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				Resumen
Introducción. El Síndrome de Realimentación (SR) representa una complicación metabólica aguda potencialmente fatal que emerge tras reintroducir la nutrición en pacientes pediátricos con desnutrición o ayuno prolongado. Su fisiopatología se fundamenta en la transición brusca del estado catabólico al anabólico mediado por insulina, ocasionando hipofosfatemia, hipopotasemia, hipomagnesemia y deficiencia de tiamina, con riesgo de falla multiorgánica. El paciente pediátrico, por sus limitadas reservas energéticas y elevada demanda metabólica, presenta mayor vulnerabilidad. Objetivo.  Analizar integralmente la fisiopatología, factores de riesgo, manifestaciones clínicas y estrategias de identificación y manejo del síndrome de realimentación en el paciente crítico pediátrico. Metodología. Se realizó una revisión narrativa en PubMed, SciELO y ScienceDirect, seleccionando artículos en inglés y español publicados entre 2019 y 2024, con inclusión excepcional de estudios previos por su relevancia conceptual. Se emplearon descriptores DeCS y MeSH relacionados con “Refeeding Syndrome”, “Pediatric Nutrition” y “Malnutrition”. Tras aplicar criterios de pertinencia clínica y enfoque pediátrico, se incluyeron 28 estudios clave. Resultados. El SR se manifiesta entre las 48–120 h posteriores al reinicio nutricional, con predominio de hipofosfatemia, alteraciones electrolíticas e insuficiencia multiorgánica. La incidencia alcanza 7 % en UCIP y hasta 47 % en niños con desnutrición severa. La prevención se basa en identificación precoz del riesgo, monitorización bioquímica intensiva (6–8 h iniciales), inicio hipocalórico controlado (10–12,5 kcal/kg/día) y suplementación anticipada de tiamina y electrolitos. La nutrición enteral precoz, gradual y con adecuado soporte proteico (1–3 g/kg/día) constituye la estrategia más segura. Conclusión. El síndrome de realimentación en pediatría requiere un abordaje proactivo, gradual y altamente vigilado. La detección temprana y la modulación progresiva del soporte nutricional, junto con la corrección preventiva de deficiencias de micronutrientes, son determinantes para reducir su morbimortalidad. Aún se requieren estudios pediátricos prospectivos que definan protocolos específicos basados en fenotipos de riesgo metabólico. Área de estudio general: Salud y Bienestar. Área de estudio específica: Medicina Crítica. Tipo de estudio: Revisión bibliográfica.
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				Abstract
Introduction. Refeeding Syndrome (RS) is a potentially life-threatening metabolic complication triggered by the reintroduction of nutrition in pediatric patients with prolonged malnutrition or fasting. It results from an abrupt shift from a catabolic to an insulin-mediated anabolic state, causing rapid intracellular shifts of phosphate, potassium, and magnesium, along with thiamine deficiency, which may lead to multi-organ dysfunction. Children are particularly vulnerable due to limited energy reserves and higher metabolic demands. Objective. To provide an integrative pathophysiological overview of refeeding syndrome in critically ill pediatric patients, emphasizing risk identification, clinical manifestations, and evidence-based strategies for safe nutritional reintroduction. Methodology. A narrative review was conducted through PubMed, SciELO and ScienceDirect, including English and Spanish articles published between 2019 and 2024, with exceptional inclusion of earlier seminal studies. Controlled MeSH/DeCS terms related to “Refeeding Syndrome,” “Pediatric Nutrition” and “Malnutrition” were used. A total of 28 studies were selected based on clinical relevance and pediatric focus. Results. RS typically occurs within 48–120 hours after restarting nutrition, most frequently presenting as hypophosphatemia with associated electrolyte derangements and potential multi-organ impairment. Incidence reaches 7% in pediatric intensive care units and nearly 47% in children with severe malnutrition. Prevention relies on early risk stratification, close biochemical monitoring (every 6–8 h initially), hypocaloric initiation (10–12.5 kcal/kg/day), anticipatory thiamine supplementation and initiative-taking electrolyte replacement. Early, gradual enteral nutrition with adequate protein support (1–3 g/kg/day) is considered optimal. Conclusion. Refeeding syndrome in pediatric critical care demands initiative-taking, gradually titrated nutritional strategies and vigilant monitoring. Early detection and micronutrient correction are key to reducing morbidity and mortality. Further pediatric-specific prospective research is needed to refine metabolic risk-adapted protocols. General Area of Study: Health and Wellness. Specific area of study: Critical Care Medicine. Type of study: Bibliographic review.
 

