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Summary

Refeeding syndrome (RS) is one of the serious complications during treatment of ano-
rexia nervosa. It includes hormonal and metabolic changes that occur during the process of
refeeding in chronically malnourished patient when nutrition is introduced in an excessive and
improper amount. RS manifests in water-electrolyte imbalances, including hypophosphatemia
(the most important diagnostic marker), hypokalemia, hyponatremia, hypomagnesaemia, fluid
retention, vitamin deficiency and metabolic acidosis. It applies to either oral and parenteral
supplementation. In the treatment of malnourished patients with anorexia nervosa, it is es-
sential to establish an initial caloric amount that will stimulate weight gain from the begin-
ning of treatment, increase its effectiveness while minimizing the risk of RS. Recent research
suggests that the current recommendations may be too stringent in this respect and require
further updating. Awareness of the risks associated with RS, including significant mortal-
ity, appears to be currently insufficient also among physicians. There is a need for far more
specialized multidisciplinary centers for patients with anorexia nervosa and also appropriate
algorithms and standards of care for that population. The aim of this paper is to systematize
the current knowledge about RS and RS prevention, to increase awareness of its occurrence
and present the results of the latest research on safe resupplementation of patients suffering
from anorexia nervosa.
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Wprowadzenie

Jadtowstret psychiczny (anorexia nervosa — AN) jest powaznym zaburzeniem
psychicznym, ktorego czgsto$¢ wystgpowania obecnie szacuje si¢ na 0,2—0,8% u 0so6b
dorostych i 0,5-1% u dzieci, przy czym mezczyzni stanowig okoto 10% wszystkich
chorych [1]. Najczesciej chorujag mtode kobiety, chociaz w ostatnich latach zauwaza



1114 Anna Skowronska i wsp.

si¢ tendencj¢ wzrostowa takze w innych grupach wiekowych. AN charakteryzuje si¢
dazeniem pacjentow do utraty masy ciala, celowym utrzymywaniem zbyt niskiej masy
ciata oraz znacznym lekiem przed ,,przytyciem”.

Kryteria diagnostyczne wedtug klasyfikacji ICD-10 Swiatowej Organizacji
Zdrowia (10th revision of the International Statistical Classification of Diseases and
Related Health Problems) [2] oraz DSM-5 Amerykanskiego Towarzystwa Psychia-
trycznego (Fifth Edition of Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders)
[3] zestawiono w tabeli 1.

Tabela 1. Kryteria diagnostyczne jadlowstretu psychicznego

ICD-10 DSM-5

Znaczacy spadek masy ciata o co najmniej 15% wagi
oczekiwanej dla wieku i wzrostu, u 0sob dorostych
wyrazony warto$cig wskaznika Body Mass Index
(BMI) ponizej 17,5. Ograniczenia poboru energii wzgledem
zapotrzebowania, prowadzace do znaczaco
niskiej masy ciata w kontekscie wieku, pici,
zdrowia fizycznego. Znacznie mniejsza masa jest
zdefiniowana jako masa, ktéra jest mniejsza niz
minimalna normalna.

Intensywny strach przed przyrostem masy ciata,
otyloscig lub utrzymujace sig zachowania, ktére
kolidujg z przyrostem masy ciata, nawet gdy masa
ciata jest znaczaco niska.

Zaburzenia w do$wiadczaniu wagi czy ksztattu ciata,
nadmierny wptyw masy ciata lub jego ksztattu na
samooceng lub utrzymujaca sie nieSwiadomosé

znaczenia obecnej zbyt niskiej wagi ciafa.

Utrata masy ciata spowodowana celowym dziataniem
pacjenta (tj. unikaniem ,tuczacych” produktow,
restrykcyjnymi éwiczeniami fizycznymi, stosowaniem
Srodkow przeczyszczajacych czy prowokowaniem
wymiotow).

Zaburzony obraz wtasnego ciata, ktéremu
towarzyszy lek przed przytyciem, otytoscig, pomimo
znacznej niedowagi.

Liczne zaburzenia hormonalne
(u kobiet manifestujace sie nieobecnoscig cykli
menstruacyjnych, u mezczyzn spadkiem
libido i potenciji).

Jesli poczatek choroby wystapit przed okresem
pokwitania, to liczne zjawiska zwigzane
z pokwitaniem sg opdznione albo zahamowane.

