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RESUMEN: El sindrome de realimentaciéon ocurre como
consecuencia de la reintroduccion de alimentos en pacientes
malnutridos. Se realizdo estudio de tipo observacional,
prospectivo, no experimental y comparativo. Se midieron los
niveles de fosforo en nifios desnutridos graves y eutroficos
al ingreso y al dia 7 después de iniciada la alimentacion
con el objetivo de relacionar los niveles séricos de fosforo
con el sindrome de realimentacion en nifios desnutridos
graves atendidos en el Servicio de Emergencia de Pediatria
Hospital Universitario de Maracaibo. Venezuela, desde
junio 2010 hasta junio 2011. Se incluyeron 60 nifios, entre 1
mes y 4 aflos, de ambos sexos, divididos en 2 grupos: Grupo
A n=30 nifos desnutridos graves y Grupo B n=30 nifios
eutréficos. En ambos grupos predominaron los lactantes
de 1 a 23 meses con el 86,7% y el 60% respectivamente.
Fueron del sexo masculino el 70% y 73% en cada grupo. El
fosforo sérico en el grupo A al ingreso fue de 3,17 + 0,98
mg/dl y a los siete dias 2,48 = 1,01 mg/dl, estadisticamente
significativo p = 0,002; sin manifestaciones clinicas. En el
grupo B no hubo significancia estadistica con p=0,569 al
comparar los valores del fosforo sérico al ingreso y al dia 7.
Tres niflos del grupo A murieron. Se observo en el presente
estudio que los nifios desnutridos graves presentaron
disminucion del fosforo sérico al ser realimentados. Nuevas
lineas de investigacion deben hacerse para aumentar los
conocimientos actuales sobre ésta condicion.
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SUMMARY. Serum phosphorus in malnourished
children and its relationship with the syndrome of
feedback Refeeding syndrome occurs as a result of
the reintroduction of food in malnourished patients.
Observational, prospective, non experimental and
comparative study was performed. Phosphorus levels
in severely malnourished children and healthy children
was measured at admission and at 7 days after initiation
of feeding in order to associate the concentration of
serum phosphorus with refeeding syndrome in severely
malnourished children hospitalized at the Pediatric
Emergency Service University Hospital of Maracaibo,
Venezuela, from June 2010 to June 2011. We included
60 children between 1 month and 4 years and both sexes,
divided into 2 groups: Group A n = 30 serious malnourished
children and Group B (control) n = 30 eutrophic children.
In both groups predominated the infants 1 to 23 months
with 86.7% and 60% respectively. 70% and 73% were male
both group. In Group A, there was statistical significance
betwee the serum phosphorus at the beginning (3.17 +
0.98 mg/dl) and at seven days of hospitalization 2.48 +
1.01 mg/dl, p = 0.002; without clinical manifestations. In
Group B there was no statistical significance with p=0,569
to compare values of serum phosphorus income and day
7. Three children of the group A died. It was observed in
this study that serious malnourished children presented the
serum phosphorus decreased to be refueled. New lines of
research should be expanded in this area to increase current

knowledge about this condition.
Key words: Phosphorus,
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INTRODUCCION

La ingesta o asimilacion deficiente de alimentos
por el organismo conduce a un estado patologico
de distintos grados de severidad, con distintas
manifestaciones clinicas, que se llama desnutricion.
Se presenta con grados de déficit antropométrico,
signos y sintomas clinicos y alteraciones bioquimicas,
hematologicas e inmunologicas. (1, 2).

34

La desnutricion en los nifios menores de cinco afios
incrementa su riesgo de muerte, inhibe su desarrollo
cognitivo y afecta a su estado de salud de por vida. La
desnutricion puede ser grave, y esta se caracteriza y
define segln el Programa de Atencion Integrada de
las Enfermedades Prevalentes de la Infancia (AIEPI)
para la Atencion hospitalaria de nifios y nifias de
1 mes a 4 afios, cuando el peso para longitud/talla
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(P/T) o indice de masa corporal (IMC) para la edad se
encuentra por debajo de la linea de puntuacion Z — 3
(> - 3 DE), con presencia de emaciacion severa y/o
edema (2,3).

La desnutricion infantil sigue siendo frecuente
en muchos lugares del mundo. Las mayores tasas de
retraso del crecimiento infantil se dan en Africa y Asia
.En América Latina y del Caribe, se ha reconocido que
alrededor de 25% de los niflos presentan desnutricion,
muchos de estos nifios es probable que mueran antes
de cumplir los cinco afos (4). Venezuela no escapa
de ésta realidad, el deterioro socioeconomico de los
ultimos 20 afios ha traido como consecuencia un
incremento en los indices de desnutricion infantil (5).

