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V ¢lanku je zminéno riziko tzv. refeeding syndromu u nemocnych s tézkou formou mentalni anorexie. Kazuisticky je v clanku popsan pii-
pad nemocné, u které doslo k rozvoji tézké hypofosforemie v souvislosti s enteralni vyzivou, pricemz tato hypofosforemie hrozila nutnosti
zahajeni arteficialni ventilace. Pri biochemické analyze bylo zjisténo, ze hypofosforemie souvisela se zahajenim nutricni podpory.

V dalsi ¢asti je uvedena studie, v niz byly sledovany hladiny elektrolytu a jejich odpad u nemocnych s mentalni anorexii a u kontrolnich
0sob. Z prace vyplyva, ze nemocné s tézkou formou mentalni anorexie vyzadujici nutricni podporu maji nizky odpad chloridu, sodiku a fos-
fatu a nizkou sérovou hladinu fosfatu, hoi¢iku a drasliku. Uvedeny obraz tedy piedpovida riziko vzniku refeeding syndromu a vznik moz-
nych komplikaci (parestezie, svalova paralyza, maligni arytmie, porucha dychani) po zahajeni nutri¢ni podpory. V posledni ¢asti ¢clanku je
uvedena metoda hrazeni elektrolyti u nemocnych s tézkou formou mentalni anorexie a znamkami jejich tézkého deficitu v organizmu.
Kli¢ova slova: refeeding syndrom, hypofosforémie, glycidova energie, mineralova dysbalance, intracelularni kationty, tézka malnu-
trice, nutri¢ni podpora.

THE RISK OF THE REFEEDING SYNDROME IN MENTAL ANOREXIA

This article deals with the risk of th so-called, refeeding syndrome, in patients with the serious form of mental anorexia. The author descri-
bes the patient’s state, where a serious hypophosphoraemia stands in connection with enteral nutrition intake and the adverse effects due
to artificial ventilation. By biochemical analysis it was found that hypophosphoraemia is connected with continous nutritional support.
The second part presents a study where the electrolyte levels and their decrease in patients with mental anorexia and at the same
time in a control group was followed. Upon the conclusion of the named study the patients suffering from the serious form of mental
anorexia, where nutritional support was undertaken, had a low loss of chloride, sodium and phosphate and a low serum level of phos-
phate, magnesium and calcium. From these results can be predicted a risk of the refeeding syndrome occurring and the possibility of
complications (paraesthesia, muscle paralysis, malignant arrythmia, breathing disorders) after nutritional support proceeds. The last
part of the article presents a method for electrolyte substitution in patients suffering from the serious form of mental anorexia and
with the signs of severe deficiency.

Key words: refeeding syndrome, hypophosphoraemia, glycide energy, mineral dysbalance, intracelular cations, severe malnutrition,

nutrition support.

Mentalni anorexie ¢i mentalni bulimie jsou onemocnéni,
ktera se mimo jiné vyznacuji velmi nizkym pfijmem skute¢né
stravené potravy. Restrikce stravy je vS§ak skute¢né vyjadrena
u Cisté (restriktivni) formy mentalni anorexie, pacienti s buli-
mii nemuseji vZdy trp€t malnutrici, ¢asto je jejich hmotnost
v normé a v nékterych pripadech mohou dokonce mit i mir-
nou nadvahu. Na nase oddéleni JIP se vSak dostdvaji pacienti,
zvlasté Zeny - bulimicky, s vyraznou malnutrici a v t€Zkém
metabolickém a mineralovém rozvratu, nebot obrovské
mnozstvi stravy, které jsou schopny pozfit, zahy vyzvraci
a tak organizmus pfichazi pravidelné o znaéné mnoZstvi
makro- i mikronutrientt.

Co se ty€e redukce skutecné pozitych Zivin, nejcastéji jde
o vyrazné snizeny pfijem tukd, ale soucasné byva i sniZen pfi-
jem glycidi, bilkovin, elektrolytl a mikronutrientd (vitaminy
a stopové prvky). Prestoze typ deficitu jednotlivych sloZek
VyZivy se mezi nemocnymi miZe podstatné lisit, v kone¢né
fazi je spolecny rozvoj t€Zké malnutrice. Situace byva navic
¢asto komplikovana epizodami zvraceni, pfi kterém nemocné
ztraceji véts§i mnozZstvi sodiku a chloridu.

