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Refeeding-oireyhtyma: salakavala
yllattaja aliravitsemuksen hoidossa

Refeeding-oireyhtymaa esiintyy pitkddn aliravitsemusta poteneilla oraalisen, enteraalisen
tai suonensisdisen lisiravitsemuksen aloittamisen jalkeen. Talloin glukoosista tulee uudel-
leen primaari energianlihde, mika stimuloi insuliinineritystd. Tami johtaa mm. glukoo-
sin, fosfaatin, kaliumin, magnesiumin ja veden siirtymiseen solun sisain, jolloin elektro-
lyyttien pitoisuus veressi pienenee. Hypofosfatemia on tirkein ndistd muutoksista. Sen
tavallisimmat 16ydokset ovat lihasheikkous, rabdomyolyysi ja hengitysvajaus. Aliravitse-
muksen vuoksi saastoliekillda kiymaan tottunut elimisto ei kesta liian nopeasti saatua ja

liian suurta energiamaaraa.

kerran toisen maailmansodan aikaan keski-
tysleirivangeilla (Burger ym. 1948). Nykyi-
sin titd oireyhtymad esiintyy etupddssa anorek-
siapotilailla ja kroonista aliravitsemusta muun
syyn vuoksi (syopd, alkoholismi, pitkd paasto-
tila, leikkauksen — etenkin lihavuusleikkauksen
— jalkitila) potevilla (Crook ym. 2001). Refeed-
ing-syndrooman riski on suurentunut myos hen-
kilolld, joka on laihtunut 10 % tai enemman 2—
3 kuukauden kuluessa tai jolla ravinnon saanti
on ollut jostakin syysta erittdin huonoa 7-10
paivan ajan. Usein mukana on jokin elimistoa
stressaava tilanne, kuten leikkaus-, solunsalpaa-
ja- tai sadehoito (Crook ym. 2001). Myos mal-
absorptiopotilaat muodostavat riskiryhman.
Taudin yleisyydesta ei ole kovin hyvai tietoa.
Oireyhtymin keskeisimman ilmenemin hypo-
fosfatemian yleisyytta on tutkittu. Ornsteinin
ym. (2003) aineistossa 69:std anoreksian vuoksi
sairaalaan joutuneesta 27,5 %:lle kehittyi refeed-
ing-oireyhtyman ilmentymidna hypofosfatemia
ravintokorvauksen aloittamisen jilkeen, yleen-
sa ensimmaisen viikon aikana. Refeeding-oire-
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yhtymaa esiintyy myoOs parenteraalista ravitse-
musta saavilla. Hypofosfatemian esiintyvyys on
taydellisessa parenteraalisessa ravitsemuksessa
30-38 %, vaikka fosfaattia lisittdisiin liuok-
seen (Lauts 2005). Kaikille potilaille kehittyy
hypofosfatemia, jos fosfaattia ei lisitd ravin-
toliuokseen. Tadma johtuu ilmeisesti dkillisestd
runsaasta hiilihydraattikorvauksesta. Lisdksi pa-
renteraalisen ravitsemuksen aloittaminen yleen-
sa viivastyy, mika altistaa potilaat katabolisel-
le tilalle ja refeeding-oireyhtymalle. Halevyn ja
Bulvikin (1988) aineistossa 0,8 %:lle aikuisista
sairaalapotilaista arvioitiin kehittyneen vaka-
va hypofosfatemia (seerumin fosfaattipitoisuus
alle 0,48 mmol/l). Kaganskyn ym. (2005) ai-
neistossa lievemman hypofosfatemian (enintaan
0,77 mmol/l) esiintyvyys oli yli 65-vuotiailla
sairaalapotilailla 14,1 %.

