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Refeeding (Yeniden Beslenme) Sendromu

Refeeding Syndrome

ABSTRACT

Refeeding syndrome (RFS) can be defined as a condition with se-
vere electrolyte disturbance and metabolic abnormalities in under-
nourished patients who are undergoing refeeding. It is a life-threat-
ening condition if not recognized or managed properly. Although
there are no universally agreed guidelines on managing RES, being
aware of high-risk groups with close monitoring and a multidisci-
plinary approach is crucial for prevention as well as management.
It is of paramount importance that clinicians are made more aware
of this preventable, yet fatal, syndrome. There is also a great need
for more randomized controlled trials to be performed, which can
guide the clinical practice.

Keywords: Refeeding syndrome, malnutrition, hypophosphate-
mia
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Refeeding sendromu (RFS) agir malnutrisyonlu hastalarin yeni-
den beslenmesi ile ortaya ¢ikan elektrolit ve metabolik bozukluk-
lart kapsayan klinik bir durumdur. Taninmaz ya da uygun bir
sekilde tedavi edilmezse hayati tehdit edebilir. RFS’nin yoneti-
mi ile ilgili genel kabul géren bir kilavuz olmasa da, yiiksek risk
gruplarinin farkinda olmak ve bunlarin yakindan takibi, hastala-
rn multidisipliner bir ekiple yénetilmesi sendromun hem énlen-
mesi hem de tedavisi i¢in son derece 6nemlidir. Bundan dolay:
klinisyenlerin bu 6nlenebilir fakat 6liimciil sendrom hakkinda
farkindaliginin artirilmasi ve klinik pratige yon verebilecek ran-
domize kontrollii calismalarin yapilmasi bilyiik 6neme sahiptir.

Anahtar Kelimeler: Yeniden beslenme sendromu, malnutrisyon,
hipofosfatemi

Refeeding sendromu (RFS), agir malnutrisyonlu kisilerde agir1 ve hizli gida alimi sonucunda ortaya ¢ikan bir seri metabo-
lik ve biyokimyasal degisimin tehlikeli bir sonucu olarak bilinir. Ilk olarak Ikinci Diinya Savast sonrasinda savas esirlerinin
ozgiirliiklerine kavusmalarinin ardindan gériildii ve ani éliimler ortaya ¢ikt. Bu kisiler kétii beslenme ve yasam sartlart
altinda uzun siireler kaldiktan sonra tekrar gida almaya basladiklarinda, baslangigta cesitli gastrointestinal (GI) etkenlerin
neden oldugu tahmin edilen bir dizi sorunlar yasadilar. Yapilan otopsilerinde herhangi bir temel GI patoloji tespit edile-
medi. Daha sonraki dénemlerde tablonun sadece kétii yasam kogullartyla iligkili degil ayni zamanda ubbi pek ¢ok nedenle
ortaya cikabildigi rapor edildi. Ozellikle son birkag ay iginde viicut agirliginin %10 undan fazlasini kaybeden hastalarin
enteral veya parenteral yeniden beslenmesi ile yaygin olarak goriilmekte oldugu belirlendi (1).

Klinik Ozellikleri

Refeeding sendromunun klinik goriintimii 6zellikle siiresinin uzamas ile birlikte ¢ok farkli sekillerde olabilir. Genis bir
klinik yelpazeye sahip oldugundan varligi diisiiniilmediginde ya da dikkate alinmadiginda risk grubundaki hastalar icin
ciddi sonuglar dogurur.

RES i¢in agagidaki hasta gruplari risk alundadir (2):
- Kanser, irritabl barsak sendromu, barsak fistiilleri ve yaslilik gibi nedenlerle ortaya ¢ikan kronik malnutrisyon

- Uzun siireli aglik (savas, esaret, kitlik, 6liim orucu gibi sebeplere bagli)
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- Anoreksiya nervosa (AN), kronik alkolizm, agir depres-
yon gibi gida alimini bozan durumlar

- Belirgin ve hizli kilo kayb: olan obez hastalar, ézellikle
duodenal switch operasyonlari sonrast

- Beslenme bozuklugu olan bebekler (Kwashiorkor ve Ma-
rasmus sendromlarr)

