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RESUMO 

 

Introdução: hipermagnesemia e hipercalemia são emergências médicas observadas em pacientes 

sob nutrição parenteral (NP). Não corrigidas acarretam comorbidades. Objetivo: Avaliar a 

incidência e prevalência da hipermagnesemia e da hipercalemia em crianças e adolescentes que 

receberam NP como via de nutrição. Objetivos secundários foram avaliar se houve relação dos 

eventos de hipermagnesemia e de hipercalemia com: idade, presença de procedimento cirúrgico, 

insuficiência renal, inflamação e internação em unidade de terapia intensiva (UTI); e comparar a 

oferta energético/proteica infundida com as recomendações atuais. Método: Coorte histórica de 

pacientes menores de 20 anos internados no HC - Unicamp de janeiro de 2012 a dezembro de 2018 

e que receberam NP. Avaliação antropométrica (peso/idade, peso/altura e IMC/idade), monitoração 

de proteína C reativa, creatinina, magnésio e potássio foram avaliados. Dados foram coletados por 

7 dias consecutivos (D0 a D7), sendo D0 até 24 horas antes do início de infusão de NP; D1: 1º dia 

de infusão de NP e assim sucessivamente até o D7. Hipermagnesemia e a hipercalemia foram 

definidas quando os pacientes apresentaram valores séricos acima do intervalo de referência. A 

infusão energético/proteica foi comparada com os guidelines atuais. Resultados: Incluíram-se 296 

pacientes, sendo 163/296 (55,0%) do sexo masculino, 108/296 (36,4%) eram lactentes; 138/296 

(46,6%) pós-operatório gastrointestinal; 219/296 (73,9%) cirúrgicos; 241/296 (81,4%) se 

encontravam internados em unidade de terapia intensiva (UTI) e 22/296 (7,4%) evoluíram para 

óbito. A incidência de hipermagnesemia e hipercalemia antes do início da NP 102 (46,6%) eventos 

e 11 (3,9%) eventos respectivamente. A hipermagnesemia e hipercalemia foram mais prevalentes 

nos três primeiros dias de infusão de NP, e se manteve prevalente nos outros dias, mas em menores 

proporções. Na somatória semanal de eventos, a hipermagnesemia apresentou associação com 

pacientes considerados não inflamados (p<0,001) OR: 0,47; IC (0,31 – 0,71) e com pacientes com 

insuficiência renal (p=0,004) OR: 2,35; IC (1,28 – 4,33). A hipercalemia apresentou associação 

com pacientes cirúrgicos (p=0,014) OR: 0,48; IC (0,27 – 0,85), pacientes internados na UTI 

(p<0,001) e sem insuficiência renal (p=0,002) OR: 3,44; IC (1,62 – 7,34). A hipermagnesemia e 

hipercalemia foram mais prevalentes na faixa etária dos adolescentes. Eventos de hipermagnesemia 

grave ocorreram em 6 pacientes e eventos hipercalemia grave ocorreram em 8 pacientes. 

Conclusão: Os eventos de hipermagnesemia e hipercalemia foram mais prevalentes antes do início 



da infusão de NP e nos três primeiros dias de infusão. A hipermagnesemia apresentou associação 

com insuficiência renal e pacientes não inflamados. A hipercalemia apresentou associação com a 

realização de procedimentos cirúrgicos, pacientes internados na UTI e ausência de insuficiência 

renal. A manipulação, pela EMTN, dos minerais da NPT, foi suficiente para diminuir os níveis de 

magnésio e potássio e a ocorrência de hipermagnesemia e hipercalemia graves.  

Palavras-chaves: nutrição parenteral; magnésio; potássio; crianças; adolescentes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT  

 

Introduction: hypermagnesemia and hyperkalemia are medical emergencies observed in patients 

on parenteral nutrition (PN). Uncorrected lead to comorbidities. Objective: To evaluate the 

incidence and prevalence of hypermagnesemia and hyperkalemia in child and infants who received 

PN as a route of nutrition. Secondary objectives were to assess whether there was a relationship 

between hypermagnesemia and hyperkalemia events with: age, presence of surgical procedure, 

renal failure, inflammation and admission to the intensive care unit (ICU); and compare the infused 

energy/protein offer with current recommendations. Method: Historical cohort of patients under 

20 years old admitted to the HC - Unicamp from January 2012 to December 2018 and who received 

PN. Anthropometric evaluation (weight/age, weight/height and BMI/age), monitoring of C-

reactive protein, creatinine, magnesium and potassium were evaluated. Data were collected for 7 

consecutive days (D0 to D7), being D0 up to 24 hours before the start of PN infusion; D1: 1st day 

of PN infusion and so on until D7. Hypermagnesemia and hyperkalemia were defined when 

patients had serum values above the reference range. Energy/protein infusion was compared with 

current guidelines. Results: 296 patients were included, being 163/296 (55.0%) male, 108/296 

(36.4%) were infants; 138/296 (46.6%) after gastrointestinal surgery; 219/296 (73.9%) surgical; 

241/296 (81.4%) were hospitalized in the intensive care unit (ICU) and 22/296 (7.4%) died. The 

incidence of hypermagnesemia and hyperkalemia before the onset of PN 102 (46.6%) events and 

11 (3.9%) events respectively. Hypermagnesemia and hyperkalemia were more prevalent on the 

first three days of PN infusion, and remained prevalent on the other days, but to a lesser extent. In 

the weekly sum of events, hypermagnesemia was associated with patients considered non-inflamed 

(p<0.001) OR: 0.47; CI (0.31 – 0.71) and with patients with renal failure (p=0.004) OR: 2.35; CI 

(1.28 - 4.33). Hyperkalemia was associated with surgical patients (p=0.014) OR: 0.48; CI (0.27 – 

0.85), patients admitted to the ICU (p<0.001) and without renal failure (p=0.002) OR: 3.44; CI 

(1.62 - 7.34). Hypermagnesemia and hyperkalemia were more prevalent in the adolescent age 

group. Severe hypermagnesemia events occurred in 6 patients and severe hyperkalemia events 

occurred in 8 patients. Conclusion: Hypermagnesemia and hyperkalemia events were more 

prevalent before the start of PN infusion and in the first three days of infusion. Hypermagnesemia 

was associated with renal failure and non-inflamed patients. Hyperkalemia was associated with the 



performance of surgical procedures, patients admitted to the ICU and absence of renal failure. The 

manipulation, by EMTN, of the minerals of the TPN, was enough to reduce the levels of 

magnesium and potassium and the occurrence of severe hypermagnesemia and hyperkalemia. 

Keywords: parenteral nutrition; magnesium; potassium; children; adolescents. 
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1.0 INTRODUÇÃO E REVISÃO DA LITERATURA 

 

1.1 Ambiente Hospitalar 

 

O presente estudo foi realizado no Hospital de Clínicas (HC) da Universidade de Campinas 

(Unicamp), no estado de São Paulo. O HC é um dos maiores hospitais universitários do país e um 

importante centro de referência nacional nos atendimentos de complexidade terciária e quaternária 

à saúde. Até a presente data atendeu mais de 7 milhões de pacientes.1 

Sua capilaridade assistencial de alta complexidade é referência para o município de 

Campinas e para a macrorregião de 86 municípios, com cerca de 6,5 milhões de habitantes. Ao 

longo de sua história, o HC da Unicamp estruturou serviços e procedimentos que se tornaram 

referência nacional para outras instituições públicas e privadas da área da Saúde. Pacientes de quase 

todos os municípios de São Paulo e vários estados são atendidos nos ambulatórios do Hospital, em 

praticamente todas as especialidades (44) e subespecialidade clínicas e cirúrgicas, inclusive as mais 

raras e complexas.1 Com atendimentos integralmente através do Sistema Único de Saúde (SUS), 

anualmente são realizados 2,6 milhões de consultas e procedimentos ambulatoriais, mais de 3,3 

milhões de exames, 15 mil internações eletivas e de urgência e cerca de 15 mil cirurgias, o que 

equivale, em médica a 40 cirurgias diárias.1 

Como hospital universitário, o HC da Unicamp também tem um tripé de obrigações 

acadêmicas: ensino, pesquisa e extensão. Circulam pelo hospital alunos de graduação, médicos 

residentes, bem como mais da metade dos pós-graduandos da Faculdade de Ciências Médicas da 

Universidade.1 

Assim, é um ambiente favorável para a realização de ensino e pesquisa. 

 

 

1.2 Equipe Multiprofissional de Terapia Nutricional 

 

Por conta da complexidade dos fatores envolvidos no manejo e monitorização do paciente 

hospitalizado e no tratamento da desnutrição, estudos têm apresentado que os pacientes devem 

ser gerenciados por uma equipe baseada em abordagem especializada. Esse aspecto é 
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fundamental para assegurar uma atenção adequada, reduzindo infecções, mortalidade e 

custos.2,3 

A Agência Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA) regulamenta a formação de uma 

Equipe Multiprofissional de Terapia Nutricional (EMTN), como um grupo formal e 

obrigatoriamente constituído de, pelo menos um profissional médico, farmacêutico, enfermeiro e 

nutricionista, habilitados e com treinamento específico para a prática da terapia nutricional 

obrigatória nos hospitais brasileiros.4 Essa regulamentação é regida pelas Portaria nº 272, de 

08/04/1998 (Regulamento Técnico para Terapia de Nutrição Parenteral) e a Resolução da Diretoria 

Colegiada (RDC) nº 63, de 06/07/2000 (Regulamento Técnico para Terapia de Nutrição Enteral), 

da ANVISA.4  

As atribuições da EMTN foram regulamentadas e preconizadas (anexo I da Portaria 272 e 

na RDC 63), sendo importante para a EMTN ter um coordenador técnico administrativo e um 

coordenador clínico. Os coordenadores exercem um papel relacionado aos cuidados assistenciais 

do paciente, garantia da qualidade e segurança em terapia nutricional e gestão da equipe.  4 

Estudos mostram que a presença de uma EMTN em ambiente hospitalar propicia um 

impacto positivo no cuidado de pacientes adultos sob NP, reduzindo os efeitos colaterais que 

podem estar presentes nessa terapia, sendo que na maioria dos hospitais brasileiros, a EMTN 

funciona como uma importante equipe de apoio clínico e assistencial.4 É fato que o trabalho em 

conjunto de especialistas com formações distintas permite integrar, harmonizar e complementar os 

conhecimentos e habilidades dos integrantes da equipe para identificar, intervir e acompanhar o 

tratamento dos distúrbios nutricionais e metabólicos. Isso inclui não só assegurar uma demanda 

energético proteica adequada, mas, também a manutenção do equilíbrio dos minerais.4 

 

1.3 Nutrição Parenteral 

 

Com a nutrição parenteral (NP) é possível oferecer, por via intravenosa, os macronutrientes 

(proteínas, lipídios e carboidratos), as vitaminas (todas do complexo B, a vitamina C e as 

lipossolúveis) e boa parte dos minerais necessários para nossa sobrevivência (sódio, potássio, 

cálcio, magnésio, fósforo, cloreto, zinco, cobre, cromo e manganês).2 Assim, a principal indicação 
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de NP é a oferta das necessidades nutricionais e metabólicas para pacientes quando o organismo 

não pode obtê-las, parcial ou completamente, por via oral ou enteral.5 Quando a incapacidade do 

trato digestório é total haverá necessidade de uma nutrição parenteral total (NPT).  