Patofysiologia

Malnutritiossa, ravinnon saannin ollessa niuk-
kaa, elimisto alkaa polttaa rasvaa. Energiaa
saadaan pddosin ketoaineista ja vapaista rasva-
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uhkaaviin rytmihdiri6éihin

hapoista. Kataboliatilanteessa veren insuliini-
pitoisuudet pienenevit ja glukagonipitoisuudet
suurenevat, mika johtaa glukoneogeneesin kiihty-
miseen (Crook ym. 2001, Chiarenza ym. 2005).
Malnutritiossa rasvakudos vapauttaa runsaasti
rasvahappoja ja glyserolia ja lihaskudos amino-
happoja. Seurauksena on rasva- ja lihaskudok-
sen katabolia ja painon lasku sekid veden, vita-
miinien ja elektrolyyttien menetys. Tilanne kom-
pensoituu elintirkeiden elektrolyyttien siirtymi-
selld solunulkoiseen
tilaan (Crook ym.
2001).
Ravitsemustilan

korjaantuessa eli-
misto siirtyy kata-
boliasta anaboliseen
tilaan. Refeedingin
aikana glukoosista
tulee uudelleen primaari energianlahde, joka sti-
muloi insuliinineritystd (Klein ym. 1998). Tamai
johtaa mm. glukoosin, fosfaatin, kaliumin, mag-
nesiumin ja veden siirtymiseen solun sisddn, jol-
loin elektrolyyttien pitoisuus veressd pienenece.
Hypofosfatemia on tiarkein ndistd muutoksista.
Lisaksi voi esiintyd hypokalemiaa ja hypomag-
nesemiaa. Hiilihydraattien anto saattaa provo-
soida my0s tiamiinin puutoksen, joka johtuu
solujen lisddntyneestd tiamiininkulutuksesta. Re-
feedingin seurauksena maksa voi my0s rasvoit-
tua rasvan uudelleen jakautumisen seurauksena
ja osin my0Os glukoosin muuntuessa rasvaksi.
Hiilihydraattien runsas saanti saattaa aiheut-
taa myOs hengitysinsuffisienssia hiilidioksidin
lisdidntyneen muodostumisen takia (Klein ym.
1998) (kuva 1).

Ravitsemustilan nopea
korjaaminen voi joh-
taa vaikeaan systoli-

seen vajaatoimintaan,

hypotensioon ja henked

Keskeiset kliiniset 16ydokset

Refeeding-oireyhtyma voi olla oireeton, mutta
merkittdvien elektrolyyttihdirividen kehittyessd
oireitakin ilmenee (Marinella 2005). Hypofos-
fatemia on loydoksistd merkittavin, mutta mui-
denkin elektrolyyttien vajausta esiintyy usein
(Crook ym. 2001).

Hypofosfatemia. Fosfaatti on tarkein solun-
sisiinen anioni. Se on elintirkei solukalvoille,
elimiston entsyymisysteemeille, nukleiinihapoil-
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le ja nukleoproteiineille. Fosfaatin osuus on kes-
keinen ATP:n muodostumisessa, jonka puute voi
johtaa solukuolemaan. Fosfaatti on myos kes-
keinen 2,3-difosfoglyseraatin toiminnalle. Tama
entsyymi sditelee hapen vapautumista hemo-
globiinista kudoksiin. Fosfaatti on tarpeellinen
myos lihassolujen normaalissa toiminnassa.
Aliravitsemus johtaa fosfaatin puutokseen,
jota elimistd pyrkii kompensoimaan (Haglin
2001). Kun ravitsemustilaa ryhdytddn korjaa-
maan, hiilihydraattien anto lisda insuliinineritys-
td, joka saa aikaan fosfaatin siirtymista solun si-
saan ja pienentaa veren fosfaattipitoisuutta. Tyy-
pillisesti hypofosfatemia ilmaantuu ensimmais-
ten 2-3 pdivan kuluessa, kun ravintokorvaus on
aloitettu. Myos kudosanabolia lisdd fosfaatin
kulutusta, koska ATP:n, runsasenergiaisten fos-
faattisidosten, lihasentsyymien ja 2,3-difosfogly-
seraatin tuotanto kiihtyy (Marinella 2005).
Lievd hypofosfatemia ei aiheuta oireita. Re-
feeding-syndrooman aiheuttamia oireita alkaa
ilmetd, jos fosfaattipitoisuus pienenee alle arvon
0,50 mmol/l (Hearing 2004), ja kun pitoisuus on
alle 0,32 mmol/l, kyseessia on vaikea hypofosfa-
temia. Hypofosfatemian kliinisesti tavallisimmat
loydokset ovat lihasheikkous, rabdomyolyysi ja
hengitystoiminnan vajaus. Harvinaisempia oi-
reita ovat kardiovaskulaarioireet ja hematologi-
set komplikaatiot (Marinella 2005). Ennusteen
kannalta tirkeimmait ovat kuitenkin sydimeen
kohdistuvat vaikutukset. Ravitsemustilan nopea
korjaaminen aiheuttaa sydimeen voimakkaan
stressin, joka voi johtaa vaikeaan systoliseen va-
jaatoimintaan, hypotensioon ja henked uhkaa-
viin rytmihdirioihin. Natriumin ja veden reten-
tio pahentavat tilannetta. Neuromuskulaarisina
manifestaatioina ilmenee parestesioita, ataksiaa,
aivohermohalvauksia, sekavuutta, erityyppisid
kohtauksia, rabdomyolyysia ja Guillain-Bar-
ré-tyyppisen syndrooman kehittymisen. Niita
esiintyy yleensa vain, jos fosfaatin vajaus on vai-
kea. Hypofosfatemia voi aiheuttaa myos akuut-
tia hengitysvajausta, joka johtuu pienentyneistd
ATP-pitoisuuksista palleassa ja kylkiluulihaksis-
sa. Hiilidioksidia retentoituu hiilihydraattien an-
non myotd. Myos 2,3-difosfoglyseraattientsyy-
min heikentynyt toiminta vaikeuttaa tilannetta.
Hematologisista ilmentymista tirkeimmat ovat
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Rasvamaksa

