6 — 7 dias), los
cuales muestran ser una poblacién adulta joven con una distribucion similar por
sexo, cuyos principales diagndsticos médicos de ingreso fueron por patologias del
sistema respiratorio, del sistema gastrointestinal y neoplasias. La razén principal
por la que todos los sujetos recibieron AE se debe a que contaron con riesgo
nutricional; sin embargo, existe un 19.7% de datos perdidos por lo que en la tabla

sélo se presenta el dato de 164 pacientes (tabla 1).

En cuanto a las caracteristicas de la TMN, los sujetos recibieron AE entre el
segundo y tercer dia de hospitalizacién, con una duracion de 7 a 34 dias (mediana
de 10 dias); la energia prescrita fue de 1575 + 307 Kcal/dia * y los sujetos
alcanzaron los requerimientos calculados de 2 a 6 dias (mediana de 3 dias *). Los
métodos de calculo utilizados fueron férmulas de prediccion (80.8%*), calorimetria
mas formula de prediccién (6.00%*) o Unicamente calorimetria (1.10% *); las
férmulas de prediccién aplicadas mas aplicadas fueron mediante el peso actual
(36.7% *), peso ideal (28.3% *), Mifflin (10.6% *) y Harris-Benedict (2.30% *). Los
tipos de férmulas nutricionales prescritas fueron polimérica estandar (71.8%),
polimérica especializada (26.7%) y parcialmente hidrolizada o semi-elemental
(1.50%). Los motivos para el término de la AE fueron el alta hospitalaria (60.8% *),
cambio en el tipo de alimentacién (31.8% *), entre otros (7.40% *); del total de
pacientes que recibieron AE durante su hospitalizacion, el 46.4% * egresé con

algun tipo de TMN.
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Tabla 1. Caracteristicas basales (previo a la AE) de la muestra estudiada

n =208

Demograficas

Sexo femenino, n (%) 97 (46.6)

Edad, afos 37.0(31.0-47.5)

Estancia hospitalaria, dias 12 (10 - 50)
Antropométricas

Estatura, m 161+1.04

Peso corporal, kg 56.9+17.0

indice de masa corporal, kg/m? 21.4 (17,9 -25.3)
Clinicas

Tipo de diagnéstico médico

- Médico, n (%) 175 (84.1)

- Quirdrgico, n (%) 33 (15.9)

Diagnéstico médico de ingreso

- Patologia del sistema gastrointestinal, n (%) 44 (21.2)

- Patologia del sistema respiratorio, n (%) 37 (17.8)

- Neoplasias, n (%) 33 (15.9)

- Patologia del sistema nervioso, n (%) 11 (5.30)

- Patologias endocrinolégicas, metabdlicas y nutricionales, n (%) 7 (3.40)

- Desordenes mentales y del comportamiento, n (%) 7 (3.40)

- Otras patologias (cardiovasculares, renales, hematolégicas, 69 (33.2)

inmunoldgicas masculo esqueléticas), n (%)
Con riesgo nutricional, n (%) 164 (98.2) *
Bioquimicas

Fésforo previo a la alimentacion, mg/dl 3.57+0.79

Potasio previo a la alimentacion, mmol/l 3.94 +0.39

Magnesio previo a la alimentacion, mg/dl 2.08£0.27
Dietéticas

Tipo de soporte nutricional
- Alimentacién enteral total, n (%) 156 (75.0)
- Alimentacién enteral méas dieta via oral, n (%) 52 (25.0)
Tipo de sonda enteral
- Gastrica, n (%) 146 (71.6) *
- Post pil6rica, n (%) 58 (28.4) *

Los datos se presentan con frecuencias y porcentajes, promedio + desviacion estandar, o mediante mediana
(P25 — P75).

* Datos faltantes
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Presencia del sindrome de realimentacion
Como se muestra en la figura 2, el 42.8% (IC 95% 36.6 — 49.3%) de los sujetos
desarrollaron SR diagnosticado por hipofosfatemia.

Incidencia del SR por hipofosfatemia
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Figura 2. Incidencia del sindrome de realimentacion.

El SR por hipofosfatemia se presento al tercer dia de iniciar la AE, con una media
de 2.75, IC 95% 2.41 — 3.08 (figuras 3a y 3b).

a) b)
Funcién de supervivencia Funcion de riesgo
104 | —Funcionde - | ~Funcion de
! supenvivencia supervivencia
H—Censurado H- Censurado

o 0587
z 4 —
=1 o
: g

0,6 3
& =
o
e 3 o
o o

- o

% 04 @
2 [
@ o

0,2

0,0 o

T T T T T T T T T T T T T T T T
0 1 2 3 4 5 G 7 0 1 2 3 4 s 5] 7
Dia del sindrome de realimentacion por Dia del sindrome de realimentacién por
hipofosfatemia hipofosfatemia

Figura 3a y 3b. Tiempo en desarrollar el sindrome de realimentacion por hipofosfatemia.
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En nuestra muestra de estudio, ningun sujeto presenta el SR si éste se
diagnostica mediante la propuesta del Consenso ESPEN’, pero si se considera
por lo menos la alteracion de los 3 electrolitos en el mismo dia posterior al inicio de
la AE, la incidencia es de 45 sujetos (21.6%, IC 95% 16.1 — 28.3%).

Al comparar los sujetos con y sin SR por hipofosfatemia, el tipo de diagndstico
médico, el diagnostico médico de ingreso y el diagnostico nutricional, no
presentaron diferencias estadisticamente significativas (p 0.963, 0.642 y 0.728 *
respectivamente), asi mismo en las comorbilidades consideradas para la
poblacién vulnerable a desarrollar el SR (anorexia p 0.726, antecedente de
alcoholismo cronico p 0.428, desnutricion p 0.356, deficiencia de vitamina p 0.428,
cancer p 0.856, alteraciones de malabsorcién p 0.459, pérdida de peso p 0.690,
diabetes descontrolada p 0.076).

En la tabla 2 se muestra la comparacion de los sujetos que presentaron o no el SR
por hipofosfatemia, observando que existe una mayor proporcién adultos mayores

de 60 afios en el primer grupo.

Previo al inicio de la AE, los sujetos con SR tenian menores concentraciones de
fésforo a pesar de que ambos grupos presentaron concentraciones dentro de los
rangos de referencia; asi mismo, existe mayor porcentaje de hipocalemia e
hipomagnesemia, y bajas concentraciones de albumina en los sujetos que
desarrollaron el SR por hipofosfatemia; las concentraciones de glucosa, sodio,
creatinina y lactato no presentaron diferencias entre los sujetos (p 0.614 *, 0.102 *,

0.410 *y 0.921 *, respectivamente).
Existio una mayor administracion de antibioticos y de antiinflamatorios esteroideos

en los sujetos con el SR, pero sin diferencias en la dosis de los farmacos (p 0.623

y 0.718, respectivamente).
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Tabla 2. Caracteristicas basales de los sujetos con o sin SR por hipofosfatemia

Demogréficas
Sexo femenino, n (%)
Edad, afios
Mayores de 60 afios, n (%)
Antropométricas
Estatura, m
Peso corporal al ingreso, kg
indice de masa corporal, kg/m?
Pérdida de peso, %
Superficie corporal, m?
Bioquimicas
Fosforo previo a la AE, mg/dl
Hipofosfatemia previa a la AE con
suplementacion, n (%)
Potasio previo a la AE, mmol/l
Hipocalemia previa a la AE, n (%)
Magnesio previo a la AE, mg/dI
Hipomagnesemia previa a la AE, n (%)
Albdmina previa a la AE, g/dI
Clinicas
Antiacidos previos a la AE, n (%)
Diuréticos previos a la AE, n (%)
Antibiéticos previos a la AE, n (%)
Antiinflamatorios esteroideos previos a la
AE, n (%)
Insulina previa a la AE, n (%)
Inmunosupresores previos a la AE, n (%)
Quimioterapia previa a la AE, n (%)
Dietéticas
Baja o nula ingesta previa a la AE, n (%)
Baja o nula ingesta previa a la AE, dias

Solucién glucosada previa a la AE, n (%)

Sujetos con SR
n =289

42 (47.2)
65.0 (49.5 — 75.0)
56 (62.9)

1.60 + 1.05
52.8 (45.0 — 65.8)
21.2 (17.9 - 24.7)
19.2 (8.11 — 26.3)
1.55 +0.24

3.15 (2.80 — 3.70)
3 (5.90) *

3.76 + 0.54

19 (30.2) *

1.95 + 0.33

25 (47.2) *

2.63+0.64 *

12 (15.2) *
5 (6.30) *
37 (46.8) *

14 (17.7) *

3(3.80) *
0 (0.00) *
0 (0.00) *

86 (96.6)
3(2-8)
26 (32.5) *

Sujetos sin SR
n=119

55 (46.2)
56.0 (35.0 — 71.0)
48 (40.3)