No caso de NP em crianças além de suprir as demandas básicas de nutrição e metabolismo 

ela também deve fornecer nutrientes para o crescimento.6 Isso é particularmente verdadeiro na 

infância e na adolescência, quando há crescimento com extrema rapidez. Nestes períodos o 

organismo é particularmente sensível à restrição de energia devido aos elevados requisitos basais 

e anabólicos. 6 

As condições mais frequentes para a utilização da NP ou NPT são: trato gastrointestinal 

(TGI) não funcionante, obstrução intestinal completa, abdome agudo obstrutivo, vômitos 

intratáveis, diarreia grave incontrolada, “íleo”, síndrome do intestino curto e má absorção intestinal. 

Alguns desses casos implicam na necessidade de longo período com NP exclusiva ou associada à 

alguma quantidade de nutrição pelo trato digestório.5 Assim, de modo geral, pode-se dizer que para 

crianças os pacientes dos quais não se espera uma nutrição oral ou enteral adequada dentro de 3 

dias devem receber NP. 7 

 Em pacientes hospitalizados a NP geralmente é administrada utilizando-se cateteres 

venosos centrais não tunelizados a partir de inserção periférica (PICC) ou por cateterização 

central.8 Quando há necessidade de NP por um período prolongado ou indefinidamente longo – 

casos de Intestino Encurtado, por exemplo- haverá necessidade de cateter semi-implantável ou 

permanentemente implantável.9 Independente da via de acesso a localização final preferencial do 

cateter deve ser na veia cava superior.9 Quanto ao tempo de utilização da mesma, a NP de curta 

duração é definida como aquela que ocorre por até 15 dias. Em período superior a este, é 

considerada de longa duração.10 

Desde os fins da década de 1960, há maior disponibilidade de soluções intravenosas de 

aminoácidos e emulsões lipídicas, seguido pelo desenvolvimento de soluções mais adequadas e 

que resultaram na prescrição bem-sucedida de NP.6 Hoje a NP pode ser usada não apenas para 

pacientes que requerem alimentação parenteral em curto prazo, mas, também, em longo prazo 

principalmente para pacientes com insuficiência intestinal crônica.6 
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A terapia nutricional parenteral (TNP) na pediatria pode ser indicada em uma variedade de 

circunstâncias especiais seja determinada pelo grande risco de desnutrição devido à baixa reserva 

corpórea como na neonatologia como, também, em doentes internados em unidades especiais como 

na terapia intensiva.4 Algumas especialidades médicas cuidam de crianças com necessidades 

diferenciadas de nutrição sendo os exemplos mais comuns a cirurgia pediátrica, a gastroenterologia 

e a onco-hematologia.6  

Em situações de potencial catabolismo grave, como ocorre muitas vezes em pacientes em 

uma Unidade de Terapia Intensiva (UTI), a NP é de extrema importância. De fato, se este 

procedimento não for realizado adequadamente pode acarretar aumento de morbidade e 

mortalidade por conta da desnutrição ou superalimentação associadas ou não a distúrbios 

metabólicos.7 

Embora os avanços no conhecimento das necessidades de nutrientes, aperfeiçoamento nos 

métodos de entrega de nutrientes e compreensão da prevenção e gestão de complicações 

permanecem ainda áreas de controvérsias e incertezas.11 Recentemente tornou-se claro que crianças 

pequenas possuem necessidades nutricionais especiais no início da vida e há evidências para 

sugerir que a nutrição nesta idade pode determinar os resultados no futuro na vida dessas crianças, 

incluindo crescimento físico e desenvolvimento intelectual.12, 13  

As crianças devem receber uma NP adaptada à condição peculiar de cada uma pois, além 

da doença que ocasionou a indicação, há, também de se considerar a variação das necessidades 

devido à composição corpórea. Isso abrange não só os macronutrientes, mas também as vitaminas 

e os minerais.7 

 

1.4 Nutrição parenteral individualizada e “ready to use” na Pediatria 

 

Em poucos hospitais as soluções de NP individualizadas são preparadas na farmácia do 

mesmo por uma equipe farmacêutica treinada com dispositivos de manipulação semiautomáticos 

com fluxo de ar laminado.14 Nos últimos anos a NP individualizada é comumente preparada a partir 

da prescrição do médico do hospital solicitante, por uma empresa especializada em formulações 
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farmacêuticas.15 Nesse caso há a vantagem do ambiente de preparo ser especificamente destinado 

a este fim. Para ambos os métodos supracitados a grande vantagem é que a NP é específica para 

aquele determinado paciente, naquele dia que foi prescrita. Ou seja, a NP estará de acordo com as 

mudanças na evolução clínica e laboratorial daquele paciente. Essa prática é frequente em vários 

hospitais como o caso onde foi realizado o presente estudo.16 

As soluções de NP prontas para utilização (“ready to use” – RTU) têm sido empregadas em 

vários locais do mundo. Nesse caso, a solução tem algumas formulações fixas e o médico escolhe 

a que mais se adapta àquele paciente.15  Pelo fato de vir hermeticamente fechada a durabilidade de 

prateleira é maior (um ano). No entanto, após aberta continua com a mesma validade das soluções 

magistrais individualizadas ou seja, 24 horas.15 Alguns benefícios são descritos pelos fabricantes 

da solução RTU como a redução do risco de infecção, de erros de prescrição, e das complicações 

causadas pelo uso inadequado de compostos incompatíveis.16 De fato, uma das vantagens 

propaladas é que não precisam ser calculadas pelo médico prescritor, minimizando a possibilidade 

de erros.16 Porém, nesse ponto é que justamente reside a principal desvantagem dessa prática, ou 

seja, não pode ser modificada de acordo com as particularidades de cada paciente.15 Entende-se 

facilmente que essas formulações RTU são mais facilmente aplicáveis em pacientes adultos devido 

a menor variabilidade de peso e, consequentemente, massa corpórea quando comparados às 

crianças.17  

Além das considerações relacionadas à variabilidade de peso e massa corpórea nas 

populações pediátricas é importante ressaltar que as quantias de minerais presentes nas soluções 

RTU são fixas.15 Dessa maneira, não há como fazer ajuste nessas quantias seja para mais ou menos 

quando houver necessidade.15 Na Tabela 1 podem ser observadas as quantias dos minerais 

magnésio e potássio presentes nessas soluções e a quantia preconizada pela sociedade europeia 

para nutrição parenteral e enteral (ESPEN).18, 19 
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Tabela 1: Valores de infusão de potássio e magnésio recomendado pelos guidelines e utilizados 

nas soluções “ready to use” 

 

Mineral  Potássio (K) 

Mmol/kq 

Magnésio (Mg) 

Mmol/kq 

Recomendado Guidelines1   

>1 ano 1 – 3 0,15 – 0,3  

1 – 2 anos 1 – 3   0,1 (2,4) 

3 – 5 anos 1 – 3   0,1 (2,4) 

6 – 12 anos 1 – 3 0,1 – 0,15 

13 – 18 anos 1 – 3 0,1 – 0,15 

“Ready to use” UCL2   

Prematuros  2 – 3 0,15 – 0,3 

Crianças de 6 Kq  2 – 3 0,15 – 0,3 

“Ready to use” Laboratório 13  

(crianças até 25 Kq) 
  

   Formulação A 

   Formulação B 

1,4 

1,3 

0,12 

0,12 

“Ready to use” Laboratório 24 

(crianças até 25 Kq) 
  

   Formulação A 1,8 0,15 

   Formulação B 1,4 1,12 

        1: Adaptado de ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN: Fluid and electrolytes.18  
        1: Adaptado de ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN: Calcium, phosphorus and magnesium19 
        2: Adaptado de Bethune et al.17; UCL: University College Hospital, London.  
        3: Laboratório 1: Fresenius-Kabi; Formulação A: Kabimix 11; Formulação 2: Kabimix 14 
        4: Laboratório 2: Baxter Healthcare; Formulação A: Clinomel N4-550; Formulação 2: Clinomel N5800 

 

 

1.5 Distúrbios metabólicos relacionados à nutrição parenteral 

 

No paciente internado há possibilidade de complicações metabólicas tanto relacionadas à 

doença de base quanto à terapêutica indicada. No caso do tratamento destaca-se o potencial de risco 

relacionado à utilização da NP.22 Dentre essas se destacam às relacionadas a distúrbios dos 
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minerais.20 Esses podem ocorrer em qualquer momento da utilização da NP mas são muito mais 

frequentes nos primeiros dias de instalação e utilização da mesma.21,22 A monitorização adequada 

desses pacientes pela equipe médica capacitada associada a atuação de uma EMTN durante todo o 

curso da terapia está associada a menor incidência e prevalência da gravidade dessas 

complicações.23  

Os minerais desempenham um papel importante em muitas funções do organismo, 

incluindo o metabolismo celular, a função neural e muscular, a composição óssea, e no auxílio da 

manutenção dos níveis normais de pH do sangue.24 A prescrição de cada mineral deve ser 

individualizada visto que a necessidade desses depende de múltiplos fatores como as perdas 

gastrintestinais,  a capacidade funcional dos rins e a presença de outras doenças subjacentes e 

agudas. Ainda é de grande importância as alterações inerentes ao quadro clínico que determinou 

tanto a internação do paciente como a necessidade de utilização da NP. Além disso, alguns 

medicamentos podem influenciar o estado de equilíbrio mineral e eletrolítico.25 

 

1.6 Relação potássio e magnésio e o controle tubular renal 

 

O metabolismo de K e Mg está intimamente ligado.26 O equilíbrio de potássio e magnésio 

é, frequentemente, alterado por condições patológicas usuais. Enquanto as alterações isoladas do 

equilíbrio de potássio não produzem anormalidades secundárias na homeostase do magnésio o 

contrário não é verdadeiro. De fato, os distúrbios primários no equilíbrio de magnésio, 

particularmente a diminuição da concentração desse, acarreta depleção secundária de potássio.27  

Isso ocorre porque a deficiência de magnésio aumenta a perda de potássio por meio da excreção 

renal desse nutriente. Provavelmente o mecanismo que ocorre é devido à influência do magnésio 

na ação da bomba de Na-K-ATPase e os canais de ROMK (renal outer medullary 

potassium channel) dependentes de ATP. A bomba de Na-K-ATPase é responsável pela 

transferência de íons através das membranas das células. Os níveis de magnésio reduzidos levam 

à deficiência ou à função reduzida de ambas bombas resultando em maior excreção de potássio.28 

Os canais ROMK participam como reguladores da excreção de potássio pela urina. Em 

situações de bom funcionamento e havendo baixos níveis de potássio, esses canais são fechados, 

impedindo que o potássio seja eliminado na urina. Postula-se que, uma diminuição do magnésio 
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intracelular, causada pela deficiência de magnésio (hipomagnesemia), libera a inibição mediada 

pelo magnésio dos canais ROMK. Nesse caso os canais ROMK não são fechados, fazendo com 

que o potássio seja perdido na urina, ou seja, ocorrendo o aumento da secreção desse mineral. 29 

É importante ressaltar que a deficiência de magnésio por si só, não causa necessariamente 

hipocalemia. Um aumento na distribuição distal de sódio ou níveis elevados de aldosterona podem 

ser necessários para exacerbar a perda de potássio na deficiência de magnésio.29 

 

1.7 Hipermagnesemia e Hipercalemia 

 

1.7.1 Hipermagnesemia 

 

O magnésio (Mg) é o quarto metal mais abundante no organismo e o segundo mais 

abundante eletrólito intracelular, sendo cofator essencial em mais de 300 sistemas enzimáticos do 

nosso corpo. Entre esses sistemas se destacam a bomba de sódio-potássio ATPase, a glicólise, a 

síntese e degradação de ácidos graxos, o metabolismo do DNA e das proteínas e a função 

imunológica.24, 30  

A concentração do Mg varia muito durante o processo de crescimento. Enquanto em um 

recém-nascido o total presente no organismo é de cerca de 0,8g, esse é de 25g em um adulto, sendo 

