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SUMÁRIO

A síndrome de Realimentação foi descrita em adultos sobreviventes dos campos de concentração em 1945 e voltou a ganhar a aten-
ção da comunidade médica após a introdução da alimentação parentérica total na década de 1970.

Esta síndrome é caracterizada por alterações de fluidos e electrólitos (especialmente fósforo) associada a alterações metabólicas em
doentes desnutridos, nos quais se inicia suporte nutricional por via oral, entérica ou parentérica.

A clínica inclui manifestações cardíacas, neurológicas, hematológicas e mesmo morte súbita.
Ocorre em 0,8 % dos adultos hospitalizados.
É fundamental conhecer esta síndrome de forma a prevenir uma condição potencialmente letal: reconhecer doentes em risco; pro-

ceder à monitorização laboratorial e à correcção de anomalias e, finalmente, recomenda-se um aumento progressivo do aporte calórico.

Nem todos os hospitais têm grupos de suporte nutricional, pelo que é importante relembrar a Síndrome de Realimentação para que
os profissionais de saúde conheçam o perigo potencial de realimentar de forma agressiva um doente desnutrido.

SUMMARY

The Refeeding Syndrome was described in adult survivors of concentration camps in 1945, and regained attention following intro-
duction of total parenteral nutrition in the 1970s.

Refeeding syndrome is characterized by severe fluid and electrolytes shifts especially phosphate), associated with metabolic abnor-
malities in malnourished patients undergoing refeeding, whether orally, enterally, or parenterally.

Clinical features involve cardiac, neurologic, hematologic events and even sudden death.
It is not an uncommon entity and may be seen in 0,8 % of all hospitalized adult patients.
It is very important to be aware of the syndrome to prevent this potentially lethal condition: recognize those at risk; laboratory data

must be monitored and abnormal values corrected accordingly; and finally, a slow increase in caloric delivery is recommended.
Not all clinics and institutions have nutritional support teams. So it is important to educate heath care practitioners to the poten-

tial danger of too aggressively refeeding a chronically malnourished patient – and so remember Refeeding Syndrome.
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INTRODUÇÃO

A malnutrição hospitalar é um problema com ele-
vada prevalência(1).

Desde os anos trinta do século XX que foi estabele-
cida a correlação entre a perda ponderal e a morbili-
dade e a mortalidade pós-operatória, sendo conside-
rado importante corrigir a malnutrição para reduzir os
eventos adversos(2).

No entanto, também a correcção não adequada do
deficit nutricional pode acarretar complicações graves,
que por sua vez pode conduzir à morte - síndrome de
realimentação (SR).

DEFINIÇÃO E HISTÓRIA

Síndrome de realimentação é um termo utilizado
para descrever uma situação potencialmente letal,
caracterizada pela deplecção de electrólitos, retenção
de fluidos e alteração da homeostase da glucose, em
indivíduos desnutridos que iniciam suporte nutricio-
nal por via oral, entérica ou parentérica(3).

A hipofosfatémia é a alteração mais relevante do SR,
mas os doentes apresentam também hipomagnesémia,
hipokaliémia, hiperglicémia, deficiência de tiamina,
retenção hídrica e edema(3,4).

As manifestações clínicas podem envolver vários sis-
temas de órgãos, como o sistema cardiovascular, hema-
tológico, hepático, neuromuscular ou respiratório(5).

As referências iniciais ao SR foram efectuadas em
1945 em adultos sobreviventes de campos de concen-
tração(6).

A SR voltou a chamar a atenção da comunidade
científica após a introdução da nutrição parentérica
total nos anos de 1970(6).

A SR não é rara, pode ser observada em 0,8 % dos
adultos hospitalizados e, em doentes oncológicos des-
nutridos a incidência pode atingir os 25 %(4,6).

FISIOPATOLOGIA

No decurso do jejum os níveis de insulina baixam,
enquanto os níveis de glucagon aumentam.

As reservas de glicogénio esgotam-se e há aumento
da gluconeogénese, com síntese de glucose a partir de
componentes proteicos e lipídicos.

Os corpos cetónicos e ácidos gordos substituem a
glucose como principal fonte energética.

Com o jejum prolongando há deplecção de electró-
litos, apesar dos níveis séricos se puderem manter nor-
mais(17).

Durante a realimentação com hidratos de carbono
vai ocorrer uma sobrecarga de glucose, o que irá con-
dicionar um estímulo à libertação de insulina.

A insulina vai promover não só um aumento da cap-
tação celular de glucose, mas também de fósforo, de
magnésio, de potássio, com redução dos níveis séricos
destes electrólitos, a água segue os electrólitos por
osmose(4,17).

