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Segundo publicação de 2021 (Cormack BE et al) bebês com extremo baixo peso ao nascer  peso ao nascer < 1000 g) nascem com estoques muito baixos de nutrientes essenciais, como cálcio, fosfato, ferro, zinco e vitaminas, e pouca ou nenhuma gordura subcutânea e estoques de glicogênio porque os fetos depositam esses importantes estoques de nutrientes durante o terceiro trimestre da gravidez. 
 Muitos desses bebês prematuros também apresentam restrição de crescimento em comparação com seus pares intrauterinos da mesma idade gestacional que nascem a termo devido a um ambiente intrauterino subótimo que frequentemente acompanha o nascimento prematuro. Em qualquer outro estágio da vida, esse estado físico seria descrito como desnutrição grave. 

Para esses bebês minúsculos, o fornecimento imediato de nutrição intravenosa (IV) e enteral adequada é vital para prevenir maior depleção dos estoques de nutrientes e apoiar o rápido crescimento e desenvolvimento até que possam amamentar, mas também traz perigos potenciais.
A presença de desnutrição seguida de realimentação enteral ou intravenosa predispõe adultos e crianças a um conjunto potencialmente fatal de distúrbios de fluidos e eletrólitos conhecido como síndrome de realimentação (SR). 
 Em bebês prematuros, propõe-se que esse conjunto de distúrbios eletrolíticos seja precipitado pelo fornecimento repentino de aminoácidos e glicose intravenosos após um período de baixa nutrição, como ocorre com insuficiência placentária ou ingestão inadequada de energia e proteína intravenosa por vários dias após o nascimento.

 O fornecimento de aminoácidos e glicose intravenosos estimula a secreção endógena de insulina e a demanda por eletrólitos devido à transferência de fosfato e potássio para as células para produção de energia e síntese de glicogênio, gordura e proteína, além  transferência de fosfato dos ossos para as células para produção de energia e proteína.

A taxa de mortalidade é três vezes maior
 A ingestão insuficiente de eletrólitos e vitaminas para suportar a demanda aumentada de fosfato, sódio, potássio, magnésio e tiamina em particular resulta nos distúrbios bioquímicos característicos da SR, geralmente dentro de 2 a 5 dias após a realimentação. 

Os distúrbios eletrolíticos são:

hipofosfatemia,

hipercalcemia,

hipocalemia,

hipomagnesemia,

hiperglicemia e

deficiência de tiamina.

A hipercalcemia ocorre porque o cálcio é liberado do osso junto com o fosfato necessário para manter as concentrações séricas de fosfato.
Por muitos anos, Diretrizes internacionais de consenso sobre nutrição pré-termo recomendaram o início precoce de altas ingestões intravenosas de aminoácidos e energia em combinação com pouco ou nenhum sódio, potássio, cálcio e fosfato nas primeiras 24 a 48 horas após o nascimento.
 A justificativa para fornecer maiores aminoácidos e energia era prevenir déficits nutricionais precoces e a subsequente interrupção do crescimento. Acreditava-se que a suplementação eletrolítica tardia até o início da contração do fluido extracelular ajudava a prevenir a hipercalemia e a reduzir a incidência de doença pulmonar crônica. Hoje sabemos que esse é o cenário perfeito para a ocorrência da Síndrome de Realimentação