Wyrézniono dwa typy anoreks;ji
typ ograniczajacy — brak epizodéw objadania
sie czy zachowan przeczyszczajacych w ciggu
ostatnich 3 miesigcy. Utrata wagi jest konsekwencjg
ograniczania podazy kaloryczne;j.
typ objadania si¢/przeczyszczania — nawracajace
epizody objadania sie czy zachowania
przeczyszczajace W ciggu ostatnich 3 miesiecy.

Do rozpoznania konieczne jest potwierdzenie
wystepowania wszystkich powyzszych objawdw,
inaczej mozliwe jest rozpoznanie anoreksji atypowe;j.

Konsekwencje chronicznego niedozywienia dla stanu zdrowia pacjenta s bardzo
powazne. Anoreksja cechuje si¢ najwyzsza $miertelnoscig ze wszystkich zaburzen
psychicznych. Szacuje si¢, ze okoto 10-20% chorujacych na nig pacjentoéw umiera [ 1],
przy czym ryzyko $mierci ro$nie wraz z dtugos$cia trwania choroby [4]. Najczgstsze
przyczyny $mierci to samobdjstwo oraz nagle zatrzymanie krazenia [1]. Nastgpstwa
jadtowstretu psychicznego dotykaja wszystkich waznych uktadow i narzadow. Wy-
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mienia si¢ wsrod nich powiktania kardiologiczne, manifestujace si¢ bradykardia,
zaburzeniami rytmu serca, obwodowymi obrzg¢kami, powiktania hematologiczne
obejmujace wszystkie linie komorkowe oraz powiktania mi¢$niowo-kostne, mogace
utrudnia¢ samodzielne poruszanie si¢. Dochodzi rowniez do powaznych zaburzen
elektrolitowych, biochemicznych i hormonalnych. Z tego powodu zasadnicze znaczenie
ma wspodtpraca specjalistycznych placowek niepsychiatrycznych w poczatkowej opiece
nad pacjentami znacznie wyniszczonymi, w niestabilnym stanie somatycznym. Opieka
ta powinna obejmowac w pierwszej kolejnos$ci wyrownanie istniejacych zaburzen, sta-
bilizacj¢ stanu somatycznego oraz bezpieczne wprowadzenie leczenia zywieniowego,
w tym wdrozenie profilaktyki zespotu realimentacyjnego.

Zespol realimentacyjny — definicja i wystepowanie

Zespot realimentacyjny (ZR) po raz pierwszy zostat opisany po Il wojnie Swiato-
wej u ofiar uwolnionych z obozéw koncentracyjnych, ktére po dtugim okresie gtodu
ponownie rozpoczety zywienie doustne. Inne czesto stosowane nazwy to zespot
ponownego zywienia czy zespot szoku pokarmowego (refeeding syndrome). Oprocz
pacjentow cierpigcych na jadtowstret psychiczny (gtownie typu restrykeyjnego) moze
wystepowaé on takze u 0sob chorujgcych na nowotwory, zespot ztego wchtaniania
czy alkoholizm [1].

Nie istnieje jednoznaczna definicja ZR, co w duzym stopniu utrudnia inter-
pretacje danych medycznych. Najczesciej jest on opisywany jako ostre zaburzenie
hormonalno-metaboliczne wystepujace u pacjentdow znacznie wyniszczonych, po
wigczeniu zywienia (zar6wno doustnego, jak i parenteralnego) zbyt szybko i w zbyt
duzej ilosci. Manifestuje si¢ on zaburzeniami w rownowadze wodno-elektrolitowe;,
w tym hipofosfatemia (bg¢dacag najwazniejszym markerem diagnostycznym), hipoka-
liemig, hiponatremia, hipomagnezemia, retencja ptyndéw, niedoborem witamin oraz
kwasicg metaboliczng (tab. 2). Ze wzgledu na brak ujednoliconej definicji rézne grupy
badawcze przyjmujg rozne kryteria rozpoznania ZR. Duza cze$¢ z nich przyjmuje
jako kryterium hipofosfatemie i pozostate zaburzenia elektrolitowe, inne dodatkowo
uwzgledniaja objawy kliniczne. Skutkuje to brakiem wigzgcych danych dotyczacych
czestosci wystepowania zespotu.