Stupen tolerance malnutrice byva u nemocnych, které
trpi mentalni anorexii ¢i mentalni bulimii, znaény a Casto nas
prekvapuje velka Cilost pacientek i v dobé, kdy ztratily zna¢né
mnoZstvi té€lesné hmotnosti. Do nemocnice se nemocné ¢asto
dostavaji v dob€, kdy u nich doSlo k vyrazné ztraté télesné
hmotnosti i zasob mineralli a objevila se u nich celkova sla-
bost, dehydratace nebo naopak sklon k retenci tekutin. Stav je
provazen sekundarnimi jevy malnutrice jako:

e amenorea
e zmény gastrointestinalniho traktu
e sniZeni imunity

e postiZeni kiize a koZnich adnex

e metabolické kostni onemocnéni

e zmény endokrinniho systému.

Situace, kdy je u takto nemocnych a podvyzZivenych paci-
entek potfebna uméla nutricni podpora, neni po jejich pfijeti
do nemocnice vyjimecna. Zahajeni nutri¢ni podpory u paci-
entek s mentalni anorexii v§ak miiZze byt pomé&rné kompliko-
vané. Dlivodem neni jenom neviile nemocnych pfijimat dosta-
teéné mnoZstvi potravy, ale velmi ¢asto komplikace, které se
snahou o rychlou upravu nutri¢niho stavu souvisi. Maloktery
psychiatr si uvédomuje, Ze nemocné s mentalni anorexii jsou
ohroZeny zejména vznikem tzv. refeeding syndromu.

Refeeding syndrom

Refeeding syndrom je nazev pro symptomy, které jsou
spojené s nahlym zvySenim pfijmu energie (zejména energie
glycidové) u nemocnych, ktefi jsou ve stavu t€zké podvyzivy.
Toto postizeni bylo znamo zejména z vale¢nych let (1. i 2.
svétova valka), kdy véznové koncentracnich €i zajateckych
tabort, ktefi byli ve stadiu tézké malnutrice, Casto umirali
poté, co zacali prijimat vétSi mnoZstvi potravy. V dusledku
pfijmu potravy u nich dochazelo k nevysvétlenym umrtim.
Pfi€ina tzv. refeeding syndromu nebyla zcela jasna. Uvazova-
lo se o nahlém zatiZeni gastrointestinalniho traktu a vzniku
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akutniho zanétu slinivky bfisni s naslednym nahlym umrtim
nemocnych. U prevazné Casti takto zemfelych jedinci vSak
postizeni pankreatu nebylo patrné. Hledaly se tedy jiné pfi-
¢iny vzniku tzv. refeeding syndromu. Jednou z mozZnosti byl
vznik arytmii, nahlého srde¢niho selhani, nebot realimen-
tace byla Casto spojovana se vznikem otokl. Popisovan byl
vSak i utlum dychéni a svalové paralyzy s naslednym fatalnim
koncem. Jednoznacny morfologicky korelat téchto stavi tedy
nebyl znam. Ani spojitost vzniku refeeding syndromu s po-
stiZzenim gastrointestinalniho traktu (o které se teoreticky
uvaZovalo) nebyla patrna.

Z tohoto divodu byl refeeding syndrom pokladan za one-
mocnéni, které souvisi s nahlym pfijmem velkého mnoZstvi
potravy, ale etiologie nebyla az do poc¢atku 70. let vyfeSena.
Pocatek 70. let byl spojen s masivnim rozvojem umélé vyzivy
i monitorovanim vnitiniho prostfedi. Pravé v této dobé byl
pozorovan pokles hladiny sérového drasliku u nemocnych,
ktefi byli v t€Zké malnutrici a dostali vét§i mnozstvi glukozy.
V pozdéjsich letech byla sledovana i hladina sérového fosfo-
ru a hoiciku, jejichz koncentrace klesala velmi dramaticky
v okamziku realimentace, predevS§im vyZivou obsahujici velké
mnoZzstvi glycidi. Zejména v dob€, kdy nebyly k dispozici pre-
paraty fosfatu pro parenteralni vyzivu, byl vznik hypofosfore-
mie pozorovan velmi ¢asto. Pravé z této doby pochazeji udaje
o klinickych symptomech spojenych s hypofosforemii.