Recentemente foi publicado por Costelo et al (2023)  sobre a    Síndrome de Realimentação (SR) em Pediatria, considerada uma  doença desconhecida. O que sabemos é que é potencialmente  fatal em pacientes desnutridos que pode afetar vários órgãos e sistemas (disfunção de músculos respiratórios, dispnéia, falha respiratória aguda) e se caracteriza por distúrbios eletrolíticos e deficiência de fósforo, K+ e tiamina (convulsões, encefalopatia, delírio, fraqueza, tremor, tetania, nistagmo, oftalmoplegia horizontal, arritmias cardíacas, hipotensão  e choque) afeta adultos e crianças numa incidência de 7,4%. É totalmente prevenível com oferta calórica adequada e monitorização. Há necessidade de recomendações para crianças de risco, há falta de consenso e o diagnóstico é subestimado.
Com base na publicação de Bradford CV et al (2021),  reforçando conceitos, os bebês de riscos são dos  aqueles criticamente doentes, com distúrbios gastrintestinais, PIG ou CIUR (esse crescimento inadequado está frequentemente relacionado a condições como insuficiência placentária e pré-eclâmpsia da mãe resultando na má nutrição fetal crônica; embora o fósforo e o potássio sejam transportados ativamente pela placenta durante a gravidez, a insuficiência placentária pode resultar em deficiências mesmo antes do nascimento). ASSIM que  a neonatologia passou a adotar nutrição parenteral (NP) precoce agressiva em recém-nascidos extremamente prematuros e de muito baixo peso ao nascer (a nutrição é uma urgência nutricional), essa condição se tornou mais evidente principalmente se a oferta protéica não vier acomanhada de eletrólitos.    Talvez estejamos alimentando em excesso  nesse primeiro momento  e sem a oferta adequada de eletrólitos , levando ao processo de hipofosfatemeia(anormalidade eletrolítica mais proeminente) com possíveis condições de efeitos adversos.
A American Society for Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN) declarou que neonatos que são PIG, RCIU, muito baixo peso ao nascer , extremamente prematuros, têm um alto índice de resistência da artéria umbilical ou têm um escore z de peso para comprimento maior que -2 são considerados de risco moderado a significativo para a síndrome de realimentação.
Em 2020, a ASPEN definiu SR “como uma redução mensurável nas concentrações de uma ou qualquer combinação de fósforo, potássio e/ou magnésio, ou a manifestação de deficiência de tiamina, desenvolvendo-se logo (horas a dias) após o início do fornecimento calórico a um indivíduo que foi exposto a um período substancial de subnutrição”
Bebês com RCIU apresentaram probabilidade 6,25 vezes (IC 95%, 4,31-9,08) e 8,54 vezes (IC 95%, 4,28-17,01) maior de desenvolver hipofosfatemia (<4 mg/dL) e hipofosfatemia grave <2,5 mg/dL, respectivamente.

Ross et relataram que bebês de muito baixo peso com hipofosfatemia (<4 mg/dL) apresentaram probabilidade 2,38 vezes maior (IC 95%, 1,73-3,28) de desenvolver DBP em comparação com aqueles sem hipofosfatemia, controlando-se a IG, o peso ao nascer e o estado do RCIU.

Há preocupação de que a hipofosfatemia possa prejudicar o sistema imunológico ao afetar a atividade dos fagócitos, FAVORECENDO O SURGIMENTO DE SEPSE.
 A hipofosfatemia tem sido associada à trombocitopenia e aos processos de coagulação prejudicados; portanto, há preocupação sobre a predisposição à hemorragia intraventricular (HIV) em neonatos prematuros que desenvolvem hipofosfatemia. Regressão logística, pacientes com hipofosfatemia grave tiveram 5 vezes mais probabilidade de ter HEMORRAGIA INTRAVENRRICULAR (OR, 5,3 [IC 95%, 1,4–21,0]) ao ajustar para IG, escore z de peso ao nascer , sexo e local do estudo (Cormach BE et al)
A gravidade da hipofosfatemia influencia o risco de mortalidade porque pacientes com fosfato sérico < 2,5 mg/dL tiveram 2,7 vezes mais probabilidade de morrer antes da alta
Os profissionais devem simplesmente equilibrar o aumento do fornecimento de aminoácidos com o fornecimento adequado de fosfato
O monitoramento vigilante dos níveis séricos de fosfato, potássio e magnésio deve ser realizado diariamente na primeira semana de vida em recém-nascidos prematuros extremos iniciados em NUTRIÇÃO PARENTERAL.

A prevenção ou mitigação da hipofosfatemia pode diminuir a necessidade de VM, o desenvolvimento subsequente de DBP ou o risco de morte, 

Se aminoácidos iniciais de 3 a 3,5 g/kg/dia forem almejados, então uma razão inicial de Ca:Fos de 1:1 deve ser considerada nos pacientes de maior risco. Monitoramento vigilante de fosfato sérico, potássio, cálcio e magnésio é necessário na primeira semana de vida.