60% deste presente na estrutura óssea do organismo.31, 32  

A reabsorção renal de magnésio é regulada pelo receptor extracelular de detecção de cálcio 

e é responsável por cerca de um terço do magnésio absorvido. As perdas urinárias de magnésio 

aumentam em situações em que quantidades em excesso são recebidas por via oral ou intravenosa 

com a finalidade de manter os níveis normais.24  

A importância fisiológica do Mg está ligada ao desenvolvimento do esqueleto e na 

manutenção do potencial elétrico nos nervos e membranas musculares. Sendo que a homeostase 

do Mg é regulada pela atividade e necessidade dos rins, intestino delgado e ossos. A absorção 

ocorre principalmente no jejuno e íleo via mecanismos ativos e passivos.33 
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As reações metabólicas que envolvem o cálcio (Ca), o fósforo (P) e o Mg estão 

intrinsecamente ligadas. É conhecido que a ingestão inadequada de Mg, Ca e P podem induzir ao 

raquitismo com fraturas ósseas devido à diminuição da mineralização óssea e redução do 

crescimento linear.31, 32  

As causas da hipomagnesemia são múltiplas. Entre elas se destacam a desnutrição, as causas 

renais, a alcalose induzida por aspiração gastrointestinal prolongada, a transfusão de sangue e o 

uso excessivo de terapias como catecolaminas e aminoglicosídeos.32, 34,35, 36 Essas alterações foram 

encontradas em adultos gravemente enfermos,35, 37 crianças,38, 39 e neonatos.40  

A hipermagnesemia é definida pela concentração de magnésio sérico maior que os valores 

de referência: 1 – 4: 1,5 mEq/L; 5 meses – 6 anos: 1,6 mEq/L; 6 – 12 anos: 1,4 mEq/L; 12 – 20 

anos: 1,5 mEq/L.41 A hipermagnesemia é um distúrbio de eletrólito menos frequente se pacientes 

estáveis e com função renal normal.42  

Assim, a hipermagnesemia é mais comum em pacientes com insuficiência renal ou após 

altas doses de magnésio ofertadas devido à suplementação recebida por via oral ou intravenosa 

(IV).43 Com a piora da função renal, a capacidade de diminuir gradualmente a absorção renal de 

magnésio é compensada por um declínio na filtração glomerular.42 Pacientes com doença renal em 

estágio terminal estão no risco máximo. Um dos problemas quanto a isso está no fato de que os 

sintomas normalmente não ocorrem até que os níveis séricos atinjam quase o dobro do limite 

normal superior do intervalo de referência dificultando o diagnóstico.43 

Os sintomas de hipermagnesemia são especialmente neurológicos como confusão mental, 

ausência de reflexos tendinosos profundos, distúrbios da articulação e da marcha. Outros sintomas 

detectados são: o rubor de pele, a diaforese, a náusea e os vômitos.43, 44 Preocupantes são os 

sintomas cardiovasculares com possibilidade de arritmias como a bradicardia e/ou taquicardia 

ventricular maligna.43 A hipermagnesemia foi associada a uma mortalidade maior em comparação 

com pacientes que tinham níveis normais de Mg em vários estudos como naquele com pacientes 

adultos de UTI pós-operatório.35 

O tratamento de hipermagnesemia sintomática e/ou grave inclui assegurar as vias aéreas e 

o monitoramento cardíaco contínuo. Outras estratégias como a utilização de diuréticos de alça e, 
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nos casos de arritmias o fornecimento de cálcio intravenoso. Em determinadas circunstâncias será 

necessário o emprego da terapia renal substitutiva.44  

Na condição de elevação do magnésio plasmático é fundamental que se interrompa o aporte 

de magnésio imediatamente, e depois que a reintrodução deste mineral seja com um aporte inferior 

ao ofertado inicialmente.45 No caso da NP essa possibilidade só existe se a solução for 

individualizada. 

 

1.7.2 Hipercalemia 

 

O potássio (Kalium - K) é o maior cátion intracelular, 98% da sua quantidade total está 

dentro das células24  Desempenha um papel significativo na função de todas as células, tecidos e 

órgãos do corpo.24 Dez por cento dos reservatórios de potássio não são intercambiáveis (osso, 

tecido conjuntivo, cartilagem).46 A concentração de potássio extracelular é geralmente mantida 

dentro de um estreito intervalo fisiológico por mecanismos homeostáticos redundantes e altamente 

eficientes que controlam simultaneamente a redistribuição do potássio interno enquanto regula a 

excreção líquida de potássio.47 

O potássio é fundamental para a manutenção da função cardíaca, bem como na contração 

do músculo liso e esquelético. Ele também é necessário para manter a tonicidade celular, a 

transmissão nervosa, a função renal, o nível de glicose e o anabolismo.48 Devido ao fato dos níveis 

de potássio sérico poderem ser influenciados por alterações no equilíbrio ácido-básico a avaliação 

desse cátion deve sempre considerar o pH do paciente.24 De fato, acidoses metabólicas e 

respiratórias reduzem a excreção renal de potássio, causando aumento de potássio sérico.  Por outro 

lado, nos primeiros dias da renutrição é comum ocorrer deficiência de potássio devido à 

incorporação celular com hipocalemia.45 

A hipercalemia é um distúrbio eletrolítico que ocorre frequentemente nos pacientes com 

doença renal crônica, diabetes, insuficiência cardíaca. Situações comuns estão relacionadas às 

infusões excessivas de potássio e a administração de determinados medicamentos.49,50 Os anti-

inflamatórios não esteróidais (AINEs), o inibidor de enzima conversora de angiotensina (IECA), 

os β-bloqueadores, os diuréticos poupadores de potássio, os bloqueadores do receptor da 

angiotensina II (BRAs), alguns antimicrobianos (por exemplo, trimetoprima, pentamidina), os 
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imunossupressores (por exemplo, ciclosporina, tacrolimus), alguns aminoácidos intravenosos (por 

exemplo, lisina, arginina), os substitutos do sal e a heparina aumentam o risco de desenvolver 

hipercalemia.24,51 

A hipercalemia de instalação lenta é, comumente, assintomática até que o nível de potássio 

sérico atinja os valores acima do limite máximo de referência para cada faixa etária: 1 dia – 4 

semanas: 6,1 mEq/L; 1 mês – 1 ano: 5,8 mEq/L; > 1 ano: 5,1 mEq/L.52, 53  

A redistribuição para o meio intracelular de potássio normalmente ocorre por meio da 

deficiência de insulina, diminuições na biossíntese de aldosterona, diminuição da sinalização 

adrenérgica e distúrbios osmolares incluindo hiperglicemia.47 A insuficiência renal e/ou a falha em 

aumentar a secreção tubular de potássio distal é amplamente responsável pela manutenção da 

hipercalemia.47 

A maioria dos pacientes com hipercalemia persistente apresentam doença renal crônica 

(DRC). A hipercalemia está presente em 14% dos pacientes com DRC em diálise peritoneal.54 Uma 

dieta pobre em potássio pode ser adequada, com explicação e supervisão de uma equipe 

multiprofissional.54, 55 

Na hipercalemia, sintomas e sinais da doença subjacente podem estar presentes (poliúria, 

polidipsia, perda de peso, insuficiência de crescimento em diabetes mellitus e distúrbios tubulares, 

puberdade precoce em hiperplasia adrenal congênita, hipotensão com hipoglicemia na doença de 

Addison). A fraqueza muscular geralmente é observada apenas quando o potássio sérico excede 8 

mEq/L como resultado de alterações na condução neuromuscular. A fraqueza tende a ascender das 

extremidades inferiores, normalmente poupando os músculos da respiração e aqueles inervados 

pelos nervos cranianos. Os reflexos osteotendinosos são reduzidos. São relatados casos de 

quadriplegia aguda de flacidez secundária a hipercalemia que reverteu na correção de potássio 

sérico.56, 57 Parestesias, descritas geralmente como dormência e formigamento nas extremidades 

superiores e inferiores, náuseas ou vômitos incomuns são sintomas de hipercalemia.43 

A hipercalemia está associada a distúrbios significativos na condução cardíaca, causando 

palpitações. Potencialmente arritmias letais associadas à hipercalemia incluem bloqueio cardíaco 
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completo e Mobitz tipo I e II de segundo grau, bloqueio atrioventricular, taquicardia ventricular, 

fibrilação ventricular e assistolia.52, 58, 59 

A hipercalemia é uma emergência médica particularmente de instalação rápida como pode 

ocorrer em paciente sob NP. O tratamento é recomendado quando alterações de eletrocardiograma 

(ECG) estão presentes ou quando os níveis de potássio sérico são maiores que 6, – 6,5 mEq/L, 

independentemente de alterações no ECG.58 Em muitos casos haverá necessidade de diálise.24, 51 

De qualquer forma, independentemente da causa, a primeira etapa para tratamento da hipercalemia 

é identificar e remover fontes de ingestão oral ou parenteral de potássio ou medicamentos que 

aumentam a concentração de potássio.58 No caso de pacientes em NP faz-se necessária a remoção 

total do aporte de potássio isso só é possível quando a NP é individualizada. 

 

1.7.3 Hipermagnesemia e hipercalemia em pacientes sob NP 

 

Pacientes sob NP recebem a princípio uma quantidade padrão previamente determinada de 

magnésio e potássio seguindo os protocolos universalmente conhecidos.18, 19 Essa prática ocorre 

tanto em NP padronizadas do tipo RTU,17 como também quando há individualização da NP. 

Porém, na NP individualizada é possível mudar a quantidade de potássio e magnésio 

prescrito em situações em que isso seja necessário, propiciando uma customização da solução de 

NP. Particularmente devido à variabilidade intensa de peso e gravidade da doença isso é importante 

em NP pediátrica.15 

Não foi encontrado nada na literatura que aborde hipermagnesemia e hipercalemia em 

crianças e adolescentes sob nutrição parenteral individualizada e as “ready to use”, por isso houve 

um grande interesse em estudar esses distúrbios dentro dessa temática. 

Considerando a gravidade potencial da hipermagnesemia e hipercalemia, a possibilidade de 

benefício ao paciente com a condução e correção adequada o estudo investigou as alterações 

minerais (Mg e K) em NP em uma coorte de pacientes pediátricos sob NP. 
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2.0 OBJETIVO 

 

2.1 Objetivo principal 

 

 Avaliar a prevalência e a incidência da hipermagnesemia e hipercalemia em crianças e 

adolescentes hospitalizados sob nutrição parenteral total. 

 

2.2 Objetivos secundários 

 

 Avaliar se há relação ou não dos eventos de hipermagnesemia e de hipercalemia com a 

idade do paciente. 

 Descrever a oferta de energia e proteína infundida através da NP durante o tempo de 

acompanhamento e comparar a obtida com os guidelines atuais, de acordo com a faixa 

etária, o peso e a presença ou não de insuficiência renal.  

 Avaliar se há relação ou não dos eventos de hipermagnesemia e de hipercalemia com a 

presença ou não de: procedimento cirúrgico, insuficiência renal, inflamação e internação 

em UTI. 

 Descrever e comparar a concentração de magnésio e potássio na NP, durante o tempo de 

acompanhamento e comparar os resultados obtidos com os guidelines atuais, de acordo 

com a faixa etária. 