\

CO4in tuotto 4

T~

- Lipogeneesi maksassa 4

Insuliini 4

Hengitysvajaus

Fosfori
Kalium Magnesium
Munuais- Natrium \ /
tubulus Solun K,
Mg ja Pi 4
Nesteretentio Hypofosfatemia, -magnesemia

ja-kalemia

KUVA 1. Refeeding-oireyhtyméan patogeneesi. Hiilihydraattien liiallinen anto johtaa insuliinipitoisuuk-
sien suurenemiseen ja sita kautta nesteretentioon ja elektrolyyttien vajeeseen niiden siirtyessa solunsisai-
seen tilaan. Myos rasvamaksa ja hengitysvajaus voivat kehittya.

hemolyyttinen anemia, verenvuodot ja trombo-
sytopenia (Marinella 2005). Hypofosfatemiassa
my0s infektioherkkyys lisaantyy. lakkailld sairaa-
lapotilailla lievakin hypofosfatemia lisaa kuollei-
suutta, mutta vaikutus ei nayttdisi olevan muista
tekijoista riippumaton (Halevy ja Bulvik 1988).

Hypokalemia, etenkin plasman kaliumpitoi-
suuden pienentyessi alle arvon 3,0 mmol/l, joh-
taa haitallisiin sydanvaikutuksiin, joista tarkeim-
mat ovat erilaiset rytmihdiriot, bradykardia ja
harvinaisempana hypotensio (Crook ym. 2001).
Hypoventilaatio, henkisen tilan muutokset ja
erilaiset lihasoireet, kuten lihasheikkous, teta-
nia ja faskikulaatiot, ovat muita hypokalemian
kliinisid ilmentymii. Myos metabolista alkaloo-
sia ja suolen vetovaikeuksia, jopa paralyyttinen
ileus, voi esiintya.

Hypomagnesemia. Vaikeassa hypomagnese-
miassa plasman magnesiumpitoisuus on alle
0,50 mmol/l (Crook ym. 2001). Magnesiumin
puutos voi johtaa erityyppisiin rytmihairi6ihin,
lihaskouristuksiin, huimaukseen, parestesioihin,
suolen toiminnan muutoksiin, hypokalemiaan ja
hypokalsemiaan. Hematologisista vaikutuksista
tarkein on anemia.

Refeeding-oireyhtyma: salakavala yllattaja aliravitsemuksen hoidossa

Tiamiinin puutos. Tiamiini on tarpeellinen
hiilihydraattiaineenvaihdunnassa, joten esimer-
kiksi glukoosin anto lisdd sen tarvetta. Niin
ollen refeeding-oireyhtymassi tiamiinin puutos
on yleinen ilmi6 ja sen profylaktisesta annosta
on hyotya (Solomon ja Kirby 1990). Keskus-
hermosto-oireet hallitsevat tiamiinin puutok-
sessa.