-Em 1990 Solomon SM  e Kirby DF publicaram   revisão sobre a Síndrome de Realimentação que  tem sido usada para descrever fenômenos como hipofosfatemia grave e outras complicações metabólicas observadas em pacientes desnutridos que recebem calorias concentradas por meio de nutrição parenteral total.
-Em 2000 a Neonatologia evoluiu para a nutrição precoce agressiva e a observação da HIPOFOSFATEMIA e da HIPERCALCEMIA

-EM 2013surgiram mais artigos identificando a Sindrome de Realimentação Neonatal  

-EM 2020 O consenso da Sociedade Européia de Nutrição Parenteral e Enteral trouxe novas definições sobre essa síndrome  e  os fatores de risco
-EM 2021, revisão de 18 estudos sugere definição de hipofosfatemia  como <4mg/dL e grave <2,5mg/dL. Não é um consenso, mas a maioria dos colegas usa esse conceito. Ainda em 2021  o posicionamento da Sociedade Europeia de Gastroenterologia, Hepatologia e Nutrição Pediátrica (ESPGHAN)  estudou e publicou que podemos ter uma “subalimentação permissiva” nesses pacientes críticos de acordo com a fase da doença crítica e assim, criando um novo paradigma na abordagem alimentar desses pacientes críticos e descreve o risco da Síndrome de Realimentação (SR)  em recem-nascidos muito prematuros graves e PIG.
-EM 2023 o estudo  de Corselo et al, descrito anteriormente,  sugere o desenvolvimento de Diretrizes para a prevenção e tratamento da SR em neonatos e crianças.

-EM 2024, mais publicações sobre o impacto da SR a curto e longo prazo
MECANISMOS BIOQUÍMICOS NESSA SÍNDROME DA REALIMENTAÇÃO (SR)
Refeeding Syndrome in Pediatric Age, An Unknown Disease: A Narrative Review.Corsello A, Trovato CM, Dipasquale V, Bolasco G, Labriola F, Gottrand F, Verduci E, Diamanti A, Romano C.J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2023 Dec 1;77(6):e75-e83. doi: 10.1097/MPG.0000000000003945. Epub 2023 Sep 14.PMID: 37705405 Artigo Gratis! Review.
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O aumento mais agressivo da administração de glicose, ocorre aumento da secreção de insulina que é fisiológico,  aumentando a síntese de glicogênio aminoácidos havendo um desvio de eletrólitos, como fósforo, magnésio, potássio, vitamina B1-tiamina (cofator para a produção de atp) para a sintese de cofatores para reações enzimáticas e síntese de ATP. Sem fósforo não gera ATP e sem ATP não há geração de energia. Então vamos ter a hipofosfatemia e os distúrbios eletrolíticos associados .
DEFINIÇÃO DA SÍNDROME DE REALIMENTAÇAO
Uma definição clara e consistente de SR Neonatal ainda na foi estabelecida. A SR  frequentemente ocorre quando a nutrição é reintroduzida após desnutrição prolongada ou inanição  e  envolve distúrbios eletrolíticos significativos, particularmente fósforo, e pode levar a complicações graves que afetam múltiplos sistemas orgânicos, resultando potencialmente em morte. Pode resultar tanto da nutrição enteral quanto da nutrição parenteral
 A maioria dos artigos sugerem:

-Hipofosfatemia:<1,4mmol/L ou <4mg/dL
 (Hipofosfatemia grave:<9 mmol/L ou < 2,5mg/dL)
-Hipercalcemia >2,8 mmmol/L ou >11,2 mg/dL
 
A incidência de hipocalemia variou de 8,8% a 66,7%

A incidência de hipomagnesemia variou de 1 a 8,3%.

INCIDÊNCIA DA SR NEONATAL

Aqui temos dois estudos relatando a incidência de SR neonatal. 
-no estudo de Cormach BE et al 338 bebês (peso médio [DP] ao nascer, 780 (134) g, idade gestacional, 25,9 [1,7] semanas), 68 (20%) apresentaram SR. A mortalidade foi maior em bebês com SR (32% vs. 11%; P < 0,0001). Mais bebês com peso inferior ao apropriado para a idade gestacional desenvolveram SR (22% vs. 8%; P = 0,001)

Na regressão logística, as probabilidades de SR diminuíram em 70% para cada ingestão de fosfato IV de 1 mmol por kg/ .d  (razão de chances [OR], 0,3; IC, 0,1–0,6; P = 0,002)

