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Hyperglycaemia in the refeeding syndrome in an anxious
and depressed patient - case report
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Abstract - Introduction: Inanition is a state of extreme exhaustion characterized by severe nutritional and
electrolyte deficiencies, often resulting from starvation, malnutrition, or intestinal disorders. During starvation,
fatty acids derived from lipolysis replace glucose as the primary energy source, with subsequent metabo-
lism into ketone bodies. Refeeding syndrome refers to a cluster of metabolic and clinical abnormalities that
arise from the rapid reintroduction of nutrition in malnourished individuals. This report aims to highlight a
case of hyperglycemia during refeeding following prolonged inanition in a patient with anxiety and depres-
sion. Case Presentation: A 37-year-old female presented to the emergency department with complaints of
extreme fatigue, paresthesias in her extremities, abdominal pain, bloating, anorexia, and significant weight
loss of approximately 25 kg over six months. Laboratory findings revealed elevated blood glucose and lactate
levels, hypokalemia, and urinalysis abnormalities, including glucosuria, ketonuria, leukocyturia, and hematuria.
The patient, with a history of anxiety-depressive disorder, reported being homebound for six months due to
worsening urinary and fecal incontinence over three years. During this time, she experienced severe nutri-
tional deprivation. In the days leading up to her admission, she had uncontrolled access to large quantities of
carbohydrates, which she consumed rapidly. Discussion: The patient’s prolonged period of intermittent food
intake followed by abrupt, excessive carbohydrate consumption led to the development of refeeding syn-
drome. This was characterized by hyperglycemia and hypokalemia, alongside the electrolyte and metabolic
imbalances associated with starvation-induced depletion. Notably, this case underscores the occurrence of
refeeding syndrome and hyperglycemia outside a controlled hospital setting, emphasizing the potential risks
of unsupervised refeeding in malnourished individuals. Conclusion: This case highlights the need for increased
awareness of refeeding syndrome, particularly in non-clinical settings. Refeeding should be initiated gradually
under close medical supervision to prevent complications. Accurate risk assessment and timely identification
of individuals susceptible to refeeding syndrome are crucial for effective management.
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ing from starvation, malnutrition, or intestinal disease

Introduction [1]. The most common causes of inanition include nutri-
tional deficiencies arising from environmental, social,

Inanition is a state of extreme exhaustion characterized by  or economic factors. Other contributing factors include
a severe deficiency of circulating nutrients, often result- anorexia nervosa, depression, and other psychiatric or
cognitive disorders [2], as well as conditions such as
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mary energy source. During this catabolic state, fatty acids
are metabolized into ketone bodies, including acetone,
acetoacetate, and beta-hydroxybutyrate, which serve as
alternative energy substrates for cells. Ketoacidosis, a
condition characterized by abnormally elevated levels
of ketone bodies in serum and urine, is triggered by a
low insulin-to-glucagon ratio. Low insulin levels, often
due to hypoglycemia during starvation, activate hor-
mone-sensitive lipase, leading to triglyceride breakdown
into free fatty acids and glycerol [5]. Additionally, star-
vation induces protein degradation (proteolysis), with
the resulting amino acids either repurposed for protein
synthesis or metabolized in the Krebs cycle to generate
energy [6].

Starvation also causes various systemic changes,
including dehydration, fatigue, hypotension, constipa-
tion [7], reduced resting metabolic rate [8], significant
loss of adipose tissue, decreased estrogen levels, and sec-
ondary amenorrhea [9]. Electrolyte imbalances, such as
hypokalemia, hypomagnesemia, and hypophosphatemia,
are also common [10].

Refeeding syndrome involves a spectrum of metabolic
and clinical abnormalities triggered by the rapid reintro-
duction of nutrition in malnourished individuals, poten-
tially leading to life-threatening complications or death if

Table 1. Emergency department blood gas analysis from
venous blood and urinalysis

ASTRUP 18:48  23:28 Urinalysis 19:00
pH 7.45 7.45 SG 1.000
pCO, (mmHg)  42.1 53.4 Leu (/ul) 500
pO, (mmHg) 647 427 Nit neg
Lac (mg/dL) 32 23 pH 6
K’ (mmol/L) 32 3.1 Ery (/uL) 50
Na (mmol/L) 131 138 Per Neg
Cl (mmol/L) 113 126 Glu (mg/dL) 500
Glu (mg/dL) 418 240 Asc neg
HCO; 29.1 34.7 Ket (mg/dL) 15
(mmol/L)

cBase(ecf) 5.5 12.3 Ubg norm
Anion gap -7.9 -19.6 Bil neg

pCO, = partial pressure of CO,, pO, = partial pressure of O,,
Lac = lactate, Glu = glucose, cBase(ecf) = calculated base excess
of the extracellular fluid = 16.2 x (pH - 7.40) - 24.8 + cHCO3 ),
anion gap = (Na" + K') - (CI” + HCOj'), SG = urine specific
gravity, Leu = leukocytes, Nit = nitrites, Ery = erythrocytes,

Pro = protein, Asc = ascorbic acid, Ket = ketone body, Ubg =
urobilinogen, Bil = bilirubin

untreated. When refeeding with carbohydrates, the body
converts back to carbohydrate metabolism as the primary
energy source. This transition stimulates insulin secretion,
resulting in increased cellular uptake of glucose and min-
erals such as phosphate, potassium, and magnesium, pri-
marily into hepatic and muscular cells. Consequently, hypo-
phosphatemia, hypokalemia, and hypomagnesemia can
occur. Insulin resistance, indicated by coexisting hypergly-
cemia and hyperinsulinemia, can exacerbate the condition
by causing sodium retention, fluid overload, and expansion
of extracellular fluid volume [11]. Clinical manifestations of
these deficiencies include hypotension, bradycardia, weak-
ness, heart failure, and arrhythmias. In summary, refeeding
syndrome results from consuming a high-carbohydrate,
low-mineral diet after prolonged fasting [12].