Tabela 2. Gléwne cechy zespotu realimentacyjnego

Hipofosfatemia
Hipomagnezemia
Hipokaliemia
Zaburzenia gospodarki glukozy
Retencja ptynow
Niedobor witamin (tiamina)
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Patomechanizm zespolu realimentacyjnego

Patomechanizm zespotu ponownego zywienia jest ztozony, prowadzg do niego nie-
prawidlowosci w metabolizmie glukozy, elektrolitow oraz witaminy B1 (tiaminy) [5].
Podczas dlugotrwatego glodu (zbyt matej podazy glukozy) spada stgzenie insuliny, a
ro$nie poziom glukagonu. Organizm, by zdoby¢ niezbe¢dng do zycia energig, wykorzystuje
wowczas alternatywne jej zrodta i wytwarza glukoze ze zwigzkow zastgpczych, takich jak
aminokwasy czy trojglicerydy. W watrobie dochodzi do glikogenolizy, w tkance ttuszczo-
wej do lipolizy, a w mig$niach przy udziale glicerolu i aminokwasow do glukoneogenezy.
Glownym zrodtem energii stajg si¢ ciata ketonowe oraz wolne kwasy thuszczowe [6].
W nastepstwie tych proceséw dochodzi do zuzycia duzej liczby jondéw iich niedobordw [1].

Po okresie dlugotrwatej gtodowki wraz ze zbyt duzg iloscig pokarmu dostarczong
do organizmu nastepuje wyrzut insuliny, co skutkuje nasilong glikoliza wymagajaca
zwigkszonej podazy reszt fosforanowych. Zwigkszona podaz glukozy oraz wzrost
poziomu insuliny we krwi powoduja gwaltowne przemieszczenie si¢ jondw potasu,
magnezu oraz fosforu do wnetrza komorek, a to znacznie poglebia ich niedobor w su-
rowicy 1 prowadzi do glgbokich zaburzen elektrolitowych.

Fosfor — gléwny marker ZR

Fosfor jest dominujacym jonem wewnatrzkomorkowym, waznym budulcem btony
komodrkowej oraz, co bardzo istotne, sktadnikiem zwigzkow energetycznych (ATP —
adenozynotrifosforanu i ADP — adenozynodifosforanu), warunkujacych wszystkie
procesy zachodzace w komorkach. Niedobor fosforu skutkuje zaburzeniem procesow
komdérkowych i moze mie¢ wielorakie konsekwencje, takie jak ostabienie sity skurczu
miocytow (co w wypadku mie$ni oddechowych i kardiomiocytéw moze prowadzi¢ do
niewydolno$ci oddechowej, zmniejszenia frakcji wyrzutowej oraz niewydolnosci kra-
zenia) czy uposledzenie funkcji neutrofili, co zwicksza ryzyko zakazen i powoduje inne
powiktania hematologiczne [5, 7]. U 0sob skrajnie wyniszczonych dochodzi do atrofii
miesnia sercowego, a to dodatkowo zwigksza ryzyko przeciazenia [8]. Innymi czgsty-
mi powiktaniami hipofosfatemii sg zaburzenia zotadkowo-jelitowe z towarzyszacymi
nudno$ciami i wymiotami. Jesli opisane zaburzenia trwajg dtuzej, moga prowadzi¢ do
rozwoju zaburzen neurologicznych — parestezji, drgawek, majaczenia oraz porazen [5].

W jednym z duzych badan kohortowych prowadzonych na oddziatach intensywnej
opieki medycznej opisano wystgpienie hipofosfatemii u 34% pacjentdw po wiaczeniu le-
czenia zywieniowego [9]. Zgodnie z aktualnymi standardami leczenia farmakologicznego
nalezy interweniowac przy spadku poziomu fosforu ponizej 0,8 mg/dl, a poziom ponizej
0,5 mg/dl okresla si¢ jako alarmujacy [1]. Po wiaczeniu zywienia najwickszego spadku
poziomu fosforanéw mozna oczekiwac 2. 1 3. dnia realimentacji, natomiast najnizsze
wartos$ci obserwowano 5. dnia [10]. Kameoka i wsp. [11] wyodrebnili 3 czynniki ryzyka
rozwinigcia si¢ hipofosfatemii u pacjentoéw chorujacych na jadtowstret psychiczny pod-
danych realimentacji: znacznie obnizone BMI, starszy wiek oraz wyzsze st¢zenie azotu
mocznikowego (BUN) w chwili przyjecia do szpitala. Nie zaobserwowano natomiast
korelacji pomiedzy wystgpieniem hipofosfatemii a wielkosécig podazy energetyczne;.
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Oprocz niedoboru fosforu takze inne dyselektrolitemie (gtownie niedobor potasu
i magnezu) moga by¢ przyczyng powiktan, w tym tych najniebezpieczniejszych — ko-
morowych zaburzen rytmu, ktore sg najczestsza przyczyng zgondéw osob z ZR [12].
Insulina ze wzgledu na swoje dzialanie antynatriuretyczne promuje retencje ptyndw
1 wystgpienie hiponatremii hipowolemicznej, manifestujacej si¢ obrzekami obwodowy-
mi, zastojem w krazeniu ptucnym oraz niewydolno$cig krazenia [13]. Z tego powodu
nalezy by¢ ostroznym przy suplementowaniu ptynow.