La desnutricion grave se clasifica desde el
punto de vista clinico en dos tipos, el Marasmo y el
kwashiorkor. E1 Marasmo (o intensa emaciacion), es
producto de una dieta pobre en proteinas y calorias,
en combinacién con muchas otras carencias, y esta
caracterizado por un severo retraso del crecimiento.

(D).

El  kwashiorkor  (malnutricion  edematosa)
fisiologicamente es una desnutricion mas compleja
que el marasmo porque sus efectos son mas amplios
debido a deficiencias en aminoacidos especificos
por la ingesta pobre de proteinas y abundantes
carbohidratos, cursa con edema de grado variable,
desde una forma ligera localizada en pies y tobillos
hasta el edema generalizado grave. Pese a no ser una
manifestacion necesaria para el diagnostico, el retraso
del crecimiento suele formar parte del cuadro clinico
del kwashiorkor. Existe una forma mixta conocida
como kwashiorkor marasmatico (1).

El desnutrido grave requiere de una gran discrecion
al ser realimentado. Estos, son incapaces de tolerar las
cantidades habituales de proteinas, grasas y sodio del
régimen alimenticio. El inicio de la alimentacion debe
ser cauteloso, lento y con supervision permanente,
sobre todo durante los primeros dias, ya que es en este
momento cuando fallecen la mayor parte de pacientes
que son tratados en forma inadecuada (4-8).

El sindrome de realimentacion (SR) es un cuadro
clinico complejo que ocurre como consecuencia de la
reintroduccion de la nutricion (enteral o parenteral)
en pacientes malnutridos (9).Uno de los hechos
fundamentales del SR es la hipofosfatemia severa, que
se acompaiia de anomalias en el balance de fluidos,
alteraciones en el metabolismo hidrocarbonado y

ciertos déficits vitaminicos, por ejemplo de tiamina.
También cursa con alteraciones del fosforo, potasio y
del magnesio. (10). Este se traduce clinicamente en la
aparicion de alteraciones neurologicas, respiratorias,
cardiovasculares y hematoldgicas pocos dias después
del inicio de la realimentacion, lo que conlleva a un
aumento de la morbilidad e incluso mortalidad del
paciente (11). Durante la inanicion experimentada
por el desnutrido grave, la secrecion de insulina se
encuentra disminuida, en respuesta a la disminucion
en la ingesta de carbohidratos, mientras tanto, los
depositos musculares y de grasa son catabolizados
para producir energia, lo que resulta en una pérdida de
agua y electrolitos incluyendo el fosfato (12).

El fosfato es esencial para el funcionamiento
celular, su valor sérico normal se mantiene en el
estrecho margen que va de 2,5 a 4,5 mg/dl (1 mg/
dl = 0,32 mmol/l), tiene un papel estructural como
componente de los fosfolipidos, las nucleoproteinas
y los 4cidos nucleidos, desempefia un papel clave
en rutas metabolicas, como la glucolisis y la
fosforilacion oxidativa y esta implicado en el control
de procesos enzimaticos a través de la fosforilacion
de proteinas (9,13). El fosforo es esencial para la
formacion del hueso y el metabolismo energético
celular. (14,15). El fosfato actia como cofactor de la
gliceraldehido 3 fosfato deshidrogenasa, por lo que,
en caso de hipofosfatemia, disminuye la produccion
de 2,3-difosfoglicerato (2,3-DPG) y de adenosina
trifosfato (ATP).implicados en la regulacion de la
curva de disociacion del oxigeno de la hemoglobina
y por tanto, en la liberacion de oxigeno a los tejidos
(15-17).