Jde zejména o nasledujici skupinu pfiznaki:

e zména psychického stavu (utlum, podrazdénost az deli-
rantni stavy)

e mirné parestezie akralnich ¢asti hornich a dolnich koncetin

e porucha chuti a parestezie v oblasti st

e vznik kfeCi na hornich i dolnich koncetinach

e obtizné dychani

e retence tekutin

e svalova paralyza s itlumem dechového centra

e vznik malignich arytmii.

Jak vyplyva z pfedchoziho vyctu, plejada klinickych sym-
ptomi spojena s hypofosforemii (a s ni velmi ¢asto se pojici hy-
pomagneziemii a hypokalemii) je velmi pestra a miiZe byt kro-
mé zmén psychickych na jedné strané pfi¢inou nahlého umrti
pfi maligni arytmii na strané druhé. Rovnéz retence tekutin
a vznik otokd po zahajeni realimentace u nemocnych, ktefi
byli v t€zké malnutrici, napadné koreluje s nizkou hladinou
fosforu v této fazi realimentace. Po zavedeni preparatu fosforu
béhem parenteralni vyZivy bylo u takto nemocnych zjisténo, ze
jeho potfeba je pomérné zna¢na. Pfi naSich pozorovanich jsme
popsali potiebu fosfatti az 120 mmol za 24 hod.

Pokles koncentrace fosfatu po zahajeni nutriéni podpory
u téZzce podvyzivenych pacientil je vysvétlovan predevsim
rychlym piesunem tohoto iontu do bunék. Fosfat je totiz
jednim ze zakladnich intracelularnich kationtt, ktery je po-
trebny k fosforilaci fady molekul (napfiklad glukézo-fosfat,
ATP, GTP a kreatinfosfat). Pfi nahlém zvySeni dodavky ener-
getického substratu tedy dochazi k prudkému presunu fosfatu
intracelularné a naslednému poklesu jeho koncentrace v séru
a s naslednym vznikem klinickych symptomtl - vySe popsané-
ho refeeding syndromu.

Vlastni pozorovani tézké hypofosforemie u mentalni
anorexie

Na nasi kliniku - na Jednotku intenzivni péce (JIP), byla
pieloZena z interni kliniky nemocna s t€zkou formou mental-
ni anorexie, s velmi zavaZznou formou malnutrice, s metabo-
lickym rozvratem a téZkou mineralovou dysbalanci. Pfi pfijeti
byla jeji hmotnost 27 kg pfi vySce 168 cm, BMI 9,56 (obrazek
1). Nemocna byla letargicka, avSak dobfe orientovana. I v téz-
kém stavu projevovala intermitentné snahy o spolupraci s 1¢-
kafem. Nemocné byla zavedena nazogastricka sonda, do které
bylo zahajeno podavani polymerni enteralni vyZivy komeréné
vyrabénym preparatem. Po zahajeni enteralni vyZivy docha-
zelo ke zméné psychického stavu a od 5. dne si nemocna
stéZovala na pocit brnéni v oblasti hornich i dolnich koncetin
a postupny vznik poruchy hybnosti dolnich konéetin. Za dalsi
dva dny se stav zhorsil natolik, Ze nemocna obtizZné€ dychala,
doslo u ni k vzestupu parcialniho tlaku kysli¢niku uhli¢itého
a k poklesu parcialniho tlaku kysliku v arterialni krvi. V této
dobé byla preloZena na nasi JIP ke kontinualnimu monitoro-
vani. U nemocné jsme pozorovali dramaticky pokles hladiny
kalia, fosfatu a magnezia (grafy 1, 2 a 3). Stav jsme uzavreli
jako refeeding syndrom s prudkym poklesem fosfatu, hoféiku
a drasliku po zahajeni enteralni vyZivy u tézce malnutricni
nemocné. Vzhledem k tiZi postizeni bylo nutné nemocné na
JIP kontinualn€ monitorovat vnitini prostfedi, véetné dlsled-
né monitorace mineralového hospodafstvi. Existovalo realné
riziko nutnosti zahajeni artefialni ventilace. Po pfekladu na
nasi JIP byl nemocné zaveden centralni Zilni katétr, do které-
ho bylo okamzité€ zahajeno podavani fyziologického roztoku,
ke kterému bylo denné pridavano 80 mmol P, 20 mmol Mg
a 90 mmol K. Béhem nasledujiciho dne u nemocné doslo
k postupnému zlepSeni klinického stavu. Zprvu doslo k upra-
vé respiracni insuficience, nasledovalo rychlé vymizeni paréz
v oblasti dolnich koncetin a postupné se zlepSovala i svalova
sila. Velmi rychle se upravil i psychicky stav pacientky. Po 10
dnech u nemocné doslo k upravé plazmatickych koncentraci
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elektrolytd v plazmé€ a vzhledem ke zvySenému vylucovani
fosfatu, magnezia a kalia do mo¢i byla davka fosfatu, kalia
a magnezia v infuzich sniZena. Od 14. dne byla vysazena in-
fuzni terapie a nemocna byla Zivena pouze enteralni vyZivou,
zprvu kontinualnim podavanim enteralni pumpou v systému
denniho a no¢niho reZimu, v dalSich dnech jsme pfistoupili
ke sniZovani davek a k intermitentnimu podavani dle bilance
privodu per os sestrami JIP a dle jeho vypoctu nasi speciali-
zovanou dietni sestrou.