 Avaliar se com a manipulação da NP pela EMTN é possível evitar eventos graves de 

hipermagnesemia e hipercalemia.  
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3.0 MÉTODO 

 

3.1 Delineamento do estudo 

 

Trata-se de um estudo retrospectivo, tipo coorte histórica de crianças e adolescentes 

(menores de 20 anos) que foram internados e acompanhados pela EMTN do HC da Unicamp no 

período de janeiro de 2012 a dezembro de 2018 e receberam NP exclusiva no período de internação.  

 

 

3.2 Coleta de dados 

 

A coleta de dados foi realizada a partir de registros de pesquisa construídos e baseados de 

acordo com as normativas preconizadas em literatura.5 Estes registros foram devidamente 

elaborados com objetivo de monitorar a prescrição da dietoterapia oral, nutrição enteral e nutrição 

parenteral, o estado nutricional, e as alterações laboratoriais de cada paciente. Eles foram 

preenchidos no decorrer do tratamento (em UTI ou enfermaria) e arquivadas depois da alta 

hospitalar ou óbito do paciente (Anexo 2).  

Os pacientes que tiveram avaliações laboratoriais de magnésio, potássio, proteína C reativa 

e creatinina incompletas, assim como registros inconclusivos foram excluídos. 

Quanto à faixa etária os pacientes foram classificados em neonato: até 30 dias, lactente: 31 

dias a 1 ano e 11 meses e 29 dias, criança: 2 anos a 11 anos e 11 meses e 29 dias e adolescente: 12 

a 19 anos e 364 dias. Embora saibamos que a adolescência é um estado bio-psíquico e social para 

fins práticos definiram-se como adolescentes, nesse estudo, àqueles com mais de 12 anos de idade. 

De acordo com a avaliação diagnóstica realizada na admissão no HC, os pacientes foram 

categorizados em grupos cirúrgicos (gastrointestinal – cirurgia [GI], cirurgia cardíaca, cirurgia 

torácica, otorrinolaringologia e outras) ou em grupos clínicos (doenças gastrointestinais, 

respiratórias, sepse, doenças neurológicas, traumas e outras). 

Os motivos de utilização da NP foram, inicialmente, classificados com base em 

diagnósticos específicos: desnutrição grave, enteropatia perdedora de proteína (EPP), íleo M (íleo 
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metabólico): ocasionado por infecção grave ou não, em qualquer parte do organismo, por alteração 

da perfusão intestinal ou distúrbio metabólico, íleo C (íleo cirúrgico): devido à cirurgia 

gastrointestinal, pancreatite, politrauma, pós-operatório GI, pré-operatório, quilotórax e  

quiloascite (QUILO), síndrome do intestino curto (SIC), transplante de medula óssea (TMO). 

As razões imediatas para utilização de NP foram simplificadas em: disfunção de TGI, 

fístula, hemorragia digestiva, mucosite, pancreatite, QUILO e outras. 

A estratificação de duas classificações para a indicação de NP dá-se devido às distintas 

exigências de revistas especializadas para a aceitação da publicação. 

 

3.3 Avaliação nutricional 

 

Sempre que foi possível o peso foi aferido em balança eletrônica digital (marca Filizola®), 

com capacidade para 150 kg e precisão de 100 g, com o paciente descalço e utilizando roupas leves, 

com aproximação de 0,1 kg. A estatura foi obtida em estadiômetro de madeira, o qual possuía régua 

graduada em centímetros (aproximação de 0,1 cm). A técnica adotada para a coleta das medidas 

baseou-se nas recomendações propostas pelo Anthropometric Standardization Reference 

Manual.60 

Para as crianças menores de 24 meses, utilizou-se a medida de comprimento com 

antropômetro infantil horizontal. A criança foi deitada, com as pernas relaxadas e a cabeça apoiada 

no dispositivo fixo da peça. A peça móvel foi deslocada até tocar os pés da criança, que deveriam 

estar alinhados, permitindo a leitura do valor do comprimento na fita métrica.  

Nos casos em que não houve informação dessa mensuração, o serviço padroniza a 

caracterização de peso, comprimento/estatura da seguinte forma e ordenamento: 

- Avaliação da carteira de saúde (com a última medida realizada em Unidade básica de 

saúde ou consultório particular) ou do prontuário do seguimento no próprio serviço. Considerando-

se como adequada se medida até 30 dias para lactentes e até 3 meses para crianças e adolescentes. 

E, caso não seja possível, questionamento direto aos acompanhantes dos pacientes. Quando 

nenhum desses dados pode ser extraído, o dado não foi considerado para análise estatística.  
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O estado nutricional foi avaliado utilizando os indicadores antropométricos peso/idade e 

peso/altura para menores de 2 anos, IMC/idade para pacientes de 2 a 19 anos, por meio do escore 

de desvio-padrão (escore-Z). Estes índices antropométricos são amplamente usados, recomendados 

pela Organização Mundial da Saúde (OMS/WHO)61 e adotados pelo Ministério da Saúde na 

avaliação do estado nutricional de crianças e adolescentes. 

Foram calculados os escores-Z para os índices antropométricos utilizados para indivíduos 

menores de 5 anos, utilizando a referência da WHO Antro,62 e para os indivíduos maiores de 5 anos 

e adolescentes, a referência da WHO AntroPlus.63 As faixas etárias foram classificadas de acordo 

com a tabela 2.  

Os pacientes foram classificados como:        desnutridos, eutróficos ou com sobrepeso/obesidade 

caso seu escore-z fosse de <-2, entre ≥ -2 e ≤ + 2, ou> +2, respectivamente, utilizando as 

recomendações da OMS.64, 65  

 

 

Tabela 2. Classificação dos pacientes por faixa etária 

 

Classificação Faixa etária 

Neonato até 30 dias 

Lactente 31 dias a 1 ano e 11 meses 

Criança 2 anos a 11 anos e 11 meses 

Adolescente 12 anos a 19 anos e 11 meses 

         Adaptado de Dini.66 
 

 

3.4 Rotina da nutrição parenteral 

 

A EMTN era responsável pela prescrição, individualização e monitorização da NP ofertada. 

Na época do estudo a mesma era composta por nutricionista, médico, enfermeiro e farmacêutico. 

Segundo a rotina do serviço já estabelecida antes de iniciar a infusão de NP, a EMTN aferia os 

níveis séricos dos minerais (sódio, potássio, cálcio iônico e total, cloreto, magnésio, fósforo) e dos 
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níveis de triglicerídeos, colesterol, Colesterol HDL, alanina aminotransferase, gama-glutamil 

transferase, albumina, pré-albumina, ureia, creatinina, proteína C reativa e glicose para todos os 

pacientes envolvidos e, decidia qual a melhor NP a ser utilizada. 

 

 

3.5 Monitoração laboratorial e atuação do serviço 

 

As avaliações dos níveis séricos foram realizadas durante a internação do paciente. Nesse 

estudo utilizou-se as mesmas no período dos primeiros 7 dias.  Considerou-se, D0: até 24 horas 

antes do início de infusão de NP; D1: 1º dia de infusão de NP; D2: 2º dia de infusão de NP; e assim 

sucessivamente até o D7: 7º e último dia de infusão de NP. Embora o estudo tenha analisado os 

primeiros 7 dias de infusão de NP, o tempo total de NP utilizado por cada paciente foi anotado para 

fins de calcular a duração média e mediana recebida de NP nessa coorte. 

Hipermagnesemia e hipercalemia foram definidos como Mg e K acima dos valores 

máximos de referência. Hipermagnesemia grave foi definida como o dobro dos valores máximo de 

referência (Tabela 3).41, 53 E hipercalemia grave foi definida se valores maiores ou iguais a 6,1 

mEq/L.67 

Nos casos em que os níveis de potássio e/ou magnésio estivessem normais as quantidades 

administradas via NP foram as preconizadas nos guidelines atuais. Quando ocorriam eventos de 

hipermagnesemia e hipercalemia (Tabela 3)41, 53 as quantidades utilizadas desses minerais na NP 

foram individualizadas pela EMTN, a primeira providência foi diminuir ou retirar esse mineral da 

solução de NP. Outras medidas farmacológicas e ou diálise, quando necessárias, foram 

providenciadas pelas equipes que estavam cuidando dos pacientes.44, 45, 49 

Cada episódio de hipermagnesemia e hipercalemia foi considerado como um evento.44, 51  

Os valores de referência para creatinina foram utilizados: 0–30 dias de vida (0,5–1,2 

mg/dL/dia), 1 mês – 2 anos (0,4–0,7 mg/dL/dia) e acima de 2 anos (0,5–1,2 mg/dL/dia).68 Os 

pacientes que apresentaram creatinina acima dos valores de referência foram considerados 

pacientes com insuficiência renal. 
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Os níveis séricos de PCR (proteína C reativa) foram considerados como um marcador 

inflamatório se maior ou igual a 15 mg/dL. Embora o valor de PCR considerado elevado pelo 

laboratório e literatura básica de patologia clínica seja inferior (maior que 3 mg/dL), a utilização 

desse valor de 15 mg/dL justifica-se pois ele é o descrito como referência (um ponto de corte) 

indicativa do impacto nutricional. De fato, estudos sugerem que valores menores que 15 mg/dL 

não interferem significativamente na nutrição do paciente por não terem impacto inflamatório 

sistêmico significativo. 69  

 

Tabela 3. Valores de referência laboratoriais de magnésio e potássio para crianças e adolescentes  

 

Mineral Valores 
 

Magnésio, mEq/L41 
    1 – 4 meses 
    5 meses – 6 anos 
    6 – 12 anos 

 
1,0 – 1,5 
1,2 – 1,6 
1,2 – 1,4 

    12 – 20 anos 1,2 – 1,5 
Potássio, mEq/L53  
    1 dia – 4 semanas 3,6 – 6,1 
    1 mês – 1 ano 3,6 – 5,8 
    >1 ano 3,1 – 5,1 

aDados baseados Wu,41  e Keller.53  
 

 

3.6 Prescrição de NP 

 

A prescrição de potássio e magnésio contidos na NP, seguiram as recomendações das 

diretrizes atuais: potássio18 e magnésio.19  

A quantidade de potássio em Mmol/kg/dia foi determinada pelo cálculo da quantidade total 

de potássio do dia dividido pelo peso dos pacientes (Tabela 5). 

A quantidade de magnésio em Mmol/kg/dia foi determinada de duas formas: em pacientes 

com peso até 30 kg o cálculo da prescrição da NP foi realizado pela quantidade total de magnésio 



35 
 

do dia dividido pelo peso do paciente (Tabela 5). Nos pacientes com peso acima de 30 kg utilizou-

se de 6 a 12 Mmol/dia de magnésio.70  

As quantias das soluções infundidas contendo proteínas (g/kg/dia) e calorias (kcal/kg/dia) 

foram avaliadas durante os períodos D1 – D7 e classificadas como abaixo, normal ou acima dos 

valores recomendados pelos guidelines atuais, esses valores estão dispostos na Tabela 4. A 

quantidade de infusão de proteína e energia no HC da Unicamp foram as recomendadas pelos 

guidelines de 20055, entretanto as análises foram realizadas pelo guidelines do ESPEN de 201871, 

72 (Tabela 4). Essa diferença de guidelines utilizado deveu-se à duração do presente estudo. 

Para a proteína foram realizadas duas análises: uma em todos os 296 pacientes, e outra 

análise retirando os pacientes do D0 e D1 que apresentaram insuficiência renal (creatinina acima 

dos valores de referência)72. Isso foi realizado, pois, devido à insuficiência renal, há necessidade 

de ajuste para menos, na maioria dos casos, da quantidade total de proteína ofertada. 