La hipofosfatemia del SR tipicamente aparece
en los 3 hasta 7 primeros dias tras el inicio del
soporte nutricional. El fosforo es un importante buffer
intracelular y es esencial para el intercambio de iones
de hidrégeno en el rifién, por otro lado, optimiza la
funcién leucocitaria al permitir la quimiotaxis y la
fagocitosis y participa en la funcion plaquetaria y
puede ocasionar trombocitopenia, trastornos en la
agregacion plaquetaria y hemorragias secundarias
(9,18-21). La disfuncion respiratoria en pacientes
con hipofosfatemia es secundaria al descenso de la
glucolisis y a la caida en los valores de ATP en los
musculos respiratorios alterando la contractilidad
diafragmatica. El cuadro clinico puede presentarse
como un descenso de la capacidad vital y fallo
respiratorio (13). El mecanismo de la disfuncién
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neurologica en la hipofosfatemia estd poco claro,
pero se ha sugerido que la hipoxia tisular secundaria
a la anemia hemolitica y al aumento de la afinidad
de la hemoglobina por el oxigeno podria ser la
causa. Las alteraciones neurologicas descritas son:
paralisis de pares craneales, parestesias, cansancio,
tetania, alucinaciones, convulsiones, letargo, paralisis
arrefléxica aguda, confusion y coma (16).

Durante la realimentacion, principalmente cuando
a un paciente con desnutricion se le administran
carbohidratos y aminoacidos por cualquier ruta, existe
un cambio rapido en el metabolismo de los mismos
y se produce un incremento en la liberacion de
insulina, lo cual induce un recambio transcelular de
fosforo y potasio caracterizado principalmente por un
aumento en su captacion celular y por consiguiente la
disminucion de sus niveles séricos (20,24).

Dentro de la literatura nacional, no se han
realizados estudios en relacion al sindrome de
realimentacion en la poblacion infantil, por lo que
surge el proposito de realizar el siguiente trabajo de
investigacion, con el objetivo de relacionar los niveles
séricos de fosforo con el sindrome de realimentacion
en nifos desnutridos graves atendidos en Unidad
de Capacitacion para la Atencion Integral de las
Enfermedades Prevalentes de la Infancia (UCAIEPI)
del Servicio Auténomo Hospital Universitario de
Maracaibo (SAHUM) durante el periodo de junio de
2010 a junio de 2011.

MATERIALES Y METODOS

Diseiio y muestra del estudio

Se realiz6 un estudio observacional, prospectivo,
no experimental y comparativo, con el objetivo de
determinar los niveles de fosforo, y su relacion con
el sindrome de realimentacion, en nifios desnutridos
graves, de 1 mes a 4 aflos de edad, ingresados en el
Servicio de Emergencia de Pediatria del Hospital
Universitario de Maracaibo, de la ciudad de Maracaibo
Estado Zulia, Venezuela, durante el periodo de junio
de 2010 a junio de 2011.

Poblacion y muestra:

Se incluyeron sesenta (60) nifios, de ambos
géneros, divididos en 2 grupos: grupo A o estudio,
n=30, constituido por nifios desnutridos graves con
diferentes patologias infecciosas o no infecciosas
agudas, de los que 03 pacientes fallecieron subitamente,

02 nifios al dia 5 y 01 al dia 6, luego de reiniciada la
alimentacion. Y grupo B o control n=30, constituido
por nifios eutroficos, quienes igualmente, presentaron
a su ingreso patologias infecciosas agudas o de otra
indole, quienes egresaron por mejoria clinica en su
totalidad.

Método y procedimiento:

Para la realizacion de este estudio, se informo
detalladamente a cada madre o cuidador responsable,
sobre el objetivo de la presente investigacion, asi
mismo se les pregunto si permitirian que sus hijos
fueran incluidos en el mismo, y se les hizo conocer
que serian sometidos a la toma de 2 muestras
sanguineas. En las que accedieron se les pidio la firma
y su huella dactilar en un fisico de consentimiento
informado, previamente analizado y avalado, tanto
por la Direccion de Investigacion Planificacion y
Docencia Institucional (DIPLADOIN) del Hospital
Universitario de Maracaibo, asi como por el Comité
de Bioética de la misma Institucion.

Asimismo,serecolectdinformaciénysevacidenuna
ficha de registro, los datos de: identificacion, fecha de
ingreso y egreso. Las caracteristicas epidemiologicas:
edad, género. Se realizdo examen fisico completo
incluyendo la determinacion de signos vitales. Se
valor6 el estado nutricional mediante la busqueda
de los criterios clinicos. (edema en el dorso del pie y
signo del pantalon flojo) y los datos antropométricos
peso/edad P/E, talla/edad T/E y peso/talla P/T, de la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS)(8) para lo
que se hicieron las mediciones del peso y talla, previa
calibracion de los instrumentos. Se registraron las
manifestaciones clinicas relacionadas con el sindrome
de realimentacion tales como: debilidad, parestesias,
calambres, convulsiones, disnea, confusioén, coma,
arritmias, parada cardiaca, distension abdominal,
temblores, tetania, nauseas, vomitos, diarrea, poliuria,
deshidratacion e hipotension, tanto al ingreso como al
dia 7 de iniciada la realimentacion.