W zwigzku ze wzrostem opornosci tkanek na endogenng glukoze po okresie gtodu
w pierwszych dniach realimentacji moze rozwina¢ si¢ hiperglikemia oraz w konse-
kwencji kwasica metaboliczna. Nadmiar glukozy prowadzi takze do lipogenezy (w
wyniku stymulacji insuling), zwigkszajac ryzyko stluszczenia watroby, hiperkapnii
oraz niewydolno$ci oddechowej [6].

Pacjenci niedozywieni mogg mie¢ niedobory obejmujace wiele witamin, takze
tiamine (wit. B1), dodatkowo poglebione w procesie realimentacji [5]. Witamina B1
jest niezbednym kofaktorem w metabolizmie weglowodanow, dlatego tez wraz z ich
duzg podaza dochodzi do zwigkszonego zapotrzebowania na tiaming. Z tego powodu
wazna jest obserwacja pacjenta pod katem wystgpienia ostrego niedoboru witaminy
B1 oraz encefalopatii Wernickego i zespotu Korsakowa, z czym wigza si¢ zaburzenia
$wiadomosci, problemy z widzeniem, objawy ostrej neuropatii obwodowej oraz nagte
powiklania z uktadu krazenia [13].

Profilaktyka zespolu realimentacyjnego

Dziatania profilaktyczne obejmujg w pierwszej kolejnosci wskazanie pacjentow
z grup podwyzszonego ryzyka wystapienia ZR. Jest to wazne, poniewaz §miertelnosc¢
w rozwinietym ZR moze sigga¢ nawet okoto 70% przypadkoéw [14]. W 2006 roku
National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE) wyodrgbnit czynniki
zwigkszonego ryzyka wystgpienia zespolu realimentacyjnego (tab. 3) [15].

Tabela 3. Pacjenci z grupy wysokiego ryzyka rozwoju zespolu ponownego odzywienia wedlug
kryteriow National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE)

Przynajmniej jeden czynnik:
BMI <16 kg/m?
Utrata >15% masy ciafa w ciggu p6t roku
Dieta ,0" lub bardzo ograniczone przyjmowanie pokarméw >10 dni
Obnizone ponizej normy stezenia elektrolitow przed rozpoczeciem leczenia zywieniowego

Dwa lub wigcej czynnikdw:
BMI 16-18,5 kg/m?
Utrata 10-15% masy ciata w ciggu pét roku
Dieta ,0” lub bardzo ograniczone przyjmowanie pokarméw w ciggu 5-10 dni

W wywiadzie: naduzywanie alkoholu, przyjmowanie niektorych lekow, takich jak leki zobojetniajace, diuretyki,
chemioterapeutyki lub insulina
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W wypadku pacjentéw chorujacych na jadtowstret psychiczny wskazaniem do
leczenia w warunkach szpitalnych jest BMI <15 kg/m?, w zwigzku z czym praktycznie
kazdy hospitalizowany z tego powodu pacjent znajduje si¢ w grupie podwyzszonego
ryzyka ZR.

Kolejnym krokiem powinna by¢ systematyczna ocena stanu pacjenta oraz stopnio-
we wprowadzenie leczenia zywieniowego. Szczegdlnie istotny jest poczatkowy okres
realimentacji, poniewaz w wigkszoséci dotychczasowych badan czas rozwinigcia si¢
zespotu ponownego zywienia obejmowat pierwsze 72 godziny zywienia [16].