Popsany pripad pomérné jednozna¢né sv€d¢i o moznosti
vzniku mineralové dysbalance po zahajeni nutri¢ni podpory,
tedy o stavu, ktery bychom mohli nazvat refeeding syndro-
mem u tézké formy mentalni anorexie.

Riziko refeeding syndromu u mentalni anorexie

Na zakladé vySe uvedeného pozorovani jsem se v dalSim
obdobi zabyvali otazkou, jaka mlzZe byt pravdépodobnost
vzniku refeeding syndromu u nemocnych s mentalni ano-

Graf 1. Hladina drasliku v séru u nemocné s mentélni anorexii a rozvojem
refeeding syndromu 7. den po zahajeni nutri¢ni podpory
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Graf 2. Hladina fosforu v séru u nemocné s mentélni anorexii a rozvojem refe-
eding syndromu 7. den po zahajeni nutriéni podpory (z grafu je patrnd tézké
hypofosforemie od 5. dne realimentace)
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Graf 3. Hladina hof¢iku v séru u nemocné s mentalni anorexii a rozvojem
refeeding syndromu 7. den po zahajeni nutri¢ni podpory
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rexii. Vzhledem k tomu, Ze je zndmo, Ze pokles odpadu
fosfatu do mo¢i predchazi vzniku deplece tohoto elektrolytu
v plazmé, jsme u skupiny 10 nemocnych s mentalni anorexii
sledovali hladiny elektrolytli v plazmé a jejich odpady do mo-
¢i. Koncentrace minerall a jejich odpady u téchto pacientek
porovnavali s hodnotami ziskanymi od pacientek, které v do-
bé sledovani nebyly ve stavu téZké malnutrice.

Na grafu 4 a 5 je znazornén odpad fosfatu do moci a jeho
sérova hladina u nemocnych s mentalni anorexii a u kont-
rolnich nemocnych. Z grafu je jednoznacné patrny prudky
pokles koncentrace fosfatu v moci i v séru u nemocnych
s mentalni anorexii. Na grafu 6 je znazornén odpad sodiku do
mo¢i u nemocnych s mentalni anorexii. Z grafu opét vyplyva,
Ze nemocné s mentalni anorexii maji velmi nizky odpad toho-
to elektrolytu do moci. Podobné hodnoty byly zaznamenany
pro odpad chloridt (graf 7). Naopak v pfipadé drasliku byla
koncentrace v mo¢i v normalnich mezich a neliSila se signifi-
kantné od koncentrace u pacientek na enteralni vyzive, které
nebyly v dob€ sledovani v té€Zké malnutrici. Koncentrace dras-
liku v séru vSak byla snizena. Z uvedenych vysledkl vyplyva,
Ze pro té€zké formy mentalni anorexie je typicky nizky odpad
sodiku a chloridli v mo¢i pfi relativné normalnich sérovych
hladinach. Dale je moZno pozorovat normalni nebo lehce sni-
Zeny odpad drasliku pfi sniZzenych sérovych hladinach. Velmi
nizka je hladina fosfatu a rovnéz odpad tohoto elektrolytu do
mo¢i je velmi nizky. Relativni vypovédni hodnota jednotli-
vych ukazateld poruch mineralového metabolizmu u mental-
ni anorexie je znazornéna na grafu 8. Z tohoto grafu je patrné,
Ze nejvetsi prognosticky vyznam pro mentalni anorexii ma
sniZzené vylucovani chloridil, sodiku a fosfatu, pak nasleduje
nizka sérova hladina fosfatu, magnezia a drasliku.