Os cálculos de adequação proteica e energética, foram realizados utilizando o valor de 

proteína e energia infundido em relação ao valor mínimo e máximo recomendado pelos guidelines 

de acordo com a faixa etária. Como resultado, obtivemos dados expressos em percentual (%) de 

adequação que o paciente recebeu em relação ao mínimo e ao máximo estipulado pelos guidelines. 

Os valores mínimo e máximo de proteína e energia estão dispostos na tabela 4.71, 72 

 

Tabela 4. Recomendações energético-proteicas para crianças e adolescentes sob nutrição 

parenteral 

 

Recomendações Valores ESPEN 
20055 

Valores ESPEN 
      201871, 72 

Energia, total kcal/kq/dia 
 

  

    0 – 1 ano 90 – 100 75 – 85 
    1 – 7 anos 75 – 90 65 – 75 
    7 – 12 anos 60 – 75 55 – 65 
    12 – 18 anos 
 

30 – 60 30 – 55 

                  continua 
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Tabela 4: Recomendações energético-proteicas para crianças e adolescentes sob nutrição 

parenteral 

                continuação 

Recomendações Valores ESPEN 
20055 

Valores ESPEN 
      201871, 72 

 

Proteína, total g/kq/dia    

    1 dia – 1 mês 1,5 – 3,0 1,5 – 3,0  
    2 meses – 3 anos 1,0 – 2,5 1,0 – 2,5  
    3 – 18 anos 1,0 – 2,0 1,0 – 2,0  

          Dados de Koletzko et al.5 (energia e proteína); Joosten et al.71 (energia);  Van Goudoever et al.72 

          (proteína).     
 

 

3.7 Análise estatística 

 

Para análise estatística foram utilizados os seguintes programas computacionais: Statistical 

Analysis System (SAS), versão 9.4, SAS Institute Inc, 2002-2008, Cary, NC, USA e o Statistical 

Packages for the Social Sciences (SPSS), versão 20.73, 74  

O perfil da amostra segundo as variáveis em estudo foram feitas tabelas de frequência das 

variáveis categóricas com valores de frequência absoluta (n) e percentual (%), e estatísticas 

descritivas das variáveis contínuas foram distribuídas assimetricamente e, portanto, foram descritas 

com mediana e intervalo interquartil (IQR).  

Para a comparação das variáveis categóricas foi utilizado o teste Qui-quadrado e, quando 

necessário, o teste exato de Fisher. O nível de significância adotado para este estudo foi de 5%. 

 

3.8 Recomendação dos guidelines 

 

 Os valores de referências para prescrição de Potássio e Magnésio recomendados pelos 

guidelines internacionais de nutrição parenteral em pacientes pediátricos, The European Society 

for Paediatric Gastroenterology Hepatology and Nutrition (ESPGHAN), European Society for 
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Clinical Nutrition and metabolism (ESPEN), European Society Paediatric Research (ESPR) e 

Chinese Society of Parenteral and Enteral Nutrition (CSPEN) se encontram na tabela 5. 18,19  

 

Tabela 5. Valores de referência de infusão de potássio e magnésio por via parenteral. 

 

Mineral  Valores de referência, 

Mmol Kg/dia 

Potassio (K)18  

< 1 ano 1 – 3 

1 – 2 anos 1 – 3 

3 – 5 anos 1 – 3 

6 – 12 anos 1 – 3 

13 – 18 anos 1 – 3 

Magnésio (Mg)19   

Neonatos prematuros durante os primeiros dias de vida 0,1 – 0,2 (2,5 – 5,0) 

Neonatos prematuros em crescimento 0,2 – 0,3 (5,0 – 7,5) 

0 – 6 meses 0,1 – 0,2 (2,4 – 5) 

7 – 12 meses 0,15 (4) 

1 – 18 anos   0,1 (2,4) 

       Adaptado de ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN: Fluid and electrolytes.18  
       Adaptado de ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN: Calcium, phosphorus and magnesium.19  
 
 
 

3.9 Aspectos éticos 

 

    O estudo foi submetido e aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de 

Ciências Médicas da Unicamp n° do parecer (2.784.931). 

Essa pesquisa analisou de modo retrospectivo (coorte histórica), dados obtidos 

prospectivamente através de registro de pesquisa que foram preenchidas durante a internação. Após 

alta ou óbito do paciente, esses registros foram armazenados na sala da EMTN locada no HC da 

Unicamp, portanto não há riscos previsíveis. Sendo assim, foi requisitada e, concedida, a isenção 

do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE). 
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4.0 RESULTADOS 

 

Foram avaliados 296 pacientes pediátricos no período de janeiro de 2012 a dezembro de 

2018. Do total, 163/296 (55,0%) eram do sexo masculino, a mediana de idade foi de 32 meses 

(IQR: 5,00; 128,75) e a mediana do tempo de recebimento de NP foi de 5 dias (IQR: 3,00; 7,00). 

Quanto à faixa etária 108/296 (36,4%) eram lactentes, seguido por crianças 96/296 (32,4%), 

adolescentes 67/296 (22,6%) e neonatos 25/296 (8,4%) (Tabela 6).  

Um total de 219/296 (73,9%) dos pacientes foram submetidos à procedimentos 

cirúrgicos; 241/296 (81,4%) encontravam-se internados em UTI; e 22/296 (7,4%) morreram 

durante o período de hospitalização. A mediana dos indicadores peso/altura foi de -1,21 (IQR: -

2,83; - 0,13), peso/idade - 1,76 (IQR: - 3,23; - 0,27) e ICM/idade - 0,81 (IQR: - 2,82; 1,02) (Tabela 

6). 

Em relação ao diagnóstico na admissão, 138/296 (46,6%) dos pacientes eram provindos de 

pós-operatório GI, 84/296 (28,4%) de íleo M, 28/296 (9,5%) de íleo C e 15/296 (5,1%) de 

pancreatite. A indicação de NP em 248/296 (83,8%) foram decorrentes de disfunção GI, 18/296 

(6,1%) por fístula, e 13/296 (4,4%) por pancreatite. 

 
Tabela 6. Dados clínicos de pacientes pediátricos sob nutrição parenteral total 

 
Dados clínicos                 Mediana (p25; p75) ou n (%)         

Masculino 
 

163 (55,7) 
Faixa etária  
Adolescente 67 (22,6) 

Criança  96 (32,4) 

Lactente  108 (36,4) 

Neonato  25 (8,45) 

Idade (meses) 
 

32 (5,00; 128,75) 

Avaliação nutricional  
Peso-Altura a 

 
-1,21 (-2,83; -0,13) 

< -2 32 (35,2) 
53535353 ≥-2 e ≤+2 

> 
53 (58,2) 

Continua 
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>+2 6 (6,6) 
Peso-Idade a -1,76 (-3,26; -0,27) 
< -2 84 (42,4) 

≥-2 e ≤+2 
> 

99 (50,0) 

>+2 15 (7,6) 

IMC-Idade b -0,81(-2,82; 1,02) 
< -2 45 (36,3) 

≥-2 e ≤+2 
> 

68 (54,8) 

>+2 11 (8,9) 

Período de NP total (dias) 5,00 (3,00; 7,00) 
 Motivo Internação 

 
 

Clínico 77 (26,0) 

Cirúrgico 219 (73,9) 

UTI 241 (81,4) 

Óbito 23 (7,4) 

Diagnóstico na admissão  
Desnutrição 5 (1,7) 

EPP 4 (1,4) 

Íleo Cirurgico 28 (9,5) 

Íleo Metabólico 84 (28,4) 

Pancreatite 15 (5,1) 

Politrauma 13 (4,4) 

Pós-operatório GI 138 (46,6) 

Pré-operatório  1 (0,3) 
 QUILO 1 (0,3) 
 SIC 4 (1,4) 

TMO 3 (1,0) 
Razões para Nutrição Parenteral  
Disfunção GI 248 (83,8) 

Fístula 18 (6,1) 
 Hemorragia digestiva 6 (2,0) 

Mucosite 2 (0,7) 

Outros 7 (2,4) 
Pancreatite 13 (4,4) 
Quilotorax (Quilo) 2 (0,7) 

IQR: intervalo interquartil; n: número de pacientes; % porcentagem; IMC: índice de massa corporal. UTI: 
unidade de terapia intensiva. GI: gastrointestinal; SIC: Síndrome do Intestino Curto; TMO: Transplante de 
Medula Óssea. 
a pacientes < 24 meses de idade 
b pacientes ≥ 24 meses à 228 meses 

Continuação 
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Dos 296 pacientes, 48 (16,2%) apresentaram valores séricos de creatinina acima dos valores 

de referência, 85/296 (41,0%) dos pacientes foram considerados inflamados (avaliados pela PCR). 

Em relação à análise bioquímica de potássio, 33/296 (11,1%) apresentaram hipercalemia e 9/296 

(3,0%) hipocalemia, em algum momento. Em relação ao magnésio 239/296 (80,7%) dos pacientes 

apresentaram hipermagnesemia e 15/296 (5,0%) hipomagnesemia, em algum momento.  

Houve 102 (46,6%) eventos de hipermagnesemia e 11 (3,9%) eventos de hipercalemia antes 

do início de infusão de NP (D0). Nos primeiros 3 dias os eventos de hipermagnesemia e 

hipercalemia foram mais prevalentes. (Tabela 7). 

O número de novos casos de hipermagnesemia e hipercalemia (incidência), no período de 

D1 a D7 variou de 33 (57,8%) a 100 (68%) e 2 (2,3%) a 11 (4,5%) respectivamente. Os valores 

estão dispostos na tabela 8. 

A incidência de hipermagnesemia grave entre os períodos: D1: 2 eventos, D2: 2 eventos, 

D3:1 evento e D4: 1 evento.  E a prevalência de hipermagnesemia grave entre os períodos: D1: 2 

eventos, D2: 3 eventos, D3:3 eventos e D4: 2 eventos, D5: 1 evento. Não houve eventos entre o 

D0, D6 e D7. Total de 6 pacientes que apresentaram hipermagnesemia grave.  

A incidência de hipercalemia grave entre os períodos: D1: 4 eventos, D2: 2 eventos e D3:2 

eventos. E a prevalência de hipercalemia grave entre os períodos: D1: 4 eventos, D2: 4 eventos, 

D3:4 eventos e D4: 1 eventos, D5: 1 evento. Não houve eventos entre o D0, D6 e D7. Total de 8 

pacientes que apresentaram hipercalemia grave.  
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Tabela 7. Prevalência hipermagnesemia e hipercalemia em crianças e adolescentes durante os 

primeiros 7 dias de nutrição parenteral 

 

    Hipercalemia  Hipermagnesemia 

Período N n (%) N n (%) 

D0 282 11 (3,9) 219 102 (46,6) 

D1 241 11 (4,5) 147 85 (57,8) 
D2 224 7 (3,1) 147 100 (68,0) 
D3 196 7 (3,5) 158 93 (58,8) 
D4 153 4 (2,6) 109 61 (55,9) 
D5 108 5 (4,6) 69 41 (59,4) 
D6 87 2 (2,3) 57 33 (57,8) 
D7 83 3 (3,6) 65 39 (60,0) 

 
N: número de pacientes; n: número de casos; %: porcentagem. D0: 24 horas antes do início  
de infusão de NP; D1: 1º dia de infusão de NP; D2: 2º dia de infusão de NP; e assim suces- 
sivamente até o D7: 7º e último dia de infusão de NP.  
 
