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Sindrome de realimentacao: da fisiopatologia ao manejo
Refeeding syndrome: from pathophysiology to management

Alan Felipe Sakai', Natalia Costa da Costa’

RESUMO

A sindrome de realimentacdo € um problema crescente e de extrema importancia clinica, infelizmente diagnosticada
tardiamente (provavelmente por ser mal reconhecida ou compreendida). Varios estudos ja tentaram avaliar sua incidéncia,
porém com resultados bastante variados. Os processos fisiopatoldgicos incluem disttirbios de glicose e de equilibrio de
fluidos, além de disturbios eletroliticos que envolvem principalmente os fons intracelulares fosfato, potassio e magnésio.
Apesar de ser potencialmente evitavel, estd associada a alta morbidade e mortalidade. As equipes multiprofissionais
podem ajudar a fornecer aconselhamento e educacdo em sua prevengdo, reconhecimento e tratamento. Diretrizes de
tratamento devem ser estabelecidas para facilitar isso.

Palavras-chave: sindrome da realimentagdo; desnutrigdo; fisiopatologia; equipe de assisténcia ao paciente; resultado de
tratamento.

ABSTRACT
Refeeding syndrome is an increasing and extremely important clinical problem, unfortunately diagnosed late (probably
because it is poorly recognized or understood). Several studies have tried to evaluate the incidence of refeeding syndrome,
but with quite different results. Pathophysiological processes include glucose and fluid balance disorders and electrolyte
disturbances involving mainly the intracellular ions phosphate, potassium and magnesium. Although potentially avoidable,
it is associated with high morbidity and mortality. Multiprofessional teams can help provide counseling and education in

its prevention, recognition and treatment. Treatment guidelines should be established to facilitate it.
Keywords: refeeding syndrome; malnutrition; physiopathology; patient care team; treatment outcome.

INTRODUCAO

Nos tltimos anos, os pacientes desnutridos (ou com ris-
co de desnutricdo) tém recebido cada vez mais atencdo da
equipe médica e multiprofissional. Isso pode ser explicado
devido a uma sindrome que ocorre durante o processo de nu-
tricdo desses pacientes.'

Essa sindrome € conhecida como sindrome de realimen-
tagdo (SR) e seus riscos tém sido enfatizados cada vez mais.
A SR foi descrita pela primeira vez apds a Segunda Guerra
Mundial em prisioneiros que apresentaram anormalidades
cardioldgicas e neuroldgicas apds o inicio da realimentacao
(apds terem passado por um longo periodo de jejum).?

Infelizmente ndo existe uma definicdo universalmente
aceita para definir a SR, podendo ser definida como uma con-
dicao potencialmente fatal, em que ocorrem graves distirbios

hidroeletroliticos que podem ocorrer apds a reintroducdo do
suporte nutricional (oral, enteral ou parenteral) em um pa-
ciente desnutrido.*

A incidéncia € bastante varidvel, oscilando na faixa de
1 até 34%, dependendo da populagdo estudada e da metodo-
logia do estudo.* A chance do paciente desenvolver SR € pro-
porcional ao seu grau de desnutrigio e seus fatores de risco.’

A fisiopatologia dessa condicio pode ser explicada da se-
guinte forma. No inicio da privagdo alimentar, a queda na gli-
cemia resulta em uma queda na insulina e aumento do gluca-
gon. Essa alteracdo inicial estimula a glicogendlise no figado e
lipdlise de triglicerideos nas reservas de gordura, gerando acidos
graxos e glicerol, que sdo utilizados pelos tecidos como fonte de
energia e convertidas em corpos cetdnicos no figado. Conforme
as reservas de glicogénio vao se esgotando, a gliconeogénese €
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estimulada no hepatdcito, utilizando como substrato aminoéci-
dos (derivados do tecido muscular), lactato e glicerol; essa rea-
¢do resultard na sintese de glicose para o uso no cérebro e célu-
las vermelhas. O resultado dessas mudancas € que o organismo
comega a utilizar proteinas e gorduras como fonte primordial de
energia. A taxa metabdlica basal diminui significativamente.