Graf 4. Hladina fosforu v séru u kontrolni skupiny (kontr.) a u nemocnych
s mentdini anorexii (PPP)
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Graf 5. Odpad fosforu do moéi u kontrolni skupiny (kontr.) a u nemocnych
s mentalni anorexii (PPP)
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Z nasich vysledkl je patrné, Ze typickym znakem pro
nemocné s mentalni anorexii je snizené vylucovani chloridt
a sodiku, pfiCemz draslik se velmi pravdépodobné do moci
ztraci vyménou za sodik pfi hrozici hypovolemii. O tom svéd-
¢i pomérné zachovala koncentrace drasliku v mo¢i, pres jeho
nizkou koncentraci. Koncentrace fosfatu v mo¢i klesa naopak
drive, nez je patrny pokles koncentrace fosforu v plazmé. Lze
ji tedy vyuzit jako screeningové vySetfeni pfi hrozicim defici-
tu fosfatu, ovSem pouze u nemocnych se zdravou funkci led-
vin. Pro riziko vzniku refeeding syndromu pak nejvice svédci
pokles koncentrace fosforu v mo¢ii v séru.

Refeeding syndrom je tedy postiZeni, ke kterému dochazi
u nemocnych, ktefi jsou po predchozim obdobi malnutrice Zive-
ni vyzivou, ve které je nedostatek fosfatu. Zde je tfeba upozornit
na skutecnost, Ze koncentrace elektrolytil v béZnych komercnich
pripravcich je spiSe na dolni hranici normy, cozZ je dano pfede-
v§im tim, Ze to umoznuje univerzalni vyuziti t€chto pfipravku.

Graf 6. Odpad sodiku do moci u kontroIni skupiny (kontr.) a u nemocnych
s mentélni anorexii (PPP)
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Graf 7. Odpad chloridii do mo¢i u kontrolni skupiny (kontr.) a u nemocnych
s mentélni anorexii (PPP)
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Graf 8. Relativni vyznam, jednotlivych zmén elektrolytového metabolizmu u ne-
mocnych s mentalni anorexii. Pro mentalni anorexii je typicky pokles odpadu Cl
a Na do mogi, pro vznik refeeding syndromu pak pokles vylu¢ovani P.
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Z tohoto divodu je tfeba pomySlet na riziko vzniku
refeeding syndromu zejména u nemocnych, ktefi byli pred
zahajenim nutri¢ni podpory ve fazi t€Zké malnutrice. Témto
pacientim nepochybné patfi i nemocné trpici mentalni ano-
rexii. Riziko vzniku refeeding syndromu, mtize mit az fatalni
nasledky, je u nich umocnovano i tim, Ze tyto pacientky jsou
az do posledniho okamzZiku pfed zahjenim hospitalizace rela-
tivné Cilé, spolupracujici a nenapada nas tedy, Ze by mohly byt
vznikem refeeding syndromu ohroZeny. Casto je od vzniku tzv.
refeeding syndromu zachranuje pouze tzv. pseudospoluprace,
neboli skute¢nost, Ze nemocné nedostanou vSechnu vyzivu,
ktera jim byla pfedepsana. Af jiz tim, Ze si umysIn€ vytahuji
sondu, €i tim, Ze vyZivu znehodnocuji (vypousténim vyZzivy do
umyvadla, rozbijenim lahvi s vyZivou apod.). Riziko je vSak
vysoké u téZce podvyzivenych divek, které nejsou schopny po-
dobné zplsoby praktikovat. Pravé u téchto nemocnych, které
byvaji Casto ve velmi té€Zké fazi malnutrice, je riziko hypofos-
foremie s naslednou poruchou neuromuskularniho pfenosu
svalovymi paralyzami a hypoxiemi velmi Casté.