		

	

	 

	 

	
		Introducción



	El Síndrome de Realimentación (SR) es un trastorno metabólico potencialmente fatal que ocurre cuando se reanuda la nutrición en pacientes pediátricos gravemente desnutridos o en ayuno prolongado, se caracteriza por un trastorno agudo del equilibrio hidroelectrolítico, marcado especialmente por hipofosfatemia, hipopotasemia, hipomagnesemia y deficiencia de tiamina, y puede culminar en complicaciones graves como arritmias, falla cardíaca, convulsiones o muerte (1). Aunque la evidencia pediátrica es aún limitada, una revisión narrativa reciente señala que la incidencia en unidades de cuidados intensivos pediátricos puede alcanzar un 7,4 % en pacientes de alto riesgo, y que esa cifra sube significativamente entre quienes presentan desnutrición severa (2).  

	Desde el punto de vista fisiopatológico, el SR se origina por una transición rápida del estado catabólico al anabólico inducido por la insulina al reiniciar la alimentación. Este cambio favorece el ingreso de glucosa y minerales a las células, provocando una disminución sérica de fosfato, potasio y magnesio, así como alteraciones del metabolismo de la tiamina, esto genera un desequilibrio metabólico que puede comprometer funciones vitales si no se detecta a tiempo (3). Por ello, la identificación precoz de pacientes en riesgo y el monitoreo clínico y bioquímico sistemático son esenciales para su prevención. Esta investigación tiene como objetivo analizar integralmente el síndrome de realimentación en el paciente crítico pediátrico.

	
		Metodología



	El presente estudio corresponde a una investigación de diseño no experimental, con enfoque cualitativo, de nivel descriptivo-analítico, desarrollada bajo la modalidad de revisión bibliográfica narrativa. Este diseño metodológico fue seleccionado en coherencia con el objetivo del estudio, orientado a analizar de manera integral la fisiopatología, los factores de riesgo, las manifestaciones clínicas y las estrategias de identificación y manejo del síndrome de realimentación en el paciente crítico pediátrico, a partir de la evidencia científica disponible.

	La elección de una revisión narrativa se justifica por la naturaleza clínica y fisiopatológica del síndrome de realimentación en pediatría, así como por la heterogeneidad metodológica de los estudios existentes, la limitada disponibilidad de ensayos clínicos pediátricos y la predominancia de revisiones, consensos y series de casos. Este enfoque permitió una síntesis crítica e integradora de la evidencia, identificando patrones fisiopatológicos, recomendaciones clínicas y vacíos de conocimiento relevantes para la práctica clínica.

	
	2.1.  Procedimientos y técnicas de investigación



	Se realizó una búsqueda bibliográfica exhaustiva y dirigida en las bases de datos científicas PubMed, SciELO y ScienceDirect, seleccionadas por su relevancia en el ámbito de la nutrición clínica, pediatría y cuidados intensivos. Se incluyeron artículos publicados entre 2019 y 2024, permitiéndose de manera excepcional la incorporación de estudios previos cuando su relevancia conceptual, fisiopatológica o clínica fue considerada fundamental para la comprensión del tema.

	La estrategia de búsqueda se construyó a partir de descriptores controlados validados en DeCS y MeSH, combinados mediante operadores booleanos AND/OR. Los principales términos empleados fueron: “Refeeding Syndrome”, “Pediatric Nutrition” y “Malnutrition”, así como sus equivalentes en español. Se utilizaron combinaciones como: (“Refeeding Syndrome” AND “Pediatric Nutrition” AND “Malnutrition”).

