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ANOREXIA NERVOSA: STANJE ZIVOTNE UGROZENOSTI
ANOREXIA NERVOSA: A LIFE THREATENING CONDITION
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Deskriptori: Anoreksija nervoza — komplikacije

SazZetak. Anorexia nervosa je poremecaj jedenja koji je povremeno, zbog vitalne ugrozenosti pacijenta, razlog hospitaliza-
ciji u Jedinici intenzivne njege. Nase iskustvo pokazuje da ugroZzenost tih pacijenata ne prestaje uvijek dolaskom u inten-
zivnu jedinicu. Prikazana su Cetiri mlada vitalno ugrozena bolesnika s anoreksijom od kojih su tri imala teski akutni upalni
proces (2 pneumonije i peritonitis) te znac¢ajne elektrolitske promjene koje su u jednom sluc¢aju bile uzrok kardiorespirator-
nog aresta i potrebe za reanimacijom. Jedna od bolesnica je unato¢ svim postupcima umrla u slici multiorganskog zatajenja u
sepsi. Prolongirani elektrolitski poremecaji u anoreksiji, katabolizam i smanjena obrambena sposobnost organizma kljuéni
su ¢imbenici za razvoj akutne upale, a moguce su i druge komplikacije, od kardiorespiratornog aresta do nozokomijalne in-
fekcije i sepse s multiorganskom disfunkcijom. Oslabljen i potpuno iscrpljeni organizam nije u stanju adaptirati se multior-
ganskoj disfunkciji u sepsi tako da preporucujemo Sto brzi smjestaj u hospitalnu ustanovu prije nego bude prekasno.

Descriptors: Anorexia nervosa — complications

Summary. Anorexia nervosa is an eating disorder which, in case of life threating complications, requires admission to the
intensive care unit. Our experience shows that danger for these patients does not always stop upon the admission to the inten-
sive care unit. Four young, vitally endangered patients with anorexia nervosa were described. Three of them had severe acute
inflammation (2 pneumonias and peritonitis) and severe electrolyte imbalance which in one case resulted in cardiorespira-
tory arrest and the need for resuscitation. One of them died despite all measures taken in sepsis with multiple organ dysfunc-
tion syndrome. Prolonged electrolyte disturbances in anorexia nervosa, catabolism and insufficient immunity are main
factors for developing an acute inflammation, as well as some other complications such as cardiorespiratory failure,
nosocomial infection, and sepsis with multiple organ failure. Weak and totally exhausted body can not adapt in MODS and

sepsis, so our recommendation is urgent admission to the hospital before it is too late.

Poremecaji jedenja vazan su uzrok fizickog i psihoso-
cijalnog morbiditeta i povremeno razlog hospitalizacije u
Jedinici intenzivne njege zbog vitalne ugrozenosti. Prisutni
su kod adolescentnih djevojaka i mladih Zena, ali i kod
muskaraca. Mogu se kategorizirati u tri dijagnosticke kate-
gorije: kao bulimia nervosa, anorexia nervosa i ostali nespe-
cificirani poremecaji.! Bulimiju, koja je ¢e$c¢a od anoreksije
(prevalencija 1-2%), karakteriziraju ciklusi pretjeranog uzi-
manja i namjernog izbacivanja hrane. Prevalencija anorek-
sije nervoze je 0,7% a po DSM-IV kriterijima definira se kao
odbijanje pacijenta da zadrzi tjelesnu tezinu koja je nor-
malna za njegovu visinu i dob (pacijent s tjelesnom tezinom
za 15% nizom od idealne tjelesne teZine), intenzivan strah
od dobitka na tezini, iskrivljena predodzba o vlastitom tijelu
koja smanjuje samopouzdanje, poricanje ozbiljnosti bolesti
te kod Zena amenoreja (duza od 3 ciklusa). Postoje dva pod-
tipa anoreksije nervoze: restriktivni tip (koji ograni¢enim
unosom kalorija smanjuju tjelesnu masu) i bulimicki tip
kompulzivnog prejedanja/namjernog praznjenja (koji tjele-
snu masu kontroliraju povra¢anjem, laksativima i diureti-
cima).? U atipi¢nim prezentacijama anoreksije potrebno je
iskljuciti ostale moguce uzroke gubitka na tezini kao §to su:
upalna bolest crijeva, gastrointestinalna opstrukcija, diabe-
tes mellitus, tumori mozga i druge neoplazme. Dijagnoza se
postavlja na temelju anamneze o znacajnom gubitku na
tezini uz strogu dijetu i pretjerano vjezbanje uz strah od do-
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bitka na tezini. Pacijenti ¢esto opovrgavaju ¢injenicu da
imaju problem i ¢esto ih lije¢nicima dovode roditelji ili pri-
jatelji.

