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52 patsienti mediaan vanuses 55 aastat (IQR 44-59), kellest 20 patsienti olid
alatoitunud anamneesi ja kliinilise vaatluse pohjal (NICE 2006 juhend). Kéik pt
alustati parenteraalse toitmisega. P langus >= 30% algtasemest (36h jooksul):

e oluline P langus kokku 32 patsiendil
e korge RFS riskiga: 11pt (n=20)
e mitte kdrge RFS riskiga: 21 pt (n=32)

Tundlikkus ja spetsiifilisus: IGF-1 on vérreldav Rl-ga (refeeding indeks) - AUC
0.79 ja 0.8 vastavalt (ROC anallis).IGF-1 cut-off ennustamaks statistiliselt
olulist P langust on 63.7mcg/L (sensitivity (91% [95% CI 75-98%]) and
specificity (65% [95% CI 41-85%)]). Madalam IGF-1 oli seotud madalama
fosfaadi tasemega (p=0.005). Suremus: Madalam IGF-1 ei olnud seotud
suremusega. Suremuse ja madala P vahel polnud samuti seost.
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Valimiks 18+ a patsiendid, kellel alustatakse PEG toitmist (n=197, mehi 137,
naisi 60). Keskmine vanus 68a (vahemik 26-100a) Kdikide patisentide NRS 2002
oli = 3, st kdrge alatoitumuse riskiga (alatoitunud pt arv pole teada). 60.9% pt
neuroloogilise haigusega, 34,5% pea Vi kaelapiirkonna kasvajaline haigus
(PEGi indikatsiooniks).Kogutud andmed: KMI (mid-upper arm circumference
(MUAC) kasutati KMI hindamiseks, kui pt ei saanud mdodta/kaaluda), Mg2+, Ph,
albumin, transferiin.Tulemused: Suremus:

e 1.nadal - hiipo-Ph 23% (n=3) vs norm-Ph 3% (n=6), p = 0.02.
e 1. kuu - hiipo-Ph 39% (n=5) vs norm-Ph 11% (n=21), p=0.02.

Varast suremust seostati eelkdige RFS tekkega (voi poletiku voi kaasuvate
haigustega) ja mitte PEG paigaldamise kompliaktsioonidega, sest Uhtegi PEGi
paigaldamisega seotud korvalnahtu ei tuvastatud.

Ph tase oli positiivses korralatsi uldise elul (R = 0.24, p < 0.01).
Mg tase ei naidanud stat. olulist korrelatsiooni (p >0.05). Hupofosfateemia: 13
pt (6.6%). Hipomagneseemia: 9pt (4.6%). KMI madal 99pt (50.3%). Madal Ph
tase seostus madala KMI-ga (p = 0.02), albumiin (p = 0.02) ja transferriiniga (p
= 0.02). Madal KMI ei olnud seotud suurema suremusega (p>0.05).
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Valimiks raskelt alatoitunud lapsed vanuses 6-59 kuud (n=120, tidrukuid 45),
76-le olid tursed, 20 olid nakatunud HIV-ga.Markerid: pikkus, kaal, MUAC, tursed,
Na+, K+, Ph.Tulemused: Suremus:

e Madal MUAC on seotud suurema suremusega HR 0.6 (95% CI: 0.4, 1.0)
(40% lower mortality risk per centimeter increase in MUAC). Teised
antropomeetrilised naitajad ei olnud suremusega seotud.

e Vanus >= 24 kuud oli seotud suurema suremusega HR 5.7 (95% CI: 1.8,
18.2).

e Ph baastase ei olnud seotud suremusega ja ei erinenud gruppide vahel.

e Hiipo-Ph 2. paeval on seotud suremusega 8.7 korda kdrgem suremuse
risk (95% CI: 2.5, 30.1) (riskifaktor ainult tursete korral).
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Valimiks 156 eakat (keskmine vanus 82,3a vahemik 64-100a; 108 naised, 48
mehed) patsienti. Kéik olid alatoitunud MNA-SF jérgi (mediaan 6). RFS riski
hinnati Friedli et al jargi (KMI, tahtmatu kaalukadu, alkoholi/ravimite
kuritarvitamine, K+, Mg2+, Ph madal tase enne toitmist; 3 riskitaset).
Tulemused: Haiglasse saabudes:

e hipo-Ph -23% (n = 36) patsientides
e hipo- Mg -31% (n = 48)
e hiipo-K-6% (n=9)