Klinik goriintimleri ile ilgili goreceli insidanslari igeren veriler
yetersizdir. RFS’nin total nutrisyonel destek alan kanser has-
talarinda insidans1 %25 gibi yiiksek bulunmustur (1). Calis-
mada parenterale gore enteral beslenme ile daha fazla oldugu
rapor edilmigtir. Tablo beslenmeye baglanilan ilk birkag giin-
de belirginlesme egilimindedir. Yaglilarda daha yaygindir ve
altta yatan baska hastaliklarin eslik ediyor olmasi nedeniyle
mortalite icin ciddi bir risk olusturur. AN’li hastalarin reha-
bilitasyonu siiresince beslenmenin degerlendirildigi bir ¢alis-
mada heniiz klinik bir tablo ortaya ¢tkmadan vakalarin 1/4
tinde orta diizey hipofosfatemi tespit edilmistir (3). Bugiine
kadar sendrom bilinmesine ragmen siklig1 ile ilgili prospekeif
calismaya rastlanmamustir ve bilgilerimiz daha ¢ok vaka, vaka
serileri ve retrospektif degerlendirmelere dayanmakradir. On-
celikle yeniden beslenmenin ilk birkag giiniinde ortaya ¢ikan
elektrolit bozukluklari, sonraki birka¢ hafta icinde kardiyak
sorunlara, sonrasinda deliryum ve diger nérolojik belirtile-
re neden olmakrtadir. Genel olarak bir elekerolit, vitamin ve
besin eksikligi gibi algilanma egilimine ragmen aslinda olay
¢ok daha karmasik siirecler icerir. RES bir seri metabolik ve
biyokimyasal degisimin sonucudur. RFS semptomlar: degis-
kendir, 6ngoriilemez, sinsice ve ¢ok ge¢ ortaya ¢ikabilir (4).
Elektrolitlerde hafif diizeyde diizensizliklerde semptom ol-
mayabilir. Siklikla burun akintis, kusma, letarji gibi baglayip
hipotansiyon, aritmiler, solunum yetmezligi, kalp yetmezligi,
koma, deliryum ve 6liime kadar uzanir. Baglangicta yavas sey-
rederken klinik tablo hizla yerlesebilir.

Refeeding sendromunda ortaya ¢ikan klinik goriintimleri an-
layabilmek icin 6ncelikle acligin viicutta meydana getirdigi
temel fizyolojik degisiklikleri bilmek gerekir. Genel olarak
beslenme ile karbonhidratlar, enerji ihtiyacimizin ¢ogunu
saglamaktadir. Karbonhidrat sindiriminin primer iiriinii olan
glukoz, konsantrasyon gradiyentine karst barsak epitelinden
sodyum ile birlikte akeif olarak transport edilir. Glukoz di-
fuzyon yolu ile emilerek portal dolasima girer ve kan sekeri
diizeyleri yiikselir. Bu pankreastan insiilin hormonu salinma-
sini uyarir. Insiilinin pek cok etkileri vardir; glukoz alimi ve
depolanmasini destekler, yaglarin yikilmasini (lipolizi) onler
ve potasyumun hiicre icine alimini arttrir. Karaciger hiicrele-
rinde glikojen depolanma kapasitesi agildig1 zaman nonokside
glukoz yaga doniistiiriilerek yag dokusunda trigliserid olarak
depolanmaya devam edilir. Bunun net sonucu ise kan glukoz
seviyelerinde diismedir.

Kitlik ya da aclik ile viicuduna besin maddesi girmeyen kiside
glukoz diizeyleri 24-72 saat i¢inde diismeye baglar. Bu insiilin
sekresyonunda azalma ve glukagon hormonunda serbestlesme