1.62 +1.01
57.9 (44.5 — 68.5)
21.7 (17.9 — 25.5)
15.7 (8.07 — 21.1)
1.60 + 0.24

3.72 (3.14 — 4.16)
1 (1.30) *

3.92 +0.45

14 (16.5) *

2.03+0.28

19 (25.3) *

3.09+0.89 *

18 (18.4) *
1 (1.00) *
30 (30.6) *

6 (6.10) *

4 (4.10) *
1 (1.00) *
1 (1.00) *

110 (92.4)
3(1-7)
28 (28.9) *

p

0.889
0.003
0.001

0.122
0.241
0.648
0.296
0.169

0.002

0.302

0.063
0.048
0.132
0.010
0.015

0.575
0.090
0.027

0.015

1.000
1.000
1.000

0.199
0.255
0.601

Los datos se presentan con frecuencias y porcentajes, promedio + desviacion estandar, o mediante mediana

(P25 — P75). * Datos faltantes, AE alimentacion enteral.
Rangos de referencia: P 2.50 — 5.00 mg/dl, K 3.5 = 5.10 mmol/l, Mg 1.90 — 2.70 mg/dl, Alb 3.50 — 5.70 g/dI
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En cuanto a los criterios de riesgo propuestos por las Guias NICE? y al algoritmo
propuesto por Friedli et al*°, la proporcién de sujetos con los criterios de riesgo en
los sujetos con y sin SR fue similar, pero de acuerdo al criterio de baja
concentracion de electrolitos previo a la AE, se presentaron diferencias

estadisticamente significativas (tabla 3).

Tabla 3. Presencia de factores de riesgo de acuerdo a criterios propuestos en la literatura

Sujetos con SR Sujetos sin SR

n =289 n=119 P
Guias NICE2, n (%) 61 (68.5) 82 (68.9) 0.955
e Dos 0 mas criterios bajo riesgo, n (%) 2 (2.20) 3 (2.50) 1.000
- Pérdida de peso >10%, n (%) 5 (5.60) 14 (11.8) 0.128
e Uno o mas criterios de alto riesgo, n (%) 59 (66.3) 78 (65.5) 0.911
- Baja concentracion de electrolitos, n (%) 35 (39.3) 29 (24.4) 0.021
Algoritmo Friedli et al®®, n (%) 73 (82.0) 95 (79.8) 0.692
e Bajoriesgo, n (%), n (%) 13 (14.6) 13 (10.9) 0.427
- Pérdida de peso >10%, n (%) 5 (5.60) 14 (11.8) 0.128
e Alto riesgo, n (%) 22 (24.7) 43 (36.1) 0.079
- Pérdida de peso >15%, n (%) 6 (6.70) 22 (18.5) 0.014
- Baja o nula ingesta >10 dias, n (%) 4 (4.50) 11 (9.20) 0.190
- Baja concentracion de electrolitos, n (%) 35 (39.3) 27 (22.7) 0.009
e Muy bajo riesgo, n (%) 41 (46.1) 40 (33.6) 0.068
- Pérdida de peso >20%, n (%) 29 (32.6) 25 (21.0) 0.060
- Baja o nula ingesta >15 dias, n (%) 13 (14.6) 10 (8.40) 0.158

Los datos se presentan con frecuencias y porcentajes.

Al comparar el dia en que se presentar el SR por hipofosfatemia, los sujetos con
criterios de riesgo de acuerdo a las Guias NICE? presentan el SR en una media de
2.55 dias (IC 95% 2.20 — 2.91), y los sujetos sin los criterios, en una media de 3.17
dias (IC 95% 2.45 — 3.89) sin diferencia estadistica (p 0.077), como se observa en

las figuras 4a 'y 4b.
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Figura 4a y 4b. Tiempo en desarrollar el sindrome de realimentacién por hipofosfatemia,

comparando la presencia o no de los criterios de riesgo por las Guias NICEZ.

Lo mismo se observa si se compara por la presencia de riesgo de acuerdo al
algoritmo propuesto por Friedli et al*®, donde los sujetos con riesgo presentan el
SR en una media de 2.64 dias (IC 95% 2.30 — 2.98) y los sujetos sin riesgo, en
una media de 3.25 dias (IC 95% 2.19 — 4.30), con una p = 0.139 (figuras 5a y 5b).
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Figura 5a y 5b. Tiempo en desarrollar el sindrome de realimentacion por hipofosfatemia,

comparando la presencia o no de los criterios de riesgo por el algoritmo de Friedli et al3°.
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Busqueda de factores de riesgo

En el andlisis de las variables dicotdmicas que presentaron una p <0.20 al
comparar los sujetos con y sin SR (tablas 2 y 3), se determin6 que la edad mayor
a 60 afios y la pérdida de peso >15% se asocian como factores de riesgo para
desarrollar el SR (tabla 4).

Tabla 4. Estimaciéon de medidas de riesgo mediante analisis bivariado

RR IC 95% p
Anélisis bivariado
Edad mayor a 60 afos 1.697 1.216 — 2.368 0.001
Hipocalemia previa a la AE 0.665 0.457 — 0.966 0.048
Hipomagnesemia previa a la AE 0.587 0.394 -0.873 0.010
Baja o0 nula ingesta previa a la AE 1.755 0.650 — 4.736 0.199
Administracion de diuréticos previo a la AE 0.519 0.349-0.772 0.090
Administracion de antibidticos previo a la AE 0.619 0.502 — 0.953 0.027
Administracion de antiinflamatorios previo a la AE 0.591 0.420-0.833 0.015
Criterios de riesgo de acuerdo a las Guias NICE?
Pérdida de peso >10% 1.689 0.783 - 3.644 0.128
Bajas concentraciones de electrolitos previo a la AE 0.686 0.504 - 0.932 0.021
Factores de riesgo de acuerdo al algoritmo de Friedli et al*®
Alto riesgo 1.384 0.945 —2.028 0.079
Pérdida de peso >15% 2.152 1.040 — 4.450 0.014
Baja o nula ingesta >10 dias 1.652 0.703 —3.880 0.190
Muy alto riesgo 0.747 0.548 — 1.018 0.068
Pérdida de peso >20% 0.725 0.528 — 0.996 0.060
Baja o nula ingesta >15 dias 0.727 0.488 — 1.082 0.158

RR riesgo relativo; IC intervalo de confianza.

En la regresion multivariada se incluyeron un total de 52 casos para el anlisis,
donde la edad mayor a 60 afios, el ingreso por diagndstico gastrointestinal, la
hipomagnesemia y las concentraciones elevadas de glucosa previas a la AE, son

factores de riesgo independientes para el SR (tabla 5).
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Tabla 5. Modelo final de la regresion de riesgos proporcionales de Cox

Variable HR IC 95% p
Edad mayor a 60 afios 1.978 1.027 - 3.810 0.041
Ingreso por diagnoéstico gastrointestinal 3.030 1.361 - 6.744 0.007
Hipomagnesemia previa a la AE 2.280 1.235 -4.209 0.008
Concentraciones elevadas de glucosa previa a la AE 1.010 1.002 -1.018 0.011

HR Hazard ratio, IC intervalo de confianza al 95%
Logaritmo de la verosimilitud -2 (Pruebas émnibus, bloque 0) = 337.713
Logaritmo de la verosimilitud -2 (Bloque 1) = 320.713, p 0.001

Si se compara el dia a presentar el SR por hipofosfatemia en aquellos con
hipomagnesemia previa o no (figuras 6a y 6b), se puede observar que los
primeros presentan el SR en una media de 2.24 dias (IC 95% 1.75 — 2.72) y los
segundos en una media de 3.32 dias (IC 95% 2.78 — 3.85), con una diferencia

estadisticamente significativa (p 0.005).
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Figura 6a y 6b. Tiempo en desarrollar el sindrome de realimentacion por hipofosfatemia de acuerdo

a la presencia de hipomagnesemia previa a la AE.

No se presentan diferencias estadisticas si se compara el dia en presentar el SR
por hipofosfatemia en aquellos sujetos con o sin edad mayor a 60 afios (p 0.231),
asi como con en los pacientes con o0 sin ingreso por diagndéstico gastrointestinal (p
0.774).
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Seguimiento durante la alimentacion enteral
La prescripcion de kilocalorias totales al dia fue menor en sujetos con SR por
hipofosfatemia, recibiendo la AE por méas dias (tabla 6).