72h parast toitmisraviga alustamist (patsientide hulk lisaks neile pt, kellel juba
oli algselt langenud elektroliitide tase):

e hipo-Ph - 6 (4%) patsiendil

e hipo- Mg -87 (56%)

e hiipo-K-26 (17%)

e eelnevatest véhemalt 2 naitajat olid langenud 17% (27)

RSF suured ja vaga suured riskifaktorid olid vastavalt 46 (30%) ja 10 (6%)
patsiendil. RFS diagnoositi 22 (14%) ja 7 (5%) patsiendlil vastavalt koos muude
siimptomitega véi ilma simptomiteta (info RFS riski kohta pole teada). 3
patsienti, kellel oli kliiniliste sumptomitega RFS, klassifitseeriti ka eelnevalt
RFS riskirihma (statistilist olulisust ei hinnatud). Suremus: 6 kuu suremus
haiglast valjakirjutamise jargselt oli 17%. Statistliselt olulist erinevust suremus
ei taheldatud ilma RFS-ta patsientide ja RFS-ga patsientide vahel (p = 0.584),
samuti kliiniliste siptomitega RFS-ga patsientide ja ilma RFS-ga patsientide
vahel (p = 0.594). Erinevust ei olnud ka rehospitaliseerimiste arvus (p = 0.192,
p = 0.366) samade vdrdluspaaride vahel.

5
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Lapsed vanuses 0-18a erinevate haiguseisunditega (trauma, infektsioon,
kirurgia, transplantatasioon, hematoloogia), kes said toitmisravi (n=1261,
lasteintensiivis). RFS riski hinnati ASPENI kriteeriumi jargi (alatoitunud KMI
jargi, z-skoor KMI <= -2SD)RFS diagnoositi, kui 2 parameetrit (P, Mg vdi K)
langesid >= 10% v0i kui 1 <= 10% standarist. 15,8% (n=199) alatoidetud, st
RFS riskiga. Haigestumus:

e 199st 113-| elektrollltide haired ja neist 93- tondoliselt RFS (46,7%) ja
106-I ei diagnoositud RFS.

e Ulelldine haigestumus 7.4%.

e RFS lastel statistiliselt oluline langus kahe m&dtmise tulemustes oli P
76.3%, K 65.5% ja Mg 10,8%. Standarist langus P 3.2%, K 0%, Mg 4.3%.

e RFS lastel statistliselt oluliselt suurem diureetikumide kaustamine
vorreldes RFS riskiga lastel (46 vs 18, p >0.001).
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Kuni 36 kuu vanused lapsed (n=179, mediaan vanus 6 kuud), kelle pdhidiagnoos
FTT (failure to thirve) ja alatoitumuse tunnused vastavit kasvukdverale (a weight
below the second percentile on a World Health Organization chart for 0 to 24
months and below the third percentile on a Centers for Disease Control and
Prevention chart for 24 to 36 months, (2) weight ,80th percentile of ideal weight
for age and sex, or (3) rate of weight change causing a decrease of 2 major
percentile lines.)Haigestumus:Laboriparameetrite jargi haigestumus 0%
(potassium <3.0 mmol/L, magnesium <1.7 mg/dL (0.7 mmol/L), or phosphorus
<2.5 mg/dL (0.81 mmol/L)). Muid parmeetreid ega simptome ei hinnatud, sest
puudub konsensus, mida hinnata.
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Valimiks 99 (97 tlidrukud) s66mishairega last vanuses 14.6 (+/1.7) a.Keskmine
KMI 15.3+2(SD) (z-skoor — 2.6 + 1.4), %mKMI| 78+2.RFS diagnoosimine
laborivaartuste pohjal (ebaoluline langus vs kriitilised vaartused (Mg < 0.45
mmol/L, P < 0.4 mmol/L, K < 2.8 mmol/L)).
Haigestumine:

e 1,61% lab.vaartustes mingisugune langus (n=1289, 1/64 naitas

langust).
e Mitte Ghtegi kriitilist védartust, st Uhtegi RFS diagnoosi ei pandud.

