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SUMARIO

A sindrome de Realimentagio foi descrita em adultos sobreviventes dos campos de concentragio em 1945 e voltou a ganhar a aten-
¢o da comunidade médica apds a introdugao da alimentagdo parentérica total na década de 1970.

Esta sindrome ¢ caracterizada por alteragoes de fluidos e electrélitos (especialmente fésforo) associada a alteragbes metabdlicas em
doentes desnutridos, nos quais se inicia suporte nutricional por via oral, entérica ou parentérica.

A clinica inclui manifestagoes cardfacas, neuroldgicas, hematolégicas e mesmo morte subita.

Ocorre em 0,8 % dos adultos hospitalizados.

E fundamental conhecer esta sindrome de forma a prevenir uma condi¢do potencialmente letal: reconhecer doentes em risco; pro-

ceder & monitorizagdo laboratorial e & correcgdo de anomalias e, finalmente, recomenda-se um aumento progressivo do aporte calrico.

Nem todos os hospitais tém grupos de suporte nutricional, pelo que ¢ importante relembrar a Sindrome de Realimentagao para que

os profissionais de saide conhegam 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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INTRODUCAO

A malnutri¢ao hospitalar é um problema com ele-
vada prevalénciaV).

Desde os anos trinta do século XX que foi estabele-
cida a correlagdo entre a perda ponderal e a morbili-
dade e a mortalidade pés-operatdria, sendo conside-
rado importante corrigir a malnutri¢ao para reduzir os
eventos adversos'?.

No entanto, também a correc¢io nao adequada do
deficit nutricional pode acarretar complicagoes graves,
que por sua vez pode conduzir 2 morte - sindrome de
realimentacio (SR).

DEFINICAO E HISTORIA

Sindrome de realimentagio é um termo utilizado
para descrever uma situagao potencialmente letal,
caracterizada pela deplecgio de electrélitos, retengao
de fluidos e alteracao da homeostase da glucose, em
individuos desnutridos que iniciam suporte nutricio-
nal por via oral, entérica ou parentérica®.

A hipofosfatémia é a alteragio mais relevante do SR,
mas os doentes apresentam também hipomagnesémia,
hipokaliémia, hiperglicémia, deficiéncia de tiamina,
reten¢io hidrica e edema®9),

As manifestagoes clinicas podem envolver vérios sis-
temas de érgaos, como o sistema cardiovascular, hema-
tolégico, hepitico, neuromuscular ou respiratério®.

As referéncias iniciais ao SR foram efectuadas em
1945 em adultos sobreviventes de campos de concen-
tragao®.

A SR voltou a chamar a aten¢ao da comunidade
cientifica apds a introdugdo da nutrigao parentérica
total nos anos de 19700,

A SR nio ¢ rara, pode ser observada em 0,8 % dos
adultos hospitalizados e, em doentes oncolégicos des-
nutridos a incidéncia pode atingir os 25 % 40),

FISIOPATOLOGIA

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

As reservas de glicogénio esgotam-se e hd aumento
da gluconeogénese, com sintese de glucose a partir de
componentes proteicos e lipidicos.

Os corpos cetdnicos e dcidos gordos substituem a
glucose como principal fonte energética.

Com o jejum prolongando hd deplecgao de electré-
litos, apesar dos niveis séricos se puderem manter nor-
mais7).

Durante a realimenta¢io com hidratos de carbono
vai ocorrer uma sobrecarga de glucose, o que ird con-
dicionar um estimulo 2 libertagao de insulina.

A insulina vai promover nao sé um aumento da cap-
tagao celular de glucose, mas também de fésforo, de
magnésio, de potdssio, com redugao dos niveis séricos
destes electrdlitos, a dgua segue os electrdlitos por

osmose(4’17).

A hipofosfatémia ¢ a alteragio-chave na SR®19),

O fésforo é um componente vital das membranas
celulares, dos sistemas enzimdticos, dos 4cidos nuclei-
cos e de vdrias nucleoproteinas. O papel mais impor-
tante do fésforo é, provdvelmente, a formagao de ade-
nosina-trifosfato (ATP), uma enzima vital na produ¢io
de energia celular®.

A accao da insulina estimula o fluxo intra-celular de
fésforo, o qual é consumido na produgao de substrac-
tos energéticos, como o ATPeé incorporado em inter-
medidrios fosforilados requeridos para a produgio de
protefnas e glicogénio'?

O fésforo desempenha um papel primordial em
vérias vias metabdlicas, nomeadamente a glicdlise e a
fosforilacao oxidativa®.