Tabla 6. Inicio del manejo nutricional

Sujetos con SR Sujetos sin SR p
n =289 n=119
Dia de hospitalizacion en iniciar la AE 4(3-9) 42-7) 0.118
Kcal/dia prescritas 1511 + 306 * 1622 + 302 * 0.020
Kcal/kg/dia prescritas al dia 1 9.91(7.21-154)* 10.8(7.84-17.8)* 0.196
g de proteina/kg/dia prescritos al dia 1 0.38(0.28-0.58) * 0.40(0.30-0.65)* 0.414
Kcal/kg/dia infundidas al dia 1 436 (2.58-8.71) * 5.18(3.37-9.57)* 0.099
g de proteina/kg/dia infundidos al dia 1 0.16 (0.10-0.31) * 0.20(0.12-0.34)* 0.205
Dias con AE 11 (7 - 19) 8(-17) 0.053
Dia en alcanzar los requerimientos 4(3-6)* 3(2-6)* 0.526

Los datos se presentan con promedio + desviacion estandar, o mediante mediana (P25 — P75).
*Datos faltantes, AE alimentacion enteral, g gramos, Kcal kilocalorias.

Asi mismo, no se presentaron diferencias estadisticas en cuando a la prescripcién
y a la administracion de la AE entre los sujetos y a lo largo del seguimiento (figuras
7y8).

Kilocalorias y proteinas prescritas
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Figura 7. Comparacion durante el seguimiento en las kilocalorias y proteinas por kilogramos de
peso al dia prescritas entre sujetos con y sin sindrome de realimentacion. Los datos se presentan

con media + desviacién estandar.
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Kilocalorias y proteinas infundidas
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Figura 8. Comparacién de las kilocalorias y proteinas por kilogramos de peso al dia que se
administraron entre sujetos con y sin sindrome de realimentacion durante el seguimiento. Los

datos se presentan con mediana (P25 — P75).

Sobre el seguimiento de las concentraciones de fosforo, potasio, magnesio,
glucosa, sodio, albumina y creatinina, entre los sujetos con y sin SR por
hipofosfatemia, previo y durante los 7 dias con AE, no se presentaron diferencias
entre los grupos ni a lo largo del seguimiento (figuras 9 — 15).
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Figura 9. Comparacion durante el seguimiento en las concentraciones de fosforo entre sujetos con
y sin sindrome de realimentacion. Rangos de referencia: 2.50 — 5.00 mg/dl. Los datos se presentan
con mediana (P25 — P75).
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Figura 10. Comparacion durante el seguimiento en las concentraciones de potasio entre sujetos
con y sin sindrome de realimentacién. Rangos de referencia: 3.50 — 5.10 mmol/l. Los datos se
presentan con mediana (P25 — P75).

Magnesio sérico

2.4
% 2.21 -®- Sujetos sin SR
1S
~ -~ Sujetos con SR
2 2.0
7]
()
c p 0.252
@
= 1.8 I
16 T T 1 1 T ] 1 T

Dias

Figura 11. Comparacion durante el seguimiento en las concentraciones de magnesio entre sujetos
con y sin sindrome de realimentacién. Rangos de referencia: 1.90 — 2.70 mg/dl. Los datos se
presentan con mediana (P25 — P75).
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Glucosa sérica
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Figura 12. Comparacién durante el seguimiento en las concentraciones de glucosa entre sujetos
con y sin sindrome de realimentacion. Rangos de referencia: 70 — 99 mg/dl. Los datos se

presentan con mediana (P25 — P75).
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Figura 13. Comparacion durante el seguimiento en las concentraciones de sodio entre sujetos con
y sin sindrome de realimentacion. Rangos de referencia: 136 — 146 mEg/l. Los datos se presentan

con mediana (P25 — P75).
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Albumina sérica
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Figura 14. Comparacion durante el seguimiento en las concentraciones de albdmina sérica entre

sujetos con y sin sindrome de realimentacion. Rangos de referencia: 3.50 — 5.70 g/dl. Los datos se

presentan con mediana (P25 — P75).
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Figura 15. Comparacion durante el seguimiento en las concentraciones de creatinina sérica entre

sujetos con y sin sindrome de realimentacion. Rangos de referencia: 0.60 — 1.20 mg/dl. Los datos

se presentan con mediana (P25 — P75).
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Los siguientes datos muestran la suplementacion total de electrolitos y tiamina

antes y durante la AE, por lo que, de manera general, un mayor porcentaje de los

sujetos con SR recibieron la suplementacion de electrolitos y tiamina (tabla 7).

Tabla 7. Medidas terapéuticas

Sujetos con SR

Sujetos sin SR

n =289 n=119 P
Suplementacién/reposicion
Fosforo, n (%) 30 (34.1) 6 (5.00) <0.001
Fésforo, mEq/kg peso 1.63 (0.86 — 2.75) 1.02 (0.28 — 2.09) 0.201
Potasio, n (%) 77 (87.5) 93 (78.2) 0.083
Potasio, mEg/kg peso 164 (24.7 — 348) 202 (32.1 — 435) 0.303
Magnesio, n (%) 45 (51.1) 38 (31.9) 0.005
Magnesio, mEqg/kg peso 0.69 (0.32 —1.34) 0.56 (0.33 — 1.15) 0.474
Tiamina, n (%) 22 (25.0) 16 (13.4) 0.034
Tiamina, mg 300 (200 — 425) 400 (200 — 400) 0.642

Los datos se presentan con frecuencias y porcentajes, promedio + desviacion estandar, o mediante mediana
(P25 — P75).

No existieron diferencias entre grupos en cuanto a la reposicion o no de
electrolitos y tiamina previo a la AE (fésforo p 1.000 *, potasio p 0.969 *, magnesio
p 0.566 *, tiamina p 0.721 * y mg de tiamina suplementados p 0.743 *) ni en los
dias por los que se repusieron los electrolitos durante la AE (2 — 4 dias para
fésforo, 2 — 6 para potasio, 1 — 4 para magnesio). No se reportan las dosis diarias
de electrolitos suplementados, ya que éstas varian en cada sujeto debido a la
prescripcion individualizada, y no se presentan diferencias estadisticamente

significativas de manera general como se observa en la tabla anterior.

Sin embargo, al momento de analizar si los sujetos que presentaron bajas
concentraciones de electrolitos fueron suplementados antes de iniciar la AE, se
encontré que sélo el 40% de los sujetos que presentaban hipomagnesemia y
posteriormente desarrollaron el SR, recibieron suplementacion de magnesio
(figura 16).
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Figura 16. Comparacion de la suplementacién de Mg en sujetos con hipocalemia previa a la AE.
Posteriormente se analiz6 si la suplementacion previa mejora las concentraciones

de magnesio durante los primeros dos dias del inicio de la AE, encontrando que

los sujetos con SR aumentaron en menor medida las concentraciones (figura 17).
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Figura 17. Comparacion de la suplementacion de Mg en sujetos con hipocalemia previa a la AE.
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Se consideraron como terapias médicas la administracion de solucion glucosada y
de farmacos que pudieran disminuir las concentraciones de electrolitos (tabla 8),
donde se prescribié en mayor porcentaje los diuréticos y antibidticos durante la AE
en sujetos con SR, pero no hubo diferencias estadisticamente significativas en la

dosis de administradas (p 0.277 * y 0.332, respectivamente).

Tabla 8. Caracteristicas de las terapias médicas durante la administracién de la AE

Sujetos con SR Sujetos sin SR

n =89 n=119 P

Dietéticas

Solucién glucosada durante la AE, n (%) 34 (44.2) * 42 (43.3) * 0.910
Administraciéon de farmacos

Antiacidos durante la AE, n (%) 34 (38.6) 55 (46.2) 0.276

Diuréticos durante la AE, n (%) 14 (15.9) 8 (6.70) 0.034

Antibidticos durante la AE, n (%) 64 (78.0) * 61 (59.8) * 0.008

Antiinflamatorios esteroideos durante la AE, n (%) 18 (22.0) * 19 (18.8) * 0.599

Insulina durante la AE, n (%) 17 (20.7) * 15 (14.9) * 0.298

Inmunosupresores, n (%) 0 (0.00) * 2 (2.00) * 0.503

Quimioterapia, n (%) 3(3.70) * 5 (5.00) * 0.733

Los datos se presentan con frecuencias y porcentaje).
* Datos faltantes, AE alimentacion enteral

Consecuencias del SR por hipofosfatemia
Posterior al inicio de la AE, se presentd un mayor porcentaje de hiperglucemia,
hipocalemia e hipomagnesemia en sujetos con SR por hipofosfatemia (tabla 9).