ile sonuglanir. A¢lik boyunca insiilin konsantrasyonlar: aza-
lir iken glukagon artar. Glukoz diizeyleri glikojenoliz yoluyla
siirdiiriiliir, fakat glikojen depolari nadiren 72 saatten daha
uzun siire yeterli olur. Glukoz homeostazisi beyin, eritrositler,
renal medulla hiicreleri gibi zorunlu glukoz kullanicist olan
belirli dokular i¢in gereklidir. Bu ihtiyag, lipid ve protein
yikim iiriinlerinden glukoz sentezlenmesine neden olan gli-
koneogenezi tetikler ve ayni zamanda glukozun depo formu
olan glikojenin de hizlica déniisiimiine neden olur. Adipoz
dokudan biiyiik miktarlarda serbest yag asitleri (FFA) ve gli-
seroller serbestlesirken kas dokusundan da aminoasitler kana
verilir. Aslinda tiim bunlar viicudun dis besin kaynaklarindan
alamadif: glukozu i¢ kaynaklar yoluyla telafi etme ¢abasidir.
Keton cisimleri ve FFA’ lar bu sartlar alunda ana enerji kay-
nagt olarak glukozun yerini alir. Genel olarak kas ve yag do-
kusunda ortaya ¢ikan katabolizma beden kitle indeksinde ka-
yipla sonuglanir. Viicuttaki yag ve protein kaybina potasyum,
fosfat ve magnezyum deplesyonu da eslik eder. Homeostatik
mekanizmalar intraseliiler depolarin harcanmasi pahasina bu
iyonlarin serum konsantrasyonlarini devam ettirir. Bu yiizden
en azindan bir siire bu elektrolitlerin total viicut diizeylerinde
fark edilebilir bir azalma olmasina ragmen serum diizeyleri
normal kalabilir. Besin aliminin yeniden baglamast ile yagdan
karbonhidrat metabolizmasina dogru bir kayma goriiliir. Hiz-
la alinan glukoz yiikii; insiilin salinimini uyarir, protein sen-
tezi, su, magnezyum, potasyum, fosfatve glikozun hiicre icine
aliminda aruga yol acar. Bu ise extraseliler kompartmanda
hizlica bir diismeye yol agar. Osmotik nétralitenin saglanmasi
sodyum ve su retansiyonu ile siirdiiriilmeye ¢alisilir. Karbon-
hidrat bagimli metabolik yolaklarin reaktive olmasi tiamin
icin ihtiyact arturir ki tiamin pek ¢ok enzimatik reaksiyon
icin kofaktordiir. Fosfat, magnezyum, potasyum ve tiaminin
degisen diizeyleri ile farkli hastalarda farkli etkiler ortaya ¢1-
kar. Uzun siireli aclik veya kronik alkol bagimlilig: gibi bazi
durumlar metabolik sonuglar agisindan tabloyu daha duyarls
hale getirir.

Refeeding sendromunun éncelikli 6zelliklerinden biri hipo-
fosfatemidir (1) . Disiik fosfat (PO,) diizeyleri patognomo-
nik olmamasina ragmen RFS tanust i¢in marker kabul edil-
mektedir. PO,, major bir intraseliiler anyondur. Erigkin bir
insanda PO, depolarinin %80’i iskelette, %20’ si yumusak
dokular ve kaslarda dagilmistir. PO ’1n hiicrelerarasi tasinmasi
asit-baz degisimleri, lipid ve karbonhidrat sindiriminden et-
kilenir. Ornegin asidoz PO , i hiicre disina ¢tkmasina neden
olur. Giinliik alim1 yaklasik 1 gr olup diyetsel olarak PO, ek-
sikliginin ortaya ¢ikmasi aligilmig bir durum degildir, hatta
cogu zaman ihtiyagtan daha fazla alinir. PO/in % 60-70 i
jejunumdan emilir ve %90°dan fazlasi bobrekler yoluyla atilir.
Glomeriillerden filtre edilen miktarin ¢ogu proksimal tubul-
lerden geri emilir ve bu sistem PO, dengesinin kontrolii i¢in
énemlidir. GI kayiplar viicut PO, atiliminin %10’una kar-
silik gelir. PO, hiicrenin pek ¢ok fonksiyonu igin gereklidir.
Onemli bir intraseliiler tampondur ve idrarda hidrojen iyon-
larini tamponlamak i¢in gereklidir. PO A fosfolipidlerin, niik-
leoproteinlerin ve niikleik asitlerin yapisal bir elemanidir. Ek