	
	2.2.  Unidad de análisis



	Dado el carácter bibliográfico del estudio, la unidad de análisis estuvo constituida por artículos científicos publicados en revistas indexadas, incluyendo revisiones narrativas y sistemáticas, estudios observacionales, consensos internacionales y series de casos clínicos que abordaran el síndrome de realimentación en población pediátrica, con énfasis en pacientes críticamente enfermos.

	
	2.3.  Criterios de inclusión:



	
		Artículos científicos con enfoque pediátrico.

		Estudios que abordaran la fisiopatología, diagnóstico, factores de riesgo o manejo del síndrome de realimentación.

		Publicaciones en español o inglés.

		Estudios con respaldo clínico, fisiopatológico o terapéutico relevante.



	
	2.4.  Criterios de exclusión:



	
		Artículos duplicados.

		Estudios sin acceso al texto completo.

		Publicaciones sin respaldo científico o sin revisión por pares.

		Estudios centrados exclusivamente en población adulta sin extrapolación pediátrica.



	
	2.5.  Criterios de eliminación:



	
		Artículos que, tras la lectura completa, no aportaran información relevante para los objetivos del estudio.



	Inicialmente se identificaron 191 artículos. Tras la aplicación de los criterios de elegibilidad y la evaluación de pertinencia clínica y enfoque pediátrico, se seleccionaron finalmente 28 estudios para el análisis narrativo.

	
	2.6.  Análisis y síntesis de la información



	La información obtenida fue organizada mediante una síntesis narrativa, estructurada en ejes temáticos que incluyeron: fisiopatología del síndrome de realimentación, factores de riesgo en el paciente pediátrico crítico, manifestaciones clínicas, criterios diagnósticos y estrategias de prevención y manejo nutricional.

	No se realizó una síntesis cuantitativa ni metaanálisis, dado que el objetivo del estudio no fue estimar efectos, sino interpretar críticamente la evidencia disponible. Se analizaron las coincidencias y discrepancias entre los estudios, así como sus fortalezas metodológicas, limitaciones y aplicabilidad clínica, enfatizando las recomendaciones basadas en consenso y guías clínicas internacionales.

	
	2.7.  Consideraciones éticas



	Al tratarse de una revisión bibliográfica, el estudio no involucró intervención directa en seres humanos ni el manejo de datos personales, por lo que no requirió consentimiento informado ni aprobación por un comité de ética en investigación. No obstante, se respetaron los principios éticos de la investigación científica, garantizando el uso adecuado de las fuentes, la correcta citación de los autores y el cumplimiento de las normas de integridad académica.

	
		Resultados 



	Del total de 191 artículos inicialmente identificados en la búsqueda, solo 28 cumplían con los criterios de inclusión establecidos, al centrarse específicamente en población pediátrica críticamente enferma y abordar el síndrome de realimentación desde una perspectiva fisiopatológica, clínica o terapéutica. La mayoría de los estudios incluidos correspondieron a revisiones sistemáticas, consensos internacionales y series de casos hospitalarios, mientras que los reportes de estudios prospectivos fueron escasos, confirmando la limitada evidencia de alta calidad en población pediátrica. Se observó que los estudios con mayor robustez metodológica coincidían en que el SR continúa siendo subdiagnosticado debido a la inespecificidad de sus manifestaciones iniciales.

	La incidencia del síndrome de realimentación en Unidades de Cuidados Intensivos Pediátricos (UCIP) osciló entre el 5 % y el 7,4 % en la población general críticamente enferma, aumentando significativamente hasta rangos de 30–47 % en pacientes con diagnóstico documentado de desnutrición moderada o severa. Los artículos reportaron que los neonatos prematuros, niños con patologías crónicas neuromotoras o gastrointestinales, así como aquellos sometidos a ayunos prolongados por causas médicas, conforman los grupos de mayor vulnerabilidad. En varios estudios se enfatizó que el SR puede ser bioquímicamente evidente aun en ausencia de síntomas clínicos evidentes, lo cual resalta la importancia del monitoreo analítico intensivo en las primeras horas de realimentación.

