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Fosfát 

• sérová hladina 0,8-1,44 mmol/l ( 2,5-4,5mg/dl) 

 

• diurnální variace o 0,2-0,3mmol/l 

– nejnižší fosfatemie dopoledne 8 – 11h. 

 

• sezónní variace 

– nejnižší v zimě 

– nejvyšší v létě 

 

• 80-85% ve skeletu, cca 20% v kosterním svalu 

• v séru 0,02% celotělových zásob 
– 15% bílkoviny, 53% volný, ionizovaný, 47% sloučeniny Ca  a Mg 
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Význam fosfátu 

• složka kostní hmoty 

 

• nukleové kyseliny, RNA, DNA 

 

• přenos energie – makroergní fosfáty 

 

• nárazníkový systém acidobazické rovnováhy 
– kosti 

– ledviny 

– sérum 

 

• aktivace a deaktivace enzymů fosforylací a defosforylací 

 

• přenos kyslíku (2,3 difosfoglycerát) 

 

 



Intracelulární fosfát 

• Fosfát je převážně intracelulární iont 

 

• koncentrace v buňce cca 100mmol/l 

 

• v buňkách vázán na proteiny, lipidy nebo komplexy 

 

• kinázy a fosfatázy  
– připojení fosfátu k různým molekulám 

– nitrobuněčná regulace  

 

• vstup do buněk facilitovaným transportem 



Fosfátové transportéry 

• kotransport se sodíkem 

 

• typ 1 
– proximální a dist. tubulus, játra, mozek 

– účast na konduktanci Cl-, role nejasná 

 

• typ 2 
– transepiteliální transport 

– absorpce P z lumen střeva a z ledvinných kanálků 

 

– 2a -  hlavní prostředek fosfátové homeostázy v ledvinách 
• apikální membrána buněk prox. tubulu 

• přísně regulován parathormonem, dopaminem, P v dietě 

– 2b - v tenkém střevu, aktivace nedostatkem P v dietě 

– 2c  -  jen S1 segment proximálního tubulu, PTH, dieta 

 

• typ 3  
– na všech buňkách  

– regulace transportu fosfátu v ledvinách, střevě  

– mineralizace kostí 

 
 



BP Pedersen  et al. Nature 000, 1-4 (2013) doi:10.1038/nature12042 

Proposed mechanism of phosphate transport. 



BP Pedersen  et al. Nature 000, 1-4 (2013) doi:10.1038/nature12042 

The proposed proton exit pathway. 



Topological model for human PiT-2.  

Virkki L V et al. Am J Physiol Renal Physiol 2007;293:F643-
F654 

©2007 by American Physiological Society 



Phylogenetic tree of SLC34 and SLC20 cotransporter families.  

Virkki L V et al. Am J Physiol Renal Physiol 2007;293:F643-
F654 

©2007 by American Physiological Society 
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Extracelulární fosfát 

• normální hladina = 0,81 – 1,45 mmol/l 

 

• ionizační konstanta pK = 6,8 

• H2PO4
- : HPO4

2- = 4 : 1  

 

• Závislost hladiny fosfátu na  
– věku (↑u dětí) 

– denní době 

– roční době 

– příjmu fosfátu 

– pH 

– hormonálním prostředí 
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Normální hodnoty 



Regulace fosfátu 

• Absorpce ve střevě 

– 70% absorbováno 

– sodíko-fosfátový kotransport + paracelulární 

absorpce 

– ↑ vit. D,  fosfátem chudá dieta 

– blokáda absorpce: antacida (Al, Mg) 

 





40 mmol/d 

45 mmol/d 

13 mmol/d 

10 mmol/d 

26 mmol/d 

5 mmol/d 

30 mmol/d 

23 mol 





Na -  fosfátový kotransport 

Vylučování fosfátu ledvinou 

Fibroblast growth factor 23 (FGF23) 



Poruchy fosfátového 

hospodářství 
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20%
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35%

Poruchy fosfatemie u kriticky 

nemocných 



Hypofosfatemie 





Klinický obraz 

 



Klinický obraz 

• parestézie, křeče  

 