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

H4 também retengio de sédio e dgua, o que explica
o edema periférico — o edema de realimentagio 7). A
expansio do espago extra-celular é devido ao efeito
anti-natriurético da insulina sobre os tiibulos renais e
também da hipofosfatémia, que causa redugio da
excregio de sédio e dgua 1219,

Pode associar-se também deficiéncia de tiamina, que
¢ um coenzima essencial no metabolismo dos hidra-

tos de carbono.
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CLINICA

A SR pode ser assintomdtica mas, se as alteragoes
electroliticas forem significativas, a clinica pode tor-
nar-se manifesta ¥. Defende-se a designagao de SR
bioquimico ou potencial e de SR sintomdtica 1.

As alteragoes electroliticas sao frequentes.

Num grupo de doentes submetido a nutri¢ao enté-
rica, 80 % apresentou hipokaliémia, hipofosfatémia
ou hipomagnesémia, apds o inicio do suporte nutri-
cional ). Num grupo de 15 doentes com fistulas gas-
trointestinais, todos apresentaram hipofosfatémia com
a institui¢do do suporte nutricional .

Num estudo prospectivo de coorte, em cuidados
intensivos, 34 % dos doentes apresentaram hipofosfa-
témia, em média 1,9 dias apds o inicio de suporte
nutricional (7).

Na desnutrigao severa, a atrofia da mucosa intesti-
nal e compromisso da fung¢do pancredtica pode levar a
diarreia severa, apds realimenta¢io oral ou entérica,
precipitando o desiquilfbrio hidro-electrolitico 3.

As alteragdes electroliticas surgem nos primeiros dias
de realimentacio, as complica¢oes cardiacas na pri-
meira semana e as manifestagdes neuroldgicas e o deli-
rium mais tarde @,

Como o fésforo € essencial para sistemas enzimdti-
cos vitais, as manifestagoes clinicas reflectem anoma-
lias da fungio celular de diferentes 6rgaos e sistemas®.

Talvez o mais significativo seja a disfungio cardfaca
associada, desde as arritmias a insuficiéncia cardfaca
aguda, que pode levar 2 morte. A retengao de sédio e
de dgua associada com a SR vai ainda sobrecarregar
mais o aparelho cardiovascular.

A redugao dos niveis de ATP no diafragma e nos
musculos intercostais pode levar a insuficiéncia respi-
ratéria aguda e a faléncia ventilatéria.

A fadiga, o desconforto muscular, a intolerincia ao
exercicio e a rabdomidlise também podem fazer parte
do quadro clinico.

As manifestagdes neuroldgicas da hipofosfatémia
podem incluir parestesias, confusao, convulsoes, fra-

queza e, ainda que raramente, sindrome Guillain-
Barré-like®419),

@

Pode ocorrer anemia hemolitica, por diminuig¢io do
2,3-DPG e ATP, diminuigao da quimiotaxia e fagoci-
tose dos neutréfilos, com aumento do risco de infec-
¢do e trombocitopenia®!V.

O magnésio ¢ o mais abundante catido divalente
intra-celular e é fundamental para o funcionamento
celular éptimo, co-factor em miuiltiplas enzimas®.

A hipomagnesémia pode condicionar arritmia car-
dfaca, desconforto abdominal e manifestages neuro-
musculares, como tremor, parestesias, tetania, convul-
soes, irritabilidade, confusao, fraqueza e ataxia®?),

O potdssio ¢ o catido intra-celular monovalente pre-
dominante, sendo essencial para manter o potencial
de acgdo da membrana celular. A hipokaliémia pode
manifestar-se com arritmia cardfaca, hipotensio e
paragem cardiaca e também com perturbagoes gas-
trointestinais como o ileos ou a obstipag¢do. A disfun-
¢ao neuromuscular inclui fraqueza, paralisia, pareste-
sias, confusao, rabdomidlise e depressio respiratéria™.

A expressao clinica da hipokaliémia e da hipomag-
nesémia vai sobrepor-se com a hipofosfatémia. As trés
sdo complicagdes reconhecidas da alimenta¢ao enté-
rica e parentérica®.

A realimentag¢io com hidratos de carbono resulta
numa redugdo de excregao de dgua e sédio e, com a
administra¢io de sédio, pode condicionar uma rdpida
expansao do volume do fluido extracelular. De facto,
o ganho de peso que se observa em individuos reali-
mentados com carbohidratos é devido a aumento de
volume do fluido extracelular e 4gua corporal total®.

A sobrecarga de liquidos pode resultar em insufi-
ciéncia cardfaca, insuficiéncia renal ou morte”).