	En cuanto a la presentación clínica, la hipofosfatemia fue el hallazgo más consistente y precoz, reportada en más del 80 % de los casos confirmados de SR, frecuentemente acompañada de hipopotasemia e hipomagnesemia. Estas alteraciones se asociaron con compromiso respiratorio, arritmias, alteraciones neurológicas y disfunción hematológica, destacando que la severidad clínica dependía directamente del grado de desnutrición previa y la velocidad de progresión en la administración calórica. En neonatos y lactantes, los signos más tempranos incluyeron bradicardia, apnea e hipotermia, en contraste con niños mayores, donde predominaban síntomas neuromusculares y cardiovasculares.

	Respecto al manejo, la mayoría de estudios coincidieron en que las estrategias preventivas basadas en realimentación hipocalórica controlada y suplementación profiláctica de tiamina y electrolitos reducen significativamente el riesgo de complicaciones. Las guías más recientes recomiendan iniciar la nutrición con un 25–50 % del requerimiento energético estimado, avanzando de forma gradual según la tolerancia metabólica del paciente. La evidencia también destaca la superioridad de la nutrición enteral precoz sobre la parenteral siempre que sea viable, y subraya la necesidad de un abordaje multidisciplinario que involucre pediatría, nutrición clínica y cuidados intensivos para garantizar una reintroducción segura de nutrientes.

	
		Discusión 



	
	4.1.  Síndrome de realimentación



	El SR es descrito como un trastorno de electrolitos que se produce por la reintroducción de aporte calórico posterior a un periodo de ingesta ausente o disminuida. De igual forma Sociedad Americana de Nutrición Parenteral y Enteral (ASPEN) la define como una disminución en las concentraciones de uno o cualquier combinación de fósforo, potasio y/o magnesio, o la manifestación de deficiencia de tiamina, que se desarrolla en horas o días subsiguientes al inicio del aporte calórico a una persona que ha pasado por un periodo prolongado de desnutrición (4). Puede causar severos trastornos metabólicos que afectan a varios órganos vitales.

	Este síndrome fue visto por primera vez en la Segunda Guerra Mundial tras observar que un grupo de personas que llevaban un tiempo moderado de inanición se enfermaron rápidamente tras ingerir alimentos; similarmente en 1951 se evidencio un caso similar con japoneses que al ser prisioneros no habían comido por largos periodos de tiempo, al ser realimentados y recibir vitaminas murieron repentinamente (5) (6). 

	Esto se debe a que durante la inanición el cuerpo humano disminuye su reserva de nutrientes esenciales y al iniciar la alimentación nuevamente la insulina incrementa sus niveles para transportar electrolitos a las células, lo que ocasiona el descenso de fosforo y potasio en sangre causando complicaciones graves como astenia, arritmias cardiacas, insuficiencia respiratoria, convulsiones, encefalopatía y particularmente la disminución del fósforo repercute en la producción de energía y oxigenación tisular, lo que es potencialmente mortal (3) (5). 

	
	4.2.  Fisiopatología



	Se debe fundamentalmente a cambios metabólicos, donde el cuerpo inicia con un estado catabólico donde utiliza grasa y proteína para obtener energía, posterior a la realimentación pasa a un estado anabólico donde requiere mayor uso de energía y nutrientes para reparar y sintetizar tejidos, utilizando los carbohidratos obtenidos a través de la ingesta para estimular la liberación de insulina, de esta manera promueve la captación de glucosa, potasio, magnesio y fosfato para la producción de ATP y demás procesos metabólicos; este cambio repentino provoca hipofosfatemia profunda, desequilibrio electrolítico e hídrico (7) (8) .

	De manera más específica, como bien se mencionó en circunstancias normales la principal fuente de energía del cuerpo es la glucosa, por lo que se requiere una ingesta idónea de carbohidratos; si el organismo entra en una fase de ayuno es la glucogenólisis del hígado y los músculos los responsables de compensar la deficiencia de glucosa, por lo que los aminoácidos de las proteínas musculares y los ácidos grasos del tejido adiposo empiezan a proporcionar al cuerpo energía a través de la reconstrucción metabólica (6) (9).