The objective of this study is to describe a hyperglyce-
mic episode during refeeding after prolonged inanition
in a young female patient with anxiety and depression.

Case Study

A 37-year-old female presented to the emergency depart-
ment with generalized weakness, extreme fatigue, par-
esthesia in the upper and lower extremities, abdominal
pain, bloating, anorexia, and an inability to stand up.
She reported significant weight loss of approximately 25
kg over the past six months. Laboratory investigations
revealed elevated blood glucose and lactate levels, hypo-
kalemia, and abnormal urinalysis findings, including glu-
cosuria, ketonuria, leukocyturia, and hematuria (Table 1).

Following emergency treatment with parenteral fluid
replacement and potassium chloride, the patient was
admitted to the Diabetology Department for evaluation
of suspected new-onset diabetes mellitus.

History and Social Background: during the initial
medical history-taking, it was revealed that the patient
lived alone and had been without stable employment for
four years preceding admission. She lacked a support-
ive social network, was divorced, and had progressively
withdrawn from social interactions following the death
of her parents. The patient reported significant distress
due to urinary and fecal incontinence, which had been
worsening over three years and was complete for the past
year. She had not left her home for 5-6 months, requiring
caregiver assistance during this time. She reported wear-
ing incontinence pads daily in the months leading up to
admission.
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The caregiver’s support was noted to be inconsistent,
with episodes of food unavailability compounded by
the patient’s refusal to eat adequately. Collateral history
revealed that, shortly before admission, a visitor had pro-
vided the patient with large quantities of fruit and sweets,
which she consumed uncontrollably in a short period.
Emergency services were contacted following the sudden
onset of weakness and abdominal pain.

The patients past medical history included: tonsil-
lectomy, endocrine disturbances during adolescence,
Epstein-Barr virus infection, cholecystectomy, cervical
spinal hernia surgery, lumbosacral trauma, coccyx frac-
ture, depression, neurogenic bladder. Gynecological his-
tory included menarche at age 13, two pregnancies (one
uncomplicated delivery and one spontaneous abortion),
and amenorrhea for the past six months. She had no
known history of diabetes or other metabolic disorders.
Family medical history was non-contributory. Currently
the patient is a non-smoker, having previously smoked
4-5 cigarettes per day for 15 years (3.75 pack-years).
Alcohol consumption was occasional, and from time to
time she drank 1-2 cups of coffee daily.

Physical Examination revealed Cachexia (BMI: 15.63
kg/m’; weight: 40 kg, height: 160 cm), the patient was
time- and space-oriented, pale, and distressed. Vital
signs: respiratory rate 25/min, O, saturation 98%, heart
rate 140/min (tachycardia), blood pressure 110/70 mmHg.
Skin and mucosa: dry mucous membranes, plaque on the
tongue. No icterus, edema, or cyanosis. Musculoskeletal
system: intact, mobile, but painful along the spine. Chest:
rachitic conformation, bilateral vesicular breath sounds,
no adventitious sounds. Cardiovascular system: normal
heart sounds, no murmurs, peripheral pulses palpable.
Abdomen: soft, tender in the epigastric and hypogastric
regions, distended, liver palpable 1 cm below the right
costal margin, spleen not palpable. Giordano maneuver
negative, diuresis preserved. Neurological examination:
decreased global strength, positive Babinski and Rossner
signs bilaterally. Multiple sclerosis was suspected, but the
patient did not fulfil the McDonalds criteria.

Diagnostic Workup

Blood glucose management: insulin therapy normalized
fasting and preprandial glucose levels (Table 2) by day 3,
maintained without insulin by day 8. Oral glucose tol-
erance test (OGTT) showed negative results (79 mg/dL
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Table 2. Blood glucose curve during hospitalization
(from capillary blood)

Day Time (0-24 h) Blood glucose (mg/dL)

1. day 18-23 418 (veinous) - 240 (veinous)
2. day 02-8-12-14-20-22 193-112-120-109-84-90

3. day 8-14-20 94-95-105

4. day 8-14-20 88-78-97

5. day 8-14-20 95-132-100

6. day 8-14-20 91-91-116

7. day 8-14-20 91-91-105

fasting blood sugar level; 100.7 mg/dL at 1 hour; 54.8 mg/
dL at 2 hours). The Glycated hemoglobin (HbAlc) test
could not be performed.

Laboratory findings: anemia (low hematocrit, hemo-
globin, erythrocyte count; increased mean corpuscu-
lar volume (MCV)), transient transaminase elevation,
hypokalemia, hypoproteinemia, hypoalbuminemia, low
testosterone, luteinizing hormone, and follicle-stimulat-
ing hormone levels. Thyroid hormones levels, inflamma-
tory markers such as red blood cell sedimentation, and
C-reactive protein, creatinine, glomerular filtration rate,
direct and total bilirubin levels, uric acid, urea, amylase,
alkaline phosphatase, cortisol, prolactin, and estradiol
were within normal range. Both the stool sample test and
hepatitis virus marker test were negative.

Imaging and other investigations: chest X-ray on
admission showed no pathological findings. ECG
revealed Sinus tachycardia. Abdominal ultrasound
showed hypotrophic pancreas, hypotrophic uterus, and
right renal cysts. Endoscopy disclosed erythematous
antral gastritis, esophagitis, and delayed gastric empty-
ing. A complete spine and brain MRI scan was consid-
ered necessary which revealed foraminal disc herniations
(cervical, thoracic, and lumbar) with radicular compres-
sion and a left fronto-parietal lesion suggestive of demy-
elination.

Treatment and Outcomes during hospitalization
The patient received parenteral insulin therapy, psychi-
atric medications (SSRIs, benzodiazepines), antacids,
analgesics, and anticonvulsants, nutritional support, vita-
mins, and potassium supplementation.