A deficiéncia de tiamina pode associar-se ao SR. A
tiamina é um cofactor para vdrias enzimas que inter-
ferem com o metabolismo dos carbohidratos e nao é
armazenada em quantidades aprecidveis'?. O seu
déficit pode manifestar-se por encefalopatia de Wer-
nicke, sindrome de Korsakov, insuficiéncia cardfaca
congestiva ou acidose ldctica®16:17),

A hiperglicémia pode desencadear diurese osmdtica,
desidratagdo, hipotensio, coma hiperosmolar nao
ceténico, cetoacidose e acidose metabdlica®).

O excesso de conversao da glucose em lipidos (lipo-
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génese), pode levar ao figado gordo, anomalia da fun-
¢do hepdtica e hipertrigliceridémia 4.
O aumento de produgdo de diéxido de carbono

pode levar a depressio respiratéria .

TRATAMENTO

As complicagdes devem ser prevenidas.

Devem ser reconhecidos os doentes em risco: mal-
nutrigao caldrico-proteica, abuso de dlcool, anorexia
nervosa, aporte nutricional insuficiente por um
periodo de 7 dias ou mais, ou perda ponderal rdpida
significativa.

Deve proceder-se a correcgao prévia de alteragoes
metabdlicas e hidricas e monitorizagio laboratorial
intensiva.

Alguns autores sugerem nao iniciar o suporte nutri-
cional se os niveis de potdssio forem inferiores a 3
mEq/dL, os niveis de fésforo inferiores a 2 mEq/dl ou
os niveis de magnésio inferiores a 1,2 mg/dL (16).

Os electrdlitos devem ser monitorizados diaria-
mente na primeira semana, em doentes de risco 7:8),

Os electrélitos devem ser administrados de forma
profildctica, excepto se os niveis plasmdticos prévios
estiverem elevados. A quantidade depende do peso do
doente e das concentra¢des plasmdticas, contudo os
valores usuais sao por norma, para os primeiros trés
dias, de 0,5 a 0,8 mEq/kg/dia para o fésforo; 1-3
mEq/kg/dia para o potdssio e 0,3 a 0,4 mEq/kg/dia
para o magnésio (13,

A identificagao da hipofosfatémia ¢ essencial, pois é
o indicador mais precoce da SR e ¢ facilmente corri-
gido 1),

O sédio e fluidos devem ser administrados de forma
conservadora, dado a tendéncia que existe para a reten-
cio B17),

Os liquidos devem ser restringidos o suficiente para
manter a fungao renal, corrigir deficits e evitar ganho
de peso, ou seja, obter um balanco hidrico de zero. As
necessidades habituais sio de 20-30 ml/Kg/dia.'?).

A administracio de sédio deve ser inferior a 1
mEq/kg/dia. Na presenca de edema este valor deverd
ser reduzido (19,

O aporte calérico deve ser progressivo 7). Desde a
recomendagao conservadora, de iniciar a 25 % das
necessidades calculadas, até 2 recomendaciao mais fre-
quente de iniciar com 20 / Kcal/ kg por dia ou 1000
Kcal por dia.

A maioria das recomendagbes pretende obter o
objectivo nutricional entre 0 5° ¢ 0 7° dia ®.

O National Institute for Health and Clinical Exce-
lence (NICE) de Inglaterra e Pais de Gales recomenda
iniciar o aporte calérico nio excedendo os 50 % do
cdlculo e ser aumentado progressivamente de acordo
com a monitorizacio clinica e laboratorial 7).

A tiamina deve ser suplementada nos primeiros dias,
200 a 300 mg / dia, por via endovenosa, para prevenir
as manifestacoes decorrentes do seu deficit ¢:13),

Em doentes com SR estabelecida deve reduzir-se a
taxa de administragao caldrica, de sédio e liquido
endovenosos, tratar a hiperglicémia com insulina e
corrigir os electrdlitos. A suspensio do suporte nutri-
cional por norma nio ¢ necessdria, além de que iria

expor o doente ao risco acrescido de desnutrigio 19

CONCLUSAO

Ainda hoje se descrevem complica¢oes da sindrome
de realimentagio ®-10-11,1819),

A maioria das referéncias encontra-se em revistas de
Nutri¢io e niao em revistas de Cirurgia, ou de outras
especialidades ®.

Apesar de potencialmente evitdvel, a sindrome de
realimentagio é pouco conhecida e apresenta elevadas
taxas de morbilidade e mortalidade %1%,

Parece-nos fundamental que o cirurgio, que lida
com frequéncia com doentes desnutridos a quem sao
instituidas medidas de suporte nutricional, tenha
conhecimento desta sindrome, para assim a poder

I‘€COHhCCCl‘, prevenir € tratar.
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