	Es importante resaltar que el ayuno prolongado ralentiza el cuerpo y reduce su metabolismo basal en aproximadamente un 20%–25%, con una disminución de la tasa metabólica, movilización de reservas energéticas y alteración del equilibrio hidroelectrolítico, sumándole a esto las características de los pacientes de UCI que ya presentan inflamación sistémica, disfunción orgánica y alteraciones endocrino-metabólicas, si se administra una reintroducción brusca de nutrientes (especialmente glucosa, fósforo y potasio) puede desencadenar un síndrome de realimentación severo, agravando la situación clínica y comprometiendo aún más la función celular, inmunitaria y cardiopulmonar (1) (9).

	Dentro de estos mecanismos el fósforo destaca por su relevancia metabólica, pues es esencial para muchos procesos intracelulares, durante la inanición sus niveles séricos se ven afectados a tal punto de agotarse por completo, al reanudar la nutrición este cambio brusco agrava la hipofosfatemia (8) (10).  

	De manera complementaria, otros electrolitos como el magnesio y el potasio también juegan un papel crucial en el desarrollo del síndrome de realimentación, pues la deficiencia de estos altera las reacciones enzimáticas involucradas en el metabolismo energético, la síntesis de proteínas y de nucleótidos, el funcionamiento de las células, la función muscular y nerviosa pudiendo producir arritmias e insuficiencia cardiaca (8) (10). 

	Además de los desequilibrios electrolíticos, las deficiencias vitamínicas también desempeñan un papel fundamental en el desarrollo del síndrome de realimentación, siendo la tiamina la más relevante, pues actúa como cofactor esencial de enzimas involucradas en el metabolismo de los carbohidratos y en la síntesis de ATP, cumpliendo un rol clave en la actividad del piruvato deshidrogenasas durante la glucólisis. Su deficiencia puede provocar complicaciones neurológicas severas, como la encefalopatía de Wernicke, el síndrome de Korsakoff.  Por ello, la administración de tiamina debe considerarse antes de iniciar la realimentación, especialmente en pacientes con desnutrición prolongada (8) (10).

	Ahora hay que tomar en cuenta que los niños difieren de los adultos en su respuesta al ayuno y a la realimentación debido a sus particularidades metabólicas y fisiológicas, pues poseen reservas energéticas muy limitadas de glucógeno, grasa y proteína muscular, y presentan un requerimiento energético por kilogramo de peso corporal mucho más elevado por su rápido crecimiento, lo cual los hace particularmente vulnerables durante periodos prolongados de inanición. Esta menor reserva y mayor demanda metabólica condicionan una mayor fragilidad ante cambios bruscos en la ingesta calórica y electrolítica (11).

	En neonatos y lactantes, especialmente los prematuros o de crecimiento intrauterino restringido, esa vulnerabilidad se intensifica por la inmadurez en los sistemas enzimáticos y endocrino-metabólicos, en ellos incluso una realimentación moderada puede desencadenar hipoglicemia, hipofosfatemia, hipopotasemia e hipomagnesemia, con signos clínicos como bradicardia, bradipnea o hipotermia. También se han documentado casos en niños con enfermedades crónicas como parálisis cerebral o enfermedad celíaca no diagnosticada que, tras recibir alimentación sin una adecuada vigilancia, desarrollaron síndrome de realimentación, aunque inicialmente no tenían síntomas, sus alteraciones se detectaron solo en laboratorio, subrayando la importancia del monitoreo analítico en estos pacientes altamente sensibles (12) (13)  .

	Estos elementos permiten afirmar que el síndrome de realimentación en pacientes pediátricos críticos no solo es más frecuente, sino también más grave que en la población adulta, con una incidencia estimada en torno al 7 % en unidades de cuidados intensivos pediátricas, y alcanzando casi el 47 % en pacientes con desnutrición severa (14).