Se obtuvieron muestras sanguineas para la
valoracion de parametros bioquimicos, determinando
las concentraciones de fosforo, hemoglobina,
hematocrito, creatinina y bilirrubina total y fraccionada
al ingreso y luego de iniciada la alimentacion al dia 7
de evolucion intrahospitalaria, Se tomo una muestra
de 4cc de sangre por venopuncién braquial, a todos
los pacientes tanto con desnutriciéon grave como a
los eutroficos, al momento de su ingreso y al séptimo
dia posterior a iniciarse la alimentacion. La muestra
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se distribuy6 en 2 tubos BD Vacutainer®, uno sin
aditivos y otro con anticoagulante Acido etilen
diamino tetra acético, colocando 2 cc en cada las
muestras fueron llevadas al laboratorio clinico del
Hospital Universitario de Maracaibo donde fueron
procesadas. se centrifugaron para obtener el suero el
cual se analiz6 en el equipo Olympus EU 400 para
determinacion de los parametros bioquimicos El
valor normal de fésforo para este laboratorio, fue de
2,5 — 4,5 mg/dl, de creatinina 0,5 — 1,5 mg/dl, de
billirubina total de 0 — 1,2 mg/dl, de bilirrubina directa
de 0 — 0,3 mg/dl, de bilirrubina indirecta 0,2 — 0,7 mg/
dl, de hemoglobina de 12 — 14 gr/dl y hematocrito de
37 - 47%.

Alimentacion suministrada a los pacientes del
Grupo A durante su estancia intrahospitalaria

El tratamiento nutricional de los nifios con
desnutricion grave, se inicio precozmente, una vez
que el nifio fue hidratado y corregidos los desordenes
electroliticos, en los pacientes con diagnostico de
diarreas o mejorado el trabajo respiratorio, en los
pacientes ingresados con neumonia. La alimentacion,
se inicio con formula F-75, recomendada por la OMS
para la realimentacion del nifio desnutrido grave en la
fase de estabilizacion (1,8), la misma esta preparada
a base de leche, y cereales (75 kcal /100ml, y 0,9 gr
de proteinas por 100 ml). La cantidad de formula que
se le suministré a el niflo fue calculada segun su peso
en kilos, por la siguiente formula: volumen formula
por dia= 100 ml x peso del nifio (Kg), vigilandose de
forma estricta la tolerancia a la misma y el consumo
de la cantidad calculada segin su peso. La formula
se administrd en doce (12) tomas cada 2 horas de dia
y de noche, los primeros 5 dias y luego se cambio
por formula F-100 (100 kcal/100 ml). La féormula
F-100 aporta 100 cal/100 ml y 2,9 gr de proteinas por
100 ml, (1,9). La misma se administré en doce (12)
tomas cada 2 horas de dia y de noche, EI calculo
del volumen de la féormula, fue hecho por la misma
formula 100 ml x Kg de peso del nifio, realizandose
aumentos progresivos segun la tolerancia del niflo,
se utilizo el siguiente esquema: 100 ml/Kg/dia, 150
ml/Kg/dia, como maximo. La férmula se administro
de dia y de noche, acompafiandose de alimentacion
complementaria en los nifios mas grande y tolerancia
del nifio. Los nifios grandes recibieron también
bandeja, con alimentos preparados por el Servicio
de Nutricion Dietética de Hospital. Los nifios con
poco apetito, debilidad y/o estomatitis dolorosa se

alimentaron con sonda nasogastrica a goteo continuo
(8). La sonda nasogastrica se utilizo por corto tiempo
y se retird tan pronto como fue posible.

Analisis estadistico

Los datos fueron almacenados y procesados con
el SPSS version 17 para Windows. Las variables
cualitativas se analizaron mediante la estadistica
descriptiva usando frecuencias absolutas y relativas
(%), seresumenentablasde frecuenciasy serepresentan
en graficos de sectores lineales o de barras. Medidas
de tendencia central y dispersion se aplicaron para
el analisis descriptivo de las variables cuantitativas.
La asociacion estadistica se determind mediante la
prueba del Ji cuadrado y? y/o el test Exacto de Fischer
para las variables cualitativas, utilizando la t — Student
como prueba de significancia, considerando el valor
de p < 0,05 como estadisticamente significativo.