Tabla 9. Alteraciones bioquimicas durante los primeros siete dias de recibir la AE

Sujetos con SR Sujetos sin SR
n =89 n=119 P
Hiperglucemia durante la AE, n (%) 82 (92.1) 93 (79.5) * 0.012
Hipocalemia durante la AE, n (%) 67 (75.3) 54 (45.4) <0.001
Hipomagnesemia durante la AE, n (%) 62 (69.7) 56 (47.1) 0.001
Hiperlactatemia durante la AE, n (%) 13(35.1) * 20 (41.7)* 0.540

Los datos se presentan con frecuencias y porcentaje).

* Datos faltantes, AE alimentacién enteral
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Las siguientes alteraciones clinicas se reportaron en las notas médicas de los

expedientes (tabla 10).

Tabla 10. Alteraciones clinicas en sujetos con SR por hipofosfatemia

n =89
Neurolégicas, n (%) 27 (32.1) *
Respiratorias, n (%) 13 (15.5) *
Cardiovasculares, n (%) 15 (17.9) *
Gastrointestinales, n (%) 10 (11.9) *
Renales, n (%) 12 (14.3) *
Hematicas, n (%) 8 (9.50) *
Musculo esqueléticas, n (%) 11 (13.1) *
Inmunitarias, n (%) 2(2.40) *

Los datos se presentan con frecuencias y porcentajes.

* Datos faltantes (5 datos)

Neurologicas: confusién, convulsién, delirio, encefalopatia

Respiratorias: alcalosis respiratoria, disnea, hiperventilacion, insuficiencia respiratoria
Cardiovasculares: arritmias, bradiarritmias, hipotension, insuficiencia cardiaca congestiva, taquicardia
Gastrointestinales: anorexia, diarrea, estrefiimiento

Renales: acidosis metabdlica aguda, edema, insuficiencia renal aguda

Hematicas: acidosis metabdlica, anemia, disfuncion de neutrdfilos isquemia, trombocitopenia
Musculo esqueléticas: debilidad muscular, espasmos, parestesia

Como se observa en la siguiente tabla, los sujetos con SR por hipofosfatemia
tuvieron una mayor estancia hospitalaria y numero de fallecimientos durante el
seguimiento de 7 dias para la cohorte, pero el total de muertes reportadas se
debi6 a complicaciones relacionadas a la enfermedad de base y por

complicaciones infecciosas, ninguna asociada a la disminucion de electrolitos.

Tabla 11. Desenlaces clinicos

Sujetos con SR Sujetos sin SR p
n =89 n =119
Estancia hospitalaria, dias 21 (13-33) 19 (11 - 30) 0.112
Mortalidad, n (%) 10 (12.0) * 1(5.30) * 0.685

Los datos se presentan con frecuencias y porcentajes.

*Datos faltantes
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Discusion

El INCMNSZ es un Instituto Nacional de Salud de tercer nivel donde se admiten y
atienden pacientes con enfermedades complejas, donde existe una prevalencia de
desnutriciéon hospitalaria del 56%%, siendo una poblacién con riesgo de desarrollar
el SR. Por lo anterior, el Servicio de Nutriologia Clinica del Instituto se encarga de
identificar, tratar y evaluar a estos pacientes para prescribir la TMN siguiendo las
recomendaciones de guias internacionales, ademas de haber implementado en
2014 un algoritmo para incrementar la eficacia y seguridad de la AE en pacientes
hospitalizados no criticos#’, mostrando un manejo nutricional diferente a las
publicaciones que estudiaron el SR utilizando protocolos institucionales o la

implementacion de la AE temprana?!:24:26.28.29,40,44,

El ser una Institucion de referencia permitio reunir el tamafio de muestra calculado,
siendo una cohorte con mayor cantidad de adultos jévenes con AE hospitalizados
en areas no criticas*®. Sin embargo, las caracteristicas de la poblacién son

similares a otros reportes?124.27.28,35,36,38,40

Las concentraciones de electrolitos previas al inicio de la AE se encontraban
dentro de los rangos normales, criterio que también fue considerado en algunos
estudios?>?7; pero lo anterior no puede ser comparable con otros resultados que
consideraron el momento de admision hospitalaria como el tiempo basal®6:3940 o
no lo indicaron?!:2438_Es importante que para prevenir el SR en los pacientes que
requieran TMN, las concentraciones de electrolitos deben encontrarse dentro de

los rangos de referencia, para asegurar ésta sea la causa de su disminucion.

A pesar de que el SR por hipofosfatemia se presentd en dias similares a lo
reportado, la incidencia fue mayor en comparacion a sujetos hospitalizados con
AE de estudios que utilizaron puntos de corte menores para la hipofosfatemia?*
26,44 Estudios previos sostienen que las principales razones por las que ocurre la

hipofosfatemia extracelular son las siguientes:
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La disminucion de las reservas del fésforo total del cuerpo durante el
catabolismo, la inaniciéon®*?’ y la deplecion de masa corporal*®, ya que el
cuerpo tiene aproximadamente 700 g de P°,

El ingreso del fésforo a la célula durante la fase anabdlica de la
realimentacion?’#8, ya que los hidratos de carbono, que constituyen la mayor
fuente de energia, estimulan la liberacion de insulina, que ingresa los
electrolitos a la célula para los procesos enzimaticos!6:21.22.25.27,

Probablemente la via enteral incrementa la produccion del péptido
gastroinsulinotropico (GIP) y péptido similar al glucagén (GLP-1) los cuales
incrementan la secrecion de insulina en las células beta de los islotes
pancraticos?°26,

El fosfato en las soluciones enterales puede ser digerido con mayor dificultad
debido a una disminucién de la absorcién intestinal?6:48,

Las concentraciones de PO4 pueden ser menores en soluciones de AE?>26, ya
que estudios han reportado una prescripcion significativamente mayor de AE
en aquellos con hipofosfatemia®®, asi como una asociacion significativa entre
tener riesgo determinado por las Guias NICE y desarrollar SR por
hipofosfatemia?®.

Incremento de la excrecion renal?8.

Respecto al diagnéstico del SR por el Consenso ESPEN’, hay estudios que lo

definieron por la alteraciéon de electrolitos, mas la presencia de signos y sintomas

asociados, diagnosticando <10% en su muestra, lo cual atribuyen a la reposicion

temprana de electrolitos y a la definicion imprecisa del SR que carece de valores

de umbral de electrolitos definitivos para diagnosticarlo con confianza?'2°. Por otro

lado, el porcentaje de la alteracion de los tres electrolitos fue menor en

comparacion a estudios que diagnosticaron el SR como la disminucion de

cualquiera de los electrolitos sin considerar que se presentaran en el mismo

dia?’2835 Nuestro punto de referencia es cercano al algoritmo recientemente

propuesto®’; sin embargo, no se utilizé6 ese método diagndstico ya que el presente

estudio se llevo a cabo previo a la publicacion del articulo.
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Muchos de los factores de riesgo evaluados entre los sujetos con y sin SR, en
otros estudios tampoco los han documentado con diferencias (sexo, el tipo de
diagnéstico, la presencia de desnutricion, antropometria, farmacos: antiacidos,
diuréticos, insulina y glucocorticoides, antecedente de alcoholismo, dias de baja o
nula ingesta y solucién glucosada previa a la AE)?124:36.:4448.49 ' mjentras que otros
disefios metodolégicos incluyeron un solo grupo de poblaciéon vulnerable, por
ejemplo, pacientes con anorexia nervosa®’2%3840  Estudios previos no
consideraron el diagnostico nutricional y la superficie corporal total como variables

a medir, por lo cual no contamos con referencias de comparacion.

Respecto a la edad, un mayor promedio y proporcion de adultos mayores a 60
afios en pacientes con SR por hipofosfatemia, también ha sido descrito en
diversos estudios*®®. Lo anterior se debe a que la deplecién de electrolitos es
comun en pacientes geriatricos hospitalizados, ya que el envejecimiento causa un
rango de cambios psicolégicos y patologicos en el cuerpo, como la pérdida de
masa corporal, la enfermedad crénica, los desérdenes malignos y la desnutricion,
por lo que estos pacientes deben iniciar la alimentacién relativamente temprana
posterior a la admisiéon hospitalaria®®%6. Aunque otros estudios no encontraron

diferencias entre los grupos ya que las poblaciones eran mayores de 60
afi0s24:26/44,49

Interesantemente la mayor pérdida de peso y bajas concentraciones de fésforo
previo a la AE en los pacientes con SR también se ha presentado en otros
estudios**49, y existe correlacion positiva entre diversas variables que muestran
que menores concentraciones de fosfato al momento de hospitalizacion se
asocian con pérdida reciente de peso, menor IMC, menor circunferencia media de
brazo y menor pliegue tricipital®®. Sugerimos que lo anterior es resultado del
catabolismo por una baja o nula ingesta, explicado por la fisiopatologia del SR, y

gue nuestra muestra de estudio tenia desnutricion o riesgo de desnutricion.
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Coincidimos con Coskun et al’® donde previo a la alimentacion, los sujetos con SR
tenian un mayor porcentaje de hipocalemia e hipomagnesemia de manera
estadisticamente significativa, mientras que otros estudios también reportaron
bajas concentraciones de albumina basal, pero sin diferencias entre los
grupos?°4049  Respecto a la hipocalemia, otros autores?®® discuten que bajas
concentraciones de K a la admision hospitalaria manifiestan el cambio en las
reservas de electrolitos y el incremento en las concentraciones adrenales de
aldosterona, que contribuye a la reabsorcion de sodio y pérdida de potasio por los
rifones. Sobre la hipomagnesemia, Henderson et al*® encontraron que menores
concentraciones de magnesio al momento de hospitalizacion se asociaban con
menor edad y mayor probabilidad de recibir liquidos intravenosos, contrario a lo
encontrado con nuestro estudio. Por Ultimo, Kagansky et al*® opina que bajas
concentraciones de albumina sugieren un pobre estado nutricional, especialmente
en adultos mayores de 65 afios, que podria explicar lo encontrado en nuestra
poblacién con desnutricién o alto riesgo y edad mayor a 60 afios.