olarak glikoliz ve oksidatif fosforilasyonu da iceren metabolik
yolaklarda merkezi bir rol oynar. Glikolizin iiriinlerinden biri
2,3 difosfogliserattir. Bu yapi Hemoglobin( Hb) den oksije-
nin ayrigmast ve dokulara oksijen servis edilmesi i¢in bir regii-
latordiir. Organik fosfatn %80 i eritrositlerde bulunur. PO,
pek cok enzimatik siirecin igindedir. Enzim etkisi i¢in énemli
bir kontrol mekanizmast proteinlerin fosforilasyonudur. ATP
(adenozin trifosfat) gibi niikleotidler fosfor (P) igerir. Diger
bir rolii exitasyon-stimulus yaniti ve sinir sistemi iletisidir. Lo-
kositlerin kemotaksis ve fagositoz gibi optimal fonksiyonlarin-
da ve trombositlerin pihtilasma reaksiyonunda PO ‘in 6nemi
biiyiiktiir. Tiim bu genel bilgiler 1s13inda bakildiginda agir hi-
pofosfateminin (plazma inorganik fosfat diizeyi 0,30mmol / |
nin altinda ) klinik manifestasyonlarinin coklugu anlagilabilir.
Pratikte agir hipofosfatemi goriilmesi nadirdir ve ¢cogu vaka
daha sessiz seyreder. Ancak agir vakalarda klinik ATP ve 2-3
difosfogliserat gibi hiicre enerji yolaklarinin etkilenmesinin
sonucudur. Iskelet kaslari fonksiyonlarinda azalma, zayiflik ve
myopatilerle ortaya ¢ikan rabdomyoliz tanimlanmistir. Hipo-
fosfatemi diafragma kaslarini etkileyerek mekanik ventilator
destegine ihtiya¢ duyacak boyutlarda solunum yetmezligi or-
taya ¢ikarabilir. Kardiyomyopatiler diger 6nemli komplikas-
yondur. Sinir sisteminde de hipofosfateminin etkisiyle no-
betler, mental durumda bozulma ve paresteziler goriilebilir.
Beklenmedik gekilde uzayan hipofosfatemi osteomalasiye yol
acabilir. Renal tubuler yetmezlik hipofosfatemi tarafindan
presipite edilir ve akut tubuler nekroz sekonder rabdomyoli-
ze yol acabilir. Hematolojik etkileri arasinda trombositopeni,
bozulmus pihtilasma siirecleri, azalmis 16kosit fagositozu ve
kemotaksisi goriiliir. 2,3 difosfogliserat deplesyonuna bagl
olarak hemoliz goriilebilir ve bu hemoglobin (Hb)/O, disso-
siasyon egrisinde sola kayma ile sonuglanir. Yani Hb'nin O,
ye afinitesi daha da artar. Bugiine kadar hipofosfateminin ¢ok
agir oldugu total parenteral beslenme ile tetiklenmis 6limciil

iki refeeding vakasi bildirilmistir (5, 6) .

Refeeding sendromunda goriilen bir diger laboratuar bulgusu
hipomagnezemidir (1). Magnezyum (Mg) intraseliiler kom-
partmanda bolca bulunan bir katyondur ve optimum hiicre
fonksiyonlar1 icin zorunludur. Mg pek ¢ok enzim kofakedrii
olarak gereklidir. Viicutta esasen kas ve kemikte bulunur. Mg,
biiyiik oranda ince barsak iist bélgesinden emilir. Diyetle ali-
nan Mg'un %70 kadari emilmeden fegesle atilir. Emilen Mg'un
major atilim yolu bobreklerdir. RES’nin bulgulart hipomagne-
zemi ile de iliskilidir ama mekanizma ¢ok agik degildir. Ornegin
Mg'un diyetle eksik alimi, karbonhidratlarla beslenen hiicrele-
rin igine iyonlarin taginmasini bozuyor olabilir. Agir hipomag-
nezemi (plazma konsantrasyonu <0,50 mmol/ 1) durumunda
torsades de pointes sendromunu da iceren kardiyak aritmiler
goriilebilir. Ek olarak abdominal huzursuzluk ve anoreksiya
tanimlanmustir. Tremor, parestezi, tetani, nobetler, irritabilite,
konfiizyon ve ataksi gibi néromuskuler belirtiler de olabilir.