Pidev monitooring ei ole kulutéhus.
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Valimiks 300 (88.3% tidrukud) noort vanuses 15.5a (SD=2.5, vahmikus 10.1-
22.7a (96% kuni 19a)), kellel kdigil anoreksia diagnoos. Keskmine KMI 16.3
(SD=2.6, vahemik 10.1-25.5).

Haigestumine:

e 28,7% (n=86) patsientides tekkis hiipoP hospitaliseerimise jooksul. P
nadiir oli 2.5 mg/dl (SD=0.3mg/dl).

e Haigestumise/hlipoP keskmine algus oli 3.9 paeval (SD=3.4).

e HipoP esinemine hospitaliseerimisel oli seotud jargmiste
parameetritega: age (P = .001), receiving NG feeding during
hospitalization (P = .052), percent mBM/ (P = .019), weight loss prior
to admission (P = .043), weight gain during admission (P < .001),
potassium nadir (P < .001), magnesium nadir (P = .001), and total
liquid supplement in kcal (P = .032)

e HUpoP esinemise téendosus hospitaliseerimise ajal oli seotud jdrgmiste
parameetritega: Magnesium nadir (P = .024), potassium nadir (P =
.001), NG feeding during admission (p = .054), weight gained during
hospitalization (P = .003), and age at admission (P = .022). For each
unit reduction in potassium, the odds of RH increased by 9.2 and for
each unit reduction in magnesium, the odds of RH were 13.7 higher.
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Valimis 196 (87% tudrukud) s66mishairega patsienti vanuses 15.9a (SD=2.3).
KMI 18.3 (SD=3.4).
Haigestumine:

e Kokku tehti 3960 mddtmist, millest 1.9% olid alla normi (neist P n=5 ja
Kn=70).
e Ohtegi RFS ei diagnoositud.

Pidev monitooring ei ole anna lisavaartust. Samas valimi keksmine KMI
vordlemisi kdrge.
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Valimiks 162 (91% tldrukud) s66mishdirega patsienti keskmise vanusega 16.7a
(5D=0.9) ja KMI-ga 16.6 (S5D=2.1), %MKMI of 80.1% (SD=10.2).RFS definitsioon
siin (1) P, K, Mg haired; (2) 6deem, (3) organfunktsioonide haired

(hingamispuudulikkus, sidamepuduliikus, pulmonaarne 6deem). Haigestumine:

e Hospitaliseerimisel esines hiipoK 1%.

e Hospitaliseerimise jooksul esines hiipoP 1.1%, hiipoMg 11.7%, hiipoK
3.2% ja 6deem 7.4%. HipoP-ga edasi statistilisi analluse ei tehtud
kuna valim liiga vaike, et saada korrektseid tulemusi.

e Energia tarbimine hospitaliseerimisel oli ainuke ennustusmarker
6deemi tekkeks toitmisraviga alustamisel (95% Cl 1.001 to 1.047; p =
0.039).

e Enne toitmisraviga alustamist said patsiendid fosfaadiasendust seega
hypoP esinemine ja RFS esinemine vdivad olla kallutatud.
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Valimiks 125 (90% tidrukud) anoreksiaga noort keskmise vanusega 14a
(SD=1.5), keskmise KMI-gal4.3 (SD=1.42) ja keskmine %mKMI| 73.2
(SD=6.9).RFS risk oli suur, kui <70% IBW, KMI <15 vdi esines elektrollittide
haireid. Haigestumine:

e RFS suure riskiga 64 patsienti (arvestab sisse ka pt, kelle vanus alla 12,
aga osteselt ei pea olema suur RFS risk) > said madala kalorilist dieeti
(LCR).

e HUpoP esines 17% vs 38% korge kaloriline dieet (HCR) OR=1.84 (95%ClI
1.10, 3.08, p=007), chi-square 7.29.

e Madalam %mKMI ennustas madalaimat P vaartust F [1,121] = 11.49 (p
=0.004).