Anorexia nervosa je bolest s mnogo medicinskih kom-
plikcija od kojih je veéina reverzibilna ako se na vrijeme
vrati tjelesna tezina, §to je osnova lijeCenja. Moze imati
zivotno opasne posljedice a multidisciplinarni pristup je
osnova uspjesnog ishoda.’ Pristup i briga za te pacijente izu-
zetno su zahtjevni. Blago do srednje teski pacijenti mogu se
lije¢iti ambulantno. Tjelesna tezina mora im se myjeriti u
kra¢im intervalima uz eksplicitno postavljen dogovor o cilj-
noj tezini. Hospitalizacija je potrebna u slucajevima teske
malnutricije (tezina manja od 70% tezine prosjecne za dob,
spol i visinu), dehidracije, elektrolitnog poremecaja (hi-
pokalemija <2,5 mmol/L, hiponatremija, hipofosfatemija),
sréane aritmije, hemodinamske nestabilnosti (teska bradi-
kardija frekvencije manje od 50/min, hipotenzija s tlakom
nizim od 80/50, hipotermija, ortostatske promjene pulsa za
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vise od 20/min i tlaka za vise od 10 mmHg), usporenog rasta
irazvoja, neuspjeha ambulantne terapije, akutnog odbijanja
hrane, nekontroliranog povracanja, akutnih medicinskih
komplikacija malnutricije (npr. sinkope, napadaji, sr¢ano
zatajenje, pankreatitis itd.) te akutnih psihijatrijskih bolesti
npr. ideje suicida, akutna psihoza.* Nutricijska nadoknada
uglavnom se moze posti¢i oralnom primjenom hrane, paren-
teralna prehrana je potrebna u rjedim slucajevima. Kod
mladih pacijenata potrebno je u terapiju ukljuditi i roditelje.
U lije€enju je vazno i psihijatrijsko lijecenje (kognitivna bi-
hevioralna terapija) kao emocionalna potpora te kao pomoé
pacijentima da shvate kako samopouzdanje ne treba graditi
na temelju gubitka nekoliko kilograma nego na temeljima
postizanja zadovoljavajucih ljudskih odnosa i postavljanja
zivotnih akademskih i ciljeva. Kod mladih pacijenata po-
trebno je involvirati i roditelje.

Prema istrazivanju Hall i sur. hospitalizaciju u jednicama
intenzivne njege zahtjeva oko 10 posto pacijenata s anorek-
sijom nervosom.’

Nas je cilj prikazati Cetiri bolesnika s osnovnom dijagno-
zom anoreksije nervoze i dodatnim komplikacijama hospi-
taliziranih u Jedinici intenzivne njege i osvrnuti se na pa-
toloske laboratorijske i fizikalne nalaze te opisati i objasniti
komplikacije same bolesti i lije¢enja s posebnim osvrtom na
refeeding sindrom i hipofosfatemiju.

Pacijenti i metode

Prikazali smo pacijente s osnovnom dijagnozom anorexia
nervosa koji su hospitalizirani u Jedinici intenzivnog lije-
¢enja (JIL). Svi su primljeni preko Hitne sluzbe zbog kom-
plikacija malnutricije. Troje je nakon zavrSetka lijecenja u
JIL-u premjesteno u Zavod za endokrinologiju u pobolj-
Sanom stanju, a jedna je pacijentica unato¢ svim postupcima

preminula. Za vrijeme boravka svi su pacijenti trajno moni-
torirani.