• svalová slabost vč. dýchacích svalů (respirační  insuficience) až 
rhabdomyolýza 

 

• snížená kontraktilita myokardu, srdeční selhání 

• arytmie (KES, SVT, VT) 

 

• alterace vědomí, zmatenost, koma, polyneuropatie, pontinní 
myelinolýza 

 

• trombocytopenie, poruchy koagulace, funkce leukocytů, hemolýza, 
zhoršené uvolňování kyslíku 

 

• Inzulinová rezistence 



Zhoršené uvolňování kyslíku 



Incidence, prevalence 

 





Příčiny hypofosfatemie  

u kriticky nemocných? 



% pacientů s hypofosfatemií fosfatemie 

norma 

80 % pacientů se sepsí má hypofosfatemii. 

Současný výskyt vysokých hladin cytokinů (TNFα, IL-6, sIL, IL-6R) 

Podání cytokinů na myším modelu  → hypofosfatemie. 



Pi< 0,32 mmol/l Pi> 0,32 mmol/l 

Pacienti se sepsí a hypofosfatemií měli 8x větší riziko úmrtí. 

OR = 7,98 (95% CI=2,3 - 27,6) 

Retrospektivní analýza 6190 septických pac. → n= 55, z toho 26 s těžkou hypofosfatemií. 



• n= 78 

 

• při přijetí:  normofosfatemie 

 

• den 1-4: hypofosfatemie 60% 

 

• pacienti s hypofosfatemií:         

89% abusus alkoholu 

 

• normofosfatemičtí pacienti:      

90% abusus alkoholu 

 

 

 



Refeeding syndrome 



Hladovění 

• Deplece glykogenu 

• Glukoneogeneze (aminokyseliny – alanin) 

• Ketogeneze 

• ↓ inzulin, ↑ glukagon 

 

→ ztráta tuku a proteinu, tělesné hmoty 

→ ztráty draslíku, fosfátů, hořčíku 

 

 



Refeeding syndrome 

• rychlý přívod živin (cukry) → sekrece inzulinu 

• vstup minerálů do buněk 
– hypokalemie 

– hypofosfatemie 

– hypomagnesemie 

• vysoká potřeba kofaktorů  (thiamin) 
– Wernickeova encefalopatie 

– kardiomyopatie 

– laktátová acidosa 

• retence vody a sodíku  
– otoky  

– srdeční selhání 

 
 





Incidence 

• 19-28% 

 

• Onkologie  25% 

• Geriatrie   14% 

• Anorexia nervosa 28% 

• Střevní píštěle  10% 

 

• Enterální výživa 37,5%, parenterální  18,5% 

• 60%  manifestace do 3 dnů od zahájení výživy 

 





Doporučení pro léčbu 

• Prevence 

 

• Pomýšlet na možný rozvoj 

 

• Rozpoznat rizikové pacienty 

 

• Postupně se zvyšující dávka výživy 

 

• Masívní suplementace minerálů a vitamínů 



Doporučení pro léčbu 



• retrospektivní observační studie 

 

• popsat epidemiologii a souvislosti hypofosfatemie u 

velké populace kriticky nemocných 

 

• n = 2730 pac., 10 504 měření fosfatemie 



hyper

45%

hypo

20%
norma

35%



N 

U- tvar křivky závislosti mortality na fosfatemii. 



Signifikantní korelace hypofosfatemie s mortalitou. 



Hypofosfatemie není nezávislým prediktorem mortality. 



Doba vzniku hypofosfatemie ani délka jejího trvání nejsou 

nezávislými prediktory mortality. 



• retrospektivní observační studie 

 

• popsat epidemiologii a souvislosti hypofosfatemie u velké populace 
kriticky nemocných 

 

• n = 2730 pac., 10 504 měření fosfatemie  á cca 28hod. 

 

• suplementace fosfátu bez protokolu, typicky  10-15 mmol/2-4hod. 

 

• rekurence hypofosfatemie v 10% 

 

• u 8% pac. zachycena hyper – i hypofosfatemie 

 

 
Limitace retrospektivním designem i směsí diagnóz  



Rizikové faktory pro rozvoj hypofosfatemie na chirurgické JIP: 

Incidence hypofosfatemie 28,8%. 