Jak tedy postupovat pri realimentaci u nemocnych
s mentalni anorexii

Pfi realimentaci pacientek s mentalni anorexii je tfeba na
vznik refeeding syndromu myslet vZdy. Refeeding syndrom
vznika predevS§im v pfipadé, kdy nemocné dostavaji glycido-
vou stravu s nizkym obsahem fosforu. Tato dieta se zpravidla
poji s podavanim sladkych jidel, ale i mou¢nych pokrmi, ¢i
pokrmili zaloZenych na velkém mnoZstvi Skrobu. Naopak
mlééné vyrobky, maso a zelenina fosfor ve znaéné mife ob-
sahuji. Rizikem refeeding syndromu jsou ohroZeny nemocné
zejména tam, kde jsou podavany intravendzni infuze glukozy,
pricemz na n€kterych pracovistich se fosfat dosud nepodava
a existuji dokonce nemocnice, ve kterych jeho sérova hladina
nebyva ani méfena. Pravé zde velmi Casto miiZe dojit k situa-
ci, kdy zména psychického stavu ¢i parestezie po zahajeni re-
alimentace je pokladana za pseudospolupraci ¢i za neochotu
k pfijmu energetického substratu. Nemocna dostava psycho-
farmaka a pod jejich clonou miiZe dojit k fatalnimu konci.

Nasteésti je vSak mozZno fici, Ze u nemocnych s mentalni
anorexii, které jsou vyZivovany peroralné, neni vznik refeeding
syndromu dramaticky Casty. Divodem je to, Ze se nam malo-
kdy podarfi docilit pétidenniho spontanniho pfijmu, ktery by
prekracoval 300-400g glycidli za 24 hod. Velké riziko vSak
existuje pri pouZiti umélé vyzivy. Jak jiZ bylo uvedeno vyse,
nemocné jsou velmi €asto v t€Zkém stavu malnutrice a navic
vyZivové preparaty neobsahuji dostatecné mnoZstvi fosforu,
kalia a magnezia k feSeni refeeding syndromu. Velmi obtiZna
byva situace, pokud je nemocnym podana parenteralni vyZiva.

Realimentace pacientek s mentalni anorexii nachazeji-
cich se ve fazi t€zké malnutrice by tedy méla byt vyClenéna
na specializovana centra, kde pracuji 1ékari, ktefi se danou
problematikou zabyvaji. U nemocnych by mél byt pravidelné
sledovan klinicky stav, a to 1ékafem ¢i zkuSenou sestrou, ktefi
odhali vznik parestezii, svalovych slabosti ¢i hypoventilace.
Minimalné 1x denné by u nemocnych v akutni fazi méla byt
sledovana koncentrace elektrolytil v plazmé (zejména fosfatu,
kalia a magnezia) a samozfejmosti by mélo byt sledovani
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dennich odpadi sodiku, drasliku a fosfatu do mo¢i. Sledovani
odpadu sodiku ma i jiny vyznam. Pokud nemocné neprijimaji
potravu nebo zvraci, pak je velmi ¢asto odpad sodiku v moci
sniZzen. U masivniho zvraceni byva vZdy sniZzen odpad chlo-
ridi do mo¢i. Timto zplisobem pak miiZeme velmi presné
odhalit utajené zvraceni ¢i nepfijimani potravy u nemocnych
s mentalni anorexii. Dulezita je také bilance skutecné pfijaté
stravy sestrami, jeji peClivé zapisovani a vyhodnocovani jed-
notlivych komponentl dietni sestrou.