Kod pacijenata smo odredivali laboratorijske i hemodi-
namske parametre ovisno o procjeni klini¢kog nalaza a pri-
kazani su nalazi na dan prijma, tre¢i dan, sedmi dan te na dan
otpusta odnosno smrti. Kod pacijentice koja je boravila u
JIL-u samo 4 dana usporedeni su parametri samo na dan
prijma i otpusta. Od laboratorijskih parametara prikazali
smo vrijednosti eritrocita, hemoglobina, leukocita, trombo-
cita, glukoze, ukupnog bilirubina, ureje, kreatinina, amilaze
u serumu, alkalne fosfataze, AST, ALT, K, Na, Ca, Mg,
anorganskih fosfata, kolesterola, triglicerida, PV-a, fibrino-
gena, ukupnih proteina, albumina i acido-baznog statusa.
Krv je uzimana ujutro u 8 h nataste. Takoder smo prikazali
krvni tlak, puls i BMI nakon dolaska (osim kod bolesnice sa
smrtnim ishodom kod koje nije bio poznat to¢an BMI).

Rezultati

Prikazali smo 4 pacijenta, 1 muskog i 3 zenskog spola, u
dobi od 18, 19, 22 i 24 godine.

Sva Cetiri pacijenta su nakon dolaska bila ekstremno pot-
hranjena sa BMI nizim od 14 kg/m?. Od ukupno Cetiri paci-
jenta troje ih je nakon dolaska bilo hipotenzivno (RR nizi od
95/60 mmHg), a dvoje tahikardno (cp> 100/min). Boravak u
JIL-u trajao je 4, 6, 7 1 40 dana.

Dvoje je uz anoreksiju imalo i lijevostranu pneumoniju
od kojih se u jednoga razvila i respiratorna insuficijencija te
je bila potrebna mehanicka ventilacija. Pacijentica koja je
umrla prezentirala se sepsom (iz hemokultura i ascitesa bila
je izolirana Klebsiella pneumoniae) i multiplim organskim
zatajenjem (teskim oStec¢enjem jetre, koagulopatijom, trom-
bocitopenijom, zatajenjem srca) te je umrla u slici kardiore-
spiratornog aresta zbog asistolije unato¢ reanimaciji (tablica

Tablica 1. Prikaz osnovnih karakteristika, komplikacija i otpusnih dijagnoza cetvero pacijenta s anoreksijom nervozom hospitaliziranih u jedinici
intenzivnog lijecenja
Table 1. Basic charasterictics and diagnoses of patients with AN hospitalized in the intensive care unit

TT nakon Izolirani Izolirani
Redni broj Daniu dolaska uzro¢nici —  uzro¢nici —
pacijenta . Spol Dob JIL-u (kg  BMIL RR/BP cp/HR Dijagnoze Ishod Komplikacije koji odakle
Patient Sex Age Days BWat kg/m’ (mmHg) (Hz) Diagnoses Outcome Complications Isolated Source
number inICU  admis- causative of isolated
sion agents agents
1. z 19. 4 37 13,7 90/60 74 AN-bulimia poboljsana, 0 0 0
nervosa, premjestaj na
amenorrhea  otvoreni odjel
improvement,
transferred to
ward
2 4 24, 6 33 12,2 95/50 98 AN, pneumonia  poboljsan, uroinfekt saprofiti sputum
lat. sin. premjestaj na urinary saprophytes
otvoreni odjel infection
improvement,
transferred to
ward
3. m 18. 40 35 12 110/60 110 AN, pneumonia.  poboljsana, pneumonija, MRSA sputum
lat. sin., premjestaj na  kardioresp. arest, i/and
Kardioresp.  otvoreni odjel respiratorna Pseudom.
arest. improvement, insuficijencija aerug.
Cardioresp. transferred to cardioresp. arrest.,
arrest. ward respiratory
insufficency
4 7 22. 7 38 X 80/60 130 AN, smrt paraliti¢ki ileus, Klebsiella pn. ascites,
amenorrhoa, death sepsa, MODS hemokultura
Sepsis, MODS, paralytic ileus, blood culture
sepsis

JIL/ICU - jedinica intenzivnog lije¢enja/intensive care unit; TT/BMI — tjelesna tezina/body mass index; AN — anorexia nervosa, MODS — sindrom

multiorganske disfunkcije/multiple organ dysfunction syndrome
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Tablica 2. Prikaz hematoloskih parametara i acidobaznog statusa pacijenata s AN