Sobre el uso de antibidticos y antiinflamatorios, se ha reportado que disminuyen
las concentraciones de fésforo, potasio y magnesio, lo cual se relacion6 con el
desarrollo del SR por hipofosfatemia debido a una mayor prescripciéon en estos

sujetos®%4,

No todos los individuos con criterios de riesgo de acuerdo a las Guias NICE,
desarrollaron el SR por hipofosfatemia, similar a lo encontrado en otros estudios
gue consideran que las guias identifican con dificultad a los sujetos en riesgo, ya
gue se basan en parametros clinicos subjetivos y marcadores bioquimicos no
predictivos, por lo que hace falta un consenso sobre los valores de referencia para
la concentracion de electrolitos que diagnostiquen el SR?1:25374855  Sin embargo,
de acuerdo al criterio para baja concentracion de electrolitos previos a la
alimentacion, se presentd en mayor proporciébn en los sujetos con SR por
hipofosfatemia, el cual es un rubro que obtuvo una adecuada sensibilidad y

especificidad de 59.1% en el estudio de Rio et al*’. No se tiene estudio
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comparador para la proporcidon de sujetos con riesgo para el SR de acuerdo al
algoritmo propuesto por Friedli et al*® debido a su publicacién reciente; tampoco
sobre el dia en que se presenta el SR ante la presencia o no de los criterios de

riesgo por las Guias NICE? y el algoritmo®°,

Respecto a los factores de riesgo para el SR por hipofosfatemia que se
encontraron en el estudio, ya se ha mencionado que los adultos mayores a 60
afios presentan una deplecion de electrolitos a causa de la desnutricion y la

pérdida de masa corporal?6-3,

Sugerimos que el ingreso por diagndstico gastrointestinal como factor de riesgo se
debe a que las patologias requieren intervenciones médicas y quirdrgicas, lo cual
puede condicionar a mayores dias de baja o nula ingesta antes de iniciar la AE;
ademas, las infecciones gastrointestinales reportadas se acompafian de diarrea
que provoca pérdidas de electrolitos, que aunado a una baja absorcion intestinal y
a una insuficiente suplementacién de electrolitos, no se logran repletar las
reservas corporales: fésforo de 700 g (85% en hueso y 15% extracelular), potasio
de 4000 mmol (98% intracelular y 2% extracelular) y magnesio de 22 a 66 g (50-
60% en hueso y 1% extracelular)6-58,

Rio et al’! también determinaron a la hipomagnesemia basal como factor predictor
independiente para SR (p=0.021); sin embargo, fue calculado mediante la prueba
exacta de Fisher, ya que solo tuvieron tres casos con SR, lo cual no permitié
realizar un modelo de regresion. La hipomagnesemia se asocia con las bajas
reservas corporales de magnesio y probablemente a las bajas concentraciones de
albumina, que también se observaron en los sujetos con SR, las cuales no
permitieron la union de un tercio del Mg sérico, por lo que éste se pudo haber

filtrado a nivel glomerular®®.

Las altas concentraciones de glucosa previas a la AE, pueden ser un marcador de

estrés en los pacientes, los cuales cuentan con patologias complejas, ya que se
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ha descrito que en el escenario hospitalario, los mecanismos para el desarrollo de
la hiperglucemia varian dependiendo de la tolerancia a la glucosa y la capacidad
de produccion de insulina por parte del paciente, asi como el tipo, severidad y
estado de la enfermedad, ademas de los farmacos empleados para su
tratamiento, considerando a la hiperglucemia como una manifestacion frecuente
de una enfermedad critica, resultado de un cambio metabdlico y hormonal agudo
asociado con una respuesta a la lesién y al estrés®. Ademas, en el ambiente
hospitalario es habitual el uso de solucidon polarizante compuesta por dextrosa e
insulina para el tratamiento de la hipercalemia debido a su efectividad®; sin
embargo, estos dos compuestos estimulan el ingreso de los electrolitos a la célula
para la metabolizacibn de la glucosa, disminuyendo asi su concentraciéon

extracelular6.21.22,

Al momento de iniciar la AE, los pacientes con SR tenian un mayor porcentaje de
dias con baja o nula ingesta previa, por lo que iniciaron con la TMN dias después
en comparacion con sujetos sin SR, posiblemente porque tenian enfermedades
mas cronicas o complicadas. Asi mismo, se presentd una diferencia en cuando a
las Kcal/dia prescritas, lo cual se refleja en el primer dia de la AE con distintas
Kcal/kg peso/dia prescritas y posteriormente administradas, siendo una cantidad
menor en los sujetos con el SR por hipofosfatemia, conduciendo a una mayor
duracion con la AE, pero sin diferencia en los dias en que alcanzaron los
requerimientos prescritos, ya que las Kcal/dia prescritas eran proporcionales en
ambos grupos. La diferencia en la prescripcién y administracion de energia entre
los grupos puede deberse a que los nutridlogos identifican adecuadamente a los
sujetos en riesgo de presentar el SR, llevando a cabo las recomendaciones de

iniciar con una baja cantidad de energia de acuerdo a las guias internacionales.

Durante el seguimiento del estudio, la ausencia de diferencias estadisticas entre
los grupos sobre las concentraciones de electrolitos puede estar relacionada con
una mayor reposicion de electrolitos, sobre todo en los sujetos con SR, donde su

prescripcion probablemente fue porque los médicos observaron las bajas
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concentraciones de los electrolitos, ya que no se cuentan con protocolos para la
reposicion de electrolitos como se ha reportado en otros estudios, donde incluso
determinaron el dia en que se logaba reponer los electrolitos dentro de los rangos
de referencia?4262829353940  Mientras que posterior al inicio de la AE, la
disminucién de los electrolitos se debe a la pérdida del equilibrio fisiologico que se
establece en la fase de desnutricidbn y se produce al entrar a la fase anabdlica

como consecuencia del aporte de sustratos nutricionales?’.

El Servicio de Nutriologia Clinica no tiene a su cargo la reposicién de electrolitos
mediante la AE, limitando el incremento de la energia prescrita debido a las bajas
concentraciones de estos, propiciando que los pacientes no alcancen sus
requerimientos energéticos. Sin embargo, en los recientes afos, el Servicio ha
logrado la inclusion de la tiamina como tratamiento profilactico en sujetos en riesgo
para el SRy con prescripcion de la TMN. Estamos de acuerdo con las propuestas
de diversos autores para incrementar la suplementacion de electrolitos en sujetos
con riesgo para el SR y asi minimizar el efecto de hipofosfatemia?>?°, ya que las
concentraciones de los electrolitos pueden no reflejar las reservas corporales
adecuadamente?*, ademas de que las concentraciones pueden seguir siendo
falsamente normales por la pérdida o retencién leve de agua corporal total que
también acompafia la desnutricion'®. Por lo anterior, su interpretacion es
complicada y su comparacion es limitada debido a los rangos de referencia que

varian entre estudios.

Las bajas concentraciones de magnesio en sujetos con SR a pesar de recibir
mayor suplementacion, también se presentaron en el estudio de Owers et al*® de
manera estadisticamente significativa (76 vs 19%, p <0.001); lo anterior puede
relacionarse a lo encontrado por Henderson et al®®, donde concentraciones
basales altas de fosfato y magnesio se correlaciona con grandes caidas de los
electrolitos durante la hospitalizacion, sugiriendo una regresion a la media, pero en
nuestro caso seria al contrario, manteniendo concentraciones bajas de magnesio

a pesar de la suplementaciéon. Por lo anterior, Owers et al®® proponen mejorar la
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suplementaciéon ante parametros bioquimicos bajos, mas que la restriccion
calérica, como parte de un manejo integral de los pacientes identificados con
riesgo para el SR. Lo comentado en los diversos estudios, es contraria a la
recomendacion por parte de las guias NICE?, que mencionan que correccion de

niveles plasmaticos bajos es innecesaria antes de iniciar la alimentacion.