Conforme a privag@o alimentar progride, o corpo tenta
conservar proteinas e tecido muscular. Os tecidos diminuem o
uso de corpos cetdonicos e utilizam dcidos graxos, estimulan-
do o cérebro a trocar de glicose para corpos cetdnicos como
fonte principal de energia. O figado entdo diminui a taxa de
gliconeogénese devido a reducdo da necessidade de glicose
pelo cérebro, preservando entdo a proteina muscular, que € a
fonte de aminoécidos. Como consequéncia, vdrios minerais
intracelulares se tornam depletados. A concentragdo sérica
pode estar normal, apesar da intracelular estar depletada.®’

Com o inicio da nutri¢do ocorre uma transi¢ao abrupta de
um estado catabdlico para um estado anabdlico. No estado cata-
bélico, a oxidacdo de dcidos graxos € a fonte principal de ener-
gia, conforme citado anteriormente; no estado anabdlico, predo-
mina a combustdo de carboidratos para a geragdo de energia.®’

Nesse processo de realimentagdo, vdrias alteracdes meta-
bolicas e hormonais podem ocorrer. A glicose absorvida leva ao
aumento da glicemia sérica, que aumenta a insulina e diminuiu
o glucagon, gerando sintese de glicogénio, gordura e proteinas.
Esse estado anabdlico requer alguns elementos como potéssio,
fosforo, magnésio e tiamina. A insulina estimula a entrada des-
ses eletrolitos na célula, com a diminui¢@o de seu nivel sérico.
A dgua € carregada para o meio intracelular por osmose.5’

Cada um desses eletrolitos possuiu uma funcio impor-
tante na homeostase do organismo. O fésforo € um elemento
predominantemente intracelular essencial para inimeros pro-
cessos intracelulares e a integridade estrutural da membra-
na. E necessario para o armazenamento de energia (na for-
ma de adenosina trifosfato — ATP) e responsdvel também
pelo controle da afinidade da liga¢@o entre a hemoglobina e o
oxigénio.” A hipofosfatemia pode ser causadora de fraqueza
muscular, mialgia, parestesias, rabdomidlise, cardiomiopatia,
diminuicdo da funcdo ventricular, plaquetopenia e hemdlise.
O aparecimento de hipofosfatemia ocorre predominantemen-
te entre o segundo e o sétimo dia apds o reinicio da nutricdo,
sendo essa a alteracio laboratorial mais frequente da SR.’

O potdssio € um cation intracelular, depletado em des-
nutridos. A hipocalemia pode causar alteracdes eletroquimi-
cas nos potenciais de membrana celular’ e manifesta-se da
seguinte forma: arritmia, hipotensdo, constipacao intestinal,
ileo paralitico e alcalose metabdlica.

Também predominantemente intracelular, o magnésio €
um cofator essencial nos sistemas enzimdticos de fosforilagdo
oxidativa e producdo de ATP. Necessdrio para a integridade es-
trutural do DNA, RNA e ribossomos, pode afetar o potencial de
membranas e sua deficiéncia pode levar a disfunc¢do cardiaca e
complicagdes neuromusculares.'® Pacientes com hipomagnese-
mia apresentam tetania, ataxia, convulsdes, tremores e arritmias.

A glicose, ap6s longos periodos de jejum, quando admi-
nistrada suprime a gliconeogénese levando a liberacdo de in-
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sulina e supressdo do glicogénio. Se ofertada em quantidade

excessiva pode levar a hiperglicemia, com diurese osmética,

desidratacdo e acidose metabdlica. Pode também levar a lipo-
génese, com esteatose hepatica.’

Como jé citado anteriormente, a deficiéncia de tiamina,
que € uma coenzima essencial no metabolismo dos carboidra-
tos, pode levar a sindrome de Korsakoff (amnésia) e encefalo-
patia de Wernicke (anormalidades oculares, ataxia, confusao
mental, hipotermia e coma)."!

Os niveis de sédio também podem ser afetados, pois a ad-
ministracio de carboidratos leva & diminuicio da excrec¢do renal
de sddio e dgua, que pode ocasionar congestio. Isso pode ser
agravado pela perda cardiaca muscular durante o jejum (miopa-
tia resultando em insuficiéncia cardiaca).'? Por esse mesmo mo-
tivo, nas fases inicias da SR, a taquicardia pode estar presente,
em uma tentativa de compensar a sobrecarga volémica.'*!