Table 2. Hematology values and ABG in patients with AN

Redni broj Dan
pacijenta  boravka E Hgb Leu Trc PV/PT Fibrinogen ABS
Patient Day of (3,86-5,08x10e12/L)*  (119-157g/L)* (3,4-9,7x10e9/L)* (158-424x10e9/L)* 0,70-1,30*  (1,8-3,6g/L)*
number stay
1. 0. 3,74 116 4,2 142 1,03 2,3 0
otpust 3,74 116 4,9 137 1,08 34 0
discharge
2. 0. 391 119 20,6 447 0,79 9,33 metabolicka
alkaloza
metabolic
alkalosis
3. 3,34 98 16,3
7.
otpust 11,4
discharge
3. 0. 2,88 88 3,5 62 0,43 4,1 respiratorna
acidoza
respiratory
acidosis
3. 3,51 107 7,2 88 0,47 1.4
7. 4,64 145 8 127 0,87 6,1
otpust 3,71 107 2,4 377 0,76
discharge
4. 0. 4,7 123 11,0 188 0,05 1,1 respiratorna
acidoza
respiratory
acidosis
3. 3,14 82 5,4 103 0,34 1,53
7. 2,61 71 54
otpust 2,21 57 24
discharge

* Referentna vrijednost. Svi su pacijenti bili anemicni, dvoje je imalo poremecaj koagulacije a troje poremecaj ABS pri dolasku / Reference value. All the
patients had anemia, 2 had impaired coagulation and 3 had impaired ABG upon arrival; AN — anorexia nervosa; ABS — acidobazni status / acidbase status

Tablica 3. Prikaz biokemijskih parametara pacijenata s anoreksijom nervozom u JIL
Table 3. Biochemical values of the AN patients in the ICU

GUK Amil Kol Uhaupnd
. milaza oleste- roteini
- Dan Blood Bilirubin Urea Kreatinin = " ooom  AF/AP AST  ALT  rol/Chole- pTotal Alb
Pacijent boravka Creatinine Tge (<1,5 0 (40,6—
Patient  Dav of glucose (3-20 (2,8-8,3 (63-125 Amylase (<142 (<38 (<48 sterol mmol/L)*  patients 514
stz (42-6,4 pmol/L)* mmol/L)* molL)* serum  U/L)*  U/L)*  U/L)* (<5,2 (60— /L’)*
Y mmol/L) * K <93 U/L* mmol/L)* 78 gLy °
1. 0. 39 12 4,7 86 176 56 32 26 66
otpust 12,2 8 2,5 99 77 50 36 45 52 1,73 68 444
discharge
2. 0. 8,5 11 2,1 59 108 9 3 63
3. 111 34 19 50 233
7.
otpust 108
discharge
3. 0. 2,7 62 8,2 50 74 91 160 371 78 50
3. 15,1 24 20,7 92 196 424 413 64 48,2
7. 5,7 14,1 52 126 408 672 43 243
otpust 55 3,6 48 132 79 52
discharge
4. 0. 5,6 176 53 137 32 301 113 141 2,8 0,92 30 12,2
3. 14,7 164 4,7 113 35 160 55 76
7. 22,9 204 54 155 78 87
otpust 347 137 42 70
discharge

* Referentna vrijednost/Reference value; JIL/ICU — jedinica intenzivnog lije¢enja / intensive care unit

1). Svi pacijenti bili su anemicni, a dvoje ih je imalo i snizen
PV (tablica 2). Dva pacijenta su nakon dolaska bili u respira-

tornoj acidozi, a jedan u metaboli¢koj alkalozi, $to se kom-
penziralo nakon primjene kalijeva klorida te suportivnih

13



T. Bates i sur. Anorexia nervosa: stanje Zivotne ugrozenosti

Lije¢ Vjesn 2007; godiste 129

Tablica 4. Prikaz parametara elektrolita pacijenata s anoreksijom nervozom u JIL-u
Table 4. Electrolyte values of AN patients in the ICU

Pacijent Dan boravka K Na Ca Fosfat/Phosphate Mg
Patients Day of stay (3,8-5,5 mmol/L)* (135-151 mmol/L)* (2,14-2,53 mmol/L)*  (0,79-1,42 mmol/L)*  (0,65-1,05 mmol/L)*
1. 0. 4 143 2,68 0,86
otpust/discharge 4 149 2,26
2. 0. 2,3 129 2,19 0,26 0,52
3. 3,7 133 2,08 0,10 0,52
7. 43 134 2,01 0,17 0,68
otpust/discharge 4,5 139 2,05 1,29
3. 0. 2,1 134 2,21 0,42 0,61
3. 34 145 1,8 0,04 0,73
7. 4,7 133 1,89 0,09 0,57
otpust/discharge 3,8 140 1,92 0,79 0,65
4. 0. 2,3 120 1,29 0,27 0,56
3. 2,6 139 1,86 0,36 0,95
7. 3,1 130 1,83
otpust/discharge 35 125