The patient’s condition improved significantly during
hospitalization. She gained weight (53 kg) in subsequent
months and no longer showed evidence of diabetes or
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nutritional deficiencies. However, she exhibited ongoing
eating disorders and continued to use incontinence pads.
Ethical Considerations

The patient consented to anonymous use of her medical
data, and the Mures County Emergency Hospital Ethics
Committee approved this case report (decision number:
2560/23.02.2024).

Discussions

Our patient has a documented history of anxiety-depres-
sion disorder, which, compounded by multiple aggra-
vating factors, led to prolonged starvation. This culmi-
nated in refeeding syndrome prior to hospital admission
due to uncontrolled intake of high-carbohydrate foods.
Anxiety-depression is strongly associated with eating dis-
orders, with chronic anxiety preceding eating disorders
in most cases [13, 14, 15].

Severe somatization symptoms, fixation on unverifi-
able issues like urinary and fecal incontinence, a series of
private life crises (e.g., parental deaths, divorce, estrange-
ment from a daughter), and total social isolation further
deteriorated the patient’s quality of life. These were exac-
erbated by a lack of adequate psychiatric care and treat-
ment.

The prolonged starvation resulted in malnutrition
of pathological proportions, evidenced by symptoms of
inanition, normochromic macrocytic anemia, hypokale-
mia, hypoproteinemia, and hypoalbuminemia. Albumin

Table 3. Criteria for individuals at higher risk of refeeding
syndrome

Criteria for identifying individuals at high risk

The patient meets 1 or more of the following criteria:

body mass index less than 16 kg/m2

more than 15% involuntary weight loss in the last 3-6 months

total or partial lack of food intake for more than 10 days

low levels of potassium, phosphate or magnesium before
refeeding

The patient meets 2 or more of the following criteria:

body mass index less than 18.5 kg/m2

more than 10% involuntary weight loss in the last 3-6 months

total or partial lack of food intake for more than 5 days

alcohol abuse in medical history

medication: insulin, chemotherapy, antacids or diuretics

deficiency was further implicated in the negative anion
gap observed on blood gas analysis. Neurological abnor-
malities likely stemmed from protein deficiency and
somatization, along with substantial weight loss (approx-
imately 25 kg in 6 months), muscle wasting, dehydration,
secondary amenorrhea, and gastrointestinal complaints.

In the six months prior to admission, the patient
intermittently consumed undetermined quantities and
qualities of food. Just before admission, the patient had
uncontrolled access to high-carbohydrate foods, trigger-
ing refeeding syndrome characterized by hyperglycemia
and hypokalemia, overlapping with starvation-induced
wasting.

According to the National Institute for Health and
Care Excellence (NICE) criteria [16], the patient was at
high risk for refeeding syndrome, meeting the stricter
criteria:

+ Body mass index <16 kg/m’

 Non-intensive weight loss >15% over 3-6 months

o Prolonged (total or partial) absence of food intake

(>10 days)

» Hypokalemia before refeeding (Table 3)

In the literature, hyperglycemia may occur in non-di-
abetic patients after prolonged starvation within the con-
text of refeeding syndrome, following a large amount of
peroral, enteral, or parenteral nutrient intake at an exces-
sively rapid rate, usually during hospitalization. Refeeding
syndrome is a common complication of anorexia nervosa
following excessive and abruptly initiated nutritional
therapy, making this the highest risk group. Among inpa-
tients with restrictive eating disorders, the prevalence of
refeeding syndrome ranges from 0% to 62%, with signif-
icant variability between cases, likely due to the lack of a
uniform definition. Besides anorexia nervosa, refeeding
syndrome has also been described in patients with other
mental disorders, such as schizophrenia and borderline
personality disorder. Refeeding syndrome is not exclu-
sively associated with the inadequate follow-up of eating
and psychiatric disorders; it has also been documented
following acute pancreatitis or celiac crisis.

The differential diagnosis includes starvation keto-
acidosis, which typically occurs after shorter periods of
food deprivation. The etiology of cases in the literature
is varied, often developing after a few days of starvation
and a specific diet. Many cases also involve psychiatric
pathology. For example, a 28-year-old male patient, who
had ingested 100 modafinil tablets in a suicide attempt,
starved himself for five days, leading to ketoacidosis.
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Another case involved a 43-year-old female with anxi-
ety-depression, who developed ketoacidosis after an over-
dose of co-codanol tablets and three days of starvation.
This phenomenon has also been described in a healthy
32-year-old female on a prolonged religious fast, and a
patient with type 2 diabetes mellitus who developed nor-
moglycemic fasting ketoacidosis after a strict ketogenic
diet and prolonged fasting. In our case, venous blood gas
analysis showed no acidosis, and urinalysis revealed only
ketonuria, ruling out starvation ketoacidosis.

The notable aspect of our case is that the refeed-
ing syndrome and the associated hyperglycemia can
be attributed to higher carbohydrate intake in the days
before admission, indicating that the refeeding syndrome
did not result from hospital intervention. No case reports
of refeeding syndrome occurring in a home setting were
found in the literature. Since our patient presented to
the emergency department with established refeeding
syndrome, the following treatment regimen was applied:
fluid replacement, nutritional therapy (e.g., amino acids),
vitamin supplementation (vitamin B12, multivitamin),
potassium chloride, insulin, selective serotonin reuptake
inhibitors, benzodiazepines, antacids, analgesics, and
anticonvulsants.

There were limitations in our case management. Not
all recommended tests were available during the hospi-
tal stay, including glycated hemoglobin measurement to
assess for diabetes, serum insulin and glucagon levels,
serum ketone tests, and urodynamic tests for a more
accurate assessment of neurogenic bladder and urinary
incontinence. Additionally, no psychiatric consultation
or intervention was available during this period, compli-
cating the patient’s recovery. Mapping of deficiency states
and refeeding syndrome was incomplete, as determina-
tions of calcium, magnesium, phosphate, folic acid, and
vitamins B12, A, D, and K levels were not conducted,
mainly due to administrative reasons.