Aungue no existieron diferencias sobre la administracion de soluciones glucosadas
durante la AE, como lo reportado por Kagansky et al*®, Rio et al* recomiendan
que la infusidbn IV de glucosa sin reposicion de electrolitos no debe ser
subestimada, e incluso la administracion debe ser evitada en sujetos que

requieren tratamiento nutricional y liquidos.

Por dltimo, solo algunas alteraciones clinicas en sujetos con SR por
hipofosfatemia también se reportaron en publicaciones previas?:?>29; |a estancia
hospitalaria no fue diferente entre grupos al igual que otros estudios?®#4, y a pesar
de que el porcentaje de mortalidad fue mayor en sujetos con SR al igual que otros
reportes, coincidimos en que las causas fundamentales del fallecimiento fue la

enfermedad de base?5-27:49,

Fortalezas, limitaciones y nuevas lineas de investigacion

El disefio del estudio fue adecuado para poder incluir los posibles factores de
riesgo reportados en la literatura, la inclusion de un amplio espectro de sujetos
descritos como poblacion en riesgo, la mediciébn de los tres electrolitos mas
importantes, asi como asegurarse que no se presentara el evento antes del inicio

de la alimentacion.

Al ser un estudio retrolectivo, no se cuentan con todos los datos de los pacientes,
especialmente las concentraciones de electrolitos. Esta falta de datos del dia
previo a la AE provoca una baja certeza de que sujetos incluidos en el analisis

tuvieran una concentracion de electrolitos dentro de los rangos de referencia. Por
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lo anterior, se requiere establecer e implementar un protocolo dirigido a todo el
personal de salud para la suplementacion de electrolitos antes y durante la TMN,
con un registro y monitoreo constante para mantener las concentraciones de los
electrolitos, incluso en los limites superiores de referencia. Lo anterior, también
permitiria conocer la mejora que se puede obtener en las concentraciones de
electrolitos por medio de su reposicion, evaluando las recomendaciones de guias

internacionales y del algoritmo recientemente publicado.

Aunado a lo anterior, dentro del Instituto es baja la medicion de tiamina debido a
su costo de anadlisis, por lo que se propone realizar estudios prospectivos donde
se determinen las concentraciones tiamina. El disefio de estudio también permitiria
recabar los datos sobre la energia y la proteina recibida por via oral en pacientes
con AE complementaria, que cuentan con esta via de alimentacion para mantener
la funcionalidad del sistema gastrointestinal; asi mismo se podria comparar las
caracteristicas de los sujetos en hospitalizacion y UTI, e incluso evaluar el
algoritmo de Friedli et al*® para la prevencioén y tratamiento del SR en la Institucion,
disefiando un nuevo algoritmo para su manejo en nuestra poblacion, si es

necesario.
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Conclusioén

El SR es una alteracion metabdlica que cubre un amplio espectro de alteraciones
clinicas que incluso pueden provocar la muerte, y a pesar de contar con una
definicion establecida, no se tiene un consenso sobre el parametro diagnaostico,
provocando un posible sub-diagnéstico; sin embargo, hemos comprobado que la
presencia de hipofosfatemia posterior al inicio de la alimentacion, es un parametro

sencillo que permite su deteccion y tratamiento oportuno.

En nuestro estudio, los pacientes hospitalizados no criticos con AE incluyeron a
aquellas poblaciones descritas con riesgo de desarrollar el SR, y tras la evaluacién
de los factores de riesgo asociados, hemos encontrado que la edad mayor a 60
afos, el ingreso por diagnostico gastrointestinal, la hipomagnesemia y las altas
concentraciones de glucosa previas al inicio de la AE, son factores de riesgo
independientes para el desarrollo del SR por hipofosfatemia, por lo que
recomendamos la revisidn y reposicion de electrolitos antes y durante la
alimentacion, no solo para mantener sus concentraciones dentro de los rangos de
referencia, sino incluso incrementar la suplementacion para reponer las reservas
corporales; asi mismo, sugerimos el seguimiento de las guias internacionales para

el tratamiento los pacientes con riesgo para el SR.
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Tabla. Definicion conceptual y operacional de las variables.

Anexos

. Definicién . Unidad de | Escala de
Variable Definicidn operacional o o
conceptual medicién medicién
Variable dependiente
Alteracién severa en el
equilibrio de
electrolitos, vitaminas
y liquidos que se
precipita en sujetos
con desnutricion
cuando la alimentacion | Presencia de
Sindrome de | se inicia después de | hipofosfatemia con una Cualitativa
realimentacion | un periodo prolongado | concentracién de fésforo | Presente =1 | nominal
por de nutricion | sérico menor a 2.5 mg/dl | Ausente =0 dicotomica
hipofosfatemia | inadecuada, o existe | posterior al inicio de la
una rapida | alimentacion.
reintroducciéon de la
alimentacion,
provocando un
conjunto de
alteraciones
metabdlicas.
Variables independientes
Tiempo transcurrido a
S partir ‘."‘?' nacimiento Dato obtenido a partir del ~ Cuantitativa
Edad biologica | del individuo hasta el ; . Afos .
; expediente del paciente. continua
presente, medido en
anos.
Indicador de la
densidad corporal
determinado por la
relacion entre el peso
corporal y la altura
corporal. Se | Dato obtenido a partir del
correlaciona con la | expediente o0 calculado
indice de grasa corporal (tej?@o mediante la division del , Cuantitativa
masa corporal adlposo) y su relacion peso corporal en | Kg/m continua
varia con la edad y el | kilogramos, entre la
género. Permite | estatura en metros elevada
determinar Si el | al cuadrado.
paciente se encuentra
con bajo peso, un
peso normal,
sobrepeso u obesidad
grado |, o Ill.
Disminucion del peso | Dato obtenido a partir del
corporal existente. Se | expediente o calculado
Pérdida de | obtiene a partir de la | mediante la  siguiente % Cuantitativa
peso relacion entre el peso | féormula: continua
habitual y el peso |[(peso habitual — peso

actual.

actual) / peso habitual]*100
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Baja o nula
ingesta

Abstinencia o baja
cantidad en el
consumo de alimentos.

Dato obtenido a partir del
expediente, determinado
por la cantidad de dias
desde su ingreso a
hospitalizacion hasta el
inicio de la terapia médica
nutricional.

Dias

Cuantitativa
discreta

Fosforo sérico

Elemento no metalico
esencial en una amplia
variedad de
reacciones
bioquimicas.

Prueba colorimétrica por
luz ultravioleta para
cuantificar fésforo
inorganico  del  suero,
plasma y orina; principio
de medicién: complejo de
fosfomolibdato.

Dato obtenido a partir del
Sistema Integral de
Laboratorios Labsis con
las siguiente
concentraciones  séricas
referencia: 2.5 — 5.0 mg/dl.

mg/dI

Cuantitativa
continua

Potasio sérico

Metal alcalino y
electrolito  importante
en la regulacion del
volumen de liquidos y
en el mantenimiento
del equilibrio
hidroelectrolitico.

Determinacion de sérica
de potasio mediante
electrodos de membrana
de éter corona especificos
para el ion; se desarrolla
un potencial eléctrico de
acuerdo con la ecuacién
de Nernst para el ion
especifico y cuando se
compara con la solucién
de referencia interna, éste
potencial  eléctrico  se
traduce en voltaje y luego
en la concentracion de
iones de la muestra (ISE
crown ether membrane)®?,
Dato obtenido a partir del
Sistema Integral de
Laboratorios Labsis con el
que cuenta el Instituto,
determinado con un rango
de referencia de 3.50 a
5.10 mmol/l.

mmol/l

Cuantitativa
continua

Magnesio
Sérico

Elemento metélico con
importante  actividad
en diversas enzimas,
especialmente

aquellas involucradas
en la fosforilacion
oxidativa.

Prueba colorimétrica para
cuantificar magnesio en
suero, plasma vy orina.

La  determinacion de
magnesio e basa en la
reaccion del magnesio con
Xylidyl Blue-I (como
quelante) a pH alcalino,
que produce un complejo

de color parpura. La
intensidad del color es
proporcional a la

concentraciéon de calcio en

mg/d|

Cuantitativa
continua
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la muestra. La absorbancia
del complejo Mg2 + se
mide a 660 nm®2,

Dato obtenido a partir del
Sistema Integral de
Laboratorios Labsis con el
que cuenta el Instituto,
determinado con un rango
de referencia de 1.90 -
2.70 mg/dl.