* referentna vrijednost. Kod tri pacijenta zabiljezena je hipokalemija i teSka hipofosfatemija, a kod dvoje hipomagnezemija / Laboratory values of patients with
AN in ICU. Three patients had hypokaliemia and severe hypophosphatemia and two had hypomagnesemia.

mjera do kompenzacije. Troje pacijenata imalo je hipoalbu-
minemiju. Dvoje pacijenata je nakon dolaska bilo u hipogli-
kemiji, a povremene povisene vrijednosti glukoze vjero-
jatno su posljedica infuzije otopina glukoze (tablica 3).
Troje od Cetvero pacijenata imalo je teSku hipokalemiju i hi-
pofosfatemiju a dvoje ih je imalo hipomagnezemiju (tablica
4). Rezultati pracenja prikazani su na tablicama 1-4. Kli-
nicki tijek pacijenata s detaljima hospitalizacije prikazan je
na tablici 1.

Rasprava

U ovom radu prikazali smo Cetiri pacijenta s teSkim obli-
kom anoreksije nervoze, hospitalizirana u jedinici intenziv-
nog lijecenja, primljena u hitnoj sluzbi. Radi se o mladim
ljudima koji su u uznapredovaloj klini¢koj slici primljeni u
intenzivnu jedinicu, potpuno iscrpljeni, s pridruzenim upal-
nim komplikacijama. Kod prijma u intenzivnu jedinicu regi-
strirali smo hipotenziju, anemiju, hipokalemiju, hipokalce-
miju, hipofosfatemiju, hipomagnezemiju i trombocitope-
niju.

Hipoalbuminemija koju smo primijetili kod tri pacijenta
nije karakteristi¢na za anoreksiju nervozu. Unato¢ velikim
kalorijskim restrikcijama veéina pacijenata s AN odrzava
normalnu razinu albumina u serumu.'’ Albumin je najées$ca
laboratorijska mjera proteinskog statusa. Unato¢ uvrijezenu
misljenju, hipoalbuminemija je rijetko prisutna u slucaje-
vima izolirane kalorijske malnutricije.!! Hipoalbuminemija
je biljeg sistemnog upalnog odgovora i kao takva ima svoju
prognosticku vrijednost. Povezana je s povecanim morbidi-
tetom i mortalitetom hospitaliziranih pacijenata.'> Dnevna
sinteza albumina u jetri iznosi 120-170 mg/kg tjelesne te-
zine."® Albumin je distribuiran izmedu intravaskularnog i
ekstravaskularnog prostora. Tijekom upale jetra povecava
produkciju proteina akutne faze i smanjuje sintezu albu-
mina. Smanjena sinteza s ekstravazacijom i pojac¢anim kata-
bolizmom (oboje potaknuto citokinima) kulminira u hipoal-
buminemiji.'*!> Zbog toga serumska koncentracija albu-
mina nije dobar pokazatelj nutricijskog statusa, ali je dobar
pokazatelj metabolickog stresa tijekom upalnog odgovora,
Sto odgovara nasim opservacijama. Bolesnici s hipoalbumi-
nemijom imaju i laznu hipokalcemiju, jer dovodi do smanje-
nja razine vezanog kalcija.
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Unatoc¢ pothranjenosti imunosna obrana je kod pacijenata
s poremecajem jedenja zaGudo oCuvana te pacijenti nemaju
uobicajene viroze bar do perioda najteze iscrpljenosti.'® Tri
od Cetiri nasa pacijenta imala su akutni upalni proces (2 pne-
umonije i peritonitis). Jedan od bolesnika, u kojeg se za vri-
jeme boravka razvio kardiorespiratorni arest te je bio reani-
miran, obolio je od MRSA pneumonije. Sklonost infekciji
moze biti pogubna, a ¢ak i ciljana antibiotska terapija prema
dokazanom uzro¢niku nije garancija povoljnog ishoda kako
se pokazalo kod naSe ¢etvrte bolesnice s peritonitisom. Ovo
dodatno naglasava potrebu pravodobnog upuc¢ivanja u ho-
spitalnu ustanovu, kako bi odgovarajuca terapija imala veée
izglede za uspjeh.

