WSTEP

Hipofosfatemia
— opis przypadkow

Hypophosphatemia — case study

STRESZCZENIE

Hipofosfatemia jest u pacjentow hospitalizowanych stanem stosunkowo czestym. Ty-
powo wystepuje u osob niedozywionych, zywionych pozajelitowo, w alkoholowym ze-
spole abstynencyjnym, w czasie leczenia kwasicy ketonowej oraz przy hiperwentylaciji.
W pracy zaprezentowano 3 przypadki pacjentow z ciezka hipofosfatemia. Objawy do-
tycza przede wszystkim mig$ni i uktadu nerwowego. Leczenie polega na usunigciu przy-
czyn niedoboru i uzupetnieniu fosforanéw.
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ABSTRACT

Hypophosphatemia in hospitalized patients is relatively common. It typically occurs
during malnutrition, total parenteral nutrition, alcohol withdrawal syndrome, treatment
of diabetic ketoacidosis or hyperventilation.

In further part of paper we introduced the 3 cases of severe hypophosphatemia have
been described. Symptoms relate mainly to the muscles and nervous system. Treat-
ment consists of removing the causes of deficiency and phosphate administration.
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Obnizone stezenie fosforanéw nieorga-

pacjentoéw oddziatéw intensywnej opieki me-

dycznej), ktére nie zawsze bierze si¢ pod uwage

nicznych (Pi) w surowicy krwi (hipofosfate-
mia) jest stosunkowo czesto wystepujacym
zaburzeniem (2% ogétu hospitalizowanych
pacjentéw na oddziatach szpitalnych, 30%

jako przyczyne pogorszenia stanu ogdlnego
pacjentéw. Hipofosfatemie definiuje si¢ jako
zmniejszenie stezenia fosforandw w surowicy

krwi ponizej 2,5 mg/dl (0,8 mmol/l), a w po-
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Hipofosfatemig definiuje
sie jako zmniejszenie
stezeniafosforanow

W surowicy krwi ponizej
2,5 mg/dl (0,8 mmol/l),
ponizej 1 mg/dl

(0,32 mmol/l)

Leczenie polega

na usunieciu
odwracalnych przyczyn
hipofosfatemii

i zwigkszeniu podazy
fosforanéw
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staci cigzkiej ponizej 1 mg/dl (0,32 mmol/l).
Cigzka hipofosfatemia jest przyczyna 4-krot-
nego wzrostu $miertelnosci [1-4].
Mechanizmy prowadzace do wystapie-
nia hipofosfatemii to:
— zmniejszona podaz Piz powodu niedozy-
wienia, stosowanie diety weglowodano-
wej — niskobiatkowej lub zywienia poza-
jelitowego/infuzji plynéw z nieuwzgled-
nieniem fosforanow (najwigksze ryzyko
w alkoholowym zespole abstynencyjnym);
zmniejszone wchtanianie podczas przyj-
mowania lekéw wiazacych fosforany
w przewodzie pokarmowym (weglan
wapnia, wodorotlenek glinu, sewelamer,
weglan lantanu);
przesunigcie Pi do komérek — nasilenie
metabolizmu, gléwnie glukozy [zesp6t
ponownego odzywienia (refeeding syn-
drome), leczenie kwasicy ketonowej,
choroba nowotworowa, faza anabolicz-
na po cigzkich chorobach, zasadowica
oddechowa] lub do substancji zewnatrz-
komoérkowej (zespot gtodnych kosci);
zwigkszone wydalanie nerkowe — nad-
miar fosfatonin (produkcja przez nowo-
twory, wrodzone defekty metabolizmu
— krzywica hipofosfatemiczna dziedziczo-
na autosomalnie dominujaco, hipofosfa-
temia sprzg¢zona z chromosomem X),
nadmiar glikokortykosteroidéw, przyjmo-
wanie diuretykow, nadczynno$¢ przytar-
czyc, niedob6r witaminy D lub jej meta-
bolitow, kwasica metaboliczna (szcze-
gblnie kwasice cewkowe), mutacje ko-
transportera sodowo-fosforanowego.
Klinicznie istotne konsekwencje pojawiaja
si¢ najczesciej przy fosfatemii < 1 mg/dl.
Ze wzgledu na szeroki zakres wystepowania
i funkcji fosforanéw (m.in. budowa bton ko-
morkowych i ATP, metabolizm glukozy, fos-
forylacja enzymdw, gospodarka kwasowo-
-zasadowa) ich niedobdr powoduje wiele
objaw6éw, miedzy innymi: oslabienie/pora-
zenie mig$ni szkieletowych, gtadkich, a tak-