	
	4.3.  Factores de riesgo



	Los pacientes deben poseer al menos dos de los siguientes criterios para ser consideradores como grupo de riesgo: pérdida de peso no voluntaria superior al 10 % del peso corporal en los últimos tres meses o tener diagnóstico de desnutrición moderada a severa según la Evaluación Global Subjetiva o mediante otra herramienta de diagnóstico de desnutrición validada, ayuno o ingesta nutricional limitada durante 7 o más días, consumo problemático de alcohol y perdida gastrointestinal (diarrea o vómito) junto con el criterio clínico (15).

	De la misma forma, los pacientes en estado crítico que presentan inestabilidad en sus sistemas vitales suelen mostrar respuestas inflamatorias y disfunción de órganos, lo que incrementa su vulnerabilidad a alteraciones hidroelectrolíticas, especialmente a la hipofosfatemia. Además, el ayuno prolongado, ya sea por procedimientos médicos o por inestabilidad hemodinámica, junto con el aumento del metabolismo relacionado con la enfermedad, acelera el deterioro nutricional y eleva el riesgo de desarrollar este síndrome, por lo que la mayoría de estos pacientes requieren rutas alternativas para la administración de nutrientes, la nutrición enteral suele ser más fisiológica y con menor riesgo de complicaciones, mientras que la nutrición parenteral se reserva para casos en los que el tracto gastrointestinal no puede ser utilizado (15).

	Son varias las enfermedades que aumentan el riesgo de SR, por ejemplo, las enfermedades por consumo como el cáncer, tuberculosis o VIH; también las enfermedades que afectan la absorción y asimilación de nutrientes además de trastornos psiquiátricos como la anorexia nerviosa o el alcoholismo crónico también elevan dicho riesgo (16).

	Por otro lado, en el 2020 la Sociedad Americana de Nutrición Parenteral y Enteral llegó a un consenso sobre los criterios diagnósticos para este síndrome, tanto en adultos como en niños, estos son: disminución de niveles séricos de fosforo, potasio o magnesio en un 10%-20% considerado como caso leve, 20%-30% es decir, moderado o >30% que correspondería a grave y/o la disfunción orgánica resultante de la disminución de cualquiera de los ya mencionados y/o la deficiencia de tiamina que se consideraría como un caso grave, tomando en cuenta que debe ocurrir dentro de los 5 días posteriores al reinicio o aumento sustancial de aporte calórico (17) . 

	
	4.4.  Manifestaciones clínicas



	Existe gran controversia para el diagnóstico de este síndrome debido a la discrepancia entre la aparición de los síntomas y la naturaleza de estos, pues existe una amplia amalgama de manifestaciones clínicas que van desde la hipofosfatemia pura, que es mundialmente conocida como una característica del síndrome, hasta la presencia de bajos niveles de electrolitos junto con anormalidades del balance de fluidos y/o disfunción orgánica (18) . 

	Los síntomas suelen manifestarse entre 2 y 5 días después de iniciar la realimentación, y su intensidad puede ir desde formas leves o incluso asintomáticas hasta cuadros clínicos severos con riesgo vital. La gravedad del síndrome depende del nivel previo de desnutrición y de las comorbilidades presentes; puede comprometer múltiples sistemas orgánicos, con manifestaciones cardiovasculares, respiratorias, hematológicas, gastrointestinales, neurológicas y musculoesqueléticas, pudiendo evolucionar incluso hacia la muerte (18) (19).

	La hipofosfatemia produce deterioro de las funciones cardiacas y respiratorias que se evidencian como taquicardia y taquipnea respectivamente; síntomas neurológicos tales como confusión, somnolencia, letargo, como, parestesia, convulsiones; trastornos hematológicos que incluyen hemolisis, trombocitopenia, disfunción de plaquetas y leucocitos; hipoxia debido a la liberación deficiente de oxígeno y trastornos musculares entre ellos rabdomiólisis, mialgia, entre otros (18). 