Pacijenti s pridruzenim upalnim procesom su nakon dola-
ska Cesto tahikardni, §to je atipi¢no za AN jer se kod anorek-
sije uglavnom javlja bradikardija. Opisani su slu¢ajevi s bra-
dikardijom i do 25/min, a sréani monitoring je potreban
uglavnom kod pacijenata s frekvencijom nizom od 35/min. ¢
Bradikardija odrazava stanje povecane aktivnosti vagusa
kao adaptivni odgovor na gubitak tezine i negativnu bilancu
energije.'® Tahikardija koja je kod tesko pothranjenog paci-
jenta povezana s povecanom aktivnosti simpati¢koga zivca-
nog sustava je patoloska i uvijek treba posumnjati na akutnu
infekciju u podlozi (kao $to je i bio slucaj s troje gore spome-
nutih nasih pacijenata) a moze znaciti rizik od aritmije i na-
gle smrti."” Kod tri preZivjela pacijenta, u kasnijem tijeku,
denzitometrijom je bila verificirana osteopenija, jedna od
komplikacija AN koju je najteZe popraviti.?0->3

Vazno je spomenuti hipofosfatemiju koja je nakon dola-
ska bila prisutna kod tri pacijenta a kod dvoje se nakon
zapocete kalorijske nadohrane, unato¢ nadoknadi fosfata,
pogorsala. Hipofosfatemija je vrlo ozbiljan rizik i u naseg je
pacijenta rezultirala kardiorespiratornim arestom te potre-
bom za dugotrajnom mehani¢kom ventilacijom. U literaturi
se opisuje pogorsanje hipofosfatemije u sklopu refeeding
sindroma, odnosno sindroma dohrane. To je sindrom koji se
najéesce javlja u prvim danima kalorijske nadohrane bilo
enteralne ili parenteralne, a moze se javiti i u prva 24 sata od
pocetka nadohrane. Javlja se kod pacijenata s teSkom ano-
reksijom i kod onih koji su izgubili mnogo kilograma tjele-
sne tezine u kratkom vremenu.?*?* Pod najveéim su rizikom
pacijenti s velikim gubitkom tjelesne mase kod kojih je na-
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glo pocela ponovna prehrana nakon dugog razdoblja glado-
vanja. [ako se sindrom definira uglavnom manifestacijom
teSke hipofosfatemije (ukljuéujuéi kardiovaskularni kolaps,
rabdomiolizu, epilepticke napadaje i delirij), mnostvo je
drugih abnormalnosti koje se pojavljuju s tim sindromom,
kao na primjer hipokalemija, hipomagnezemija i Wernicke-
ova encefalopatija. Uz dohranu i prebacaj s metabolizma
masti na metabolizam ugljikohidrata, hipofosfatemija se
moze pojaviti zbog glikolize i stvaranja fosforiliranih uglji-
moze dovesti do poremecene rezerve energije zbog deple-
cije intracelularnog adenozin trifosfata (ATP) i tkivne hi-
poksije zbog smanjene razine eritrocitnog 2,3-difosfoglice-
rata (2,3-DPG).?” Hipofosfatemija utjee na mnoge sustave.
U kardiovaskularnom sustavu hipofosfatemija moze biti uz-
rok teskom os$tecenju kontraktilnosti miokarda zbog deple-
cije ATP-airespiratornog zatajenja koje nastaje zbog slabo-
sti dijafragme. Redukcija udarnog volumena srca moze po-
stati klini¢ki signifikantna i dovesti do kongestivnoga sréa-
nog zatajenja ako koncentracija fosfata u plazmi padne na
1,0 mg/dL (0,32 mmol/L).?7?* Kod mi$i¢nog sustava opi-
suju se proksimalna misi¢na disfunkcija (popre¢noprugasti
misiéi) te disfagija i ileus (utjecaj na glatke misice) kao §to je
primijeceno kod pacijentice broj 4.303!