Ze w mniejszym stopniu migs$nia sercowego,

rabdomioliza, zaburzenia funkcji o§rodko-
wego uktadu nerwowego (zaburzenia $wia-
domosci, drgawki, $piaczka), polineuropa-
tia (czuciowa i ruchowa, dotyczy takze ner-
wow czaszkowych), hemoliza (zmniejszona
stabilnos¢ blony komorkowej erytrocytow),
uposledzenie funkcji granulocytow i plytek,
uszkodzenie hepatocytéw, upoSledzenie
wydalania jonu wodorowego i reabsorpcji
wodoroweglanéw w nerkach, zmniejszone
oddawanie tlenu z hemoglobiny do tkanek
(zmniejszone stezenie 2,3-DPG), osteoma-
lacja. Niewydolno$¢ oddechowa moze wyni-
kac¢ z ostabienia mig$ni i zmniejszonej kurcz-
liwoSci przepony, aczkolwiek postuluje si¢
istnienie takze innych, nieustalonych me-
chanizméw.

Leczenie polega na usuni¢ciu odwracal-
nych przyczyn hipofosfatemii i zwickszeniu
podazy fosforanéw (mleko, nabiat, migso,
fasola). Suplementacje¢ dozylna stosuje si¢
w ciezkiej hipofosfatemii: 8—20 mmol fosfo-
ran6éw (4-10 ml preparatu Addiphos) roz-
cieficzonych w ptynie infuzyjnym (np. 500 ml
0,9% NaCl) podawanych co 6 godzin. W cza-
sie leczenia nalezy monitorowaé stezenie
wapnia we krwi ze wzgledu na ryzyko wysta-
pienia hipokalcemii lub wytracania fosfo-
ranu wapnia w tkankach (przy hiperkal-
cemii) [4-13].

OPIS PRZYPADKOW

B Przypadek 1.

Kobiete lat 83 przyjeto na oddziat choréb
wewnetrznych z powodu ostabienia, braku
apetytu, biegunki, oddawania zmniejszonej
iloSci moczu oraz podwyzszonej temperatury
ciata do 38,6° C od okoto tygodnia. W wywia-
dzie wykazano nadciS$nienie tetnicze, stan po
przebytym udarze niedokrwiennym mozgu
z niedowladem potowiczym prawostron-
nym, niedostuch, zesp6t depresyjny. Chora
przyjmowata: ramipril — 5 mg, hydrochlo-
rotiazyd — 12,5 mg, bisoprolol — 5 mg,
mianseryn¢ — 10 mg, od tygodnia niestero-

idowe leki przeciwzapalne. W badaniu
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przedmiotowym stwierdzono, Ze pacjentka
jest w stanie ogélnym ciezkim, przytomna,
podsypiajaca, nie poruszala si¢ samodzielnie
od czasu wystapienia objawow (wczesniej za
pomoca balkonika). Ci$nienie tgtnicze —
100/60 mm Hg, ASM — 80/min. Wyniki ba-
dan dodatkowych: kreatynina — 12,22 mg/dl
(miesiac weze$niej 0,62 mg/dl), eGFR —
3,14 ml/min/1,73 m?%, mocznik — 176 mg/dl,
Hgb — 10,1 g/dl, RBC — 2,94 T/I, HCT —
30,7 %, WBC — 23,88 G/I, CRP — 194 mg/1.
Rozpoznano ostra niewydolnos¢ nerek, wy-
kluczono przyczyny pozanerkowe. Wtaczo-
no typowe leczenie zachowawcze i antybio-
tykoterapie. W 2. dobie pacjentke konsulto-
wano neurologicznie ze wzgledu na pogor-
szenie kontaktu oraz liczne mioklonie w ob-
rebie calego ciata. Rozpoznano obrzek moéz-
gu, przekazano na OIOM irozpoczeto lecze-
nie hemodiafiltracja. Ze wzgledu na spadki
ciSnienia tetniczego pacjentka wymagata
ciagtego wlewu katecholamin. Nie udato si¢
ustali¢ ogniska zakazenia (wykonane posie-
wy krwi, moczu i stolca ujemne, bez cech
zakazenia w badaniu ogélnym moczu i RTG
klatki piersiowej). Po ustapieniu objawow
wstrzasu i uzyskaniu diurezy powyzej 500 ml/d.
pacjentke przekazano z powrotem na oddziat
choréb wewnetrznych. Po przejSciowej po-
prawie doszto do ponownego pogorszenia
kontaktu logicznego, bez poczatkowo uchwyt-
nej przyczyny. W oznaczonym stezeniu fos-
foranéw w surowicy krwi stwierdzono fosfa-
temie — 0,8 mg/dl. Po uzupetnieniu fosfora-
néw stan pacjentki ponownie si¢ poprawit.