Conclusion

This case highlights the importance of recognizing
refeeding syndrome outside hospital settings. Gradual
refeeding and thorough risk assessment are essential for
managing patients with prolonged starvation. Anxiety-
depression disorder significantly increases the risk of
starvation and inanition, necessitating long-term psy-
chiatric care, nutritional monitoring, and social support.
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Enhanced awareness and comprehensive management
are imperative to improve outcomes in such high-risk
groups.
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Refeeding szindromaban jelentkezo hiperglikémia egy
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Osszefoglalé - Bevezeté. Az inanitio egy kimer(ltségi allapot, amelyet a vérben keringé tédpanyagok, elektro-
litok hidnya jellemez, kialakulhat éhezés, malnutricio vagy bélrendszeri megbetegedés talajan. Ehezés esetén a
lipolizisbdl szarmazo zsirsavak felvaltjdk a gliikézt mint f6 energiaforrdst, ennek sordn a zsirsavak ketontestekké
metabolizdlddnak. A refeeding szindréma az alultdplalt vagy hosszabb éhezésnek kitett személyek agressziv
Ujrataplalasanak tulajdonithatd metabolikus és klinikai valtozésokat foglalja magaba. Tanulmanyunk célja egy
hosszabb inanitids allapotot kdvetd Ujrataplalas soran kialakult hiperglikémids epizdd bemutatasa egy szoron-
gasos-depressszios néi paciensnél. Esetbemutatds. Egy 37 éves nébeteget utaltak be a stirgésségi osztalyra
extrém faradékonysaggal, paresztézidkkal a végtagokon, hasi fajdalommal, puffadéssal, étvagytalansaggal, kb.
25 kg-os fogyassal az elmult 6 honap alatt. A vérgazanalizisen emelkedett laktat- és vércukorszintet, alacsony
kalium szintet, a vizeletvizsgélaton glukdz-, keton-, leukociturat és hematuriat észleltink. Pacienstink ismert
szorongasos-depresszios zavarral, 6 hdnapig nem hagyta el lakhelyét, elmondasa szerint a 3 éve egyre romlé
vizelet- és széklet inkontinencidja miatt, és ez id6 alatt nem jutott megfelel& mennyiségl taplalékhoz. A beuta-
last megel6z6 napokban paciensiink nagyobb mennyiségl szénhidrathoz jutott egy ldtogatdja révén, amelyet
kontrolldlatlanul és rovid idé alatt fogyasztott el. Megbeszélés. A beutaldst megeléz6 6 hdnapban beteglink
intermittensen fogyasztott élelmiszereket, a beutalast megel6zé periédusban vératlanul nagyobb mennyi-
ségl, magas szénhidrattartalmu élelemhez jutott, amelyet kontrollalatlanul, révid idé alatt fogyasztott el. Ebbdl
kifolydlag az éhezés okozta leéplléssel, hianyallapotokkal parhuzamosan megjelent a refeeding szindroma,
hiperglikémiaval és alacsony kalium szinttel. Kdvetkeztetések. Esetlink érdekessége, hogy a refeeding szindro-
mat és hiperglikémiat nem korhazi kortlmények kozott, orvosi felligyelet alatt indukalt Gjrataplalas keretében
észleltlik, hanem a paciens altal bevitt nagy mennyiségl szénhidrat okozta. Kiemelendd, hogy a refeeding
szindroma aluldiagnosztizalt a kérhazi gyakorlatban, a fokozatos Ujratéplélds sarokkdve a hosszabb éhezési
periddus utan jelentkezé paciensek kezelésének, ezért a refeeding szindromanak kitettebb személyek megfe-
lel rizikofelmérése kiemelt fontossagu.

Kulcsszavak - refeeding szindréma, hiperglikémia, étkezési zavar, szorongas, depresszio
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Bevezeto

Az inanitio egy kimeriltségi allapot, amelyet a vér-
ben keringé tdpanyagok hidnya jellemez, kialakulhat
éhezés, malnutricié vagy bélrendszeri megbetegedés
talajan [1]. Az inanitio leggyakoribb oka a taplalék hia-
nya, amely kornyezeti, tarsadalmi és gazdasagi okokra
vezethetd vissza, tovabbi oki tényezék kozé tartozik
az anorexia nervosa, a depresszié és mas pszihiatriai,
kognitiv zavarok [2], a komas allapot és tudatzavar, a
rossz fogazat és a bélelzarodas, az akut fertézések, a
nyelési zavar (pl. neuroldgiai, posztoperativ, sugarke-
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zelés utani), a rosszindulatt daganatok [3] és a gydgy-
szermellékhatédsok [4].

Ha nincs megfelel6 taplalékforras, mint példul extrém
nélkiilozés vagy étkezési zavarok esetén, akkor a szervezet
hosszabb idére megvonja a glitkozt mint elsédleges ener-
giaforrast, és a lipolizisb6l szarmazé zsirsavak felvéltjak a
glitkozt mint 6 energiaforrast. Katabolikus allapot soran
a zsirsavak ketontestekké metabolizalodnak, amelyeket
a szervezet egyes sejtjei konnyen felhasznalhatnak. A
ketoaciddzis a ketontestek, az aceton, az acetoacetit és
a béta-hidroxibutirat kérosan magas szérum- és vize-
letkoncentracidjaval jaré metabolikus allapot. Ezt a bio-
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kémiai kaszkadot az alacsony inzulinszint és a magas
glukagonszint (azaz az alacsony inzulin/glukagon arany)
kombinacidja serkenti. Az alacsony inzulinszint, amely
leggyakrabban abszolut vagy relativ hipoglikémia kovet-
kezménye, mint az éhezésnél, aktivalja a hormonérzékeny
lipazt, amely a trigliceridek szabad zsirsavakka és glice-
rinné torténd lebontasdért felel6s [5]. Emellett az éhe-
zésre adott reakcié soran jelen van egy fokozott protein
degradécié (proteolizis) is, amely sordn a keletkezé ami-
nosavakat szervezetiink felhasznalhatja Gjabb proteinek
szintézisére vagy katabolizalddhatnak a Krebs-ciklusban
tovabbi energiaforrdst szolgaltatva [6].