	La hipopotasemia da paso a desarrollar arritmias cardiacas y síntomas neurológicos como ejemplo la debilidad, hiporreflexia, depresión respiratoria y parálisis motora debido a la transmisión deficiente de los impulsos eléctricos. Por su parte, la hipomagnesemia contribuye al aumento de las pérdidas renales de potasio y también se asocia con arritmias cardíacas, alteraciones en el electrocardiograma (QT y PR prolongados, QRS ensanchado), malestar abdominal que se evidencia como anorexia, diarrea, náuseas, vómitos y síntomas neuromusculares como temblor, parestesia, tetania, convulsiones, irritabilidad, confusión, debilidad y ataxia (18).

	La deficiencia de tiamina también contribuye a la aparición de trastornos neurológicos que se manifiestan como beriberi seco, encefalopatía de Wernickhe y síndrome de Korsakooff o trastornos cardiovasculares o beriberi húmedo. En paralelo la retención de sodio y líquidos ocasionan edema periférico o pulmonar e insuficiencia cardiaca y a su vez la hiperglicemia predispone a la acidosis metabólica, hipercapnia, insuficiencia respiratoria y mayor riesgo de esteatosis hepática (18).  

	El reconocimiento temprano de los signos clínicos del síndrome de realimentación es fundamental para prevenir complicaciones graves, dada la inespecificidad de sus manifestaciones iniciales y la frecuente coexistencia con otras condiciones clínicas, es imprescindible mantener un alto índice de sospecha, especialmente en pacientes pediátricos con factores de riesgo. Solo mediante una vigilancia clínica y bioquímica estrecha será posible avanzar en su diagnóstico oportuno y conocer con mayor precisión su impacto real en esta población vulnerable (20).

	
	4.5.  Identificación temprana y manejo adecuado



	Para la identificación temprana de este síndrome se recomienda la monitorización constante y estrecha del paciente, antes y al iniciar el soporte nutricional, además de brindar una atención especial a la frecuencia cardíaca y respiratoria, realizar electrocardiogramas periódicos, balance hídrico y bioquímica completa incluyendo electrolitos y minerales, realizando controles analíticos inicialmente cada 6-8 horas y posteriormente de forma diaria (21). De la misma forma identificar de forma temprana los factores de riesgo y reintroducir de manera gradual los alimentos para evitar el desequilibrio electrolítico son una piedra angular del tratamiento, se debe tomar en cuenta también la suplementación de vitaminas y minerales (8).

	Será fundamental realizar una evaluación integral del paciente. Esto incluye el cálculo del Gasto Energético en Reposo (GER) mediante la calorimetría indirecta que es el método más preciso para medirla, además, de efectuarse una evaluación nutricional completa junto con un perfil sanguíneo detallado que incluya niveles de zinc, vitamina B12, ácido fólico y hierro. También se recomienda realizar una ecocardiografía y una valoración neurológica para detectar posibles alteraciones asociadas a la desnutrición prolongada y corregir cualquier desequilibrio electrolítico antes de comenzar la reintroducción de alimentos (22) (23).

	Ante este panorama, en las unidades de cuidados intensivos pediátricos, las guías actuales recomiendan iniciar la nutrición con una estrategia hipocalórica durante los primeros dos días de hospitalización, proporcionando entre 10 a 12,5 kcal/kg/día, representando un 25–50 % del requerimiento energético habitual, para luego avanzar gradualmente de acuerdo con la tolerancia metabólica y el estado clínico del niño. Posteriormente en la fase de recuperación inicial, entre el tercer y séptimo día, se sugiere incrementar el aporte hacia el 50–70 % del objetivo energético, es decir, aproximadamente 17,5 kcal/kg/día, alcanzando finalmente el 100 % del requerimiento hacia el final de la primera semana (11) (24).

	En cuanto al soporte proteico, este no debe restringirse durante la realimentación; al contrario, se recomienda mantener un aporte completo desde el inicio, entre 1–2 g/kg/día en la fase aguda, aumentando progresivamente hasta 2–3 g/kg/día en etapas de recuperación, tomando en cuenta que en neonatos y lactantes, estos requerimientos pueden ser incluso mayores, alcanzando hasta 3–4 g/kg/día, debido a sus mayores demandas anabólicas (24).