Bir diger beklenen elekerolit diizensizligi hipokalemidir (1).
Potasyum (K) hiicre membran aksiyon potansiyellerinin stirdii-
riilmesi i¢in gerekli bir katyondur. Total viicut potasyumu bob-
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rekler tarafindan regiile edilir. Distal nefron Ku idrara sekrete
eder, alkaloz, yiiksek potasyumlu diyet, distal tubulde artmus
sodyum diizeyi aldosteronu artturmak yoluyla K aulmasina etki
eder. Hipokalemi ile hipotansiyon, kardiyak aritmiler ve arrest
meydana gelebilir. GI sistemde de ileus ve konstipasyonu tetik-
ler. Bobregin idrar konsantre etme yetenegini azaltir ve giigsiiz-
litk, paralizi, parestezi, konfiizyon ve solunum depresyonu gibi
néromuskuler disfonksiyonlara yol agar. Diger yandan dijital
toksisitesini potansiyelize eder, glikoz toleransi, metabolik al-
kaloz, hepatik ensefalopatide durumu agirlastirir. Hipokalemi
plazma K diizeyinin 3,0 mmol / 1 den diisiik olmast olarak ta-
nimlanmustir, klinik komplikasyonlar bu noktadan sonra belir-
gin hale gelir. Bu durumun hipofosfatemi ve hipomagnezemi
olmaksizin goriilmesi nadirdir.

Refeeding sendromunda viicut sivi dagilimindaki bozulmalar
pek cok beden fonksiyonunu etkileyebilir (1). Stvi dengesiz-
ligi; hipotansiyon, kalp yetmezligi, dehidratasyon veya sivi
yiiklenmesi, prerenal yetmezlik ve ani 6liime kadar gidebilir.
Karbonhidrat agirlikli yeniden beslenme su ve sodyum (Na)
atilmasini azaltabilir, 6zellikle besinsel Na alimi da artmigsa
ekstraseliiler sivi kompartmaninda genislemeye neden olur.
Protein ve lipid agurlikli yeniden beslenme ise kilo kaybina
ve negatif Na balansina neden olarak idrardan Na salinmasi-
na yol acabilir. Yiiksek proteinli yeniden beslenme hipertonik
dehidratasyon, azotemi ve metabolik asidozla iligkili hipernat-
remiye yol acar.

Refeeding sendromunda anormal glukoz ve lipid metabo-
lizmasi da devrededir (1). Glukoz alim: ile diisiik-negatif
nitrojen balansina ve aminoasitlerin kullaniminda azalmaya
yol agarak glikoneogenezis baskilanir. Ik glukoz infiizyonu
bunu yaparken sonraki siirecte hiperglisemiye neden olabilir.
Ardindan hiperosmolar nonketotik koma, ketoasidoz, me-
tabolik asidoz osmotik diiirez ve dehidratasyonu uyarabilir.
Glukozun fazlast lipogenez yoluyla yaga doniiserek karaciger-
de yaglanma ve anormal karaciger fonksiyon testlerine, artmug
karbondioksit iiretimi ile hiperkapni ve solunum yetmezligine
neden olabilir. Bu yiizden giinliik yag iiretimi kg bagina 3,8
gr olan maksimum yag eliminasyon kapasitesini asmamalidir.

B, vitamin (tiyamin) eksikligi de yeniden beslenme ile iligki-
lidir (7). Malnutrisyonlu hastalar farkli vitamin eksikliklerine
sahip olabilir ancak beslenme yoluyla yerine konulabileni ti-
yamindir. Tiyamin defisiti Wernicke ensefalopatisi ve Korsa-
kof psikozuna neden olabilir. Okiiler bozukluk, konfiizyon,
ataksi, kisa siireli hafiza kayiplari, konfabulasyon ve koma ile
baglanulidir. Kronik alkol kullanimi bahsi gegen klinik tablo-
larin ortaya ¢ikmasini kolaylastrir. Karbonhidrat ile yeniden
beslenme transketolazlar gibi ¢esitli enzim aktivitelerinde ko-
faktor olan tiyaminin hiicre i¢inde aliminda artiga yol agar. Bu
nedenle yeniden beslenme sirasinda tiyamin eksiginin kargi-
lanmast semptomlar: azaltabilir.