Az éhezés az anyagcsere valtozasokon kiviil kiilon-
boz6 hianyallapotokhoz, kiszaradashoz, kifaradashoz,
alacsony vérnyomashoz, székrekedéshez [7], csokkent
nyugalmi metabolikus ratahoz [8], kifejezett zsirszdvet
vesztéshez, ezaltal 6sztrogén hormonszint csokkenéshez
és szekunder amenorrhedhoz vezet [9], illetve elektrolit
zavarok is felléphetnek [10].

A refeeding szindroma az alultaplalt vagy hosszabb
¢hezésnek Kkitett személyek agressziv ujrataplalasanak
tulajdonithaté metabolikus és klinikai véaltozasokat fog-
lalja magaba, illetve életveszélyes allapot kialakulasdhoz
vezethet, kezelés hidnydban a beteg haldlahoz vezet-
het. Kiilonosen szénhidrattal torténd ujratdplalaskor, a
szervezet visszavalt a szénhidrat anyagcserére, mint f6

1. tablazat. Surgdésségi osztalyon elvégzett
vérgazanalizis vénds vérbdl és vizeletvizsgalat

ASTRUP 18:48  23:28 Urinalysis 19:00
pH 7,45 7,45 SG 1.000
pCO, (mmHg) 42,1 53,4 Leu (/ulL) 500
pO, (mmHg) 64,7 42,7 Nit neg
Lac (mg/dl) 32 23 pH 6
K" (mmol/l) 32 3,1 Ery (/ul) 50
Na' (mmol/l) 131 138 Pro neg
Cl (mmol/l) 113 126 Glu (mg/dl) 500
Glu (mg/dl) 418 240 Asc neg
HCO; (mmol/l) 29,1 34,7 Ket (mg/dl) 15
cBase(ecf) 5,5 12,3 Ubg norm
Anion gap -7,9 -19,6 Bil neg

pCO, = CO, parcialis nyomadsa, pO, = O, parciélis nyomasa, Lac
= laktat, Glu = gliik6z, cBase(ecf) = calculated base excess of the
extracellular fluid = 16,2 x (pH - 7,40) - 24,8 + cHCO; ), Anion
gap = (Na" + K") - (CI” + HCO; ), SG = urine specific gravity,
Leu = leukocitdk, Nit = nitritek, Ery = eritrocitdk, Pro = fehérje,
Asc = aszkorbinsav, Ket = ketontest, Ubg = urobilinogén, Bil =
bilirubin

energiaforras. Ezzel parhuzamosan az inzulinszekré-
ci6 megnd, ami a glitkoz és killonboz6 asvanyi anyagok
(foszfat, kalium és magnézium) sejtek altali fokozott
felvételét eredményezi, amely féként a majban és az
izmokban fordul el6, és igy hipofoszfatémiat, hipomag-
nezémiat és hipokalémiat eredményez. Ezzel egyidejileg
inzulinrezisztencia is jelen van a szervezetben, amit a
hiperglikémia és a hiperinzulinémia egyidejii fennallasa
jelez, ami natriumretencidhoz és igy folyadékretenciot és
az extracelluldris folyadéktér novekedését eredményezi
[11]. A hianyallapotok sulyos klinikai manifesztaciok-
kal jarhatnak, ezek kozé tartozik az alacsony vérnyomds,
bradycardia, gyengeség, szivelégtelenség és aritmiak.
Roviden Osszefoglalva, a refeeding szindroma a magas
szénhidrat, alacsony asvanyi anyag tartalmu taplalék
elfogyasztasanak kovetkezménye hosszan tart6 koplalast
kovetden [12].

Tanulmanyunk célja egy hosszabb inanitiés allapotot
kovet6 ujrataplalas soran kialakult hiperglikémias epizod
bemutatdsa egy fiatal, szorongasos-depressszids ndi paci-
ensnél.

Esetbemutatas

Egy 37 éves ndbeteget utaltak be a stirgdsségi osztalyra
altaldnos gyengeséggel, extrém faradékonysaggal, paresz-
tézidkkal az also és felsd végtagon, hasi fdjdalommal,
puffadassal, étvagytalansaggal, jelentés, kb. 25 kg-os
fogyassal az elmult 6 hénap alatt, a paciens nem tudott
labra allni. A siirg6sségi osztalyon elvégzett vérgazana-
lizisen emelkedett laktat- és vércukorszintet, alacsony
kalium szintet, a vizeletvizsgalaton gliikoz-, keton-, leu-
kocit- és hematuriat észleltiink (1. tablazat).

Siirgdsségi kezelést (parenteralis folyadékpotlas, kali-
um-klorid) kovetéen a paciens felvételre keriilt a dia-
betologiai osztalyra Gjonnan felfedezett cukorbetegség
gyanujaval. Az anamnézis felvétele soran megéllapitottuk,
hogy egyediil él, nem rendelkezett stabil munkahellyel a
beutalast megel6z6 négy évben, nem rendelkezett meg-
felel6 szocialis haloval, elvalt a férjétol, sziilei halalatol
kezdve fokozatosan elvonult a kiilvildgtol. Ehhez hozza-
jarult az is, hogy elmonddsa szerint a 3 éve egyre romld,
egy éve teljes vizelet- és széklet inkontinencidja miatt
szégyellt emberek kozé menni. Az elmult 5-6 honapban
nem hagyta el lakhelyét és gondozdi ellatasra szorult
ebben az idészakban. A beutaldst megel6z6 hénapok-
ban minden nap pelenkat viselt. Ekdzben a gondozéja
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2. tablazat. Vércukorgorbe a beutalds alatt (kapillaris
vérbol)

Nap Idépont (0-24 h) Vércukorszint (mg/dl)
1. nap 18-23 418(vénas)-240(vénds)
2. nap 02-8-12-14-20-22 193-112-120-109-84-90
3. nap 8-14-20 94-95-105