e RFS ei diagnoositud. HCR grupist 21% said profilaktiliselt P lisandit ja
23% madalate P vaartuste tottu. Samad parameetrid LCR grupis
vastavalt 0% ja 13%. OR=3.37 (95%Cl 1.78, 6.38, p<0.001) ja chi-
square 24.37.
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Valimiks 217 s66mishairega taiskasvanut (97% naised) keskmise vanusega 25a
(vahemik 17-62).Haigestumine:

e Esimese 7 paeva jooksul tekkis RFS 73 patsiendil (33%), kellest raske
RFS 12-1 (5%). Diagnoosimiseks kasutati ASPENi kriteeriumi.

e Riskifaktoriks RFS tekkeks oli ainukesena kehakaal haiglasse
saabumisel (OD 0.96, 95%CI 0.93-0.997, p <0.05)

e Forevery 1 kg lower weight on admission, the odds of RFS increased by
4.0% (Cl 0.0%-8.0%)

e Vanus, KMI, hiljutine oksendamine, lahtistite kuritarvitamine,
enteraalne toit sondi/stoomi, initial energy prescription ega energy
advancement ei olnud seotud suurenenud RFS riskiga.
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Valimiks 95 (89.5% naised) anoreksiaga patsienti vanuses 18-29a (keskmine
21a). Keskmine KMI 17.1 (SD=3.8).
Haigestumine:

e ElektrolGltide haired ehk RFS tekkis 26.3% (n=25), hiipoP tekkis 11.6%
(n=11).

e Haigestumine/hlpoP teke keskmiselt 4.1 paeval.

e Riskifaktorid elektrolGltide haireks olid vanus, NG-sondi paigaldmaine,
"hadaabi kdned"(Code Grey security calls).

e Vanus ja hlpoP (OR 1.05 per year, 95%CI 1.01-1.10, P = 0.018), hiipoMg

(OR 1.06 per year, 95% Cl 1.02-1.10, P = 0.006) ja hipoK (OR 1.06 per

year, 95% CI 1.01-1.11, P = 0.019).

Sondi toitmine ja hiipoK (OR 9.4, 95% CI 1.8-50.3, P = 0.009).

e Code Greyja hupoP (OR 9.0, 95% ClI 2.0-41.5, P = 0.005) ja hiipoMg (OR
4.9,95% Cl 1.2-21.0, P = 0.031).

e Seos puudus jargmiste parameetrite osas: KMI, toitmisraviskeemi
jarlgimisega ja ei mojutanud hospitaliseerimise aega.
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Valimiks 188 (97.3% naised) anoreksiaga patsienti vanuses 28.77 (5D=12.22).
Keskmine KMI 13.59 (SD=1.88).
Haigestumine:

e RFS diagnoositi 9.6% (n=18).

o Riskifaktorid RFS tekkeks olid RFS vs mitte RFS: vanus (39.22 SD+
14.09 vs 27.66 SD=* 11.50, p<0.001), KMI (11.87 SD=+ 1.76 vs 13.77
SD=+ 1.81, p<0.001), minimaalne P tase hospitaliseerimise jooksul
(2.33 SD=* 0.26 vs 3.41 SD=* 0.42, p<0.001), keskmine paevane kalorite
hulk (1,133 SD+ 434 vs 1,353 SD=* 408, p<0.032), kuid samas kcal/kg ei
erinenud oluliselt (p=0.99) ja slsivesikute osakaal (56.36 SD+ 4.19 vs
53.99 SD= 4.88, p<0.048).

e Susivesikute osakaalu cutoff oli 58.4% (sensitivity, 55.6%, specificity,
73.5%, area under the curve, 0.66;, 95% confidence interval, [Cl] 0.53-
0.80).

@000

Vaga madal*¥

Haigestumus

116

vaatlusuuringud

vaike

vaike

suur?

vaike

puudub

Valimis kokku 1414 patsienti (53 mehed) vanuses 18-68a, kelle péhidiagnoosiks
oli anoreksia. Patsiendid jaotatud kahet gruppi osakonna tiubi jargi, keskmine

KMI 1.grupis 15.7, SD 3.0 (vahemik 9.5-26.8) ja 2.grupis 11.5, SD 0.85 (vahemik
8.4-13). RFS definitsioon siin hlpoP ja kreatiini kinaasi tdus.