    -no estudo de  Asfour SS et L, a SR ocorreu em 38% na amostra de 760 prematuros ≤32 semanas de idade gestacional e peso ao nascer <1500g. Bebês do sexo masculino apresentaram risco de SR significativamente aumentado (aRR 1,31; IC 95% 1,08–1,59). Bebês que receberam maior quantidade de fosfato de sódio na primeira semana de vida apresentaram risco de SR significativamente menor (aRR 0,67; IC 95% 0,47–0,98)
QUAIS SÃO AS IMPLICAÇÕES CLÍNICAS A CURTO E A LONGO PRAZO:
Segundo Cormack et al:

-sepse, 
-hemorragia intraventricular, 
-ventilação mecânica, 
-displasia broncopulmonar,
-mortalidade
-deficiente neurodesenvovimento 

A Síndrome de realimentação neonatal (SR) caracteriza-se por baixo nível sérico de fosfato, potássio e magnésio e alta nível sérico de cálcio, glicose e sódio

 
Observe que a hipofosfatemia causa hemorragia intraventricular com impacto no neurodesenvolvimento, causa fraqueza dos músculos respiratórios aumentando a necessidade de ventilação mecânica e levando a maior risco de displasia broncopulmonar que impacto no neurodesenvolvimento e mortalidade
A depleção energética leva a disfunção de fagocitose  com aumento de risco de sepse que aumenta o deficiente neurodesenvolvimento e a  mortalidade

A hipovolemia com aumento da necessidade de drogas vasoativas aumento o risco de isquemia, com redução do volume sanguíneo cerebral e lesão da substância branca  com maior risco de deficiente neurodesenvolvimento e morte.
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Estudo realizado na Arábia Saudita (UTI-III) por  Al-Mouqdad MM et al envolvendo  com 760 RN <1500g,≤ 32 semanas, de janeiro de 2015 a junho de 2024 que receberam nutrição parenteral no primeiro  dia de vida, 38% (289 bebês) desenvolveram SR. A SR foi significativamente associada ao aumento do risco de mortalidade, com uma razão de risco para morte em bebês com SR sendo 1,74 vezes maior em comparação àqueles sem, assim como aumento de hemorragia intraventricular  e sepse tardia.
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Os autores concluem  que recém-nascidos prematuros nascidos com ≤ 32 semanas de gestação que desenvolvem SR na primeira semana de vida apresentam maior risco de hemorragia itraventricular, mortalidade e maior duração da nutrição parenteral. Esses achados enfatizam a necessidade urgente de identificação precoce e manejo padronizado da SR na UTIN.
                                             JÁ NO SEGUIMENTO DE  2 ANOS 
Estudo neozelandês de 2025 realizado por Ford N et al envolvendo 277 crianças com idade gestacional ao nascer foi de 25+6 (1+5) semanas, o peso ao nascer foi de 780 (133) g que sobreviveram até 2 anos de idade corrigida e que tiveram avaliação do MORTE OU NEURODESENVOLVIMENTO, mostrou que os bebês que apresentaram HIPOFOSFATEMIA apresentaram significativamente maior MORTE OU NEURODEFICIÊNCIA,principalmente com a hipofosfatemia severa: OR ajustada de 2,86, com IC de 1,61-5,07- p=0,001). Portanto, o nível de fosfato já pode prever o futuro desses bebes!
A neurodeficiência foi definida como a presença de paralisia cerebral, cegueira ou surdez ou atraso no desenvolvimento (pontuação cognitiva, motora ou de linguagem Bayley III < 85 ou pontuação Brief-P Global Executive < 65).
O fosfato, um componente essencial do ATP, é responsável por iniciar processos celulares generalizados no corpo humano. O cérebro em desenvolvimento de um bebê prematuro de extremo baixo peso ao nascer pode ser particularmente vulnerável a distúrbios bioquímicos precoces. Assim, a deficiência de energia celular pode explicar os piores resultados do neurodesenvolvimento em bebês com hipofosfatemia precoce grave.

Outro possível mecanismo é a maior taxa relatada de displasia boncopulmonar, hemorragia intraventricular e sepse em bebês com hipofosfatemia, uma vez que todas essas morbidades estão associadas a piores resultados neurodesenvolvimentais

Bebês extremamente prematuros apresentam baixas reservas endógenas de fosfato.
Quando os aminoácidos e a glicose parenterais são fornecidos após o nascimento, especialmente após um período de desnutrição pré-natal ou pós-natal, as reservas de fosfato existentes são rapidamente esgotadas para o metabolismo do substrato. Isso pode ser exacerbado quando a nutrição recebe pouco ou nenhum eletrólito acompanhante.
Em bebês de extremo baixo peso ao nascer, a síndrome de realimentação e a hipofosfatemia na primeira semana estão associadas à morte ou à neurodeficiência. Até que as necessidades ideais de fosfato sejam determinadas por meio de pesquisas adicionais, o monitoramento da hipofosfatemia e estratégias de mitigação são indicados.
.