Tijekom dugotrajnoga gladovanja ili perzistentnoga nam-
jernog praznjenja probavnog trakta kod pacijenata s anorek-
sijom nervozom, pojavljuju se i druge mnoge komplikacije i
poremecaji. Kardiovaskularni su bradikardija, hipotenzija,
prolaps mitralne valvule, QT-prolongacija i srano zata-
jenje. Gastrointestinalni poremecaji su usporena peristal-
tika, mucnina, napuhnutost, konstipacija, poviseni jetreni
enzimi s opasnosScu od teske progresivne jetrene lezije kako
smo i mi opazili u svoje posljednje pacijentice. Endokrini
poremecaji su hipoglikemija, niski estrogeni ili testosteron,
niski LH i FSH s posljedi¢nom amenorejom, niski/normalni
T4, normalni TSH, visoke vrijednosti kortizola i hormona
rasta, osteopenija te hipertrofija parotida. Poremecaji hema-
topoeze su umjerena normokromna, normocitna anemija,
blaga leukopenija, trombocitopenija. Elektrolitski poreme-
¢aji su hipokalemija i metabolic¢ka alkaloza kod pacijenata
koji povracéaju, hipokalemija, hiponatremija i metabolicka
acidoza kod pacijenata s abuzusom laksativa ili diuretika.
Moguce su i ostale metaboli¢ke abnormalnosti kao hiperko-
lesterolemija, hipofosfatemija koja je jaca tijekom kalorij-
ske nadohrane i dehidracija."-¢-?

Kod hematopoetskog sustava, smanjenje intracelularnog
ATP-a povecava rigidnost eritrocita $to je predispozicija za
hemolizu koja nastaje kada koncentracija fosfata u plazmi
padne ispod 0,5 g/L (0,16 mmol/L). Unato¢ tomu, klini¢ki
uocljiva hemoliza rijetko je posljedica samo hipofosfatemi-
je. Hipofosfatemija reducira fagocitozu i kemotaksiju gra-
nulocita te poremeceno stvaranje ugruska i trombocitope-
niju.’?>* Trombocitopenija je bila prisutna kod pacijenata
broj 3 1 4 koji su takoder bili i hipofosfatemic¢ni.

Hipokalemija i hipomagnezemija, koje su takoder karak-
teristicne za refeeding sindrom, mogu dovesti do sréanih
aritmija. Poveéanjem kalorijskog unosa kod dohrane dolazi
do sekrecije inzulina koji dovodi do ulaska kalija u stanice te
nastaje hipokalemija. Etiologija hipomagnezemije u ovim
uvjetima za sada nije poznata. Uz refeeding sindrom moze
se pojaviti i Wernickeova encefalopatija zbog deficita tia-
mina i prezentirati se kao delirij.

Dakle, tijekom uvodenja hiperkalorijske prehrane, osim
pracenja vitalnih znakova potrebno je pomno pratiti elektro-
lite (kalij i fosfate svakodnevno) te paziti na znakove edema,

kongestivnoga sréanog zatajenja i promjene mentalnog sta-
tusa. Uznapredovali slucajevi AN u pravilu su praceni hipo-
fosfatemijom pa nadoknada fosfata treba biti promptna i
trajno monitorirana da bi se smanjile incidentne situacije.
Kod pacijenata kod kojih se razvije hipofosfatemija, fosfati
se trebaju nadoknaditi odmah a preporucuje se i profilak-
ticka primjena fosfata.?® Kod pacijenata koji imaju visoki ri-
zik od razvoja refeeding sindroma (oni s manje od 75% ide-
alne tjelesne teZine) preporucuje se polako uvoditi kalorij-
sku prehranu (npr. 20 kcal/kg) i povecavati za 100 do 200
kcal/dan.?> Zbog rizika od Wernickeove encefalopatije pre-
porucuje se uvesti dnevni multivitamin s tiaminom tijekom
dohrane, a zbog prolongiranog prolaska hrane kroz gastroin-
testinalni sustav mogu se pojaviti napuhnutost i konstipacija
koji se mogu suzbiti metoklopramidom.3¢