 
 
 

Tabela 8. Incidência de hipermagnesemia e hipercalemia em crianças e adolescentes durante os 
primeiros 7 dias de nutrição parenteral 
 

 

    Hipercalemia   Hipermagnesemia 

Período N n (%) N n (%) 

D0* 282 11 (3,9) 219 102 (46,6) 

D1 241 8 (3,3) 147 51 (34,7) 
D2 224 5 (2,2) 147 41 (27,8) 
D3 196 5 (2,5) 158 33 (21,0) 
D4 153 0 (0) 109 13 (11,9) 
D5 108 0 (0) 69 11 (15,9) 
D6 87 2 (2,3) 57 2 (3,5) 
D7 83 2 (2,4) 65 9 (13,8) 

N: número de pacientes; n: número de casos; %: porcentagem. D0*: os dados são referentes à 
prevalência. D0: 24 horas antes do início de infusão de NP; D1: 1º dia de infusão de NP; D2: 2º dia 
de infusão de NP; e assim sucessivamente até o D7: 7º e último dia de infusão de NP.  
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A prevalência de hipercalemia foi maior nos adolescentes (20,9%), seguidos pelos 

neonatos (12,0%), lactentes (10,1%) e crianças (5,2%). Em relação à hipermagnesemia, 

os adolescentes foram também os mais acometidos (94,0%), seguidos pelos lactentes (77,7%), 

crianças (77,0%) e os neonatos (72,0%) (Tabela 9).   

 

 

Tabela 9. Prevalência de hipermagnesemia e hipercalemia em crianças e adolescentes sob nutrição 

parenteral de acordo com a faixa etária 

 

Variáveis                                 
          K                       Mg 

N n (%) n (%) 
Adolescentes 67 14 (20,9) 63 (94,0) 
Crianças 96 5 (5,2) 74 (77,0) 
Lactentes 108 11 (10,1) 84 (77,7) 
Neonatos 25 3 (12,0) 18 (72,0) 
p-valor                                           0,021* 0,052 
Total de pacientes  33 239 

N: número total de pacientes; n: número de casos; %: porcentagem.  
    O teste χ2 foi usado para testar as diferenças entre os dois grupos e  
    * indica uma diferença significativa entre os dois grupos (p <0,05).   
    *Teste exato de Fischer. 

 
 
 

As medianas das concentrações séricas de Mg e K estão descritas na tabela 10. 
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Tabela 10. Concentrações séricas de magnésio e potássio em crianças e adolescentes sob nutrição 

parenteral  

 

Período 

 

N 

Mg mEq/dia 

mediana (p25, p75) 

 

N 

K mEq/dia  

mediana (p25, p75) 

D0 219 1,57 (1,37; 1,75) 282 3,90 (3,50; 4,40) 

D1 239 1,57 (1,37; 1,75) 148 3,90 (3,50; 4,40) 

D2 224 1,59 (1,42; 1,75) 146 3,90 (3,50; 4,20) 

D3 196 1,56 (1,39; 1,72)  151 3,90 (3,40; 4,30) 

D4 152 1,57 (1,38; 1,69)  109 4,00 (3,60; 4,40) 

D5 108 1,58 (1,43; 1,69)  69 4,00 (3,70; 4,40) 

D6 87 1,54 (1,42; 1,72)  57 4,05 (3,70; 4,50)  

D7 83 1,55 (1,35; 1,71) 65 4,10 (3,70; 4,50) 

          Valores apresentados em mediana (p25, p75); N: número de pacientes. D0: 24 horas 
          antes do início de infusão de NP; D1: 1º dia de infusão de NP; D2: 2º dia de infusão  
          de NP; e assim sucessivamente até o D7: 7º e último dia de infusão de NP. 
 
 
 

A quantidade de magnésio e de potássio prescrita na NP para pacientes com peso abaixo de 

30 quilos e acima de 30 quilos estão dispostos nas tabelas 11 e 12 respectivamente.  

 
Tabela 11. Prescrição de magnésio e potássio através da nutrição parenteral em crianças e 
adolescentes de acordo com o peso (< que 30 quilos)  
 

 

Período 

 

N 

Mg Mmol/kg/dia 

mediana (p25, p75) 

K Mmol/kg/dia 

mediana (p25, p75) 

D1 222 0,15 (0,10; 0,20) 2,38 (1,80; 2,57) 

D2 219 0,15 (0,10; 0,20) 2,38 (1,84; 2,57) 

D3 210 0,15 (0,10; 0,20) 2,38 (1,80; 2,60) 

D4 168 0,15 (0,10; 0,20) 2,44 (1,94; 2,69) 

D5 130 0,15 (0,10; 0,20) 2,38 (1,86; 2,64) 

D6 104 0,15 (0,10; 0,20) 2,39 (1,91; 2,65) 

D7 91 0,15 (0,10; 0,20) 2,45 (2,50; 2,70) 

         
 
 

Valores apresentados em mediana (p25, p75); N: número de pacientes. D0: 24 horas 
antes do início de infusão de NP; D1: 1º dia de infusão de NP; D2: 2º dia de infusão 
de NP; e assim sucessivamente até o D7: 7º e último dia de infusão de NP. 
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Tabela 12. Prescrição de magnésio e potássio através da nutrição parenteral em crianças e 
adolescentes (≥ que 30 quilos)  

 

 

Período 

 

N 

Mg Mmol/dia 

mediana (p25, p75) 

K Mmol/kg/dia 

mediana (p25, p75) 

D1 222 8,00 (4,80; 8,00) 1,22 (0,77; 1,50) 

D2 219 8,00 (4,80; 8,00) 1,26 (0,81; 1,50) 

D3 210 8,00 (4,80; 8,00) 1,23 (0,93; 1,50) 

D4 168 8,00 (5,60; 8,00) 1,23 (1,01; 1,48) 

D5 130 8,00 (5,60; 8,00) 1,21 (0,92; 1,47) 

D6 104 8,00 (5,40; 8,80) 1,29 (0,93; 1,51) 

D7 91 8,00 (4,00; 8,80) 1,20 (0,65; 1,46) 

         Valores apresentados em mediana (p25, p75); N: número de pacientes. D0: 24 horas 
          antes do início de infusão de NP; D1: 1º dia de infusão de NP; D2: 2º dia de infusão  
          de NP; e assim sucessivamente até o D7: 7º e último dia de infusão de NP. 
 
 
 

A mediana de infusão de energia foi 54,2 (IQR: 33,4; 74,0) kcal/kq/dia e a de proteína 2,5 

(IQR:1,7; 3,1) g/kg/dia durante a internação (D1 – D7). Durante o acompanhamento, observou-se 

uma progressão da infusão de Kcal e proteína, considerando como alvo o aporte de 100%, 

recomendados pelas diretrizes atuais (Tabela 13).
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Tabela 13: Oferta nutricional por prescrição de NP em crianças e adolescentes  

 

 
Valores apresentados em mediana (p25, p75); Infusão de calorias (kcal/kg/dia) e proteínas (g/kq/dia) nos primeiros 7 dias de infusão de 
NP. Sem IR: pacientes sem insuficiência renal. 
a (%) de adequação mínima e máxima de caloria avaliada de acordo com Van Goudoever et al.72  
b (%) de adequação mínima e máxima de proteína avaliada de acordo com Joosten et al.71

Variável D1  D2 D3 D4 D5 D6 D7 D1 - D7 

  Mediana  
(p25, p75) 

Mediana 
 (p25, p75) 

Mediana  
(p25, p75) 

Mediana  
(p25, p75) 

Mediana 
(p25, p75) 

Mediana  
(p25, p75) 

Mediana  
(p25, p75) 

Mediana  
(p25, p75) 

Energia N = 296 N = 289 N = 279 N = 231 N = 185 N = 142 N = 120  

Kcal/kg/dia 52,2 
(32,8;72,2) 

53,6 
(32,6;73,7) 

53,6 
(32,6;73,7) 

57,0 
(31,5;74,7) 

51,5  
(29,8;74,9) 

58,7  
(31,4;77,7) 

61,5 
(35,7;78,1) 

54,2 
(33,4;74,0) 

Adequaçãoa 
(mínima) 

89,0 
(67,7;105,3) 

90,2 
(68,6;106,7) 

91,1 
(68,4;106,7) 

92,5 
(71,9;107,6) 

88,3 
(51,1;122,4) 

92,3 
(56,7;123,9) 

103,2 
(55,9;124,9) 

90,0 
(70,3;106,7) 

Adequaçãoa 
(máxima) 

69,3 
(49,8;90,7) 

70,2 
(50,1;92,8) 

71,2 
(50,1;93,6) 

73,3 
(49,8;94,1) 

70,2  
(48,2;94,1) 

76,8  
(49,2;94,8) 

100 
(65,4;120,8) 

71,9 
(50,0;92,9) 

Proteínas N = 296 N = 289 N = 279 N = 231 N = 185 N = 142 N = 120  

PTN/kg/dia  2,0 (1,4;2,7) 2,1 (1,4; 2,8) 2,1 (1,4; 2,9) 2,2 (1,5; 3,0) 2,1 (1,4; 3,0) 2,3 (1,4; 3,0) 2,5 (1,5;3,0) 2,5 (1,7; 3,1) 

Adequaçãob 
(mínima)  

200,0 
(136,2;266,3) 

200,0 
(142,0;274,7) 

200,0 
(138,5;277,8) 

200,1 
(145,5;279,0) 

200,0  
(140,9; 293,9) 

214,3 
(144,5;299,5) 

240 
(150,0;302,0) 

236,4 
(162,7;311,1) 

Adequaçãob 
(máxima) 

85,8 
(65,0;113,4) 

90,0 
(65,7;115,25) 

92,3 
(65,0;118,4) 

93,5 
(66,7;119,7) 

95,2 
(64,4;120,0) 

100,0 
(65,5;120,8) 

100,1 
(68,3;129,3) 

103,5 
(75,7;133,3) 

PTN/kg/dia 
(Sem IR)  

N= 258 
2,0 (1,4;2,8) 

N= 252 
2,1 (1,5; 2,8) 

N= 244 
2,2 (1,4; 2,9) 

N= 200 
2,2 (1,5; 3,0) 

N= 162 
2,1 (1,5; 3,0) 

N= 125 
2,5 (1,5; 3,0) 

N= 108 
2,5 (1,6;3,0) 2,5 (1,7; 3,2) 

Adequaçãob 
(mínima)  

200,0 
(143,7;270,4) 

201,4 
(148,6;278,4) 

205,0 
(145,0;280,9) 

214,3 
(150,7;292,1) 

210,4 
(150,0; 300,0) 

219,2 
(152,2;300,0) 

240,1 
(155,2;302,0) 

241,7 
(171,4;311,7) 

Adequaçãob 
(máxima) 

90,3 
(66,9;116,4) 

93,4 
(68,7;119,4) 

95,8 
(67,9;120,0) 

96,0 
(72,9;120,0) 

99,7 
(67,1;121,1) 

100,0 
(71,4;122,1) 

102,0 
(74,3;123,0) 

106,5 
(81,7;136,7) 
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Os eventos diários de hipermagnesemia foram mais prevalentes nos pacientes cirúrgicos no 

D0 (P=0,020) e no D7 (P=0,036), nos pacientes não inflamados D1 (P=0,002) e D4 (P=0,035) e 

nos pacientes sem insuficiência renal D5 (P=0,035), não houve relação estatisticamente positiva 

entre os pacientes em UTI (Tabela 14). Os eventos de hipercalemia foram mais prevalentes em 

pacientes sem insuficiência renal D0 (P=0,017), não houve relação estatisticamente positiva entre 

os pacientes cirúrgicos, UTI e pacientes inflamados (Tabela 15).  