RESULTADOS

Se estudiaron prospectivamente 60 nifios, divididos
en 2 grupos: Grupo A: n= 30 nifios desnutridos graves
y Grupo B: n= 30, pacientes eutrdficos ingresados
en UCAIEPI perteneciente al Servicio Autonomo
Hospital Universitario de Maracaibo, Estado Zulia,
Venezuela durante el periodo de junio de 2010 a junio
de 2011.

En cuanto a la edad, se identificoé que en el
grupo A 26/30 (87,0%) de los nifios se encontraban
entre las edades de 1 a 23 meses y 4/30 (13,0%)
correspondieron al grupo de 24 a 59 meses, con una
edad promedio de 8 + 6 meses, la moda de 12 meses.
En el grupo B se encontro que 18/30 (60,0%) de los
nifios correspondian al grupo etario de 1 a 23 meses y
12/30 (40,0%) al grupo de 24 a 59 meses. La edad
media fue de 23 + 20 meses, y la moda de 12 meses,
encontrandose diferencias significativas para la edad
de 1 a 23 meses en ambos grupos (p< 0,005). Tabla 1.

En cuanto al género se evidencid que en el grupo
A 21/30 (70,0%) de los pacientes fueron masculinos
y 9/30 (30,0%) fueron femeninos. En el grupo B
22/30 (73,3%) fueron masculinos y 8/30 (26,7%)
fueron femeninos, siendo el género masculino
estadisticamente significativo en los 2 grupos (p=
0,003). Figura 1.

En relaciéon a los diagndsticos de ingreso en el
grupo A estos fueron: diarrea aguda febril 16/30
(53,0%) de los nifios, neumonia en 15/30 (50,0%)
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TABLA 1: Distribucion por grupos etarios de los casos. Celulitis abscedada, diarrea
persistente, parasitosis, perforacion corneal,

Grupos Etarios Grupo A* Grupo B ** asma, escabiosis y varicela se presentaron
(N=30) (N=30) en 1/30 (3,0%) de los nifios. En el grupo B

N % N % los diagnodsticos fueron la neumonia en

7/30 (23,0%), seguido de celulitis abscedada

1 - 23 meses 26/30  87,0= 1830 60,0~ en 4/30 (13,0%), quemaduras e ingestion
24 - 59 meses 4/30 13,0 12/30 40,0 de caustico en 3/30 (10,0%), fracturas y
Total 30 100,0% 30 1 00’0% meningitis bacterianaen2/30 (7,0%), ladiarrea

= aguda febril, traumatismo craneoencefalico,
Fuente: Instrumento de recoleccion de datos. .
£ =84 6meses. Moda: 12 meses enfermedad cerebro vascular y sindrome
*%* — 23 + 20 meses. Moda: 12 meses. cerebeloso en un 1/30 (3,0%) de los pacientes.
*p< 0,005 Figura 2.

Se registraron las manifestaciones
clinicas relacionadas con el sindrome de

80 . .y ey
. " realimentacion  tales como: debilidad,

70 parestesias, calambres, convulsiones, disnea,
confusién, coma, arritmias, , distension

60
abdominal, temblores, tetania, nauseas,

vomitos, diarrea, poliuria, deshidratacion
e hipotension, etc. tanto al ingreso como
al dia 7 de iniciada la realimentacion, sin
observarse intensificacion de las mismas.

50
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8/30 Hubo en el grupo A 3/30 (10%) de muertes
10 A , ,
por paro cardiaco, 2 al dia 5 y 1 al dia 6 luego
0 GRUPO A GRUPO B de reiniciada la alimentacion.
EH MASCULINO 70 73,3 .
& FEMENING 30 36,7 En cuanto al laboratorio, no se
Fuente: Instrumento de recoleccion de datos. consiguieron alteraciones significativas en los
* p= 0,003 valores séricos de hemoglobina, hematocrito,

globulos blancos ni plaquetas. Asi como
tampoco en las pruebas de funcionalismo
hepatico, ni renal, tomados en los dias 1 y
7, tanto en los pacientes del Grupo A, como

FIGURA 1: Distribucién seglin género.
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FIGURA 2: Distribucion porcentual de las morbilidades al ingreso en pacientes del grupo A 'y grupo B.
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en los del Grupo B. Se registraron en el Grupo A las
determinaciones de fosforo sérico, siendo valores de
3,17£0,98 mg al ingresoy de 2,48+ 1,01 mg/dl al dia 7
de iniciada la realimentacion, siendo estadisticamente
significativos con p=0,002. En el Grupo B fueron de
4,55+ 1,13 mg/dl al ingreso y 4,68 £ 1,06 mg/dl, no
significativo estadisticamente p= 0,569. Tabla 2.