El pirofosfato  de
tiamina es la forma de
la coenzima de la
vitamina B1 presente
en muchos tejidos

La medicion de la
concentracion de tiamina
en suero u orina se mide
por el método fluorimétrico
de tiocromo o  por
cromatografia de alta

Tiamina sérica animales. Es un | resolucién (HPLC). ma/dl Cuantitativa
intermedio  requerido | Dato obtenido a partir del 9 continua
en el complejo piruvato | Sistema Integral de
deshidrogenasa y el | Laboratorios Labsis con el
complejo o- | que cuenta el Instituto,
cetoglutarato determinado con un rango
deshidrogenasa. de referencia de 5.30 —

7.90 mg/dl.
La  determinacion se
realiza a partir de una
muestra de sangre venosa
Intermediario  normal | o arterial.
en la fermentacion | Dato obtenido a partir del .

Lactato o] S . Cuantitativa

acido lactico (oxidacion, Sistema Integral de | mmol/l continua
metabolismo) del | Laboratorios Labsis con el
azulcar. que cuenta el Instituto,

determinado con un rango
de referencia de 0.50 —
1.60 mmol/l.
Administracion Mediante:
intravenosa, oral o por | - Mezcla de fosfatos
medio de la sonda de (PO4) I

Sgplemepta— alimentacion, de | 1 capsula=7.30 mEq P mEq P/ kg Cuantltanva

cion de fésforo . peso continua
capsulas de fosfatos y | - Ampolletas de fosfato
ampolletas fosfato de de potasio (KPO4)
potasio. 1 amp KPO4 =20 mEq P

Mediante:

Administracion - Solucién Hartman

: 1mlSH=4mEqK

intravenosa, oral o por

) - Ampolletas de cloruro

medio de la sonda de :
Suplementa- ; . de potasio (KCI) o
" alimentacion, de - mEq K / kg | Cuantitativa

cion de : 1 amp KCI =20 mEqg K .

: tabletas de carpotasin, peso continua
potasio - Ampolletas de fosfato
ampolletas fosfato de :
otasio y de cloruro de de potasio (KPO4)
B cio 1 amp KPO4 = 20 mEq K
P ' - Tabletas de carpotasin
ltab =10 mEgK

qulementa— Adm|n|stra0|on Mediante: mEqQ Mg / kg | Cuantitativa

cion de | intravenosa, oral o por | - Ampolletas de sulfato eso continua

magnesio medio de la sonda de de magnesio (MgS0O4) P
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alimentacion, de
tabletas de sulfato de
magnesio o lactato de

1amp =8.1 mEq Mg
- Tabletas de MgSO4
1tab =8.31 mEq Mg

magnesio, asi como
de ampolletas sulfato
de magnesio.
Mediante:
- Ampolletas de
- L Dextrevit
Administracion ”
Suplementa- : . 1 amp =100 mg o
i intravenosa tiamina I Cuantitativa
cion de ) - Ampolletas de tiaminal | mg .
T mediante  ampolletas r continua
tiamina . 1 amp =500 mg
de dextrevit.
- Ampolletas de
Vitafusin
lamp=3mg
. L Cualitativa
Consumo de Consumo de antiacidos, Presenc_na_— 1 nominal
. betabloqueadores de los | Ausencia =0 NSV
- . sustancias que dicotémica
Administracion receptores H2 o]
S contrarrestan 0 )
de antiacidos e antagonistas de H2, ylo
acidifican el tracto inhibidores de la bomba de
gastrointestinal. . Cuantitativa
protones. Dosis en mg .
continua
Consumo de osmdticos,
inhibidores de la anhidrasa L Cualitativa
P P Presencia =1 .
Agentes que | carbébnica, tiazidicos, de Ausencia = 0 nominal
Administracin | Premueven la | asa, antagonistas de la dicotomica
de diuréticos excrecion de orina a | aldosterona, ahorradores
través de sus efectos | de potasio distintos de los
sobre la funcién renal. | antagonistas de la Dosis en mg Cuantltatlva
aldosterona, ylo continua
acuaréticos.
Hormona pancreatica
de 51 aminoécidos
que desempefia un
papel importante en la
regulacion del
metabolismo de la
glucosa, directamente - L . .
; ..~ | Administracién de insulina I
mediante la supresion , ; L Cualitativa
.~ | el dia previo y durante los | Presencia=1 )
de la  produccion . . . S nominal
. primeros siete dias de la | Ausencia =0 PR
- .. | endégena de glucosa o - dicotémica
Administracién . . administracion de la
. : (glicogenoalisis, . -
de insulina luconeogénesis) e alimentacion enteral.
gl 9 Dato obtenido a partir de I
indirectamente o . Cuantitativa
) .. | los reportes médicos y de | Dosis en Ul .
mediante la supresion . continua
L enfermeria.
de la secrecion de
glucagoén vy lipdlisis. Se
usa como un
medicamento para
controlar las
concentraciones
séricas de glucosa.
Administracion Terapia farmacoldgica | Administracion de | Presencia =1 | Cualitativa
de usada comunmente en | quimioterapia el dia previo | Ausencia=0 | nominal
. . la terapia del cancer, durante los primeros dicotémica
uimioterapia P y b
q P que puede ser | siete dias de la
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administrada antes o | administracion de la
después del | alimentacion enteral. Dosis en mg | Cuantitativa
tratamiento primario Dato obtenido a partir de continua
los reportes médicos y de
enfermeria.
Solucién que
generalmente contiene
del 5% al 10% o mas
de glucosa,
considerandose - .
) S Administracion intravenosa
- L, soluciones isoténicas o s o
Administracion ) - de solucion glucosada o Cualitativa
- hiperténicas, Presencia=1 .
de solucion . antes o durante la o nominal
respectivamente, al L Ausencia =0 TN
glucosada prescripcién de la dicotémica
tener una menor o . .
. alimentacion enteral.
mayor presion
osmética que una
solucion de referencia,
como sangre, plasma
o liquido intersticial.
Variables de confusion
Condicién anatémica | Dato obtenido a partir . Cualitativa
L . Masculino .
Sexo que distingue al | del expediente del . nominal
. . Femenino N
hombre de la mujer. paciente. dicotomica
0: Patologia del
sistema
respiratorio
. | 1: Patologia del
El dato se obtendra | ~: 9
; - sistema
del expediente clinico, . .
S gastrointestinal
indicando el |2, P
: . 2. Patologia del
diagndstico del | = .
4 sistema nervioso
L paciente al momento | 2. .
Es la determinacién de de su inareso en el 3 Patologia
la naturaleza de una | ; 9 relacionada a
area de .
enfermedad o] N neoplasias
o hospitalizacion del . .
condicion, o] la ; 4: Patologia de
s Instituto.
. P distincion de una . . - enfermedades
Diagndstico Se asignard un caédigo P o
i enfermedad o] ) endocrinoldgicas, | Cualitativa
medico de o de acuerdo al tipo de . o
. condicion de otra. La | . P metabdlicas y | categorica
ingreso L diagnadstico reportado, o
evaluacion puede e nutricionales
. : cuya clasificaciébn se | _. .
realizarse mediante o 5. Patologia de
. realizd en base a los .
examen fisico, | o desoérdenes
' | diagnésticos que
pruebas de laboratorio mentales y del
o presentan mayor ;
o similares. . comportamiento
frecuencia de | ;.
e 6: Otras
complicaciones .
0 . patologias
metabdlicas asociadas ;
; . (cardiovasculares,
a la terapia nutricional
. renales,
médica. L.
hematolégicas,
inmunoldgicas,
musculo
esqueléticas)
Identifica y describe un | Determinado de | 0 = no reportado
Diagnéstico problema  nutricional | acuerdo a la | 1 = aumento del Cualitativa
nutricional al | especifico que puede | terminologia gasto energético categérica
ingreso ser resuelto 0 | propuesta para el | 2=ingesta

mejorado a través de

Proceso de Cuidado

insuficiente de
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una intervencién | Nutricional en las | energia

nutricional por un | Guias de la | 3 =ingesta oral
profesional del area, Asociacion Americana | insuficiente de
de Diabetes del afio | alimentos/bebidas
2003. (intolerancia VO)

4 = aumento en
las necesidades
de nutrientes

5 = desnutricién
6 = ingesta
proteico-
energética
insuficiente

7 = desequilibrio
nutrimental

8 = dificultad para
deglutir

9 = dificultad para
masticar

10 = funcién Gl
alterada

11 = problema en
la utilizacién de
nutrientes

12 = bajo peso
13 = pérdida de
peso involuntaria
14 = desorden en
el patrén
alimentario

15 = calidad de
vida nutricional
pobre

16 = dificultad
para auto-
alimentarse

17 = insuficiente
infusién de NE
18 = infusion de
NE menor a la
Optima

19 = insuficiente
infusion de NP
20 = infusién de
NP menor a la

optima
21 = Valores de
laboratorio
alterados
relacionados con
la nutriciéon
Método de tamizaje | Asignado por medio | O: sin riesgo de
Riesgo que permite detectar el | de la  herramienta | desnutricion I
e ! . . ) . Cualitativa
nutricional al | riesgo nutricional al | Evaluacion Global | 1: con riesgo de dicotémica
ingreso integrar el diagnostico | Subjetiva (EGS) o el | desnutricion o con
de la enfermedad, | Nutritional Risk | desnutricion

81




parametros  clinicos,
cambios en el peso
corporal, ingesta
alimentaria, sintomas

gastrointestinales y
capacidad nutricional.