Ao analisar a somatória semanal de eventos, a hipermagnesemia apresentou associação com 

aqueles pacientes considerados não inflamados (p<0,001) OR: 0,47; IC (0,31 – 0,71), da mesma 

forma a hipermagnesemia esteve relacionada à pacientes com insuficiência renal (p=0,004) OR: 

2,35; IC (1,28 – 4,33). A hipercalemia apresentou associação nos pacientes cirúrgicos (p=0,014) 

OR: 0,48; IC (0,27 – 0,85), internados na UTI (p<0,001) e sem insuficiência renal (p=0,002) OR: 

3,44; IC (1,62 – 7,34). Todos os pacientes com hipercalemia se encontravam na UTI. Os dados 

foram apresentados na tabela 16.
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Tabela 14. Prevalência da hipermagnesemia em crianças e adolescentes admitidos para receber nutrição parenteral  

 

 
  D0 D1 D2 D3 D4 D5 D6 D7 

Variáveis N n (%) N n (%) N n (%) N n (%) N n (%) N n (%) N n (%) N n (%) 

Cirúrgico 145 72 (49,7) 95 60 (63,2) 105 75 (71,4) 110 73 (66,4) 75 41 (54,7) 47 27(57,4) 38 22(57,9) 47 28(59,6) 

Clínico 43 30 (69,8) 33 25 (75,8) 93 34 (73,5) 33 20 (60,6) 29 20 (69,0) 18 14(77,8) 17 11(64,7) 12 11(91,7) 

p-valor   0,020a   0,187   0,813   0,543   0,184   0,129   0,634   0,036a 

Intensivo 153 79 (51,6) 120 81 (67,5) 129 94 (72,9) 125 80 (64,0) 89 51 (57,3) 55 34(61,8) 42 23(54,8) 44 28(63,6) 
Não 
intensivo 35 23 (65,7) 8 4 (50,0) 10 6 (60,0) 18 13 (72,2) 15 10 (66,7) 10 7 (70,0) 13 10(76,9) 15 11(73,3) 

p-valor   0,131   0,310   0,383   0,494   0,496   0,622   0,154   0,493 

Inflamado 50 25 (50,0) 20 9 (45,0) 14 8 (57,1) 21 16 (76,2) 20 9 (45,0) 8 5 (62,5) 12 7 (58,3) 17 13(76,5) 

Não 
Inflamado 58 39 (67,2) 49 40 (81,6) 48 35 (72,9) 53 40 (75,5) 31 23 (74,2) 19 12(63,2) 15 11(73,3) 16 12(75,0) 

p-valor   0,069   0,002a   0,260   0,948   0,035a   0,974   0,411   0,922 

IR 17 12 (9,4) 8 5 (62,5) 12 8 (66,7) 10 9 (90,0) 7 6 (85,7) 6 6(100,0) 3 3(100,0) 3 3(100,0) 

Sem IR 159 85 (53,5) 101 67 (66,3) 105 76 (72,4) 119 74 (62,2) 85 48 (56,5) 55 32(58,2) 50 29(58,0) 55 35(63,6) 

p-valor   0,177   0,825   0,677   0,078   0,131   0,045a   0,269*   0,544* 
Pacientes que iniciaram o distúrbio no período especificado. (D1 - Dia 1) até 24 horas antes do início da infusão de NP; (D1) infusão de NP no dia 
1; (D2) infusão de NP no dia 2; (D3) infusão de NP no dia 3; (D4) infusão de NP no dia 4; (D5) infusão de NP no dia 5; (D6) infusão de NP no dia 
6; (D7) infusão de NP no dia 7; IR: Insuficiência renal. Os dados são expressos como N: número total de pacientes, n (%). O teste χ2 foi usado para 
testar as diferenças entre os dois grupos e a indica uma diferença significativa entre os dois grupos (p <0,05).  *Teste exato de Fischer. 
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Tabela 15. Prevalência de hipercalemia em crianças e adolescentes admitidos para receber nutrição parenteral   
 

 

D0 D1 D2 D3 D4 D5 D6 D7 

Variáveis N n (%) N n (%) N n (%) N n (%) N n (%) N n (%) N n (%) N n (%) 

Cirúrgico 191 6 (3,1) 166 6 (3,6) 150 3 (2,0) 125 6 (4,8) 95 2 (2,1) 69 3 (4,3) 57 1 (1,8) 52 2 (3,8) 

Clínico 66 5 (7,6) 56 5 (8,9) 53 4 (7,5) 42 1 (2,4) 38 2 (5,3) 28 2 (7,1) 22 1 (4,5) 19 1 (5,3) 

p-valor  0,125  0,113  0,078*  0,681*  0,322*  0,624*  0,482*  1,000* 

Intensivo 219 11(5,0) 205 11(5,4) 189 7 (3,7) 146 7 (4,8) 114 4 (3,5) 81 5 (6,2) 62 2 (3,2) 56 3 (5,4) 

Não intensivo 38 0 (0,0) 17 0 (0,0) 14 0 (0,0) 21 0 (0,0) 19 0 (0,0) 16 0 (0,0) 17 0 (0,0) 15 0 (0,0) 

p-valor  0,377*  1,000*  1,000*  0,598*  1,000*  0,587*  1,000*  1,000* 

Inflamado 54 1 (1,9) 23 1 (4,3) 13 0 (0,0) 19 1 (5,3) 18 1 (5,6) 7 0 (0,0) 12 1 (8,3) 18 1 (5,6) 

Não Inflamado 68 4 (5,9) 55 4 (9,1) 52 2 (3,8) 52 3 (5,8) 31 2 (6,5) 23 2 (8,7) 17 0 (0,0) 19 0 (0,0) 

p-valor  0,381*  0,664*  1,000*  1,000*  1,000*  1,000*  0,414*  0,486* 

IR 26 4 (15,4) 19 2 (10,5) 18 1 (5,6) 12 1 (8,3) 7 1 
(14,3) 7 1 (14,3) 4 0 (0,0) 2 0 (0,0) 

Sem IR 203 6 (3,0) 138 7 (5,1) 121 3 (2,5) 121 4 (3,3) 95 2 (2,1) 65 2 (3,1) 54 2 (3,7) 52 2 (3,8) 

p-valor  0,017a  0,298*  0,430*  0,381*  0,194*  0,268*  1,000*  1,000* 
Pacientes que iniciaram o distúrbio no período especificado. (D1 - Dia 1) até 24 horas antes do início da infusão de NP; (D1) infusão de NP no dia 
1; (D2) infusão de NP no dia 2; (D3) infusão de NP no dia 3; (D4) infusão de NP no dia 4; (D5) infusão de NP no dia 5; (D6) infusão de NP no dia 
6; (D7) infusão de NP no dia 7; IR: Insuficiência renal. Os dados são expressos como N: número total de pacientes, n (%). O teste χ2 foi usado para 
testar as diferenças entre os dois grupos e  a indica uma diferença significativa entre os dois grupos (p <0,05).  *Teste exato de Fischer.
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Tabela 16: Relação entre a soma dos eventos semanais de hipermagnesemia e hipercalemia com 

as variáveis analisadas. 

 

Variável             Sim     Não OR 95% IC p-valor 

Hipermagnesemia 

Cirúrgico 398 264 1,03 0,77 – 1,37 0,827 

Clínico 165 113    

Intensivo 470 286 0,78 0,52 – 1,17 0,269 

Não Intensivo 84 40    

Inflamado 92 70 0,47 0,31 – 0,71 <0,001* 

Não Inflamado 212 77    

IR 52 14 2,35 1,28 – 4,33 0,004* 

Sem IR 446 283    

Hipercalemia 

Cirúrgico 29 876 0,48 0,27 – 0,85 0,014* 

Clínico 21 305    

Intensivo 50 952  –    – 0,001* 

Não Intensivo 0 157    

Inflamado 6 159 0,66 0,25 – 1,72 0,502 

Não Inflamado 17 300    

IR 10 85 3,44 1,62 – 7,34 0,002* 

Sem IR     28 821    

IC: Intervalo de confiança; OR: odds ratio; IR: Insuficiência renal.  O teste χ2 foi usado para testar as 
diferenças entre os dois grupos e * indica uma diferença significativa entre os dois grupos (p <0,05). 
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5.0 DISCUSSÃO 

 

Crianças e adolescentes que não tem suas necessidades nutricionais atendidas por meio das 

vias oral e/ou enteral precisam receber quantidades adequadas de nutrientes por meio da NP. Mas, 

este método de nutrição é invasivo e pode causar complicações, incluindo distúrbios de minerais 

como a hipermagnesemia e hipercalemia e, assim, requer cuidados constantes.75  

A maioria dos pacientes do presente estudo recebeu a NP por ter disfunção GI. Um estudo 

realizado no Hospital de Pediatria del Centro México Nacional Siglo XXI, avaliou a indicação de 

NP em pacientes pediátricos e esta foi indicada, com mais frequência, em pacientes pediátricos 

com doenças digestivas tratadas cirurgicamente e, portanto, com disfunção temporária ou definitiva 

do trato gastrointestinal.76  No presente estudo, tanto a hipermagnesemia quanto a hipercalemia 

foram mais prevalentes na faixa etária dos adolescentes.  

Os primeiros dias de NP são conhecidos como o período de maior risco de desenvolver 

distúrbios de minerais.77 O presente trabalho mostrou que a hipermagnesemia e hipercalemia foram 

mais incidentes antes do início da infusão da NP (D0) e a hipermagnesemia e hipercalemia foram 

mais prevalentes nos primeiro 3 dias de infusão de NP. De fato, uma preocupação durante os 

primeiros dias da NP é a possibilidade de distúrbios minerais estimulados pela composição da NP.75 

As concentrações séricas de Mg e K dos pacientes desse estudo se mostrou uma coorte real (dentro 

da normalidade). Quando houve algum evento durante a internação, a primeira providência 

realizada pela equipe de EMTN foi a diminuição ou retirada desse mineral da solução de NP.  

Os eventos de hipercalemia foram mais prevalentes em pacientes sem insuficiência renal. 

O fato poderia causar estranheza, pois a excreção de potássio é de 90% via trato urinário.48 Porém, 

o que explica isso é que para pacientes com insuficiência renal é normal calcular tanto o soro de 

manutenção, como a NP sem potássio. Além disso, é prática comum que a equipe envolvida no 

cuidado do paciente já se atentado a essa possibilidade e, consequentemente, empreendido medidas 

para a redução do potássio antes do início da NP. Isso pode explicar a baixa prevalência de 

hipercalemia em pacientes com insuficiência renal. A individualização pareceu suficiente para 

normalizar os níveis séricos dos minerais desencadeados pela infusão de NP e evitaram a 

ocorrência de eventos graves relacionados a esse distúrbio.  
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Os eventos diários de hipermagnesemia foram mais prevalentes nos pacientes cirúrgicos, 

não inflamados e com insuficiência renal. Níveis reduzidos de Mg (hipomagnesemia) resultam na 

ativação da inflamação, enquanto os níveis elevados de Mg suprimem a resposta inflamatória.78  

Em relação ao Mg observou-se, claramente, que os níveis séricos supranormais desse 

mineral foram bastante incidentes. Nota-se que, antes mesmo do início da NP, 46,6% da totalidade 

de pacientes apresentava algum grau de hipermagnesemia. Sabe-se que, diferentemente da 

monitorização do potássio, a de magnésio não faz parte da rotina da maioria dos serviços 

hospitalares e isso pode ser a explicação para a grande quantidade de eventos de hipermagnesemia 

mesmo antes do início da NP. A hipermagnesemia é um distúrbio que tem como gênese 

desencadeante clássica a insuficiência renal, dado que foi encontrado pelo presente estudo e ratifica 

resultados encontrados na literatura.43 Outra causa comum de hipermagnesemia são as infusões 

e/ou ingestões acima do recomendado desse mineral. No entanto, não podemos afirmar se houve 

ou não isso, pois o detalhamento da prescrição pré NP não faz parte da ficha de pesquisa utilizada.  