El fosforo sérico promedio del ingreso en el grupo
A fue de 3,17 £ 0,98 mg/dl y de 2,48+ 1,01 mg/dl al
dia 7, con p=0,002, estadisticamente significativo el
descenso de los valores de fosforo sérico respecto al

ingreso. El fosforo sérico promedio en el grupo B fue
al ingreso de 4,55+ 1,13 mg/dl y de 4,68 + 1,06 mg/dl
al dia 7, p=0,569, estadisticamente no significativo en
relacion a los valores de ingreso. Los pacientes 1, 14,
19 y 29 presentaron cifras de fosforo sérico inferiores
a 1,5 mg/dl. al dia 7 después de la realimentacion. Y
los pacientes 13, 20, 23 fallecieron. Tabla 3 y Figura 2.

En relacion a los niveles séricos de fosforo en el
grupo A al momento del ingreso se observo que 6/30
(20,0%) de los nifos tenian valores séricos menores a
2,5 mg/dl, 24/30 (80,0%) valores entre 2,5 - 4,5 mg/dl

TABLA 2: Resultados de laboratorio del grupo A 'y grupo B al ingreso y al dia 7.

Valores hallados

Valores hallados

Grupo A Grupo B
(n=30) (n=30)
Al ingreso Alos 7 dias P Al ingreso Alos 7 dias p
Hemoglobina 8,4+ 1,2 gr/dL 8,4+ 1,7 gr/dL 0,974 10,1 +£1,2 gr/dL 10,6 £4,6 gr/dL 0,603
Hematocrito 27,9+ 7,7% 28,5+5,8% 0,707 33,7+ 4,2% 31,8 +3,7% 0,053
Creatinina 0,5+£04mg/dL 03+02mg/dL 0,026 0,3+0,Ilmg/dL 0,4+0,3mg/dL 0,253
Bilirrubina Total 0,4+ 0,2 mg/dL  0,3+0,3mg/dL 0,536 0,3+0,2mg/dL 0,3 +0,1 mg/dL 0,438
Bilirrubina Directa 0,8+£0,9 mg/dL 0,1 +0,1 mg/dL 0,270 0,7 +0,9 mg/dL 0,6 +£ 0,4 mg/dL 0,489
Bilirrubina Indirecta 0,3 +0,2 mg/dL. 0,2+ 0,3 mg/dL* 0,084 0,3 +0,1 mg/dL 0,2 +0,1 mg/dL 0,770
Fosforo sérico 3,109 mg/dL 24+ 1,1 mg/dL  0.002 4,5+ 1,1 mg/dL 4,6 = 1,6 mg/dL 0,569
Fuente: Instrumento de recoleccion de datos
*p= 0,002
TABLA 3: Niveles promedios de fosforo serico del grupo A 'y del grupo B al ingreso y al dia 7.
Valores hallados Valores hallados
Grupo A Grupo B
(n=30) (n=30)
Al ingreso Alos 7 dias P Al ingreso A los 7 dias p
X (mg/dL) X (mg/dL) X (mg/dL) X (mg/dL)
Fosforo sérico 3,17+0,98 2,48+ 1,01 0.002 4,55+ 1,13 4,68 1,06 0,569
Fuente: Instrumento de recoleccion de datos
@ Ingreso
® 7mo. dia

Niveles de fosforo (mg/dL)

1 2

3 4

56 78 9

Pacientes

Fuente: Instrumento de recoleccion de datos. Valor normal de fosforo sérico: 2,5 — 4,5 mg/dl. - - - -

FIGURA 3: Niveles de fosforo sérico en el grupo A al ingreso y al dia 7.

10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30



40 FOSFORO SERICO EN NINOS CON DESNUTRICION GRAVE Y SU RELACION CON EL SINDROME

TABLA 4: Niveles de fésforo sérico en el grupo A
al ingreso y al dia 7

Valores séricos Ingreso Dia 7
de fosforo (mg/dL) N % N %

<25 6/30 20,0 16/27 59,25
2,5-4,5 24/30 80,0 10/27 37,05
>4.5 0/30 0,0 0127 3,70
TOTAL 30/30  100,0 27/27 100,0

Fuente: Instrumento de recoleccion de datos
X =3,17+ 0,98 mg/dl al ler dia. X =2,48 + 1,01 mg/dl al dia 7.
p=0,002. Valor normal de fosforo sérico: 2,5 — 4,5 mg/dl.

y 0/30 (0,0%) valores mayores a 4,5 mg/dl. Al dia 7 se
encontrd que 16/27 (59,25%) tenian valores menores
a 2,5 mg/dl, 10/27 (37,03%) valores entre 2,5 - 4,5
mg/dl y 01/27 (3,70%) valores mayores a 4,5 mg/dl.
Tabla 4.