Mortalita u hypofosfatemie 30% vs. normofosfatemie 15,2% ( p<0,05). 



Bezprostřední hemodynamický efekt podání fosfátu 0,8mmol/kg IV / 50ml/ 30min.: 

↑ CI (+18%), SI, LVSWI. 



Eliminační metody 



fosfát  

< 0,6mmol/l 

fosfát  

> 0,6mmol/l 

Výskyt hypofosforemie stoupá s dávkou kontinuální dialýzy a jejím trváním. 

Při zahájení CRRT 

V průběhu CRRT 

4% 

27% 



fosfát < 0,6mmol/l 

fosfát > 0,6mmol/l 

Hypofosforemie u pac. na kontinální eliminační metodě je častá a je spojena  

s potřebou dlouhodobé ventilační podpory. 

Mortalita nebyla ovlivněna. 

37% 

18% 
p< 0,0003 



CVVHDF 

Group 1 bez fosfátu + susbstituce ad hoc 

Group 2 dialyzační r. s fosfátem 1,2mmol/l 

Group 3 dialyzační i substituční r. 1,2mmol/l 

Hypofosfatemie  se nevyskytovala při použití dialyzačního i substitučního  

roztoku obohaceného fosfátem. 

Výskyt hypofosfatemie 
79% 

0% 



•Zjednodušení kontroly fosfatemie  

•Minimalizace výkyvů hladin fosfátu  

•Redukce I.V. linek 

Roztoky s fosfátem  1,2 mmol/l 



•Zjednodušení kontroly fosfatemie  

•Minimalizace výkyvů hladin fosfátu  

•Redukce I.V. linek 

Roztoky s fosfátem  1,2 mmol/l 



• Retrospektivní analýza prospektivně sbíraných dat 

    N = 289 

 

• Prevalence hypofosfatemie u kriticky nemocných s AKI 

 

• Efekt intermitentní dialýzy na fosfatemii 

 

• Efekt suplementace fosfátem (20-40mmol / 1-3 hodiny) 

 

• Ovlivňuje fosfatemie krátkodobý a dlouhodobý výsledek? 

 

 



20% 

35% 

fosfát< 0,3mmol/l 

v 50% 

Skupina bez suplementace fosfátem – rychlý pokles do hypofosfatemie 

Suplementovaná skupina bez poklesu hladin fosfátu. 

Suplementace fosfátem 

Bez suplementace 



Pacienti bez suplementace fosfátu: 

 

• Častější anurie 

 

• Delší období na dialýze 

 

• Horší ledvinné  funkce při propuštění 

 

• Horší renální funkce po roce 

 

• Vyšší mortalita krátkodobá i jednoroční 



Normalizace fosfatemie 

Léčba? Korekce? Replece? 



30mmol/2h 30mmol/4h 45mmol/3h 45mmol/6h 

40% 40% 40% 15% 

Repleční režim: 

Pi <0,4 – 0,65> Pi <0,4 

Ztráty močí  ≈ 

Úspěšnost v korekci hladin  fosfátu 98%, nutnost resuplementace 28%. 



• Validace protokolu založeného na pilotní studii – stanovení 

Vd   (French et al., Crit Care Resusc 2004;6:175-9;     n=7) 

 

• Dávka fosfátu= Vd * Hmotnost * (1,25 – aktuální fosfatemie) 

 

• Vd = 0,5l/kg 

 

• Podáváno rychlostí 10 mmol/h fosfátu ve formě Na2K5(PO4)6 

 

 



Dodávka fosfátu 28±1mmol (16-52mmol) 

Trvání infuze: 2 hod 45 min. (1,5 - 5,5h) 



Hladina fosfátu 2. den po infuzi 



Hladina fosfátu 2. den po infuzi 

Do druhého dne (cca 16h): 

 

86%  pokles > 10% 

28% pokles na < 0,6mmol/l 

 

Renální ztráty: 

V průběhu infuze 

2,87 ± 0,45 mmol (= cca10 %) 

