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RESUMO - Introdugdo - A sindrome de realimentagdo caracteriza-se por alteragdes
neuroldgicas, sintomas respiratérios, arritmias e faléncia cardiacas, poucos dias apds
a realimentacdo. Ocorre em consequéncia do suporte nutricional (oral, enteral ou
parenteral) em pacientes severamente desnutridos. Objetivo - Avaliar de suas causas
e a aplicacdo das medidas dietéticas profilaticas apropriadas visando a prevengao
e diminuicdo da morbimortalidade desta condicdo. Métodos — Foi realizado
levantamento bibliografico na SciELO, LILACS, Medline/Pubmed, Biblioteca Cochrane
e sites governamentais nos idiomas portugués, inglés e espanhol. Os levantamentos
foram sobre os ultimos 15 anos, selecionando os descritores: sindrome de
realimentagdo, desnutricdo, hipofosfatemia, hipocalemia, hipomagnesemia. Conclusédo
- O acompanhamento de parametros metabdlicos e de niveis de eletrdlitos antes do
inicio do suporte nutricional e periodicamente durante a alimentacdo deve ser baseado
em protocolos, no estado da doenga subjacente e na duracdo da terapia. Equipe
multidisciplinar de terapia nutricional pode orientar e educar outros profissionais de
salde na prevencdo, diagndstico e tratamento dessa sindrome.

ABSTRACT - Introduction - Feedback syndrome is characterized clinically by
neurological alterations, respiratory symptoms, arrhythmias and heart failure
few days after refeeding. It happens due to severe electrolyte changes, such as
hypophosphatemia, hypomagnesemia and hypokalemia associated with metabolic
abnormalities that may occur as a result of nutritional support (oral, enteral or
parenteral) in severely malnourished patients. Objetive — To evaluate its causes and
the preventive dietary measures aiming to reduce the morbimortality. Methods —
Was conducted literature review in SciELO, LILACS, Medline / Pubmed, Cochrane
Library and government websites in Portuguese, English and Spanish. The survey was
about the last 15 years, selecting the headings: refeeding syndrome, malnutrition,
hypophosphatemia, hypokalemia, hypomagnesemia. Conclusion - The monitoring
of metabolic parameters and electrolyte levels before starting nutritional support
and periodically during feeding should be based on protocols and the duration of
therapy. Patients at high risk and other metabolic complications should be followed
closely, and depletion of minerals and electrolytes should be replaced before starting
the diet. A multidisciplinary team of nutrition therapy can guide and educate other
health professionals in prevention, diagnosis and treatment of the syndrome.

|

INTRODUCAO

sindrome de realimentacdo foiinicialmente descritaem prisioneiros

orientais da segunda guerra mundial, alimentados apds periodos

prolongados de jejum, onde se observou precipitacdo de faléncia
cardiaca®.

Esta condicdo potencialmente letal pode ser definida como manifestagdo
clinica complexa, que abrange alteracbes hidroeletroliticas associadas
a anormalidades metabdlicas que podem ocorrer em consequéncia do
suporte nutricional (oral, enteral ou parenteral), em pacientes severamente
desnutridos!**°, Na atualidade tem-se observado quadros de desnutricdo de
dificil conducdo e correcdo apds operacdes bariatricas, que ndo resultaram na
evolucdo esperada. Caracteriza-se clinicamente por alteragdes neuroldgicas,
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sintomas respiratorios, arritmias e faléncia cardiacas,
poucos dias apds a realimentacdo'?. Sua causa é
decorrente de sobrecarga na ingestdo caldrica e
reduzida capacidade do sistema cardiovascular®?22631,

Apesar de estudos prévios terem enfatizado
a hipofosfatemia severa como fator predominante
da sindrome de realimentacdo, torna-se claro que
existem outras consequéncias metabdlicas. As
importantes sdo alteragdes do balanco hidrico, da
glicose, de certas deficiéncias vitaminicas, hipocalemia
e hipomagnesemia®.

Sendo ela doenca identificada recentemente,
verifica-se que seu diagndstico e tratamento ainda sdo
limitados. A importancia do controle dos niveis séricos
de fosfato ndo é reconhecida®.

Os protocolos previamente recomendados
para o tratamento do hipofosfatemia severa foram
desenvolvidos principalmente a partir da experiéncia
em tratar um pequeno nimero de pacientes criticos.
Usualmente, recomendam-se multiplas infusdes
baseadas no peso, com monitoracdo frequente do
fosfato sérico®.