Poczatkowa podaz kaloryczna

Do rozwinigcia si¢ ZR prowadzi zbyt szybkie wprowadzenie za duzej podazy
kalorycznej, dlatego jedng z kluczowych kwestii jest ustalenie bezpiecznego poziomu
ilosci kalorii w diecie. Zalecany przyrost masy ciata powinien by¢ stopniowy i wynosic
od 0,5 do 1,5 kg/tydzien w lecznictwie szpitalnym. Zgodnie z wieloma dostgpnymi
zaleceniami — u pacjentow wyniszczonych w celu zminimalizowania ryzyka ZR terapig
nalezy rozpoczynaé od niskiej podazy i wolno jg zwigkszaé, zgodnie z zasadg ,,start
low and go slow” w zaleznoSci od ryzyka wystapienia ZR. Wedhlug autorow kryteriow
The Management of Really Sick Patients with Anorexia Nervosa (MARSIPAN) opraco-
wanych w 2014 roku u pacjentow z jadtlowstretem psychicznym oraz umiarkowanym
ryzykiem rozwoju zespotu realimentacji zaleca si¢ rozpoczgcie podazy kalorycznej od
20 kecal/kg m.c. (masy ciata)/dobe i zwigkszanie jej o 10-20% co 2—-3 dni do poziomu
18002200 kcal/dobe lub wigcej, jesli zachodzi taka potrzeba. W wypadku pacjen-
tow z duzym ryzykiem rozwiniecia ZR (gdy wystepuja istotne odchylenia w badaniu
EKG, glebokie zaburzenia elektrolitowe, niestabilny stan somatyczny, BMI <12 kg/
m?) konieczna jest wigksza restrykcja, nawet do 5—10 kcal/kg m.c./dobg, a nastepnie
stopniowe zwickszenie podazy do 20 kcal’kg m.c./dobe do osiggnigcia stabilizacji
stanu somatycznego [17]. Wytyczne NICE sg pod tym wzgledem jeszcze bardziej
rygorystyczne (maksymalnie 10 kcal/kg m.c./dobe) [15].

Aktualne kontrowersje

Najnowsze badania podwazajg powyzsze zalecenia i wskazujg, ze u mtodych oséb
chorujacych na jadtowstret psychiczny nie ma koniecznosci wprowadzania tak duzych
restrykcji kalorycznych na poczatku procesu realimentacji. Ich autorzy postuluja, ze
za wyzsza kalorycznoscig diety (1500-2500 kcal/dobg) oraz szybszym wzrostem
podazy energetycznej (o 250 kcal/dobe) idzie wicksza efektywnos¢ leczenia (zmniej-
szenie poczatkowej utraty wagi oraz skrocenie czasu hospitalizacji) bez zwigkszenia
ryzyka wystapienia ZR [18, 19]. W duzym badaniu retrospektywnym porownujacym
skutecznos¢ roznych poczatkowych podazy kalorycznych wykazano, ze wraz ze zwigk-
szeniem kalorycznos$ci diety u adolescentow chorujacych na jadtowstret psychiczny
nie ro$nie ryzyko pojawienia si¢ ZR [20]. Autorzy badania zauwazyli, Zze wyzsza ilo$¢
kalorii wptywa na efektywnos$¢ leczenia — skraca czas hospitalizacji przy podobnym
ryzyku wystapienia ZR. U zadnego z 310 pacjentéw nie doszto do rozwiniecia ZR,



Zespot realimentacyjny jako powiklanie leczenia jadtowstretu psychicznego 1119

przy czym u o0sob, u ktorych rozwineta si¢ hipofosfatemia (47 pacjentéw), byla ona
biezaco suplementowana. Hipofosfatemia nie byta zwigzana z kalorycznoscig diety,
ale z wyjSciowym stopniem niedozywienia. Co ciekawe, autorzy wysuneli takze hipo-
tezg, ze jesli to weglowodany inicjuja wyrzut insuliny, to rozwdj hipofosfatemii moze
zaleze¢ bardziej od zawarto$ci weglowodanow w diecie niz od tacznej ilosci kalorii.