A hipofosfatémia é a alteração-chave na SR(3,18).
O fósforo é um componente vital das membranas

celulares, dos sistemas enzimáticos, dos ácidos nuclei-
cos e de várias nucleoproteínas. O papel mais impor-
tante do fósforo é, provávelmente, a formação de ade-
nosina-trifosfato (ATP), uma enzima vital na produção
de energia celular(3).

A acção da insulina estimula o fluxo intra-celular de
fósforo, o qual é consumido na produção de substrac-
tos energéticos, como o ATP e é incorporado em inter-
mediários fosforilados requeridos para a produção de
proteínas e glicogénio(10)

O fósforo desempenha um papel primordial em
várias vias metabólicas, nomeadamente a glicólise e a
fosforilação oxidativa(4).

A hipofosfatémia vai comprometer o normal fun-
cionamento celular (3).

Há também retenção de sódio e água, o que explica
o edema periférico – o edema de realimentação (7,8). A
expansão do espaço extra-celular é devido ao efeito
anti-natriurético da insulina sobre os túbulos renais e
também da hipofosfatémia, que causa redução da
excreção de sódio e água (12,18).

Pode associar-se também deficiência de tiamina, que
é um coenzima essencial no metabolismo dos hidra-
tos de carbono(7).
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Pode ocorrer anemia hemolítica, por diminuição do
2,3-DPG e ATP, diminuição da quimiotaxia e fagoci-
tose dos neutrófilos, com aumento do risco de infec-
ção e trombocitopenia(3,11).

O magnésio é o mais abundante catião divalente
intra-celular e é fundamental para o funcionamento
celular óptimo, co-factor em múltiplas enzimas(4).

A hipomagnesémia pode condicionar arritmia car-
díaca, desconforto abdominal e manifestações neuro-
musculares, como tremor, parestesias, tetania, convul-
sões, irritabilidade, confusão, fraqueza e ataxia(4,9).

O potássio é o catião intra-celular monovalente pre-
dominante, sendo essencial para manter o potencial
de acção da membrana celular. A hipokaliémia pode
manifestar-se com arritmia cardíaca, hipotensão e
paragem cardíaca e também com perturbações gas-
trointestinais como o ileos ou a obstipação. A disfun-
ção neuromuscular inclui fraqueza, paralisia, pareste-
sias, confusão, rabdomiólise e depressão respiratória(4).

A expressão clínica da hipokaliémia e da hipomag-
nesémia vai sobrepor-se com a hipofosfatémia. As três
são complicações reconhecidas da alimentação enté-
rica e parentérica(5).

A realimentação com hidratos de carbono resulta
numa redução de excreção de água e sódio e, com a
administração de sódio, pode condicionar uma rápida
expansão do volume do fluido extracelular. De facto,
o ganho de peso que se observa em indivíduos reali-
mentados com carbohidratos é devido a aumento de
volume do fluido extracelular e água corporal total(5).

A sobrecarga de líquidos pode resultar em insufi-
ciência cardíaca, insuficiência renal ou morte(7).

A deficiência de tiamina pode associar-se ao SR. A
tiamina é um cofactor para várias enzimas que inter-
ferem com o metabolismo dos carbohidratos e não é
armazenada em quantidades apreciáveis(13). O seu
déficit pode manifestar-se por encefalopatia de Wer-
nicke, síndrome de Korsakov, insuficiência cardíaca
congestiva ou acidose láctica(4,16,17).

A hiperglicémia pode desencadear diurese osmótica,
desidratação, hipotensão, coma hiperosmolar não
cetónico, cetoacidose e acidose metabólica(5).

O excesso de conversão da glucose em lípidos (lipo-

CLÍNICA

A SR pode ser assintomática mas, se as alterações
electrolíticas forem significativas, a clínica pode tor-
nar-se manifesta (3). Defende-se a designação de SR
bioquímico ou potencial e de SR sintomática (13).

As alterações electrolíticas são frequentes.
Num grupo de doentes submetido a nutrição enté-

rica, 80 % apresentou hipokaliémia, hipofosfatémia
ou hipomagnesémia, após o início do suporte nutri-
cional (7). Num grupo de 15 doentes com fístulas gas-
trointestinais, todos apresentaram hipofosfatémia com
a instituição do suporte nutricional (9).

Num estudo prospectivo de coorte, em cuidados
intensivos, 34 % dos doentes apresentaram hipofosfa-
témia, em média 1,9 dias após o início de suporte
nutricional (17).

Na desnutrição severa, a atrofia da mucosa intesti-
nal e compromisso da função pancreática pode levar a
diarreia severa, após realimentação oral ou entérica,
precipitando o desiquilíbrio hidro-electrolítico (13).

As alterações electrolíticas surgem nos primeiros dias
de realimentação, as complicações cardíacas na pri-
meira semana e as manifestações neurológicas e o deli-
rium mais tarde (4).