ORs de morte e resultados do neurodesenvolvimento aos 2 anos de idade corrigida e desequilíbrios eletrolíticos no dia 5
[image: image5.png]Parametro nIN (%) OR nio ajustado (IC 95%) Valor de P Ajustado® OU (IC 95%) Valor de P
Morte ou neurodeficiéncia 166/336 (49)
Hipofosfatemiat 214 (64.3) 175(1,12,2.73) 0,01 1,74 (1,09,279) 0,02
Hipofosfatemia gravet 79(237) 276 (1,60, 4.75) <0,001 2,86 (1,61,507) <0,001
Hipercalcemiat 77(236) 2,08 (1,23, 3,54) 0,01 1,92(1,10,3,35) 0,02
‘Sindrome de realimentagio§ 68 (20,3) 213(122,372) 0,01 1,96 (1,09, 353) 0,02
Morte 59/352 (18)
Hipofosfatemiaf 214(655) 2,00 (1,06, 3.76) 0,03 2,07(1,09,3,95) 0,03
Hipofosfatemia gravef| 79(22.7) 2,50 (1,37, 4,57) 0,003 2,67 (141,5,00) 0,002
Hipercalcemi 77(225) 476 (2,58, 8,80) <0,0001 4,95 (263,9,34) <0,0001
Sindrome de realimentagaott 68 (20.1) 4,09 (2,18,7,68) <0,0001 4,22(2,20,8,10) <0,0001
Neurodeficiéncia 107/277 (38)
Hipofosfatemiatt 161 (58,5) 1,50(0,91,2.47) 011 1,48 (0,87, 2,50) 015
Hipofosfatemia gravett 54(196) 2,34(1,28,4.28) 0,01 231(1.22,4,35) 0,01
Hipercalcemia§§ 48 (17.6) 1,17 (0,62, 2,20) 063 0,98 (0,50, 1,90) 094
Sindrome de realimentagéo 43(15,9) 1,30 (0,67, 2,51) 044 1,06 (0.53,2,12) 088

Hipofosfatemia, concentraco sérica de fosfato <1,4 mmol-L-1. 10

*Ajustado para sexo e status SGA.
n=333.

1n=326.

§n=335.

n=348

*n=342.

Hn=338.

Tin=275.

s§n=272.

=270

PIG, pequeno para a idade gestacional.

fosfatemia grave, concentragéo sérica de fosfato <0.9 mmol-L-1. 14
Sindrome de realimentag&o, concentragéo sgrica de fosfato <1,4 mmol-L-1 e célcio ajustado pela concentragdo sérica de albumina >2.8 mmol-L-1. 10

rcalcemia, concentrac@o sérica de célcio >2.8 mmol-L-1. 25
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Assim, esses achados corroboram o monitoramento da hipofosfatemia em bebês de extremo baixo peso ao nascer durante pelo menos a primeira semana após o nascimento
COMO PREVENIR A HIPOFOSFATEMIA SEVERA


O estudo de Thomas B Wright et al (2025)  comparou dois modos de nutrição parenteral, uma que fazemos de rotina e outra que contem cálcio, FOSFORO, sódio e potássio.
O objetivo foi determinar se o aumento da ingestão precoce de fosfato, com monitoramento bioquímico de rotina, está associado à redução da síndrome de realimentação.

Trata-se de um estudo de coorte retrospectivo em duas unidades de terapia intensiva neonatal de Auckland comparando bebês nascidos <1000 g antes (2014–2018, ingestão padrão de fosfato ) e depois (2020–2021, ingestão precoce de fosfato ) de mudanças nos protocolos de nutrição intravenosa que aumentaram a ingestão de fosfato e introduziram monitoramento bioquímico. 

A coorte de ingestão padrão de fosfato compreendeu os participantes que receberam placebo em um ensaio clínico randomizado controlado de aumento precoce da ingestão de aminoácidos. A coorte de ingestão precoce de fosfato foi identificada prospectivamente.