PakliZze dojde k poklesu koncentrace fosfatu v séru pod
0,5 mmol/l, je tfeba zvysit jeho substituci. K substituci po-
uzivame predev§im parenteralniho pfistupu, a to proto, Ze
preparat fosfatu pro peroralni podani neni v naSich nemoc-
nicich k dispozici. Za timto ucelem je nejlépe pouzit sekun-
darni fosforecnan draselny - KH, PO, ktery vykazuje dobrou
stabilitu a soucasna pritomnost fosfatového a kaliového iontu
zarucuje dobry prijem jak drasliku, tak fosforu. Na nasem tr-
hu se uvedeny roztok vyskytuje nejcastéji v koncentraci 6,8 %
a pfi této koncentraci obsahuje 1 ml roztoku 0,5 mmol K a 0,5
mmol P. Nemocnym s poklesem koncentrace fosfatu se pak
zpravidla podava 0,5-1 mmol fosfatu na kg t€lesné hmotnosti
a den. Pokud dochazi k dal§imu poklesu koncentrace fosfatu,
pak je nutno jeho pfijem zvysit. Jak jiz bylo uvedeno vyse,
u jedné nemocné jsme byli nuceni pfijem fosfatu zvysit az na
120 mmol/24 hod.

Deplece fosfatu ma i jiné nasledky na metabolizmus za-
kladnich mineralil. Jde zejména o neschopnost upravy hypoka-
lemie, kterd z hypofosforemii velmi ¢asto souvisi. Pokud nehra-

Literatura

1. Alpers DH, Stenson WF, Bier DM. Parenteral nutrition therapy. In: DH Alpers,
WF Stenson, DM Bier (Eds.) Manual of Nutritional Therapeutics, Little Brown
Co. 1995, 321 s.

2. American Gastroenterological Association. Technical Review of Tube Fweed-
ing for Enteral Nutr Gastroenterol 1995, 108: 1282.

3. ASPEN Board of Directors: Guidelines for use of parenteral and enteral nutri-
tion in adult and paediatric patients. JPEN 1993, 17S, ISA.

4. Basics in Clinical Nutrition, Sobotka editor, Galén 2000.

5. Carpentier YA. Carbohydrate and Fat Metabolism in Patient Car. WB WB
Saunders 1988, 666 s.

6. Carpentier YA, et al. Lipid metabolism in parenteral nutrition. In JL Rombeau,
MD Caldwell (Eds.) Clinical Nutrition - Parenteral Nutrition. 2nd ed. WB Saun-
ders Company 1993, 35 s.

7. Carpentier YA, Simoens C, Siderova V, et al. Recent developments in lipid
emulsion: Relevance to intensive care. Nutrition, 1997, 9 (Suppl): 73 s.

8. Couse N, et al. Total parenteral nutrition by peripheral veins. Clin Nutr 1993;
12:213.

9. Detska AS, McLaughlin JR, Baker JP, et al. What is subjective global assesment
of nutritional status? JPEN 1987, 11: 8.

10. Dupont IE, Carpentier YA. Clinical use of lipid emulsion. Curr Opin Clin
Nutr Metab Care 199, 2: 139.

11. Durnin JV, Womersley J. Body fat assessed from total body density and its
estimation from skinfold thickness: measurements on 481 men and woman aged
from 16 to 72 years. Br J Nutr 1974; 32: 77.

12. Elia M. Energy Expenditure in the Whole Body In: JM Kinney, HN Tucker
(Eds.) Energy Metabolism: Tissue Determinants and Cellular Corollaries. raven
Press 1992, 19 s.

13. Everitt N J, et al. Peripheral Intravenous Nutrition. Nutrition 1994, 10: 49.
14. Fraser CL, Arief AI. Water metabolism and its disorder. In: RD Cohen, B.
Lewis, KGMM Alberti, AM Denman (Eds.) The Metabolic and Molecular Basis
of Acquire Disease. Bailliere Tindall 1990, 1002 s.

15. Halper PH, et al. Total parenteral nutrition: Value of standard feeding regimen
BrJ med 1983; 286: 1323.

16. Hansell DT. Intravenous nutrition: the central or peripheral route. Int Ther
Clin Mon 1989; 10: 184.

dime soucasné fosfor a magnezium, vétSinou se u nemocnych
nedafi pomoci infuzni terapie upravit ani depleci kalia. Proto
by vSechny tfi uvedené mineraly mély byt podavany soucasné.