4. nap 8-14-20 88-78-97

5. nap 8-14-20 95-132-100

6. nap 8-14-20 91-91-116

7. nap 8-14-20 91-91-105

rendszertelent]l latta el feladatait, tobbszor el6for-
dult, hogy nem volt élelme otthon és ezt még tovabb
nehezitette, hogy nem volt mindig hajlandé megfelel6en
taplalkozni. A kollateralis anamnézisb6l kidertilt, hogy
a beutalast megel6z6 napokban a paciensiink nagyobb
mennyiségli gyiimolcshoz és édességhez jutott egy
latogatoja révén, amelyet kontrollalatlanul és rovid id6in-
tervallum alatt fogyasztott el. A mentdszolgalatot hirtelen
er6s6dé gyengeség, hasi fdjdalom miatt hivta ki.

A paciens koreldzményében szerepel: tonsillecto-
mia, endokrin zavarok serdil6kordban, Epstein-Barr
virusfert6zés, cholecystectomia, nyaki gerincsérvmiitét,
lomboszakralis traumak, farokcsont torés, depresszid,
neurogén hugyholyag. Menarha 13 éves koraban, két
terhessége volt, egy komplikaciok nélkiili sziiléssel és egy
spontan vetéléssel végz6dott, amenorrhea az elmult 6
hénapban. A péaciens nem volt ismert cukorbetegséggel
vagy egyéb anyagcserebetegséggel. Csaladi kdrel6zménye
a jelenlegi korkép szempontjabdl nem jelentés. Jelenleg
nem dohanyzik, ezt megel6z3en 15 évig dohanyzott napi
4-5 szélat (3,75 csomagév), alkoholt alkalmanként, kavét
1-2 alkalommal fogyasztott.

A fizikai vizsgalat soran észleltiik: elesett altalanos
allapot, id6-térorientalt, szenvedd, sapadt arc; icterus,
6déma, cianozis nincs jelen; szaraz nyalkahartyak, lepe-
dékes nyelv, nem ldzas, nem tapinthaté megnagyobbo-
dott nyirokcsomo, hiperpilozitds. A péaciens cachexias,
testtomegindexe 15,63 kg/m’ (testsuly 40 kg, magassdg
160 cm). A csont- és izomrendrendszer latszolag ép,
mozgékony, a gerinc teljes lefutdsaban fajdalmas kopog-
tatasra. A mellkas rachiticus konformacioju, feler6sodott
sejtes alaplégzés hallhato bilateralisan, szapora légzéssel,
a légzési frekvencia 25/perc, O, szaturacié 98%, ritmusos
szivhangok, zorejek nélkiil, tachikardias (140/perc), vér-
nyomasa 110/70 Hgmm, tapinthaté periférids pulzusok.
A has rugalmas, tapintasra érzékeny az epi- és hypogast-
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riumban, jelen van puffadas, a maj 1 cm-el a jobb bordaiv
alatt tapinthatd, a 1ép nem tapinthatd. A Giordano mang-
ver negativ, diurézis megtartott.

A kezdeti magas vércukorszint miatt az osztalyon
kezeltiik inzulinnal, folytattuk a monitorizalast éhomi és
preprandialis id6pontokban (2. tablazat), amelyek a har-
madik nappal kezd6d6en normalizalddtak és a késébbi-
ekben is normal vércukorértekeket tapasztaltunk inzulin-
kezelés hidnydban is. A beutalds 8. napjan elvégeztiik az
oralis gliikdz tolerancia tesztet, mely negativ eredményt
mutatott (éhomi 79 mg/dl, 1 éra mulva 100,7 mg/dl, 2
6ra mulva 54,8 mg/dl). Glikdlt hemoglobin mérésre nem
volt lehetdség.

Laborvizsgalatok soran a kovetkezd elvéltozasokat
észleltiik: vérképen csokkent hematokrit, hemoglobin,
erythrocyta-szam és megndvekedett vorosvértesttér-
fogat, atmeneti m4dj transzaminaz emelkedés, csokkent
szérum kalium szint, hipoproteinémia, hipoalbuminé-
mia, csokkent tesztoszteron, luteinizdl6 hormon és fol-
likulus stimuldlé hormon szint. Normal tartomanyban
voltak a pajzsmirigyhormonok, kreatinin, glomerularis
filtracids rata, gyulladasos markerek (vordsvértest-siily-
lyedés, C-reaktiv protein), direkt- és dsszbilirubin szint,
htgysav, urea, amildz, alkalikus foszfatdz, kortizol, pro-
laktin, 6sztradiol, illetve negativ eredményt kaptunk a
koproparazitologiai vizsgalaton és a hepatitis virus mar-
kerek esetében.

A beutalaskor készitett mellkasrontgen nem mutatott
patologias elvaltozast, az EKG-én szinusz tachikardia volt
észlelhetd, a hasi ultrahang vizsgalat hipotréfids, homo-
gén hasnyalmirigyet, hipotréfias méhet és a jobb oldalon
vesecisztakat irt le. A fels6 tdpcsatornai endoszkdpias
lelet eritémds antralis gasztritiszt, nyel6csGgyulladast és
gyomoriiriilési zavart irt le. Figyelembe véve a paciens
koreldzményét, teljes gerinc és agyi magneses rezonancia
vizsgalatot végeztiink, a gerinc MR felvételén nyaki, tora-
kalis, lumbaris szinten foramindlis porckorongsérveket
irtak le, helyenként radikularis kompresszioval, illetve
az agy szintjén bal fronto-parietdlis infracentimetri-
kus elvéltozast irtak le a fehérallomany mélyén, T2-ben
hiperszignalt mutatott, a megjelenése demielinizacids
jellegre utalt. A neuroldgiai vizsgalat sordn észleltiink egy
globalis er6csokkenést, pozitiv Babinski és Rossner jelet
bilaterdlisan, ezért felmeriilt a sclerosis multiplex gyanuja
is, azonban a paciens nem teljesitette a McDonalds krité-
riumokat.