A coorte de ingestão padrão de fosfato compreendeu 72 bebês com peso extremamente baixo ao nascer aleatoriamente designados para receber placebo (solução salina a 0,45% via cateter arterial umbilical) e que sobreviveram até pelo menos o 5º dia após o nascimento. O protocolo do estudo incluiu bioquímica sanguínea realizada nos dias 2 e 5 após o nascimento

A coorte de ingestão precoce de fosfato compreendeu 85 bebês com peso extremamente baixo ao nascer, nascidos consecutivamente a partir de julho de 2020, que sobreviveram até pelo menos o 5º dia após o nascimento e tiveram resultados bioquímicos disponíveis durante os primeiros 5 dias, conforme o protocolo do hospital
Para ambas as coortes, a política de alimentação enteral foi iniciar a alimentação em bolus de 1 ml de leite materno extraído a cada 2–4 ​​h dentro de 24 h após o nascimento, via sonda nasogástrica ou orogástrica. Os volumes de alimentação foram aumentados em 30–35 ml kg /  dia / a cada 24 h, conforme tolerado. O fortificante comercial para leite materno foi adicionado quando o volume de alimentação atingiu 5 ml por alimentação.
A exposição de interesse foi a ingestão precoce de fosfato, sendo registra a ingestão total diária real de fosfato (enteral + parenteral) na primeira semana após o nascimento. 

Alterações no protocolo nutricional para aumentar a ingestão precoce de fosfato foram feitas substituindo a solução nutricional intravenosa inicial padrão, contendo apenas eletrólitos de cálcio, 0,5 mmol kg/dia   por uma solução nutricional intravenosa padrão concentrada contendo fosfato, cálcio, sódio e potássio, usada desde o nascimento até o estabelecimento da alimentação enteral completa.
A emulsão lipídica intravenosa prescrita no dia do nascimento foi aumentada de 1 para 2 g kg/  dia  para aumentar a ingestão energética precoce.

Resultados:
A incidência de síndrome de realimentação nos primeiros 5 dias após o nascimento diminuiu de 11,9% para 2,9%, a de hipofosfatemia de 53,5% para 21,2% e a de hipofosfatemia grave (<0,9 mmol L −1 ) de 11,3% para 1,2%. A provável sepse precoce e tardia reduziu de 51,4% para 28,2% e de 62,5% para 28,0%, respectivamente.
O risco de SR reduziu em79% (ORajustada de 0,21 com IC a 95% de 0,03-0,90).Vide na figura a seguir.

O risco de sepse tardia reduziu em 78% (OR ajustada:0,22)IC a95%:0,11-0,44)-p=0,001, além também da sepse precoce (68%: OR =0,32om IC a 95% de 0,14-0,69-p=0,004)Vide figura a seguir



Portanto, O aumento da ingestão precoce de fosfato com monitoramento bioquímico de rotina está associado a uma menor incidência de síndrome de realimentação, hipofosfatemia e comorbidades associadas Com a  administração do fósforo na Nutrição parenteral houve significante diminuição  de sepse precoce e principalmente sepse tardia.

MENSAGENS PARA CASA

(Dra.Márcia Andrea de Oliveira Schneider), Porto Alegre,RS

Enquanto isso, os clínicos devem implementar uma abordagem padronizada na 
UTIN, envolvendo uma equipe multidisciplinar para facilitar o seguinte:

-identificar os bebês de risco

-desenvolver estratégias de  nutrição individualizada

-estabelecer Diretrizes para a nutrição enteral precoce

-criar um protocolo de monitoramento laboratorial
A RS neonatal é comum nesta coorte de bebês de extremo baixo peso ao nascer e está associada a um aumento substancial da mortalidade. A hipofosfatemia grave está associada a um aumento substancial da hemorragia intraventriculaR (HIV). Bebês PIG apresentam maior risco. O monitoramento aprimorado do fosfato e de outros eletrólitos na primeira semana após o nascimento pode ser aconselhável. A composição das soluções de nutrição intravenosa está relacionada às taxas de RS, indicando que a otimização do conteúdo de fosfato e cálcio dessas soluções pode reduzir a RS neonatal, a HIV grave e a mortalidade ao longo da internação na UTIN.
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