Haigestumus:

e Uhelgi patsiendil ei diagnoositud 28 paeva jooksul RFS. Patsiendid said
rutiinselt 1g fosfaati paevas.

e Hinnati riski skoori, mis koosnes 12 laboratoorsest vaartsest. Polnud
spetsiifiline ainult RFS vaid hinnati Gldist m&ju tervisele.

e Madal KMI oli statistiliselt oluliselt seotud AST: —0.300**; p = 0.000,
ALT: —0.283**, p = 0.000, haematocrit: 0.258**; p = 0.000,
haemoglobin: 0.194**, p = 0.000; potassium: 0.119**, p = 0.000;
creatinine: 0.074*, p = 0.025; LDH: —0.331**, p = 0.000; leucocytes:
0.311*%*, p = 0.000; sodium: 0.173**, p = 0.000; phosphate: 0.200**, p
= 0.000; platelets: 0.043, p = 0.193 (ANOVA analis).

e KMI ei olnud seotud kreatiini kinaasi vaartusega (CK: —0.061*, p =
0.022).

e Uldine riski skoor oli tugevas ja olulises negatiivses seoses KMI-ga
(Spearman correlation 0.41 p < 0.000).
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Valimiks 307 (91.2% naised) s66mishairetega (peamiselt anoreksia) patsienti
vanuses 18-63a (29.8, SD=11.42).
Haigestumine:

e HlpoP esines 35.5% (n=109) patsiendil.

e HupoP riskifaktoriteks olid kaal hospitaliseerimisel OR=0.957 (95%ClI
0.924-0.994, p=0.029), kaalium OR=0.345 (95%Cl 0.207-0.575,
p<0.001), hemoglobiin OR=1.18 (95%Cl 1.002-1.393, p=0.049),
prealbumiin OR=0.955 (95%Cl 0.914-0.997, p=0.037) ja kaltsium
OR=0.443 (95%ClI 0.262-0.750, p=0.002).

e Kogu mudeli olulisus (x2 (9) = 48.51, p < 0.001). Tdenaosus ennustada
hipoP on 72% (The model explained 20% (Nagelkerke R2) of the
variance in refeeding hypophosphatemia and correctly identified 72%
of the cases of RH.)
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Valimis 123 anoreksiaga naist vanuses 17-66a (28, IQR 23-39). Keskmine KMI
hospitaliseerimisel 13 (SD=1.6, vahemik 8.7-16.7). Haigestumine:

e HupoP tekkis 33% (n=41) 2 hospitaliseerimise paeval (mediaan) ja
lahenes 5 paeval (mediaan, IQR 3-9).

e Riskifaktorid hiipoP tekkeks olid KMI hospitaliseerimisel OR=0.54
(95%Cl1 0.39-0.75), kaalium OR=0.29 (95%Cl| 0.14-0.62), prealbumiin
OR=0.91 (95%CI 0.84-0.99) ja hemoglobiin OR=1.56 (95%CI 1.12-2.18).
Multivariable logistic regression mudeli pdhjal kdik iseseisvad
ennustusmarkerid.

e Statistiliselt oluliselt erinevad olid ka anoreksia alatllp, glikoosi ja
AST vaartused hlipoP-ga vs ilma hilipoP-ta patsientidel, kuid
regresioonmudelis olulist erinevust valja ei tulnud.
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Valimiks 61 unikaalset patsienti, kellel kokku 99 hospitaliseerimist (kdik naised),
vanuses 9-56a (30.9, SD=10.7). P6hihaiguseks anoreksia.
Haigestumine:

e Toitmise taasalustamise hiipoP diagnoositi 21.1% (n=21) 28 paeva
jooksul.

e HilpoP tekkis keskmiselt 4.8 pdeval parast hospitaliseerimist (SD=3.7).

e Riskifaktorid hiipoP tekkeks olid hiipoP grupp vs mitte-hiipoP grupp: KMI
hospitaliseerimisel (11.00 SD=2.34 vs 13.17 SD=2.24, p<0.001), vanus
(36.0 SD=8.4 vs 29.5 SD=10.8, p=0.012) ja BUN (mg/dl) (31.5 SD=15.9
vs 21.3 6 17.4, p=0.027).
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Valimiks 361 (91.7%) naised) anoreksiaga patsienti, kellel kokku 461
hospitaliseerimist. Alla 16a kokku 20% (n=92).