A korhazi bentfekvés alatt parenteralisan folyadék-,
taplalék-, vitamin- és kaliumpoétlas mellett részesiilt
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inzulin kezelésben, pszihiatriai kezelésben (szelektiv
szerotonin visszavétel-gatlok, benzodiazepin), savgatlo
kezelésben és tiineti kezelésben fijdalomcsillapitok és
gorcsoldok formajaban. Jelenleg egy kronikus betegek
szamara miikodtetett otthonban él, altalanos allapota
javult, a bentfekvést koveté par honapban 53 kg-os test-
tomeget ért el és ezt tovabbra is tartja, ennek ellenére
étkezési zavarral kiizd, bizonyos periddusokban nem
hajlandé megfelelden taplalkozni és tovabbra is a vélt
vizeletinkontinencidja miatt pelenkat hord. A legujab-
ban elvégzett vizsgalatokon se igazolhatd cukorbetegség
jelenléte, hianyallapotok nincsenek jelen.

A péciens beleegyezését adta adatai anonim modon
torténé feldolgozasara és bemutatasdra, illetve a Maros
Megyei Siirgésségi Korhaz etikai bizottsaga jovahagyta
és rendelkezésiinkre bocsajtotta a paciens archivalt iratait
(hatarozat szdma: 2560/23.02.2024).

Megbeszélés

Paciensiink szorongdasos-depresszidés zavarral ismert,
amely tobb sulyosbitd tényezé hatdsara a hosszantartd
éhezéshez és a beutaldst megelézben, a kontrollalatlan,
nagy mennyiségli taplalékbevitel altal, a refeeding szind-
rébmahoz vezetett. Szorongasos-depresszids paciensek
kitettebbek a kiilonbozd étkezési zavaroknak [13], az
esetek tobb mint a felében étkezési zavar mellé tarsul
kronikus szorongas [14], illetve tobbségiikben a szoron-
gas kronoldgiailag megelézi az étkezési zavart [15]. Az
erds szomatizacios tiinetek, az objektiven nem igazolhato
vizelet- és széklet inkontinencidra forditott tulzott figye-
lem, az étkezés stresszforrasként vald kezelése, maganéleti
krizisek sora (sziilok haldla, valas, lanyatél valo eltavolo-
das), a teljes szocialis izolacié sulyosbitotta allapotat és
akadélyozta a megfelel6 mindségii életvitelt. A kialakult
szituaciot nehezitette a megfeleld pszihiatriai kezelés és
gondozdi ellatas hianya.

Az el6bbiekben felsorolt pszichés és szocidlis ténye-
z6k talajan alakult ki a hosszantarté éhezés, amelynek
kovetkeztében az alultaplaltsag koros méreteket 6ltott. Az
inanitio tiinetei fellelhet6ek paciensiinknél, tobb hianyal-
lapot alakult ki, ezek kozott emlithetjitk a normokrém,
macrocytds anaemiat, hipokalémiat, hipoproteinémiat,
hipoalbuminémiat. Emellett a vérgazanalizisen tapasz-
talhatd negativ anion gap-et is az albuminhidnynak tulaj-
donitottuk. A neuroldgiai vizsgalaton észlelt elvaltozasok
is feltehetéen a fehérjehidnynak és az erds szomatizdci-

onak tudhatdak be. Ezek mellé tarsult a megkozelitleg
25 kilogrammos fogyds az elmult 6 honapban, izomsor-
vadds, kiszaradas, szekunder amenorrhea, gyomor-bél-
rendszeri panaszok.

A beutalast megel6z6 6 honapban betegiink intermit-
tensen fogyasztott killonbozd élelmiszereket, amelynek
mennyiségét és mindségét nem tudtuk megallapitani
az anamnézis soran. A beutalast megel6z6 periddusban
varatlanul, tobbnyire magas szénhidrattartalma élelmi-
szerhez jutott, amelyet kontrollalatlan mddon, par dra
alatt fogyasztott el. Ebbdl kifolyolag az éhezés okozta
leépiiléssel parhuzamosan megjelent a refeeding szind-
réma, hiperglikémiaval, alacsony kalium szinttel. A
National Institute for Health and Care Excellence proto-
kolljanak megfeleléen [16] paciensiink a magas rizikoju
csoportba tartozott refeeding szindroma kialakulasara,
az Osszes szigorubb kritériumot teljesitette: testtomegin-
dex kisebb mint 16 kg/m’, nem intencionélis, tobb mint
15%-o0s fogyas 3-6 honap alatt, teljesen vagy részlegesen
hianyz6 taplalékbevitel tobb mint 10 napig, alacsony
kalium szint taplalas el6tt (3. tablazat).

Az irodalomban nem cukorbetegeknél, hosszabb
éhezés utan a refeeding szindroma keretén belill jelent-
kezhet hiperglikémia, egy nagyobb mennyiségli pero-
ralis, enteralis vagy parenteralis, tulzottan gyors litemt
tapanyagbevitelt kovetGen, tobbnyire korhdzi kezelés
keretében [17]. A refeeding szindréma gyakori sz6v6d-

3. tablazat. Refeeding szindromanak magasabban kitett
egyének kritériumrendszere

Magas rizikoju egyének meghatarozasanak kritériumai

A paciens teljesit 1 vagy tobb kritériumot az alabbiakbol:

« testtomegindex kisebb mint 16 kg/ m’

« az elmult 3-6 honapban 15%-nal nagyobb mértékd
akaratlan fogyas

o taplalékbevitel teljes vagy részleges hianya, tobb mint 10
napig

« alacsony kalium-, foszfat- vagy magnéziumszint
Ujrataplalas el6tt

A paciens teljesit 2 vagy tobb kritériumot az alabbiakbol:

o testtomegindex kisebb mint 18.5 kg/m2

« az elmult 3-6 honapban 10%-nal nagyobb mértékd
akaratlan fogyas

« taplalékbevitel teljes vagy részleges hianya tobb mint 5
napig
« alkohol abuzus a kortorténetben