O objetivo desta revisdo foi avaliar as causas
e a aplicagdo das medidas dietéticas profilaticas
e terapéuticas apropriadas visando a prevencdo e
diminuicdo da morbimortalidade desta sindrome.

METODO

O levantamento bibliogréafico realizado selecionou
os bancos de dados SciELO, LILACS, Medline/Pubmed,
Biblioteca Cochrane e sites governamentais nos
idiomas portugués, inglés e espanhol. A revisao
foi feita sobre os ultimos 15 anos, selecionando os
descritores: sindrome de realimentacdo, desnutricao,
hipofosfatemia, hipocalemia, hipomagnesemia.

Grupos de risco e patogenia

A sindrome de realimentacdo é observada em:
pacientes com marasmo ou kwashiorkor; naqueles com
perda de peso superior a 10% em um periodo de dois
meses; em pacientes em jejum por sete a 10 dias, na
vigéncia de estresse e deplegao; significativa perda de
peso em obesos, inclusive apds operagdes bariatricas
disabsortivas; em pacientes em quimioterapia; idosos
subnutridos em realimentacdo; pacientes em pos-
operatério de operacdes de grande porte; alcoolismo
cronico; prolongada replecao intravenosa de fluidos e
transtornos alimentares; na anorexia nervosa®431417,

Tem sido estabelecido que no jejum prolongado a
secrecao de insulina é diminuida e as concentracdes de
glucagon aumentadas. Mobilizam-se os estoques de
gordura e proteina que sdo envolvidos para produgao
energética, via gliconeogénese. O tecido adiposo
prové grandes quantidades de acidos graxos e glicerol
enquanto o tecido muscular degradado fornece
aminoacidos. Nessas circunstancias corpos cetonicos e
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acidos graxos livres substituem a glicose como maior
fonte de energia. Esta mobilizacdo energética resulta
em perda de massa corporal e em perda intracelular
dos eletrdlitos, principalmente do fosfato cuja
reserva intracelular em pacientes desnutridos pode
estar esgotada apesar de concentracdes plasmaticas
normais’®.

No inicio da realimentacdo ocorre deslocamento
do metabolismo lipidico ao glicidico com consequente
aumento da secrecdo insulinica, o que estimula a
migracdo de glicose, fosfato, potassio, magnésio, agua
e sintese proteica para o meio intracelular, podendo
resultar em disturbios metabdlicos e hidroeletroliticos8.
Este fendmeno geralmente ocorre em até quatro dias
apos o inicio da realimentagao?.

As anormalidades metabdlicas, principalmente
hidroeletroliticas, resultantes da sindrome de
realimentacdo podem afetar varias fun¢des corporais
do mesmo modo que a realimentacado hiperglicidica
pode reduzir a excrecdo de dgua e sédio. Realimentacao
hiperprotéica ou hiperlipidica pode resultar em perda
de peso e excrecdo urinaria de sddio, gerando balanco
de sdédio negativo®®®.

Em pacientes criticos, dieta hiperproteica
também podera resultar em hipernatremia associada
a desidratacdo hipertonica, azotemia e acidose
metabolica®.

Sabe-se que tanto a infusdo intravenosa quanto
a ingestdao dietética de glicideos podem suprimir
a gliconeogénese, resultando em redugdo da
mobilizacdo de aminoacidos (predominantemente
alanina) e atenuando o balanco negativo de nitrogénio.
No entanto, a infusdo continua pode ocasionar
hiperglicemia cuja consequéncia metabdlica inclui
coma hiperosmolar ndo cetdnico, cetoacidose e acidose
metabdlica, diurese osmotica e desidratacao®303,

Sabe-se que a glicose pode ser convertida
em gordura através da lipogénese, acarretando
hipertrigliceridemia, esteatose hepatica, alteragdes
na funcdo hepética e outras alteracdes sistémicas®. E
importante que a administracado lipidica ndo exceda a
capacidade maxima de eliminagdo de gordura de 3,8 g
de lipideos/kg de peso corporal por dia®.

E consenso na literatura que a deficiéncia de
tiamina (vitamina Bl) pode estar associada com a
realimentacdo®.

Pacientes  desnutridos  apresentam  varias
alteragdes vitaminicas, inclusive a hipotiaminemia.
Em estdgio avancado pode induzir disturbios
encefélicos, como a sindrome de Wernicke-Korsakoff#,
manifestacdo clinica também observada em obesos
submetidos a operagdes bariatricas™.

