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Periodo post assorbimento: 4 ore dopo l'ultimo pasto

Meccanismo di reazione della glicogeno fosforilasi

H oH catena di glicogeno con
'n’ molecole di glucosio
F'ﬂ Glicogeno

fosforilasi (glicogens (nl,4) glican fosfarilasl)
(PALF)

Estremita non riducente

Glucosio 1-fosfate catena di glicogeno accorciata
di un residuo di glucosio

Nel periodo postassorbimento si assiste ad una progressiva
accentuazione della glicogenolisiepatica , necessaria per far

fronte al calo glicemico e rifornire di glucosio i tessuti
extraepatici.
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Digiuno di breve durata. Nelle prime 24 oredi—

~— privazione alimentare, il metabolismo e sostenuto
dall'ossidazione dei trigliceridi e del glucosio
depositato nel fegato sotto forma di glicogeno.

I1 Glucosio viene destinato soprattutto al cervello e ai
tessuti anaerobici come i globuli rossi che, per
"sopravvivere", hanno assoluto bisogno di glucosio (non
possono, infatti, utilizzare gli acidi grassi a scopo
energetico).




Digiuno di breve durata. Nelle prime 24 oredi—

~— privazione alimentare, il metabolismo e sostenuto
dall'ossidazione dei trigliceridi e del glucosio
depositato nel fegato sotto forma di glicogeno.

Il Glucosio viene destinato soprattutto al cervello e ai
tessuti anaerobici come i globuli rossi che, per
"sopravvivere", hanno assoluto bisogno di glucosio (non
possono, infatti, utilizzare gli acidi grassi a scopo
energetico).
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Digiuno di media durata. Qualora la privazione
alimentare si prolunghi oltre le 24 ore e sino a 24

giorni
~Imizia la gluconeogenesi. Gli amminoacidi

necessari a soddisfare tale processo derivano
dalla degradazione delle proteine muscolari.
Quando la produzione di glucosio e inferiore
a100 g die, la produzione di corpi chetonici

dalla chetogenesi serve anche per il
metabolismo cerebrale, gli altri tessuti, nel
tentativo di conservare glucosio per il

cervello utilizzano la beta Cadtaieil

lipidica =)
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Catabolismo
Proteine

Ciclo di Krebs
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Produzione dei corpi chetonici (matrice mitocondriale
delle cellule epatiche)
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L'idressibutirrate pud essere utilizzato come fonte di
energia: )
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Apporto energetico al cervello durante il digiuno

FED STARVATION
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Declino glucosico durante il digiuno
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Mobilizzazione delle proteine durante il digiuno
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Las. da refeeding puo
verificarsi in soggetti
malnutrititi durante la
fase di rialimentazione se
questa e inadeguata per
quantita e qualita
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CONSEGUENZE PSICONUTRIZIONALI
DELLA SEMISTARVATION
E DEI COMPORTAMENTI ELIMINATORI ADOTTATI
Endocrine
Psicologiche e metaboliche
Neurologiche

Dermatologiche

Cardiovascolari Gastrointestinali

Immunologiche Ematologiche



Starvation/ m:lnutntmn

ﬁbssgmv,h

Hypokalaemia and protein catabolism

Hypomagnesaemia
Hypophosphataemi

Thiamine deficiency

Salt and water

retention-gedema j

Prntem, fat, mineral,
electrolyte and vitamin depletion

salt and water intolerance

|

t Glucose uptake Resume feeding
t Utilisation of thiamine (switch to anabolism)
t Uptake of K*Mg?*, PO l

Fluid, salt, nutrients
(CHO major energy source)




Hypophosphataemia
Hypokalaemia
Hypomagnesaemia
Thiamine deficiency
Sodium and water
retention

T Glucose uptake
TUptake of Phosphorus,
Magnesium and Potassium

TThiamine use

TProteins and
glycogen
synthesis

Convulsions, delirium,
ataxia, Wernicke's
Encephalopathy

Hypotension, Arrhythmias,
Heart Failure

Renal tailure, Paralytic ileus,
Anaemia, hyperglycaemia

Peripheral oedema,
paraesthesia,
Fasciculation,
Rhabdomyolysis

4 Insulin
T Glucagon
T Cortisol

Glycogenolysis
Gluconeogenesis
Protein catabolism

Depletion of electrolytes,
proteins, fats, minerals,
vitarmins
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CARATTERISTICHE PRINCIPALI
DELLA SINDROME DA REFEEDING
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_ viipomagnesemia
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« Pz anoressia nervosa

* Pz cronico alcolismo

* Pz oncologici

* Pz post intervento chirurgico

» Anziani defedati (comorbilita)

* Malnutrizione cronica

* Digiuno prolungato o diete ipocaloriche marcate
* Obesita grave con importante calo ponderale