DISCUSION

El sindrome de realimentacion es una alteracion
metabolica y del balance de los liquidos y de los
electrolitos que se presenta en pacientes desnutridos
graves que inician apoyo nutricional. (9-11).

En el presente estudio se pudo observar que en
cuanto a la edad, que la mayor cantidad de pacientes
fueron nifios, cuyas edades estuvieron comprendidas
entre 1 - 23 con una media de 8 + 6 meses para el
grupo A en un 87% de los casos y en el grupo B
igualmente la edad mas frecuente fue de 1 a 23
meses con una media de 23 + 20 meses, en el 60%
de los pacientes. En ambos grupos predominaron
las edades de 1 a 23 meses, siendo estadisticamente
significativo p< 0,005 en relacion a otras edades. En
relacion al género, se pudo identificar similitudes en
ambos grupos, predominando el género masculino en
el grupo A 70% de los casos y en el grupo B 73,3%,
tambien siendo en ambos grupos estadisticamente
significativo el predominio de los nifios sobre las
nifias. Similares hallazgos fueron encontrados en la
investigacion de Papp Paz J y col (23).

En cuanto a las morbilidades encontradas al
ingreso se evidencié que la diarrea aguda febril se
presento en 16/30 (53%) de los nifios con desnutricion
grave y la neumonia en 15/30 (50%) de los casos.
La desnutricion asociada a diarrea condiciona un
circulo vicioso en donde la desnutricion favorece la
diarrea y ésta acentua la desnutricion. En relacion

a la neumonia, fue mas frecuente en los pacientes
desnutridos graves que en -eutrdficos, similar a lo
reportado por Gomilia Ay col (21). Seglin Scrimshaw
N y col (22). el estado nutricional afecta la funcion
inmunitaria y ésta condiciona la respuesta del huésped
frente a la infeccion.

En relacion a las manifestaciones clinicas, en el
90% de los pacientes del grupo A, y en el 100% de
los pacientes del grupo B, no hubo manifestaciones
clinicas compatibles con SR, al ser evaluados
diariamente después de iniciada la realimentacion.
Segtn Carrillo R y col (14) los pacientes con riesgo
de sindrome de realimentacion son aquellos con peso
inferior al 80% del peso ideal, pérdida aguda de peso
superior al 10% en los ultimos 1-2 meses, pérdida
de peso aguda o ayuno por mas de 7 dias. Ninguno
de los nifios incluidos en este estudio presento peso
menor del 80% de su peso ideal, pero presentaban un
importante déficit de peso con respecto a su talla y
edad. Se destaca que hubo en el grupo A 3/30 (10%)
de muertes por paro cardiaco, 2 nifios al dia 5y 1 al
dia 6 luego de reiniciada la alimentacion lo cual pudo
haber estado relacionado con hipofosfatemia, como se
describe en el SR, no siendo concluyente en el presente
trabajo, debido a que no se pudieron procesar, las
muestras a los fallecidos, y asi relacionar, la muerte de
estos niflos, con posibles descensos del fosforo sérico.
Las complicaciones cardiovasculares aparecen en la
primera semana de reposicion nutricional. El ayuno
prolongado conduce a la atrofia y la deplecion de
ATP de las células miocardicas, lo que resulta en una
alteracion de la contractilidad. En esta situacion, la
reposicion de liquidos junto con la retencion de sodio
y agua secundaria a la realimentacion con hidratos
de carbono, supone una sobrecarga de volumen que
puede dar lugar a insuficiencia cardiaca, ademas
puede aparecer hipotension, derrame pericardico,
shock, arritmias y muerte stbita como lo sefala
Fernandez M y col (12).