Sto se ti¢e lijeGenja pacijenata s AN preporucuje se inter-
disciplinarni pristup tima koji se sastoji od internista, dije-
teti¢ara i psihijatra. Svi na$i pacijenti osim preminule su na-
kon stabilizacije stanja u JIL-u bili premjeSteni na otvoreni
odjel gdje je nastavljena dohrana do optimalne tezine uz re-
dovitu i kontinuiranu psihijatrijsku terapiju. Tijekom bo-
ravka u JIL-u pradeni su vitalni znakovi, elektrolitske abnor-
malnosti 1 status. Svi pacijenti bili su tretirani po potrebi
antibioticima, infuzijama kalorijskih otopina, nadoknadom
elektrolita te ostalom suportivnom terapijom. Fosfati su na-
doknadivani u dozi od 4 mL KPO, u infuziji, a kalcij i ma-
gnezij s 2 ampule Ca Sandoza i 4 mL MgSO, u infuziji na
dan uz vitamine B,, B, i C te uz KCI. Smjernice Americke
udruge psihijatara (APA) za lijeCenje pacijenata s pore-
mecajem hranjenja navode da je za sve pacijente s AN koji
su preniske tjelesne tezine potreban program nutricijske re-
habilitacije.’” O¢ekivani dobitak na tjelesnoj tezini je 0,9 do
1,4 kg (2 do 3 Ib) na tjedan za vecinu vanjskih pacijenata.
Kod tesko pothranjenih pacijenata pocetne kalorijske vrijed-
nosti unosa su 1500—1800 kcal/dan u podijeljenim obrocima
hrane ili tekuc¢eg nadomjeska da bi se odrzala tjelesna tezina
1 stabilizirao omjer elektrolita i tekuéine u tijelu. Zatim se
kalorije mogu postepeno povecavati tako da se postigne po-
rast tezine od 1 do 2 kg na tjedan, $to zahtijeva dnevni unos
od 3000 do 4000 kcal/dan. U pocetku dohrane pacijenti
mogu dobivati na tezini ubrzano zbog retencije tekucine i
usporenog metabolizma.3%3

Ishod pacijenata s AN je u 50% slucajeva dobar (dobiju
na tezini i ponovo dobiju menstruaciju), u 25% srednje do-
bar (dobiju malo na tezini), a u 25% ishod je 108.4° S AN je
povezan i signifikantni mortalitet. Ukupni broj pacijenata s
AN u nasoj intenzivnoj jedinici je jo§ premalen da bismo go-
vorili o mortalitetu u postocima, ali nedvojbeno pokazuje da
je smrtni ishod u tih bolesnika i kod nas realna opasnost
unato¢ optimalnim mjerama zbrinjavanja te nadoknadi ne-
dostatnih tvari i ciljanom antibiotskom lije¢enju. Po jednoj
10-godisnjoj studiji, sveukupni mortalitet je bio 6,6%.%!
Sli¢ni su i rezultati jedne metaanalize kojom su obuhvadene
42 studije izmedu 1920. i 1980. godine po kojoj je mortalitet
0,56% po godini.*> Mlade zene s AN imale su 10 puta veéi
mortalitet u usporedbi sa zdravim Zenama. Uzroci smrti u
metaanalizi ukljucivali su komplikacije poremecaja prehra-
ne (54%), suicid (27%) i nepoznate ili druge uzroke (19%).

Zakljucak

Kod vitalno ugrozenih pacijenata s anoreksijom nervo-
zom u jedinicama intenzivnog lije¢enja, a pogotovo u onih s
akutnom infekcijom i sepsom, potrebno je stalno pracenje
vitalnih funkcija i laboratorijskih parametara, posebno elek-
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trolita. Zbog opasnosti od refeeding sindroma, kod pacije-
nata s teSkom anoreksijom nervozom potrebno je polako
uvoditi kalorijsku prehranu uz dnevno pracenje i nadoknadu
kalija i1 fosfata radi spre¢avanja zivotno opasnih kompli-
kacija. Prolongirani elektrolitski poremecaji u anoreksiji,
katabolizam i smanjena obrambena sposobnost organizma
klju¢ni su ¢imbenici za razvoj upalnih i drugih komplika-
cija. Nase iskustvo pokazuje da ugrozenost tih pacijenata ne
prestaje dolaskom u intenzivnu jedinicu. Moguce su i druge
komplikacije, od kardiorespiratornog aresta, nozokomijalne
infekcije bolnickim sojevima u sepsi s multiorganskom di-
sfunkcijom, do niza drugih ishoda, unato¢ prepoznatom i
lije¢enom uzro¢niku. Oslabljen i potpuno iscrpljeni organi-
zam nije u stanju adaptirati se multiorganskoj disfunkciji u
sepsi tako da preporucujemo $to brzi smjestaj u hospitalnu
ustanovu prije nego $to bude prekasno.
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