Hoito

Tarkedd on osata havaita refeeding-oireyhtyman
vaara, aloittaa ravitsemuksen korjaus varovas-
ti ja asteittain lisiten sekd todeta elektrolyyt-
ti- ja vitamiinipuutokset ja hoitaa ne jo ennen
refeedingin alkua (www.clinicalschool.swan.ac.uk/
wics/itugl/refee.htm, Crook ym. 2001) (kuva 2).
Mahdollinen hypokalemia, hypofosfatemia ja
hypomagnesemia korjataan ja niiden pitoisuu-
det tarkistetaan korjauksen jilkeen, ennen kuin
lisaravitsemus aloitetaan. Tiamiinin profylaktis-
ta antoa myos suositellaan. Oraalisen (kalium-
fosfaatti) tai suonensisiisen fosfaatin anto on
tarpeen, jos fosfaattipitoisuus ei ole normaali.
Suonensisdisen fosfaatin antonopeudeksi suosi-
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Tunnista riski

/\

Jos K < 3,5 mmol/l,

anna kaliumkloridia 2-4 g/vrk
Jos K < 3,0 mmol/l,

anna kaliumkloridia
perifeeriseen suoneen

(40 mmol litraan infuusio-
nestetta)

fosfaattia

kuluessa

~

Jos Pi 0,5-0,8 mmol/l, korjaa per os
Jos Pi < 0,5 mmol/l,anna suoneen

0,08-0,16 mmol/kg kuuden tunnin

)

Jos Mg 0,5-0,7 mmol/I,
korjaa per os

Jos MG < 0,5 mmol/I,
anna suoneen

—annos 10-50 mmol/vrk

| Tutki uudestaan K, Pi, Mg |

}

Jos OK,

anna tiamiinia 100 mg/vrk

}

Aloita ravitsemus

/

Enteraalinen

Varovainen aloitus,
esim. 1 000 kcal/vrk

T~

Parenteraalinen

KUVA 2. Refeeding-oireyhtyman hoito. K = kalium, Pi = fosfaatti, Mg = magnesium.

tellaan 0,08-0,16 mmol/kg kuuden tunnin ku-
luessa, jos potilaalla ei ole vaikeaa munuaisten
vajaatoimintaa tai hypokalsemiaa. Hypokale-
mian ja hypomagnesemian korjaus on esitetty
kuvassa 2.

siumin, kalsiumin, kaliumin ja kreatiniinin arvot
suuren riskin potilailta paivittain ja muilta joka
toinen tai kolmas paiva, kun lisiravinnon anto
on aloitettu.

Syddmen ja keuhkojen kuuntelu,
verenpaineen mittaus ja syketaajuu-
den tarkistus tulee suorittaa ennen
lisiravinnon annon aloittamista.

YDINASIAT

Lisdys suositellaan aloitettavaksi
alkuun hyvin varovaisesti eli 25—
50 %:n osuudella arvioidusta ener-
giantarpeesta. Kdytinnossd maira
on 20 kcal/kg/vrk eli yleensa 1000-
1200 kcal/vrk ja sita lisataan 200
kcal 24-48 tunnin vilein (Marinella
2005). Taydellisessa parenteraalises-
sa ravitsemuksessa proteiinia suosi-
tellaan annettavaksi 1,2-1,5 g/kg
(Crook ym. 2001) ja glukoosia 150-
200 g/vrk (Ornstein ym. 2003). Tar-
kedd on tarkistaa fosfaatin, magne-
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» Refeeding-oireyhtymaa esiintyy aliravitsemuksesta

pitkaan karsineilla potilailla lisaravitsemuksen aloit-
tamisen jalkeen.

Hypofosfatemia on refeeding-syndrooman l6ydok-
sista merkittavin, mutta muidenkin elektrolyyttien
vajausta esiintyy usein.

» Tarkeaa on tunnistaa riskitapaukset, korjata elektro-

lyyttihdiriot jo ennen lisaravitsemuksen aloittamista
seka aloittaa ravitsemuksen korjaus varovasti ja
lisata ravintomaaraa asteittain.
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Lopuksi

Refeeding-oireyhtyma on alidiagnosoitu ja ali-
hoidettu. Se on verraten tavallinen sairaalapoti-
lailla. Seerumin fosfaattipitoisuuden pienenemi-
nen alle arvon 0,5mml/l voi saada aikaan oireyh-
tyman kliiniset oireet. Oireet saattavat olla var-
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