Al realizar las comparaciones con los valores de
hemoglobina y hematocrito encontrados, se evidencio
que, al ingreso los todos los nifios del grupo A,
tenian anemia con un promedio de hemoglobina de
8,40 £ 1,27 gr/dL y del hematocrito 27,97+ 7,74 % y
al dia 7 de iniciada la alimentacion, el promedio de la
hemoglobina fue de 8,41+ 1,78 gr/dL y del hematocrito
de 28,57+ 5,89%, siendo p=0,974 para la hemoglobina
y p=0,707 para el hematocrito, estadisticamente no
significativo. Igualmente en el grupo B, el promedio
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de la hemoglobina y del hematocrito, no presentaron
modificaciones importantes al 7mo dia de iniciada
la realimentacion, en relacion, a la cifras registradas
al ingreso, con p=0,603 para la hemoglobina y con
p=0,053 para el hematocrito, siendo estadisticamente
no significativo para ambos parametros. Resultados
similares fueron reportados por De Abreu J y col (24),
quienes reportaron anemia, tanto en desnutridos
como eutroficos. Segun Esper, CR (9) existe en
el SR una disfuncion de la médula 6sea debido a
hipofosfatemia. Se ha descrito anemia hemolitica,
en esta entidad, atribuible a la disminucion de ATP
eritrocitaria y rigidez de membrana, lo que disminuye
la vida media y promueve la hemolisis. Puede
presentarse trombocitopenia y disminucion de la
actividad de granulocitos, lo que aumenta el riesgo
de sepsis. Los nifnos del grupo A, objeto de estudio
de esta investigacion, no presentaron descenso
significativo de los valores de hemoglobina y del
hematocrito como se describe en el SR.

En relacion a los valores del fosforo sérico en
los pacientes desnutridos graves que conforman el
grupo A, se les identifico al ingreso un valor promedio
de 3,17 £ 0,98 mg/dL, y al dia 7 de 2,48 + 1,01 mg/dL,
evidenciandose una reduccion, de los valores de fosforo
en estos pacientes en la segunda medicion, siendo
estadisticamente significativo con p=0,002.

El fosforo sérico promedio en el grupo B fue al
ingreso de 4,55 + 1,13 mg/dL y de 4,68 = 1,06 mg/dL
al dia 7, p=0,569, estadisticamente no significativo.
Hallazgos similares con los reportados por Llop y col
(20). La hipofosfatemia es responsable de numerosas
consecuencias perjudiciales, especialmente en su
forma severa dificultando la recuperacion clinica
del paciente y se asocia con morbilidad y potencial
mortalidad, puede desencadenar una reduccidon
de la contractilidad del miocardio, arritmias y
miocardiopatias debido a una reduccion en el ATP
intracelular disponible para el musculo cardiaco. En
este estudio, a pesar de la disminucion significativa
de los niveles de fosforo en el grupo de pacientes
desnutridos, solo 4/27, se demostré que llegaron
a presentar valores de fosforo sérico, menores de
1,5 mg/dL; pero contrario a lo reportado en la
literatura, estos pacientes tampoco presentaron
manifestaciones clinicas evidentes.

En los pacientes desnutridos, las reservas totales
de fosforo en el cuerpo estan agotadas, y al reiniciarse
la dieta, estos corren el riesgo de desarrollar

hipofosfatemia, ya que el suministro de nutrientes
aumenta la captacion celular de fosforo para la sintesis
de compuestos fosforilados (adenosina trifosfato,
adenosina trifosfato, 2,3-difosfoglicerato), necesarios
para la formacién de nuevos tejidos. Segun Esper, CR
(9) la hipofosfatemia es la manifestacion clave del
sindrome de realimentacién y la principal causa de
morbimortalidad. En pacientes con factores de riesgo
como la desnutricion, el inicio de la alimentacion,
induce un cambio en el metabolismo de los lipidos
y de las proteinas a carbohidratos. La glucosa se
convierte en el principal sustrato energético, lo que
promueve un aumento de la secrecidén de insulina.
Este incremento promueve la captacion celular de
glucosa, magnesio, potasio y principalmente de
fosfato, disminuyendo las concentraciones séricas de
los mismos.

CONCLUSION

Se puede concluir segun los resultados de la
presente investigacion, que en los nifios desnutridos
graves sometidos a dieta, después de ayuno,
presentaron diminucion  los valores de fosforo
sérico, al dia 7 después de la realimentacion, sin
presentarse manifestaciones clinicas de las descritas
en el Sindrome de Realimentacion y al igual que
Gariballa S (25) se concluyo que el SR, es una
afeccion potencialmente mortal, mal diagnosticada,
pero tratable, y que se necesitan mas investigaciones
sobre el tema
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