Refeeding Sendromunun Yonetimi
Yeniden besleme sendromunun énlenmesi ve tedavisinde te-
mel prensip; RES gelistirme riski olan hastalarin belirlenmesi
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ve nutrisyonel alimin ve swvi-elektrolit replasmaninin dene-
yimli mult-disipliner bir ekip tarafindan monitorize edil-
mesidir. Ideal beslenme rejiminin hizi ve igerigi ile ilgili cok
farkls goriisler vardir, ancak literatiirde bunlari destekleyecek
nitelikli kanit az sayidadir. Yine de mevcut klinik ve izlem
bulgulari 1s1ginda RES" nin yonetimi séyle 6zetlenebilir:

1) Yiiksek risk grubu olan hastalarin belirlenip takip
edilmesi:

Yukarida da belirtildigi gibi RFS gelistirme riski olan hastalar
sOyle siralanabilir: Yeme bozukluklari, kronik alkolizm ya da
madde kullanimy, yaslilar, yetersiz besin alimi (Ornek: Kwas-
hiorkor ve Marasmus), uzun siireli aclik ve kusma, inflamatu-
ar bagirsak hastaligi, malabsorpsiyon durumlari, kisa bagirsak
sendromu, kanser hastalari, bariyatrik cerrahi, HIV ( Human
Immune Deficiency Virus) gibi kronik enfeksiyonlar, diisiik
dogum kilolu ve prematiire bebekler.

2) Sivi dengesinde sorunlarin diizenlenmesi:

Swvi alimi, yeterli hidrasyonu karsilayacak kadar olmali ve
hastanin viicut agirligi agir1 sivi yiiklenmesini 6nlemek igin
giinliik olarak takip edilmelidir. Diisitk sodyum aliminin ye-
niden beslenmeye bagli 6dem riskini azaltacagina dair yakin
zamanda yapilmis bir calisma bulunmaktadir. ( 8). Eger hipo-
natremi varsa santral pontin myelinozis riskinden dolay1 hizli
replasmandan kacinmak gerekir. RES’ li hastalarin renal riski
de daha fazla oldugundan renal fonksiyonlar da yakindan ta-
kip edilmelidir.

3) Elektrolit defistleri ve asit baz dengesi
bozukluklarinin diizenlenmesi:

Swvt aliminin ve elektrolitlerdeki dengesizligin (Mg, K, PO,)
beslenmeye baglamadan 6nce diizeltilmesi yerine, beslenme ile
ayni anda yapilmast enerji alimini geciktirmemek icin 6nem-
lidir (2). PO,, Mg ve K seviyeleri normale dénene kadar her
giin dl¢iilmelidir ve diisiik degerler vakit kaybetmeden takviye
edilmelidir. Ayrica asit baz dengesi i¢in sodyum, bikarbonat
ve klor seviyeleri de olgiilmelidir. Ornegin tiyamin eksikligi
nedeniyle glukoz metabolizmast bozularak laktik asidoz olu-
sabilir.

4) Vitamin takviyesi:

Birgok kilavuz yeniden beslenmeye baglamadan énceki ve
sonraki 10 giin vitamin takviyesini dnermektedir. Tiyamin
200-300 mg/giin, B vitamini kompleksleri giinde 3 kez ve
multivitamin destegi giinde bir kez seklinde verilmelidir (2).
Serum ferritin, vitamin B, ve folik asit diizeyleri de takip
edilmelidir.

5) Eser elementlerin izlenmesi:

Baglangicta ve her 1-2 haftada bir 8l¢tilmelidir, eksiklik var-
sa ¢inko 2,5-5mg/giin, selenyum 20-70 mg/ giin, manganez
3,5-7mg/giin ve bakir 0,3-0,5 mg seklinde yerine koyulmali-
dir (9).

6) Enerji takviyesi:
Yakin zamanda yapilmig bazi caligmalar RFS gelisme olasili-
ginin karbonhidratlarin ana enerji kaynag olarak verilmesiyle

arttigina isaret etmektedir (10). Beslenmenin igerigi toplam
kalorisinden daha 6nemlidir ve son calismalar karbonhidrat-
larin daha az oranda 6rnegin toplam enerjinin sadece %40’n1
olusturacak sekilde verilmesi gerektigi ydniindedir. Giinlitk
olagan protein gereksinimi yaklagik 1,2-1,5 g/kg'dir. Yag ali-
mui giinliik lipid eliminasyon kapasitesini gecmeyecek sekilde

yaklasik 3,8 g/kg lipid oraninda olmalidur.