Na realimentacdo, a mobilizacao de carboidratos
para o meio intracelular ocasiona utilizacao de tiamina
como cofator em varias atividades enzimaticas. A
provisdao de tiamina intravenosa antes da realimentacao
pode reduzir os riscos de hipotiaminemia aguda e seus
sintomas®81530,
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ARTIGO DE REVISAO

A manifestacdo predominante da sindrome
de realimentacdo é a hipofosfatemia rapidamente
progressiva®!22030,

Fosforo

O fosfato é o principal anion intracelular e desloca-
se entre os compartimentos intra e extracelulares. Este
movimento transcelular pode resultar da ingestao de
carboidratos, lipideos e de alteracdes acido-basicas®.

O fosfato é essencial para a funcdo celular e
tem muitas agdes fisioldgicas. Dentre elas, atua nas
rotas metabolicas de carboidrato, lipidio e proteina.
Os componentes fosforilados de alta energia sdo
responsaveis por toda produgdo e armazenamento de
energia no organismo. Sdo importantes também para
a estrutura Ossea, sintese de colageno e homeostase
do célcio*2.

Além da desnutricdo prévia, inUmeras outras
condig¢des tém sido relacionadas com a hipofosfatemia,
tais como pos-operatorio de operagdo bariatrical,
alcoolismo?®®, fistulas gastrintestinais'* e em pacientes
criticos®.

A hipofosfatemia severa é geralmente
considerada quando fosfato plasmatico inorganico
tem concentragdo <1,5 mg/dl (normal: 2,5 a 3,5 mg/dl).
Pode resultar em manifestagdes clinicas que, na maioria
das vezes, sao clinicamente ndo expressivas®®. Contudo,
ela pode produzir rabdomiolise aguda, disfungdo
hematoldgica, insuficiéncia respiratoria, cardiopatial’ e
alteragdes neurologicasd 151830,

Magnésio

O magnésio é cation intracelular mais abundante
e essencial para o bom funcionamento celular?, E metal
envolvido como co-fator em aproximadamente 300
reacOes enzimaticas. Dessa forma, ele participa de
inUmeros processos metabdlicos, inclusive naqueles
ligados ao metabolismo de carboidratos envolvidos na
regulacdo da secrecdo e a¢do da insulina®.

A sindrome de realimentacdo estd associada
com a hipomagnesemia por um mecanismo ainda
ndo estabelecido e possivelmente multifatorial,
resultado do movimento para o meio intracelular
de ions decorrentes de dietas contendo alto teor de
carboidratos e baixo deste cation®33. Entretanto baixas
concentracOes séricas de magnésio prévias podem
exacerbar o grau da hipomagnesemia®.

Andloga a hipofosfatemia, muitos casos de
hipomagnesemia ndo sdo clinicamente significantes,
mas, quando severa, definidacomoMgsérico<1,0mEq/L
podera resultar em complicacdes clinicas cardiacas,
abdominais, anorexia e eventos neuromusculares®33.

Potassio

E cation intracelular monovalente essencial na
manutencao da agdo potencial da membrana celular.
Sua concentragdo corporal total é regulada pelos rins,
pelo aumento da aldosterona, na dieta hipercalémica e
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pelo aumento de sddio no tubulo distal®.

A hipocalemia severa pode ser considerada
como concentracdo plasmatica abaixo de 3,0 mEq/L,
niveis em que as alteracdes clinicas podem se
manifestar8. Assim como na hipomagnesemia e na
hipofosfatemia, as manifestaces clinicas sdo raras a
menos que o déficit de eletrdlitos seja severo®. Porém,
esta triade de alteracbes eletroliticas presentes na
sindrome apresenta riscos potenciais para a vida®®.
As consequéncias dela sdo numerosas, sendo mais
importantes a arritmia cardiaca e a hipomotilidade
intestinal®2®.

Prevencéo e tratamento

Os eletrdlitos plasmaticos, particularmente sodio,
potassio, fosfato e magnésio, devem ser monitorados
antes e durante a realimenta¢do, pelo menos por
quatro dias>®. A glicose plasmatica e eletrélitos urinarios
também. Concentracdo urinaria de sédio menor
que 10 mmol/L indica deple¢do salina, enquanto a
determinacao de magnésio, fosfato e potassio urinario
pode auxiliar na identificacdo das perdas corporais
destes eletrélitos>>1°.