Outra possibilidade que podemos especular para tais eventos de hipermagnesemia seria 

devido ao fato do nosso serviço dosar somente o magnésio total e não o ionizado. Isso não 

desqualifica o estudo, pois, na prática clínica, não se dosa magnésio ionizado de rotina na maioria 

dos hospitais. Além do custo maior, estudos mostram que essa diferença não acarreta relevância 

terapêutica exceto em casos de hipoalbuminemia grave, como em pacientes sob insuficiência 

hepática o que não foi o caso dessa coorte.79  

É importante ressaltar que com o início da NP a incidência de hipermagnesemia e 

hipercalemia foram diminuindo, mostrando o impacto da customização da NP. Além disso, o mais 

importante é que a incidência de hipermagnesemia grave ocorreu apenas seis vezes (D1: 2 eventos, 

D2: 2 eventos, D3:1 evento e D4: 1 evento) e hipercalemia grave apenas 8 vezes (D1: 4 eventos, 

D2: 2 eventos e D3:2 eventos).   

Essa customização da NP não seria possível se o estudo fosse realizado em um hospital que 

adota a NP “ready to use” (RTU). Essa é administrada com uma quantidade de elementos fixos na 

solução. Se o paciente apresenta um distúrbio de hipermagnesemia ou hipercalemia, não há como 

retirar esses elementos da formulação, sendo necessário descartar a bolsa de NP por inteiro. Ficará, 

então, sem a NP ou terá de se empregar um método agressivo para remoção desses minerais do 
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sangue. Esse método agressivo seria a realização de terapia de substituição renal que acarreta 

grande custo e, remoção de proteína causando, frequentemente, deficiência desse importante 

nutriente.80 

Dessa forma, esse estudo corrobora com a impressão da necessidade de customização da 

NP principalmente em se tratando de pacientes pediátricos com tantas particularidades no que diz 

respeito à composição corpórea ao longo dos anos e a necessidade de oferta de nutrientes para 

promover crescimento. De fato, em pacientes pediátricos é prática dominante utilizar a NP 

individualizada, exatamente por ter uma prescrição específica dos nutrientes necessários para o 

estado nutricional e clínico desses pacientes.15 Além disso, ressalta-se a importância de 

individualizar a prescrição da NP em pacientes para alcançar a adequação de proteínas e calorias. 

No estudo de Freitas et al.,16 a maioria dos pacientes foram considerados críticos e todos os 

pacientes utilizaram NP individualizada, devido à adequação proteico-energética. No estudo 

citado, o reajuste proteico-energético foi o motivo das novas necessidades de individualizações 

para a readequação da NP em 35,2% dos casos.16 

 Em relação às calorias ofertadas no nosso estudo, elas estavam um pouco abaixo do 

recomendado nesse período inicial de NP. Essa medida é explicada para evitar-se a temida 

Síndrome de Realimentação (SR). Nessa ocorre liberação maciça de insulina, podendo culminar 

em graves anormalidades metabólicas, como hipofosfatemia, hipocalemia, hipomagnesemia, 

deficiência de tiamina e desequilíbrio do metabolismo da glicose.39 Portanto, um aumento 

progressivo das calorias ofertadas ao longo dos dias é recomendado para prevenir a 

superalimentação e sua mortalidade atribuível. Mesmo quando os pacientes necessitam de um 

aporte maior de energia, os padrões de cuidado recomendado para evitar distúrbios minerais é o 

aumento calórico gradual, como um incremento de 10% a 25% a cada dia até que a meta calórica 

seja atingida,81 ou um aumento gradual de calorias com o objetivo de atingir o máximo de energia 

dentro de 3-7 dias após o início da NP.82 Esta recomendação, como observado nesse estudo, foi 

seguida rigorosamente pela EMTN. 

A maioria da população do nosso estudo 241/296 (81,4%) foi composta por pacientes 

pediátricos de UTI (pacientes críticos, mais fragilizados). Além da SR, outros fatores podem 

contribuir para a lenta progressão do suprimento de energia através da infusão de NP, incluindo a 

restrição de fluidos e a tomada de decisão cautelosa nas fases iniciais do estresse. 
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 No presente estudo as quantidades calóricas infundidas foram menores do que as quantias 

proteicas infundidas, observou-se o contrário em estudo realizado no mesmo serviço referindo-se 

a nutrição enteral que, com a utilização da NP, a meta proteica é plenamente alcançada.83 Isso se 

deve ao fato de que com a utilização de NP customizada é possível ao médico da EMTN, fornecer 

a quantidade de proteína necessária justamente por ele poder aumentar a concentração proteica da 

solução.15, 16 Essa medida também não seria possível se fosse utilizada no serviço uma NP do tipo 

RTU.   

A infusão de aminoácidos ficou acima do recomendado, para pacientes sem estresse, em 

50% dos pacientes avaliados no período de 7 dias. Esse alto aporte de proteína é recomendado 

durante a fase inicial de terapia intensiva. A relação de aminoácidos é calculada respeitando-se a 

quantidade proporcional máxima nos pacientes hipercatabólicos, onde a síntese de proteínas em 

tecidos com alto turnover é necessária para reduzir potencialmente o catabolismo.7 Os aminoácidos 

em altas quantidades deve ser combinada com uma quantidade suficiente de energia para evitar a 

proteólise.84 Pacientes criticamente inflamados podem apresentar a síndrome de resposta 

inflamatória sistêmica (SRIS), que é o consumo exacerbado de aminoácidos, por conta do processo 

inflamatório.84 A SRIS pode ocorrer pela via hormonal (hormônios contra-reguladores): glugagon, 

cortisol e catecolaminas. Durante a inflamação esses hormônios irão estimular a captura de 

aminoácidos (degradação muscular), proteólise e uso hepático de aminoácidos para a 

gliconeogênese e síntese de proteínas de fase aguda.85 Boa parte dos pacientes avaliados nesse 

estudo (41%), eram inflamados e necessitavam desse alto aporte de proteínas. 

Para ter sucesso no manejo dos pacientes com hipermagnesemia e/ou hipercalemia é de 

extrema importância uma EMTN com nível adequado de conhecimento, pela complexidade da 

terapia nutricional. Embora a NP possa ser uma terapia que salva vidas, sua utilização está 

associada a múltiplas possibilidade de complicações.86 A EMTN deve ter capacidade de avaliar o 

estado nutricional dos pacientes, prescrever as necessidades metabólicas por meio de um 

monitoramento regular.87 Dada a complexidade da intervenção nutricional especializada, Braun et 

al.,88 mostraram que os pacientes tratados por uma abordagem baseada em uma equipe 

multiprofissional, tem menos distúrbios eletrolíticos e complicações infecciosas, menor 

mortalidade e redução de custos.88 



54 
 

Esse estudo apresentou algumas limitações. Por se tratar de uma coorte histórica, a 

prescrição pré NP não estava disponível na ficha padronizada. Seria útil para saber se houve infusão 

ou aporte excessivo prévio de Mg que explicasse a grande incidência de hipermagnesemia antes 

do início da NP. Porém, achamos que isso é pouco provável, pois a hipermagnesemia aconteceu 

em vários locais do hospital de onde os dados foram extraídos (enfermaria de pediatria, unidade de 

terapia intensiva pediátrica, enfermaria e UTI de adultos, visto que foram incluídos adolescentes 

acima de 14 anos).  

Outra limitação está no fato de que o ideal seria ter mensurado o magnésio ionizado. Mas, 

essa não é uma prática comum em hospitais e, muito provavelmente, por não se tratar de uma coorte 

com pacientes gravemente desnutridos provavelmente isso não traria resultados diferentes.  
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6.0 CONCLUSÃO 

As quantidades infundidas através na NP ficaram abaixo do recomendado pelos guidelines 

atuais em relação à energia e adequado em relação à infusão de proteína. 

A concentração de infusão de magnésio e potássio na NP, durante o tempo de 

acompanhamento, estavam dentro do preconizado pelos guidelines atuais.  

Os eventos de hipermagnesemia e hipercalemia foram mais prevalentes na faixa etária dos 

adolescentes. 

A hipermagnesemia apresentou associação com pacientes não inflamados e com a presença 

de insuficiência renal. A hipercalemia apresentou associação com a realização de procedimentos 

cirúrgicos, internação na UTI e ausência de insuficiência renal. 

Os eventos de hipermagnesemia e hipercalemia foram mais incidentes antes do início da 

NP e mais prevalentes nos 3 primeiros dias de infusão de NP. A retirada ou diminuição do mineral 

na NP, prática recomendada pelos guidelines, foram suficientes para a melhoria dos níveis séricos 

dos minerais, na maioria dos casos e, principalmente, evitando na quase totalidade, os eventos de 

hipermagnesemia e hipercalemia grave.  

Esses resultados corroboram com a necessidade, em pediatria, de uma NP customizada e 

com prescrição formulada por uma equipe especializada. É de extrema importância que os níveis 

de potássio e magnésio sejam monitorados seguindo protocolos pré-estabelecidos pela EMTN e 

prontamente corrigidos, para evitar sua ocorrência e prevenir a gravidade das complicações 

metabólicas. Com os resultados aqui obtidos, ao menos em relação ao magnésio é possível afirmar 

que, para o cálculo da NP, seja melhor utilizar a quantidade mínima do mesmo. 
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8.0. ANEXOS 
 

8.1 Anexo 1. Parecer Consubstanciado do Comitê de Ética em Pesquisa 
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8.2 Anexo 2. Ficha de registro 
 

Nome: ______________________________________________________________________ HC: ____________________    Data internação: _____/______/_________ 

Enfermaria: __________________________ Leito:   _______________  Especialidade: _________________________    Idade: _________________________Sexo: (M )   ( F)  

Diagnósticos:_____________________________________________________________________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________________________________________________________________________ 

Antecedentes:____________________________________________________________________________________________________________________________________ 

Diagnóstico Nutricional:____________________________________________________________________________________________________________________________ 

Necessidades Nutricionais: (GEB: _________ FA: __________ FI: _______) _________ Kcal           Protéicas:_________ g         Hídricas : __________ ml 

________________________________________________________________________________________________________________________________________________ 

Indicação NP:____________________________________________________________________________________________________________________________________ 

________________________________________________________________________________________________________________________________________________ 

Início da TN: _____/_____/_____        Término da TN:  ____/____/____         (Alta)   (Óbito)  ( Transf. P/) _______________ em  ____/____/___________ 

Avaliação nutricional inicial: 

Estatura (cm): PA/aferido (kg): PA/referido/estimado(kg): Peso ajustado (kg): PI (kg): PU (kg): Compleição: 
% perda de peso 

IMC (kg/m2): CB (cm): PCT (mm): CMB (cm): PCB (mm): Punho (cm): Altura do Joelho: 

Médico: ___________________________________________________________________              CRM: ________________________________________________ 
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Data               

Na / K / / / / / / / / / / / / / / 

Ca(t) / Ca(i) / / / / / / / / / / / / / / 

Pi               

Mg               

U / Cr / / / / / / / / / / / / / / 

Albumina               

Pré-albumina               

Hb / Ht / / / / / / / / / / / / / / 

Leucócitos               

Linfócitos               

ALT / AST / / / / / / / / / / / / / / 

FA / GT / / / / / / / / / / / / / / 

Col. total               

Col. HDL               

TGL               

Glicemia</> / / / / / / / / / / / / / / 

Bili (T/D) / / / / / / / / / / / / / / 

RNI / R / / / / / / / / / / / / / / 

               

               

 