RFS definitsiooniks oli hiipoP esinemine.

Haigestumine:

e HlpoP hospitaliseerimisel 7.9%, hospitaliseerimise jooksul 18.5%.
e Madal KMI oli hiipoP esinemise markeriks OR=50.65; p<.00001 (95% CI
0.57- 0.76).
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Valimiks 129 (94.6% naised) anoreksiaga patsienti vanuses 10-22a (keskmine
15.84 SD=2.37). Keskmine KMI 15.86 (SD=1.81), %mKMI 79.4 (SD=8.47).
RFS riski kriteerium oli hiipoP Ukskdik millisel ajahetkel. Hinnati ka K ja Mg, et
paremini RFS diagnoosida.

Haigestumus:

e RFS ei esinenud Uhelgi patsiendil.

e HUpoP 47.3 % (n=61), hipoK 12.4 % (n = 16) ja hipoMg 1.6 % (n = 2).

e Vanus, sugu, energia pakkumise kiirus (kcal/paevas), %mKMI muutus,
%mKMI hospitaliseerimisel ei ennustanud hlpoP teket.

e HupoP korral anti fosfaadi lisandit, millest tingituna RFS ei pruukinud
tekkida.
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122 vaatlusuuringud suurd® vaike vaike suurd puudub Valimis 291 s66mishairetega patsienti vanuses 12-21a. Jagatud kahte gruppi

madalad kalorsusega (n=137, naisi 94.9%, KMI 16.8 (SD=2.95)) ja kdrge ®Oooaeaf
kalorsusega (n=154, naisi 89.6%, KMI 17.1(2.57)). Alatoitunud ei olnud Vaga madal®
vastavalt 6 ja 21 patsienti. Haigestumus:

e Kokku esines hiipoP 20% patsientidest (35 madala ja 23 kérge
kalorsuse grupis, p=0.03).

e 10 patsiendil (6 madala ja 4 kdrge kalorsuse grupis) langes kahe
madaramise tulemusel fosfaat rohkem kui 30% > seega tekkis RFS (5
paeva jooksul hospitaliseerimisest).

e Uhelgi patsiendil ei langenud K iile 30% ja Mg langes 5 patsiendil (kdik
kérge kalorsuse grupis).

e Madal P ei olnud seoutud %mKMIga hospitaliseerimisel ega kérge
kalorsusega dieediga. Madala kalorsusega gruppis esines oluliselt
rohkem hipoP (p=0.03).

e ElektrolGltide muutused védhesed ja ei antud populatsioonis ei ole
pdhjendatud ASPENi RFS kriteeriumi rakendamine monitoorimisks.