Antes da realimentacao os disturbios eletroliticos
devem ser corrigidos e o volume circulatério
cuidadosamente restabelecido? Na pratica clinica, estas
medidas podem retardar o reinicio da alimentacao,
mas geralmente podem ser completadas nas primeiras
12 a 24 horas?.

Em relacdo a deficiéncia de vitaminas e elementos
traco, é necessaria correcdo antes da realimentacao,
especificamente tiamina deve ser administrada
com doses intravenosas de 50 a 250mg pelo menos
30 minutos antes da dieta ser instituida®. Ndo ha
consenso sobre a dose exata de tiamina a ser ofertada,
inicialmente a administracao precisa ser realizada por
via intravenosa até que o paciente tolere as doses
por via oral com tabletes de 100 mg uma vez ao dia®
Alguns clinicos indicam folato (5 mg) diariamente,
0 que necessariamente nao previne a sindrome de
realimentacao®.

No planejamento das necessidades energéticas,
é importante considerar que a oferta caldrica deve
ser lenta por via oral, enteral ou parenteral em
aproximadamente 20 Kcal/ kg/dia, ou em média, 1000
Kcal/dia inicialmente?, ou ainda 25% das necessidades
caldricas diarias estimadas, avancando de trés a cinco
dias para o valor total**?*?’, As necessidades diarias
de proteinas devem ser de 1,2 a 1,5 g/kg/dia ou 0,17
g de nitrogénio/kg/dia, utilizando o peso ideal na
desnutricdo protéico-caldrica e o peso ajustado nos
individuos obesos?.

Estudos sugerem que o tratamento da
hipofosfatemia ndo é usualmente necessario a menos
que a concentracdo plasmatica de fosfato seja menor
que 1,5 mg/dl ou que o paciente esteja sintomatico.
Sabe-se que a mensuracdo do fosfato sérico nao
é fidedigna por ser um ion predominantemente
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intracelular. Sendo assim, nao guarda relagdo com os
estoques corporais totais®.

Recomendacdes atuais para o tratamento da
hipofosfatemia severa sugere a administracdo de
potassio intravenoso com 2 mg/kg em seis horas,
associado a solugdo glicosada a 5%, com doses
variando entre sete a 10 mg/kg, podendo atingir até
20mg/kg/dia, suspendendo-se sua infusdo quando a
concentracdo plasmatica exceder 1,5 mg/dI®%,

Quanto ao tratamento da hipomagnesemia,
preconiza-se a administracdo oral de sais de magnésio.
No entanto eles sdo pouco absorvidos e ocasionam
disturbios gastrintestinais Reposicdo  venosa
frequentemente é feita com sulfato de magnésio
(solucao a 50% contendo 2,1 mmol/ml). Este tratamento
é um facilitador da correcdo de hipocalemia refrataria.

A hipocalemia podera ser corrigida pela cuidadosa
administracdo intravenosa de potassio. A reposi¢do ndo
deve exceder 20 mmol/h e a concentracao da solucado
nao deve exceder 40 mmol/1%633,

CONCLUSOES

A sindrome de realimentacdo é observada na
pratica clinica sendo relativamente pouco reconhecida
ou entendida. O processo fisiopatoldgico inclui
disturbios da glicose, desequilibrio de fluidos e
desordens eletroliticas que envolvem principalmente
os ions intracelulares: fosfato, potassio e magnésio,
com maior prevaléncia de hipofosfatemia.

Estasindrome estaassociadaao suporte nutricional
(oral, enteral ou parenteral) ofertado inadequadamente
em pacientes com risco de desnutri¢do ou severamente
desnutridos. Neste contexto, o suporte nutricional é
de grande importancia. Medidas preconizam oferta
caldrica inicialmente reduzida, progredindo de acordo
com os resultados da monitorizacao diaria de eletrélitos
séricos, funcdes vitais e balanco de fluidos.

Equipes de nutricito podem orientar e educar
outros profissionais de salide no contorno da sindrome
de realimentacdo, seguindo orientagdes de estudos
atuais para o manejo da desnutricdo. Entretanto, mais
pesquisas sdo necessarias para fornecer informacdes
detalhadas sobre essa sindrome, principalmente
a respeito de protocolos preventivos e medidas
terapéuticas.
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