7) Takibi zorunlu parametreler:

Giinliik viicut agirligy, aldigi-cikardigy takibi, sivi yiiklenmesi
ve buna bagli komplikasyonlar1 6rnegin kardiyak yetmezligi
onlemek icin 6nemlidir. Vital bulgular giinliik takip edilme-
lidir, 6rnegin tasikardi kardiyak yetmezligin habercisi olabilir.
Plazma glukozu da hipo/hiperglisemiyi énlemek i¢in giinliik
olciilmelidir. Plazma albiimin, protein, kalsiyum diizeyleri,
hemogram ve karaciger islev bozuklugu riskinden dolay1 ka-
raciger fonksiyon testleri de yapilmalidir.

Son zamanlarda agresif beslenme ile yetersiz beslenme dikoto-
misine dikkat ¢eken yayinlar vardir. Cok ihtiyatl kalori alimi
da yetersiz beslenme (underfeeding) sendromuna yol agabi-
lir ki bu da mortalite ve morbiditeyi artirabili. MARSIPAN
(Management of Really Sick Patients with Anorexia Nervo-
sa) caligmast ve agir anoreksiya nervosa hastalarinda yapilan
cok sayida calisma 40 kcal/ kg gibi yiiksek enerji alimlarinin
RES ile sonuglanmadigr yéniinde bulgular sunmakeadir (11,
12). O’Connor ve Nicholls glukozdan gelen enerji miktarinin
onemli olduguna dikkat ¢ekmigler ve bu nedenle glukoz ora-
nint azaltip yag oranini artirma yoluyla hizli insiilin salinimin:
minimize etmek suretiyle teorik olarak RFS riskinin azalula-
bilecegini dne siirmiislerdir (3).

Enerji takviyesi ile ilgili 2006'da NICE ( National Institute
for Clinical Excellence)’in hazirladigr “Yetiskinler i¢in Beslen-
me Kilavuzu” na gore, enerji aliminin yavas ve diisiik; haftalik
0,5 - 1 kilo artis1 olacak gekilde olmast tavsiye edilmektedir
(13). Ancak 2014 yili Avustralya ve Yeni Zelanda Psikiyatri
Derneginin “Yeme Bozukluklar: Tedavi Kilavuzu” literatiirde-
ki celiskili ve yetersiz bulgulara isaret ederek orta yolu izleme-
yi tavsiye etmektedir. Anoreksiya nervosa hastalar: icin 1400
kcal/giin ile baglamay: ve kisi yeterli kiloya ulasana dek her 3
giinde bir 450 kcal artirilmasini 6nermektedir. Ayrica enerji
alimina ek olarak RFS riski olan hastalara ilk 7-10 giin pro-
filaktik fosfat ve tiyamin verilmesi ve klinik seyre gére buna
devam edilmesi gerektigi belirtilmigtir. RES i¢in yiiksek risk
grubu olan hastalari nazogastrik yoldan ve diisitk karbonhid-
rat igerigi (%40-50) ile beslemeye basglamanin insiilin salinim:
ve yetersiz glikoz depolari nedeniyle olusacak yemek sonrast
reaktif hipoglisemiyi onlemek agisindan énemli oldugu da
vurgulanmakeadir (14).

Aragtirma Etkileri

Refeeding sendromu 6nlenebilir olmasina ragmen gozden
kaguginda 8liimciil olabilecek ciddi bir klinik problemdir.
Bundan dolay: klinisyenler arasinda daha erken taninmast ve
yonetimi ile ilgili farkindaligin arturilmast 6nem arz etmek-
tedir. Yeniden beslenmenin igerigi ve hizi ile ilgili caligmalar



farkls 6neriler sunmaktadir, o nedenle bu alanda yol gésteri-
ci olabilecek randomize kontrollii ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.
Ayrica caligmalarin bircogu yetigkinlerde yapilmistir ve farkli
yas gruplarinda yapilacak caligmalarin bu sendromu daha iyi
anlamamiza katkist olacaktir.

Sonug

Sonug olarak, en 6nemli 6nleme ya da koruma metodu
RFSde farkinda olmak, riskli hastalarda yeterli degerlendir-
me, plan ve takibi yapmakur. Profilaktik PO, ve tiyamin bagta
olmak tizere gerekli vitamin, mineral desteklemesini yapmak
ve orta hizda bir enerji alimini saglamak biiyiik oranda ko-
ruyucu olacakur. Elbette ki yeniden beslenme protokolii her
hastanin kendi klinik durumuna 6zgii bireysellestirmeli ve il-
gili alanlardan uzmanlarla igbirligi icinde planlanmalidir.
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