Podobne wnioski wysuneli autorzy randomizowanego badania prospektywnego,
w ktorym 18 pacjentow w wieku 1016 lat zostato losowo przydzielonych do 2 grup
z dietg o nizszej (500 kcal/dzien) lub wyzszej kalorycznosci (1200 kcal/dzien). Dieta
bardziej kaloryczna wigzata si¢ z wyzszym BMI po 10 dniach, natomiast nie zwickszala
ryzyka rozwinigcia si¢ dodatkowych probleméw medycznych, w tym hipofosfatemii.
Autorzy zaobserwowali natomiast czestsze wystepowanie hipofosfatemii u pacjentow
z niskim wyj$ciowym BMI oraz zmniejszong liczba biatych krwinek w chwili przy-
jecia do szpitala [21].

Z kolei autorzy prospektywnego badania nad przyrostem masy ciala u adolescentow
z zastosowaniem aktualnych, restrykcyjnych wytycznych wykazali, ze ich stosowanie
skutecznie zapobiega wystapieniu zespolu realimentacyjnego [22]. Zauwazyli jednak,
ze ich zastosowanie wigze si¢ takze ze wstepng utratg wagi i opdznieniem jej istot-
nego przyrostu, a takze wczes$niej wspomnianym wydhuzeniem czasu hospitalizacji.
W 2015 roku w International Journal of Eating Disorders ukazat si¢ systematyczny
przeglad badan dotyczacych realimentacji w AN [23], ktérego wnioski wskazuja,
ze u pacjentow z tagodnym lub umiarkowanym niedozywieniem obecne wytyczne
sa zbyt restrykcyjne i zaleca si¢ zwigkszenie podazy kalorycznej. Nie ma natomiast
dostatecznych dowoddw na bezpieczenstwo zwigkszenia podazy kalorycznej u os6b
z ciezkim niedozywieniem. Autorzy zalecen zwracaja uwage takze na koniecznosé¢
systematycznej suplementacji ewentualnych niedoborow elektrolitow jako warunek
profilaktyki ZR.

Monitorowanie stanu pacjenta oraz suplementacja

W poczatkowym okresie realimentacji konieczna jest regularna ocena stanu
pacjenta — masy ciala, wydolno$ci uktadu krazenia (monitorowanie akcji serca),
obecnosci obrzgkow, bilansu ptynow oraz wynikow badan laboratoryjnych. Stgzenia
elektrolitow (fosforanow, Ca*', K*, Mg?") oraz glukozy powinny by¢ badane codzien-
nie przez pierwsze 5—7 dni. Przed rozpoczgciem realimentacji nalezy podaé pierwsza
dawke tiaminy — 100 mg, a nastepnie kontynuowac suplementacje 100 mg/dobe przez
pierwsze 5 dni [1]. W profilaktyce ZR konieczne jest biezace wyréwnywanie zaburzen
elektrolitowych, najlepiej droga dozylna. Rekomendacje NICE zalecaja jednoczesne
rozpoczgcie leczenia zywieniowego oraz wyréwnanie zaburzen [15]. Dziennie nale-
zy dostarczy¢: 2—4 mmol/kg m.c. potasu, 0,3-0,6 mmol/kg m.c. fosforu, wapn oraz
0,2 mmol/kg m.c. dozylnie lub 0,4 mmol/kg m.c. doustnie magnezu [6].

W razie pojawienia si¢ objawow ZR nalezy wstrzymac leczenie zywieniowe oraz
wyrownac istniejgce zaburzenia. Wystgpienie powaznych powiktan (m.in. niewydolno-
$ci krazenia, zaburzen rytmu serca, niewydolnosci oddechowej, zaburzen hematologicz-
nych) implikuje konieczno$¢ przeprowadzenia konsultacji specjalistycznej i wdrozenie
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Pacjent z ryzykiem zespotu realimentacyjnego

A 4

Sprawdz potas, fosfor, magnez, wapn, glukoze

A

Przed rozpoczgciem zywienia podaj stopniowo pierwszg dawke tiaminy 100 mg, ewentualnie
suplementacja witamin z grupy B

y

Rozpocznij zywienie, podaz kaloryczna w zalezno$ci od ryzyka ZR

y

Ostroznie z nawodnieniem, wyréwnaj niedobory elektrolitow

A 4

Monitoruj stan pacjenta, mase ciata, obrzeki, bilans ptynéw, stezenie elektrolitéw codziennie przez pierwszy tydzien

Rycina 1. Rekomendacje postepowania z pacjentem z podwyzszonym ryzykiem wystapienia
zespolu realimentacyjnego — na podstawie wytycznych NICE 2006

odpowiedniego postepowania z hospitalizacja wlacznie. Zgodnie z praktyka kliniczna
W razie rozwinigcia si¢ objawow ZR zywienie wznawiane jest po ustabilizowaniu stanu
pacjenta od potowy wyjsciowej podazy kaloryczne;j.