	En el caso específico de neonatos y lactantes, la nutrición debe iniciarse con una infusión de glucosa de aproximadamente 5–8 mg/kg/min, sin exceder los 12–15 mg/kg/min, lo que equivale a un consumo total de carbohidratos de 16–20 g/kg/día. Se recomienda mantener una proporción calórica aproximada de 60–70 % de carbohidratos, 10–15 % de proteínas y 30–35 % de lípidos. En cuanto a la vía de administración, se prioriza el uso de nutrición enteral precoz con leche materna fortificada como primera elección, o bien fórmulas estándar con un valor calórico de 20 kcal/oz, que pueden ser concentradas hasta 24–30 kcal/oz en caso de restricciones de volumen o necesidades aumentadas (25).

	Por otro lado, en pacientes pediátricos críticos en quienes la nutrición enteral no es posible o está contraindicada, se recurre a la nutrición parenteral, en donde se aplican protocolos de hidratación inicial basados en la regla de los 4–2–1, comenzando con un aporte de 60–70 mL/kg/día el primer día, aumentando progresivamente hasta 100–120 mL/kg/día en los días posteriores. Simultáneamente, los carbohidratos deben iniciarse a un ritmo de 2,5–5 mg/kg/min, incrementando paulatinamente de acuerdo con la tolerancia metabólica y el monitoreo estrecho de parámetros bioquímicos (16).

	La administración profiláctica de tiamina es fundamental para prevenir complicaciones metabólicas graves, especialmente en niños con desnutrición prolongada o en alto riesgo, se recomienda empezar con una dosis de 2 mg/kg, con un máximo de 100–200 mg/día, administrada antes del inicio de la realimentación y mantenida por al menos 5 a 7 días. En lactantes severamente desnutridos, algunos protocolos sugieren una dosis oral inicial de 100 mg, seguida de una introducción calórica restringida al 50 % de los requerimientos energéticos, aproximadamente 50–60 kcal/kg/día, incrementando la ingesta en un 25 % diario conforme a la tolerancia clínica y metabólica del paciente (23) (25) (26).

	Asimismo, el ajuste y reposición de electrolitos debe realizarse de manera meticulosa. En cuanto al fósforo, se recomienda una dosis de mantenimiento oral de 0.3 a 0.6 mmol/kg/día; en casos de hipofosfatemia leve se mantiene esta misma pauta oral, mientras que en hipofosfatemias moderadas se requiere una reposición intravenosa de 9 mmol en 12 horas y para hipofosfatemias severas se recomienda administrar 18 mmol IV en 12 horas. Respecto al magnesio, las recomendaciones establecen una dosis de mantenimiento de 0.2 mmol/kg/día por vía intravenosa o 0.4 mmol/kg/día por vía oral. En hipomagnesemias leves a moderadas se aconseja una infusión de 0.5 mmol/kg/día en 24 horas, seguida de 0.25 mmol/kg/día por al menos cinco días. En casos severos la corrección debe iniciarse con una dosis total de 2–4 mmol/kg administrado en 6 horas, seguida por la pauta de mantenimiento. Por último, la reposición de potasio se debe realizar con un rango de 2–3 mmol/kg/día en neonatos y de 1–3 mmol/kg/día en niños mayores, ajustando la dosis de acuerdo con los niveles séricos (27) (28).

	
		Conclusiones



	
		El síndrome de realimentación en pacientes pediátricos es una condición clínica seria que puede desencadenarse tras una reintroducción nutricional inapropiada en niños con estados de desnutrición o ayuno prolongado. Su fisiopatología, basada en un cambio abrupto del metabolismo catabólico al anabólico, produce alteraciones hidroelectrolíticas que comprometen órganos vitales, su identificación temprana de factores de riesgo y la implementación de estrategias de manejo nutricional progresivo son esenciales para prevenir complicaciones. La vigilancia clínica y bioquímica rigurosa, junto con un enfoque multidisciplinario, permite una reintroducción alimentaria segura, mejorando el pronóstico y reduciendo la morbilidad asociada.
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