Asessment 2002
(NRS-2002) aplicada
al ingreso del paciente
al area de
hospitalizacion, cuyo
dato se obtendra del
expediente clinico.

Dato obtenido de las
hojas de registro de

. AE del paciente,
NUmero total de
) . . . capturado como la
Cantidad de | kilocalorias prescritas ; o
. . cantidad de . Cuantitativa
energia por via enteral de | . . Kcal/kg/dia .
; kilocalorias totales por continua
prescrita acuerdo al peso del .
. g cada kilogramo de
paciente por dia.
peso corporal del
paciente, prescritas en
un dia.
Dato obtenido las
hojas de registro de
Gramos de proteinade | AE  del paciente,
Cantidad de | acuerdo al peso del | capturado como la o
. . p : . Cuantitativa
proteina paciente  por dia, | cantidad de gramos | g/kg/dia .
) . ; . continua
prescrita prescritos por via | de proteina por cada
enteral. kilogramo de peso
corporal del paciente,
prescritos en un dia.
Dato calculado a partir
de las hojas de
registro de AE del
paciente 'y de la
cantidad de AE
NUmero total de | administrada de
. kilocalorias acuerdo a los
Cantidad de . . _— o
. administradas por via | balances hidricos de . Cuantitativa
energia . Kcal/kg/dia .
7 enteral de acuerdo al | enfermeria, capturado continua
administrada ; .
peso del paciente por | como la cantidad de
dia. kilocalorias totales por
cada kilogramo de
peso corporal del
paciente,
administradas en un
dia.
Dato calculado a partir
de las hojas de
registro de AE del
paciente 'y de la
. cantidad de AE
Gramos de proteina de L
. administrada de
Cantidad de | acuerdo al peso del o
roteina paciente  por dia acuerdo a los g/kg/dia Cuantitativa
P ' | balances hidricos de continua

administrada

administrados por via
enteral.

enfermeria, capturado
como la cantidad de
gramos de proteina
por cada kilogramo de
peso corporal del
paciente,
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administrados en un
dia.

Uso de antibibticos

antes, durante o] o
. L Cualitativa
después de un | Presencia=1 )
. > S nominal
Sustancias que | procedimiento Ausencia=0 R

L ., T - . o dicotdbmica
Administracion | inhiben el crecimiento | diagndstico,
de antibiéticos | o la reproduccién de | terapéutico 0

bacterias. quirdrgico para _ Cuantitativa
prevenir Dosis en mg .
. continua
complicaciones
infecciosas.
Uso terapéutico con o Cualitativa

- ., . Presencia=1 .
Administracion acciones o nominal

. " . Ausencia =0 N
de Sustancias que | antiinflamatorias, dicotémica
antiinflamato- reducen o suprimen la | analgésicas,
rios inflamacion. antipiréticas e
esteroideos inhibidoras de . Cuantitativa

Dosis en mg .
plaguetas. continua
Los inmunosupresores
citotoxicos clasicos L Cualitativa
. , L Presencia=1 .

- .. | Agentes que suprimen | actian inhibiendo la S nominal
Administracion L , . Ausencia =0 .
de la funcion inmune por | sintesis de ADN, otros dicotomica
. uno de varios | mediante la activacion
inmunosupre- . !
sores mecanismos de |de células T o

accion. inhibiendo la . Cuantitativa
T . Dosis en mg .
activacion de células continua
de ayuda.
Otras variables de interés
El tipo de terapia
Via de acceso para la | nutricional médica _
o = ; 0 = sonda
. administracion de | prescrita para el .
Tipo de . | . ., | nasogéstrica
acceso de la nu_tr|(_ente_§ para a | paciente se (_)btendra 1 = sonda | Cualitativa
; - asimilacion y | de las hojas de o
alimentacion e . L nasoenteral categorica
utilizacién, por medios | seguimiento para la _ .
enteral . : L 2 = gastrostomia
distintos a la | alimentacién enteral o _ ]
; . . . 3 = yeyunostomia
alimentacion normal. a partir del expediente
clinico.
Distancia desde el | Medida determinada
talébn hasta la corona | al momento del
Estatura de la cabezq con el | ingreso del paciente Cuantitativa
cuerpo de pie sobre | por medio de un|m .
corporal . . ] continua
una superficie plana y | estadimetro; dato
completamente obtenido a partir del
extendido. expediente.
Medida determinada
al momento del
Masa o cantidad de | 93¢SO Qel paciente Cuantitativa
Peso corporal o por medio de una | Kg .
peso de un individuo. . ) . continua
bascula; dato obtenido
a partir del
expediente.
Masa o cantidad de | Medida reportada por
. peso de un individuo | el paciente al Cuantitativa
Peso habitual X Kg .
gue ha mantenido de | momento de su continua

manera constante

ingreso; dato obtenido
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durante los Ultimos
meses.

a partir del
expediente.

Superficie
corporal total

Medida bidimensional
de la capa externa del
cuerpo.

Valor calculado a
partir de la formula de
Dubois 'y Dubois:
superficie corporal =
(0.007184 * peso en

kg 0425 * altura en cm
0.725)_

m2

Cuantitativa
continua

Glucosa
sérica

Concentraciéon de
glucosa en sangre.

Prueba UV enzimatica
(método de la
hexocinasa) para
cuantificar glucosa en
suero, plasma, orina,
hemolizado y liquido
cefalorraquideo
(Hexokinase-
UV/NAD).

La hexoquinasa
enzimatica (HK)
cataliza la reaccion
entre

glucosa vy trifosfato de
adenosina (ATP) para
formar glucosa-6-
fosfato y difosfato de
adenosina (ADP). En
presencia de NAD,

la  enzimaglucosa-6-
fosfato
deshidrogenasa (G6P-
DH), oxida

glucose-6-
phosphateto 6-
phosphogluconate. El
aumento en NADH

la concentraciébn es
directamente
proporcional a la

concentracién de
glucosay

se puede medir
espectrofotométricam

ente a 340 nm.
Glucosa + ATP - (HK)
-> glucosa-6-fosfato +
ADP
Glucosa-6-fosfato  +
NAD - (G6P-DH) ->
gluconato-6-P +
NADH®3,

Dato obtenido a partir
del Sistema Integral
de Laboratorios Labsis
con el que cuenta el
Instituto, determinado

mg/dl

Cuantitativa
continua
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con un rango de
referencia de 70 - 99
mg/dl.

Sodio sérico

El sodio es el catién
principal del liquido
extracelular (1 mmol o
equivalente molar,
corresponde a 23 mg
de sodio).

El método de ISE-
Crown-Ether
Membrane emplea
electrodos de
membrana de éter
corona para sodio; un
potencial eléctrico se
desarrolla de acuerdo
con la Ecuacién de
Nernst para un ion
especifico; cuando se
compara con la
solucién de referencia
interna, este potencial
eléctrico se traduce en
voltaje y luego en la
concentracién de
iones de la muestra.
Dato obtenido a partir
de los resultados del
Sistema Integral de
Laboratorios  Labsis
con el que cuenta el
Instituto, determinado
con un rango de
referencia de 136 -
146 mmol/l.

mmol/l

Cuantitativa
continua

Albumina
sérica

Es una proteina
principal en la sangre;
es importante para
mantener la presion
osmoética coloidal 'y
transportar moléculas
organicas grandes.

Prueba colorimétrica
para determinar
albimina en suero y
plasma (ALB — BCG).
Dato obtenido a partir
del Sistema Integral
de Laboratorios Labsis
con el que cuenta el
Instituto, determinado
con un rango de
referencia de 3.50 -
5.70 g/dl.

g/d|

Cuantitativa
continua

85




	Portada
	Índice
	Resumen
	Marco Teórico
	Planteamiento del Problema
	Justificación
	Pregunta de Investigación   Hipótesis
	Objetivos
	Metodología
	Resultados
	Discusión
	Conclusión
	Referencias Bibliográficas
	Anexos