Wspélpraca w leczeniu AN

W Polsce niestety wcigz brakuje wielospecjalistycznych osrodkow zajmujacych sie
leczeniem AN oraz odpowiednich algorytméw organizujacych opieke specjalistyczna.
Obecnie duzym problemem wydaje si¢ nicodpowiednie kierowanie pacjentéw skrajnie
wyniszczonych w przebiegu AN do placowek opieki psychiatrycznej nieposiadajacych
odpowiedniego zaplecza internistycznego. Przyjmuje si¢, ze BMI < 13,5 jest stanem
bezposredniego zagrozenia zycia z duzym ryzykiem naglego zgonu. Z tego powodu
pacjentow skrajnie wyniszczonych (BMI < 13) powinno si¢ kierowa¢ do oddziatow
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internistycznych (w razie ostrych powiktan — do oddzialow intensywnej opieki medycz-
nej, OIOM), gdzie w pierwszej kolejnosci nalezy ustabilizowac ich stan somatyczny,
anastepnie wprowadzi¢ leczenie zywieniowe z zastosowaniem zasad profilaktyki ZR.
Dopiero po ustabilizowaniu stanu somatycznego oraz osiggni¢ciu bezpiecznego putapu
BMI pacjenci moga zosta¢ przekierowani do oddziatdéw psychiatrycznych i poddani
dalszemu leczeniu.

Podsumowanie

Niedozywienie w przebiegu AN prowadzi do wielu zaburzen obejmujacych rézne
aspekty funkcjonowania organizmu oraz wigze si¢ z ryzykiem wystgpienia ZR. Jest to
stosunkowo rzadkie powiktanie, jednak obarczone wysokim wskaznikiem $miertelno-
sci. W profilaktyce ZR kluczowa jest ocena ryzyka rozwinigcia si¢ zespolu, a w razie
wysokiego ryzyka konieczne jest wprowadzenie bezpiecznego putapu kalorycznego,
systematyczne monitorowanie stanu pacjentOw oraz wyrdwnywanie ewentualnych
zaburzen elektrolitowych. Poczatkowy putap kaloryczny powinien stymulowaé wzrost
wagi juz od poczatku leczenia, zwigkszac jego efektywno$¢, przy jednoczesnym zmi-
nimalizowaniu ryzyka ZR. Wyniki najnowszych badan sugeruja, ze aktualne zalecenia
mogg by¢ zbyt rygorystyczne i wymagajg uaktualniania. Kolejne etapy leczenia po-
winny by¢ prowadzone w odpowiednio przygotowanych oddziatach. Ustabilizowanie
stanu somatycznego i zapobieganie powaznym komplikacjom somatycznym nalezy
prowadzi¢ w oddziale internistycznym. Kolejne etapy leczenia po osiagnigciu stabil-
no$ci somatycznej powinny by¢ prowadzone w oddziale psychiatrycznym, najlepiej
profilowanym w zakresie zaburzen odzywiania.

Leczenie AN powinno by¢ zatem leczeniem multidyscyplinarnym obejmujgcym
leczenie zywieniowe, opieke internistyczna, psychiatryczng i psychologiczna. Z tego
powodu tak wazne jest wypracowanie odpowiednich zasad wspotpracy pomiedzy
specjalistycznymi o$rodkami i stworzenie bezpiecznych warunkow leczenia pacjentow
chorujacych na jadtowstret psychiczny, réwniez w konteksécie zapobiegania ZR. Ze
wzgledu na specyfike terapii zaburzen jedzenia, wysoka czgstos¢ ich wystepowania
oraz zwigzane z nimi powazne ryzyko, ale tez ze wzgledu na wysokie wymagania
obejmujgce m.in. przygotowanie personelu, nalezy uzna¢ utworzenie sieci wyso-
kospecjalistycznych oddziatlow zajmujacych si¢ zaburzeniami odzywiania za jeden
z priorytetéw psychiatrycznej opieki zdrowotnej. Obecna sytuacje w tym zakresie
nalezy uzna¢ za dalece niewystarczajacag.
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