Cl: confidence interval
Selgitused

a. vaike valim, kdikide vanuste jaoks sama IGF-1 cut off, tertiary medical center ja alatoitunud juba pikemalt enne konkreetsesse haiglasse joudmist > suuer RFS esinemsisagedus.
b. véahem kui pooltel patsientidest oli kindlaks tehtud alatoitumus
c. retrospektiivne uuring, valimi valik
d. Tapselt ei ole teada alatoitunud pt hulk. Samas kdik pt olid alatoitumuse riskiga.
e. The exact pathophysiological mechanisms of hypophosphatemia and hypomagnesemia were not assessed and comorbidities that could indirectly affect elec- trolyte balance were not explored. Finally, our data do not allow to be sure that early mortality was
definitely caused by RS rather than other causes. Nevertheless, the increased early mortality associated with low serum phosphorus is noteworthy.
f. vaike valim ja vaikese tugevusega (limited power). Tulemused on hlpteese pakkuvad aga rohkem uuringuid on vaja. Hinnati suremust ainult halglas ja mitte haiglast valjakirjutamise jargselt. Multiple testing may have caused false-positive findings, which
would mean tLat some associations may have been chance findings.
g. Uuringu pohieesmark ei olnud hinnata refeedingu riski. Eesmark: The objectives of this study were to compare mortality in children who were hospitalized with SAM with predicted mor- tality that was based on weight, length, age, and edema and to
investigate clinical and laboratory risk factors for in-hospital death.
h. valimi valik (iiks keskus), RFS riski hindamise ja diagnoosimise kriteeriumid on piiratud valikuga, simptomite hindamisel ei saa olla kindel, et tegemist on kindlasti RFS simptomitega. Vaike valim ja suremuse hindamisel keeruline télgendada.
i. ei kasutatud erinevaid RFS riski hindamise kriteeriume. Ainult (iks konkreetne. Ei vérreldu
{( Seoste loomine puudulik. Nt ei olnud valja toodud seost madalate elektrolultide baastaseme ja RFS diagnoosi vahel (kas ei hinnatud voj ei olnud olulist seost?)
alatoitumuse klassifitseerimisel kasutati ainult KMI z-skoori (>RFS diagnoosimise Glehindamine).Kasutati madalama vanuse elektrolGltide baastasemeid (To avoid excluding children with only one electrolyte measurement during the PICU stay, a lower age
standard was used to calculate serum level reduction. This choice may have underestimated the electrolyte disorder (the actual value before the start of NS may have been higher than the normal age value), conversely, it may also have been overestimated
(the child may have been admitted with an already depleted normal value). This may have resulted in a misclassification bias in children with significant electrolyte disorders.)
I. vaga vaike valim > ei peegelda tegelikku RFS esinemisagedust. 1/3 patsientides oli juba enne uuringusse kaasamist teatud tulpi toitumise piirang (eridieet vms?). Peale elektroliltide muutuse midagi muud ei hinnatud. Samas jallegi mitemkeskuseline
uuring.
m. Ei hinda RFS riski, ainult RFS haigestumist
. retrospektiivne ja 7 aastat kestev uuring > andmete kattesaadavus ja homogeensus on kisitav. Poiste osakaal vaga vaike. Ennustusmarkerid suudavad ette ennustada ainult kuni 31% tulemustest
. hinnati ainult hipoP ja mitte RFS tervikun
. moned sama parameetri vaartused olid tekstl eri kohtades erinevad. Kdik pt(?) said lisaks fosfaadiprearaati vahemalt 250mg x2 > potentsiaalselt alahinnati P fosfaadi taseme langust (?)
. retrospektiivne, vaike valim
“tulemuste arvulised vaartused kohati kusitavad, ebaselge, kus teatud protsendid tulevad.
kontroll grupp on varasemate pt valim, mis véib méjutada tulemusi ja andmete kvaliteeti
tulemused ei ole konkretselt RFS riski gruppide jargi, ei saa ekstrapoleerida meie populatsioonile
. piiratud valim, vanuseline proportisoon, ks keskus, mdned kofaktorid (nt ravimid, suitsetamine) arvestamata.
elektrolGltide haired, mida kasutati RFS dlagnoosnmlsel véivad antud populatsmonll olla péhjustatud millestki muust kui RFS
. retrospektiivne, ks keskus vaike ja kallutatud (palju naisi) valim, confounding bias?
retrospektiivne, vaike valim. Koiki seoseid ei ole vdimalik luua (SV vahemik vaga kitsas)
uurisid riskifaktoreid, ei hinnanud otseselt riski NICE kriteeriumi jargi, ei hinnanud RFS teket vaid hlpoP teket
" Ei uuritud isoleeritult RFS vaid dldist maoju tervisele, raske eristada parameetrite efekti RFS riskile/tekkele
aa. sekkumine enne kui saavutati soovitud vaartus, ainult naised
ab. vaike valim, ainult naised, ainult hipoP, aga ei maaratud Mg, K jne,
ac. samad parameetrld aga erinevad vaartused tekstis, paneb muude numbrite korrektsuse suure kiisimargi alla
ad. puudub vérdlusgrupp et hinnata hiipoP esinemist seoses KMlga. RFS esinemissagedus ei pruugi olla korrektne, sest manustati taiendavalt fosfaati
ae. the study was not powered to determine the risk of refeeding syndrome, inclusion/exclusion kriteeriumid vdinuk olla paremad
af. polnud piisvalt statistilisi analtise tehtud, kdik pt ei olnud alatoitunud
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