Nejvhodnéjsi cestou pro upravu deplece fosfatu, drasliku
a magnezia je intravenozni podani roztoku 10% glukozy, ve
které je fosfat, kalium a magnezium obsaZeno. Prakticky
rozpis je nasledujici:

Glukéza 10% 500ml

+KCL 7,5% 30ml

+KH,PO,30ml

+MgSO, 10ml

Uvedend lahev roztoku obsahuje 50g glukézy, 45 mmol
K, 15 mmol P, 4 mmol Mg. Nemocnym je zpravidla nutno
podat 3-4 lahve takovéhoto roztoku za 24 hod., pficemz tak
dostanou v pripadé podani tfi lahvi:

150 g glukozy

135 mmol K

45 mmol P

12 mmol Mg.

Toto mnozstvi elektrolytl je zpravidla dostate¢né a u ne-
mocnych s dobrou funkci ledvin nezplsobi patologické
zvySeni koncentrace elektrolytii v séru. Uvedené schéma je
tak bezpecné pro hrazeni soucasného nedostatku zminénych
elektrolytd. BEhem jeho podavani je tfeba sledovat vZdy sérové
hladiny a i odpady elektrolytd do moci. Pokud dojde k upravé
sérovych hladin vySe uvedenych elektrolyti a soucasn€ se zvysi
jejich odpad do moci, pak 1ze parenteralni podavani prerusit
a nemocnym poskytnout pouze enteralni vyZivu.

17. Hessov 1. Oral diet administration and supplementation. In: TM Payne-Ja-
mes, G. Grimble, D Silk (Eds.) Arteficial Nutrition support in clinical practice.
Edward Arnold 1994: 187.

18. Heyland KK, Cook DJ, Guyatr GH. Enteral nutrition in critically ill patient:
critical rewiew of the evidence. Intensive Care Med 193, 19: 435.

19. Hill GL. Body composition research:implications for the practice of clinical
nutrition, JPEN 1992, 16: 197.

20. Kaufman BS. Fluid resuscitation. In: RW Carlson, MA Geheb (Eds.) Principles
and Practise of Medical Intensive Care. W.B.Saunders Company 1993, 129 s.

21. Louie N, Niemiec PW. Parenteral Nutrition Therapy. In: DH Alpers, WF Stenson,
DM Bier (Eds.) Manual of Nutritional Therapeutics, Little Brown co. 1995, 331 s.
22. Marks JM, Ponsky JL. Access Routes for Enteral Nutrition. Gastroenterolo-
gist 1995, 3: 140.

23. Metabolic Support of the Critically 11l Patient, DW Wilmore, YA Carpentier
(Eds.) Springer-Verlag, 1993.

24. Munro HN, Crim MC. The proteins and amino acids. In: ME Shils, VR Young:
Modern Nutrition in Health and Disease, 7th edition, Lea, febiger, 1988, s. 1.

25. Navratilova M, Ceskova E, Sobotka L. Klinicka vyziva v psychiatrii-kniZni
monografie Maxdorf Jesenius 2000, 158-166, 174-178, 272 s.

26. Prentice AM, et al. Energy requirements and Energy Storage. In: JM Kinney,
HN Tucker (Eds.) Energy Metabolism: Tissue Determinants and Cellular Colol-
laries. Raven Press 1992, 211 s.

27. Rombeau JL, Rolandelli RH. Clinical Nutrition - Enteral and Tube Feeding 1997.
28. Save practices for parenteral nutrition formulations. Approved by ASPEN
Board of Directors, January 17, JPEN 1998, 22: 49.

29. Shenkin A, Allwood M C. Trace elements and minerals in adult intravenous
nutrition. In: JL Rombeau ang RH Rolandelli (Eds.) Clinical Nutrition Volume II:
Perenteral Nutrition. 3rd Ed. W B Saunders Company.

30. Shenkin A, Cederblad G, Elia M, Isaksson B. Laboratory assessment of pro-
tein-energy status. Clin Chim Acta 1996, 253: 5 s.

31. Shenkin A. Micronutrients in clinical nutrition. In: JL Rombeau, RH Rolandelli
(Eds.) Enteral and Tube Feeding 3rd Ed. W B Saunders Company 1997, 96 s.

32. Sloan AW, Weir JB. Nomograms for prediction of body density and total body
fat from skinfold measurements. J Appl Physiol 1970, 28: 221.

33. The Science and Practise of Nutrition Support, ASPEN 2001.

Psychiatrie pro praxi 2002 / 4

www.solen.cz

151