Como o fósforo é essencial para sistemas enzimáti-
cos vitais, as manifestações clínicas reflectem anoma-
lias da função celular de diferentes órgãos e sistemas(3).

Talvez o mais significativo seja a disfunção cardíaca
associada, desde as arritmias à insuficiência cardíaca
aguda, que pode levar à morte. A retenção de sódio e
de água associada com a SR vai ainda sobrecarregar
mais o aparelho cardiovascular.

A redução dos níveis de ATP no diafragma e nos
músculos intercostais pode levar à insuficiência respi-
ratória aguda e à falência ventilatória.

A fadiga, o desconforto muscular, a intolerância ao
exercício e a rabdomiólise também podem fazer parte
do quadro clínico.

As manifestações neurológicas da hipofosfatémia
podem incluir parestesias, confusão, convulsões, fra-
queza e, ainda que raramente, síndrome Guillain-
Barré-like(3,4,19).



génese), pode levar ao fígado gordo, anomalia da fun-
ção hepática e hipertrigliceridémia (4,5).

O aumento de produção de dióxido de carbono
pode levar à depressão respiratória (5).

TRATAMENTO

As complicações devem ser prevenidas.
Devem ser reconhecidos os doentes em risco: mal-

nutrição calórico-proteica, abuso de álcool, anorexia
nervosa, aporte nutricional insuficiente por um
período de 7 dias ou mais, ou perda ponderal rápida
significativa.

Deve proceder-se à correcção prévia de alterações
metabólicas e hídricas e monitorização laboratorial
intensiva.

Alguns autores sugerem não iniciar o suporte nutri-
cional se os níveis de potássio forem inferiores a 3
mEq/dL, os níveis de fósforo inferiores a 2 mEq/dl ou
os níveis de magnésio inferiores a 1,2 mg/dL (16).

Os electrólitos devem ser monitorizados diaria-
mente na primeira semana, em doentes de risco (7,8).

Os electrólitos devem ser administrados de forma
profiláctica, excepto se os níveis plasmáticos prévios
estiverem elevados. A quantidade depende do peso do
doente e das concentrações plasmáticas, contudo os
valores usuais são por norma, para os primeiros três
dias, de 0,5 a 0,8 mEq/kg/dia para o fósforo; 1-3
mEq/kg/dia para o potássio e 0,3 a 0,4 mEq/kg/dia
para o magnésio (13).

A identificação da hipofosfatémia é essencial, pois é
o indicador mais precoce da SR e é facilmente corri-
gido (11).

O sódio e fluidos devem ser administrados de forma
conservadora, dado a tendência que existe para a reten-
ção (8,17).

Os líquidos devem ser restringidos o suficiente para
manter a função renal, corrigir deficits e evitar ganho
de peso, ou seja, obter um balanço hídrico de zero. As
necessidades habituais são de 20-30 ml/Kg/dia.(13).

A administração de sódio deve ser inferior a 1
mEq/kg/dia. Na presença de edema este valor deverá
ser reduzido (13).

O aporte calórico deve ser progressivo (7). Desde a
recomendação conservadora, de iniciar a 25 % das
necessidades calculadas, até à recomendação mais fre-
quente de iniciar com 20 / Kcal/ kg por dia ou 1000
Kcal por dia.

A maioria das recomendações pretende obter o
objectivo nutricional entre o 5º e o 7º dia (8).

O National Institute for Health and Clinical Exce-
lence (NICE) de Inglaterra e País de Gales recomenda
iniciar o aporte calórico não excedendo os 50 % do
cálculo e ser aumentado progressivamente de acordo
com a monitorização clínica e laboratorial (17).

A tiamina deve ser suplementada nos primeiros dias,
200 a 300 mg / dia, por via endovenosa, para prevenir
as manifestações decorrentes do seu deficit (8,13).

Em doentes com SR estabelecida deve reduzir-se a
taxa de administração calórica, de sódio e liquido
endovenosos, tratar a hiperglicémia com insulina e
corrigir os electrólitos. A suspensão do suporte nutri-
cional por norma não é necessária, além de que iria
expor o doente ao risco acrescido de desnutrição (14).

CONCLUSÃO

Ainda hoje se descrevem complicações da síndrome
de realimentação (9,10,11,18,19).

A maioria das referências encontra-se em revistas de
Nutrição e não em revistas de Cirurgia, ou de outras
especialidades (8).

Apesar de potencialmente evitável, a síndrome de
realimentação é pouco conhecida e apresenta elevadas
taxas de morbilidade e mortalidade (4,15).

Parece-nos fundamental que o cirurgião, que lida
com frequência com doentes desnutridos a quem são
instituídas medidas de suporte nutricional, tenha
conhecimento desta síndrome, para assim a poder
reconhecer, prevenir e tratar.
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