Entre os fatores de risco identificdveis podemos citar:
desnutricdo aguda ou cronica, abuso de dlcool, neoplasias,
patologias disabsortivas, pacientes idosos, uso cronico de an-
tidcidos e uso de diuréticos.'>'¢

Quanto ao manejo clinico desses pacientes, alguns dos
passos mais importantes sdo a preven¢do e a identificacio
precoce desses pacientes.” Uma equipe multidisciplinar deve
fazer o acompanhamento desses pacientes (médicos genera-
listas, nutrélogos, nutricionistas, enfermeiros e outros).'s

Atualmente, uma ferramenta extremamente (til para a
identificac@o dos pacientes em risco de SR sdo os critérios da
National Institute for Health and Care Excellence (NICE).'®

Sdo eles:

. Paciente com um ou mais dos seguintes: indice de massa
corporal (IMC) menor que 16 kg/m?; perda de peso nao
intencional maior que 15% do peso corpéreo entre os tl-
timos 3 a 6 meses; minima ou nenhuma nutri¢ao por mais
de 10 dias; baixos niveis de fésforo, potdssio e magnésio
antes da alimentacdo;

. Paciente com dois ou mais dos seguintes: IMC menor
que 18,5 kg/m?; perda de peso ndo intencional maior
que 10% do peso corpdreo entre os Ultimos 3 a 6 meses;
minima ou nenhuma nutri¢cdo por mais de 5 dias; histo-
rico de abuso de dlcool ou drogas, incluindo insulina,
quimioterapia, antiacidos e diuréticos.'

O tratamento desses pacientes deve ser feito gradualmente.
A reintrodug@o da dieta deve ser feita com cautela, com reposi¢do
de eletrdlitos, minerais e vitaminas. Essa reposicdo pode ocorrer
antes ou em paralelo com o inicio da dieta. A reposicao de vitami-
nas pode ser feita com tiamina 200 a 300 mg por dia; complexo B
3 comprimidos por dia; polivitaminicos 1 vez por dia. Essa suple-
mentac¢ao deve ser mantida por no minimo dez dias.

Para os pacientes em risco moderado, que nao se ali-
mentaram adequadamente por cinco dias ou mais, a reco-
mendagdo € de que ndo seja ofertado mais do que 50% das
necessidades didrias, com progressdo lenta se ndao houver al-
teracOes significativas. Para os pacientes de alto risco, deve-se
iniciar com 10 Kcal/kg/dia, podendo chegar a meta da dieta
entre o quarto e o sétimo dia.'* Nos pacientes extremamente
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desnutridos, com IMC menor que 14 ou md alimentacdo por
2 semanas ou mais, a dieta deverd iniciar com 5 Kcal/kg/dia,
com monitorizagdo cardioldgica devido ao risco de arritmias,
dando atencdo também para o excesso de volume. Verificar
niveis de eletrélitos didrios na primeira semana; e na segunda
pode ser reduzido para 3 vezes por semana.'® A avaliacio de
eletrélitos urindrios pode ser util para avaliar perdas.'

CONCLUSAO

A SR € um problema crescente e de extrema importan-
cia clinica, infelizmente diagnosticada tardiamente (prova-
velmente por ser mal reconhecida ou compreendida)."”

Viérios estudos ja tentaram avaliar a incidéncia da SR,
porém com resultados bastante variados. Isso provavelmente
se deve ao desenho do estudo, a populacio estudada e a defi-
nigdo utilizada para definir a SR."*"

Os processos fisiopatoldgicos incluem disturbios de gli-
cose, de equilibrio de fluidos e distuirbios eletroliticos que en-
volvem principalmente os fons intracelulares, principalmente
fosfato, potdssio e magnésio. Apesar de ser potencialmente
evitavel, esta associada a alta morbidade e mortalidade.

As equipes multiprofissionais podem ajudar a fornecer
aconselhamento e educag¢do em sua prevencdo, reconheci-
mento e tratamento. Diretrizes de tratamento devem ser esta-
belecidas para facilitar isso.?
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