Odpovídá cca 24mmol/ den 

 

 



Hladina fosfátu 2. den po infuzi 

Do druhého dne (cca 16h): 

 

86%  pokles > 10% 

28% pokles na < 0,6mmol/l 

 

Renální ztráty: 

 

2,87 ± 0,45 mmol/l (= cca10 %) 

Odpovídá cca 24mmol/ den 

 

 

Vd = 0,5l/kg 



• Malé soubory 

• Krátké infuze – bolusy 

• Malá množství fosfátu 

• Vysoká (?) rychlost 

• Nízká účinnost 

Publikované protokoly  



Bolusové podávání i.v. fosfátu  

• Výhody bolusového podání fosfátu: 

– Rychlá korekce abnormit 

– Krátká doba užití žilní linky pro podání fosfátu 

 

• Nevýhody: 

– Výkyvy fosfatemie 

– Riziko nežádoucích účinků 

– Renální ztráty 

– Nutnost opakovaných bolusů 

– Nesměřuje k doplnění celotělových zásob 
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Fosfatemie, dodávka fosfátů
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fosfáty celkem

IV mmol/den

Fosfatemie

denní 

potřeba 

normofosfatemie 

kumulativní dávka fosfátu ve dnech 3.-9. = 491 mmol 

Muž 42 let, akutní pankreatitis 



Hyperfosfatemie 

 



Hyperfosfatemie 

• Obvykle bez příznaků 

• Akutní 
– Hyperreflexie 

– Parestezie 

– Karpopedální spasmy 

– Pozitivní Trousseau, Chvostek 

– Křeče 

– Zmatenost, delirium, koma 

 

 

• Chronická 
– Únava 

– Dušnost 

– Anorexie 

– Nauzea, zvracení 

– Kalcifikace 

 



Příčiny hyperfosfatemie 

• Pokročilé selhání ledvin 

 

• Tumor lysis syndrome 

 

• Rhabdomyolysa 

 

• Hypoparathyreosa 

 

• Intoxikace vitaminem D 

 

• Iatrogenní 

 



•Zjednodušení kontroly fosfatemie  

•Minimalizace výkyvů hladin fosfátu  

•Redukce I.V. linek 

Roztoky s fosfátem  1,2 mmol/l 



•Zjednodušení kontroly fosfatemie  

•Minimalizace výkyvů hladin fosfátu  

•Redukce I.V. linek 

Roztoky s fosfátem  1,2 mmol/l 

podání fosfátových solí před koloskopií 



• Akutní poškození tubulů 

 

• Etiologie: fosfátová projímadla 
→ hyperfosfatemie 

 

• hypovolemie → resorpce vody 
v proximálním tubulu → 
↑koncentrace P v dist. tubulu 
→ precipitace s Ca 

 

• rizika: věk, ženy, ChRI, ACEI, 
ARB, diuretika 

 



norma 

norma 

Děti 2.5, 4 a 5 let.  1x M. Hirschprung. 

2x klysma s fosfátovými solemi pro zácpu. Během 10-20min. letargie, závrať,  

tachykardie, dušnost. 

Léčba: tekutiny, Ca-glukonát. 

32 případů v literatuře, 3 úmrtí, 1x hypoxické poškození mozku. 

2,125mmol/l 

1,5mmol/l 

16 mmol/l 

1,45mmol/l 



Lékové záměny 



Intraluminální fosfát 

 





Caenorhabditis elegans 

Nárůst virulence vlivem opioidu a nedostatku živin  

i při nízkém počtu jedinců (quorum sensing). 

 

Útlum virulence při dostatku fosfátů v prostředí. 
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Závěry 

• Mnoho příčin nefyziologické fosfatemie 

 

• Iatrogenní etiologie běžná  

– Refeeding, RRT, léky, chyby, sole fosfátu 

 

• Hypofosfatemie 

– Není důkaz, že je nezávislým prediktorem 

– Substituce v praxi běžná 

– Vhodné respektovat doplnění celotělových zásob 

 

 

 



1% 



1% 

Děkuji za pozornost. 