« gyogyszerkezelés: inzulin, kemoterapia, antacidumok
vagy diuretikumok
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ménye az anorexia nervosanak tulzott, hirtelen elkezdett
nutriciondlis terapiat kovetSen, igy Ok tekinthetSek a
legmagasabb rizikdju csoportnak [18]. Restriktiv étkezési
zavarokban szenvedd, fekvébeteg ellatasban részesiild
pacienseknél a refeeding szindroma el6fordulasi gyakori-
saga 0% és 62% kozottire tehetd, nagy esetkozti variabi-
litast mutatva, amely részben magyarazhaté egy egységes
definici6 hidnyéval [19]. Az anorexia nervosa mellett mds
pszichés zavarban szenvedd pacienseknél is leirtak, pél-
daul ezek kozé tartozik a skizofrénia [20], borderline sze-
mélyiségzavar [21]. A refeeding szindroma nem kizarolag
étkezési, pszihiatriai zavarok nem megfeleld utdntaplala-
saban lehet jelen, leirtak akut hasnyalmirigy-gyulladast
[22] vagy coliakias krizist kovetden is [23].

Differencial diagnézisként felmeriilt az éhezéses
ketoaciddzis, amely rovidebb tdplalékbeviteli hidnyban
jelentkezik az esetek tobbségében. A szakirodalomban
fellelhetd esetek etiologidja szertedgazo, par napos éhe-
zést, specidlis diétat kovetden alakultak ki. Az esetek
tobbségében pszihidtriai korkép is allt a hattérben, egy 28
éves térfi beteg, ongyilkossagi kisérletként 100 modafinil
tablettat vett be, 5 napig szandékosan éheztette magat,
amelyet kovetéen ketoacidozissal keriilt egészségiigyi
intézménybe. Beszdmolnak egy péciensiinkkel hasonld
pszihiatriai korképpel rendelkezé 43 éves, szoronga-
sos-depresszios nébetegrdl, akinél co-codanol tabletta
taladagolas és 3 napos éhezés utan alakult ki ketoaciddzis
[24]. Ezt a jelenséget leirtak még hosszabb, vallasi meg-
fontolasbol diétat tartd egészséges, 32 éves nébetegnél
[25], illetve 2-es tipust cukorbetegséggel ismert paciens-
nél, akinél szigoru ketogén diéta és hosszantart6 bojto-
lés valtotta ki a normoglikémids, éhezési ketoacidozist
[26]. Esetiinkben a vénds vérgazanalizis nem mutatott
acidozist, illetve a vizeletvizsgalaton kizarélag ketondriat
tapasztaltunk, ezért kizdrtuk az éhezéses ketoaciddzis
diagnozisat.

Az esetlink érdekessége, hogy refeeding szindromat
és azon belll a hiperglikémiat a beutalast megel6z6
napokban bevitt magasabb szénhidratmennyiségnek
tulajdonithatjuk, tehat nem koérhazi kortilmények kozott,
orvosi beavatkozas kovetkeztében kialakult refeeding
szindrémarol beszéliink. A szakirodalomban nem talal-
tunk esetleirast, esetbemutatét otthoni koriilmények
kozott kialakult refeeding szindromara. Mivel paciensiink
kialakult refeeding szindromaval jelentkezett a siirgdsségi
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osztalyon, ezért a beutalast kovetden a kovetkezo kezelési
sémat alkalmaztuk: folyadékpotlas, nutricionalis terapia
(pl. aminosavak), vitaminpétlas (B, vitamin, multivita-
min), kalium-klorid, inzulin, szelektiv szerotonin vissza-
vétel-gatld, benzodiazepin, savgatld, fajdalomcsillapitd,
gorcsoldo.

Esetkezelésiink limitacioi, a korhazi bentfekvés alatt
nem volt elérheté minden ajanlott vizsgalat, glikalt
hemoglobin mérés a cukorbetegség jelenlétének tiszta-
zasdra, szérum inzulin és glukagon szint mérés, szérum
ketontestek felmérése, urodinamias tesztek a neurogén
hagyholyag és a vizeletinkontinencia pontosabb felmé-
réséhez, illetve ebben a periddusban nem volt lehetéség
pszihidtriai konzultdcidra, intervenciora, ami nehezi-
tette a paciens felépiilését. A hianyallapotok és a refee-
ding szindréma feltérképezése nem volt teljeskort, nem
késziilt kalcium, magnézium, foszfat, folsav-, B,,-, A-, D-,
K-vitaminszint meghatarozas, tobbnyire adminisztrativ
okokbol kifolydlag.

Kovetkeztetések

Esetiink érdekessége, hogy a refeeding szindromat és
hiperglikémiat nem kérhazi koriilmények kozott, orvosi
feltigyelet alatt indukalt ujrataplalas keretében észleltiik,
hanem hosszantart6 éhezés utan, a paciens altal talzott
mértékd szénhidratbevitel okozta. Kiemelendd, hogy a
refeeding szindroma aluldiagnosztizalt a korhazi gya-
korlatban, a fokozatos ujrataplalas sarokkove a hosszabb
éhezési periddus utan jelentkezd paciensek kezelésének,
ezért a refeeding szindromanak Kkitettebb személyek
megfelel$ rizikofelmérése kiemelt fontossdgu a klinikai
gyakorlatban. Szorongasos-depresszios paciensek magas
rizikoju csoportjat képezik az éhezésnek, inanitios alla-
potnak, ezért esetiitkben kiemelt fontossagu a hosszatav,
megfelelé gondozas, a rendszeres pszihiatriai utankove-
tés, a megfelel6 mindségu, taplalo étrend és a szocialis
halo.

Irodalom

(ldsd az angol nyelvii cikk végén)