* Digiuno > 7 gg in pz sottoposti a stress

« Sindrome da malassorbimento



National Institute for
Clinical Excellence

Criteri linee guida Nice per identificare soggetti
ad elevato rischio di sindrome da refeeding

UNA O PIU CARATTERISTICHE

* IMC <16 Kg/m?
* Perdita involontaria peso > 15% nei precedenti 3 - 6 mesi
* Scarsa o nulla assunzione cibo per piu 10 giorni

* Livelli bassi di K, P, Mg prima di iniziare rialimentazione

anno 2006 |



SINDROME DA REFEEDING
COMPLICANZE

Cardio respiratorie aritmia - tachicardia
scompenso —» edema polmonare
morte improvvisa




SINDROME DA REFEEDING
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SINDROME DA REFEEDING

Prevalente uso glucosio

- Bilancio positivo Na

Espansione extracellulare
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SINDROME DA REFEEDING

ALTERATO METABOLISMO GLUCOSIO

Dosi elevate glucosio.
somministrato |




SINDROME DA REFEEDING

DEFICIT TIAMINA
COFATTORE IN VARIE ATI'IYITA ENZIMATICHE

coma

S. I(nrsal{nv Perdita me
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|SINDROME DA REFEEDING |
IPOFOSFOREMIA < 3 mg/di

miopatia
Funzionalita
muscolatura .
s rabdomiolisi
cardiomiopatia
alterata contrattilita

muscolo
‘diaﬁmmaﬁm
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SINDROME DA REFEEDING
IPOFOSFOREMIA < 3 mg/d|

_~leucociti U fagocitosi

Altﬂ:ala ! e e s~ . alterata




arresto cardiaco,

ileo paralitico, stitichezza




SINDROME DA REFEEDING |
GRAVE IPOMAGNESEMIA

< 0,50 mmol)




SINDROME DA REFEEDING

TRATTAMENTO
Linee guida Nice 2006 Aspen 2009
® Iniziare 10 kecal/Kg/die ° Rimpiazzare ancora prima di
rialimentazione elettroliti e minerali

°In 4-7 g& coprire
fabbisogno o superarlo
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RACCOMANDAZIONI' PER EVITARE
LA SINDROME DA REFEEDING

IDENTIFICARE I PAZIENTI A RISCHIO

it

¥

e

=

1. conoscerla e tenerla presente

2. individuare e “correggere” le alterazioni
elettrolitiche prima di iniziare qualsiasi

trattamento nutrizionale
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RACCOMANDAZIONI PER EVITARE
LA SINDROME DA REFEEDING

» Prophylactic supplements

P: o0.5-0.8 mmol/kg/day

K: 1-3mmol/kg/day

Mg: o0.3-0.4 mmmol/kg/day

NA: 1mmol/kg/day (restricted)

IV fluids-Restricted, maintain “zero” balance




Management della SDR

MISURE TERAPEUTICHE

: 10-15 kcal / kg / d
Energia (50-60% carboidrati, 30-40% grassi e 15-20% proteine) ‘

supplementazione profilattica:
PO, 0.5-0.8 mmol/kg/d
K 1.0-2.2 mmol/kg/d
Mg 0.3-0.4 mmol/kg/d

Liquidi 20-30 ml/kg/d, restrizione sodio <1 mmol/kg/d

200-300 mg tiamina IV o PO prima della
rialimentazione, nel proseguo giornalmente
vitamine 200% DRI

elementi traccia 100% DRI, © sostituzione ferro

Elettroliti

Micronutrimenti

Laboratorio PO, K, Mg, Glukose, Ca, Na giornalmente

Clinica BD, P, Biox, stato idrico, sis. cardiopolmonare, peso

La sindrome di rialimertazions — Lugano — 7 Stanga : C, ; Suidelir ﬁi:*&r Sfaﬂga Zetal EJCN 2007




Management della SDR

MISURE TERAPEUTICHE

15-20 kcal / kg / d ‘

Energia (50-60% carboidrati, 30-40% grassi e 15-20% proteine)

supplementazione degli elettroliti — livello sierico:
PO, <0.6 mmol/l = 30-50 mmol durante 12 h

K <3.5 mmol/l = 20-40 mmol durnate 12 h

Mg <0.5mmol/l = 2-4 g MgSO, durante 12 h

Elettroliti

Liquidi 25-30 ml/kg/d, bilancio idrico = 0

vitamine 200% DRI,

Micronutrimenti | oo menti traccia 100% DRI, © sostituzione ferro

Laboratorio PO,, K, Mg, 2x/settimana, pit tardi 1x/settimana

Clinica stato idrico, sistema cardiopolmonare, peso

La sindrom di rialimentazione — Lugano — 2. Stanga 1 al Guideln -'15:5'-'_':"5 |