Hipofosfatemia wynikata najprawdopo-
dobniej z niedostatecznej podazy doustne;j
(dieta bezmleczna ze wzglgedu na nietoleran-
cje laktozy, niewielka ilo$¢ przyjmowanych
doustnie pokarmdéw), przyjmowania wegla-
nu wapnia i zastosowanej hemodiafiltracji,

a nastepnie hemodializy.

Il Przypadek 2.
Mezczyzne lat 56, lezacego od 2 lat, przyje-

to z powodu cech klinicznych i laboratoryj-
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nych odwodnienia oraz pogorszenia kontak-
tu logicznego. W wywiadzie stwierdzono
zespot zaleznoSci alkoholowej, nikotynizm,
przebyte ztamanie kregéw Th1iL1. Warun-
ki zyciowe pacjenta byty skrajnie zte — brak
mozliwoSci opieki ze strony domownikéw
(matka przewlekle lezaca, brat z zespotem
zaleznosci alkoholowej, opieka DPS).
W badaniu przedmiotowym przy przyjeciu
wykazano, ze pacjent byt w stanie ogélnym
ciezkim, wyniszczony, z odlezyna okolicy
biodrowej lewej, z drzeniami drobnofalisty-
mi calego ciata, bez kontaktu logicznego,
wypowiadat pojedyncze, niewyrazne stowa.
Temperatura ciata 37,7° C, nad polami ptuc-
nymi liczne furczenia. Wyniki badan dodat-
kowych: WBC — 13,61, CRP — 40,1 mg/I,
w RTG klatki piersiowej zaggszczenia migz-
szowe w polu przywngkowym lewym. Roz-
poznano zapalenie ptuc, rozpoczeto lecze-
nie antybiotykiem. W 2. dobie hospitalizacji
stwierdzono skrajna hipofosfatemie —
0,2 mg/dl. Rozpoczeto suplementacje do-
zylna. Ustapito drzenie catego ciata, pacjent
nadal wypowiadat si¢ za pomocg pojedyn-
czych stéw, mowa stata si¢ wyrazna — lekarz
psychiatra rozpoznat otgpienie w przebiegu
ZZA. Obecnie pacjent w stanie ogdélnym
dobrym oczekuje na miejsce w DPS.

W tym przypadku przyczynami hipofos-
fatemii byly prawdopodobnie niedozywienie
i okresowo wystepujaca hiperwentylacja.

Il Przypadek 3.

Kobiete lat 61 przyjeto na oddziat choréb
wewnetrznych z powodu znacznego ostabie-
nia, braku apetytu i goraczki od kilku tygo-
dni oraz utraty masy ciala. W wywiadzie wy-
kazano nadci$nienie te¢tnicze, nieleczony
zespo6t zaleznosci alkoholowej. W badaniu
przedmiotowym przy przyjeciu stwierdzono,
ze pacjentka byla w stanie ogélnym dosé
dobrym, budowa ciata prawidtowa, ci$nienie
tetnicze — 140/90 mm Hg, ASM — 80/min.
Wyniki badan dodatkowych: WBC —
26,44 G/I, CRP —132,6 mg/l, GGTP —178j./l,
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hipokalemia — 3 mmol/l, hipofosfatemia
— 0,6 mg/dl, cechy zakazenia uktadu mo-
czowego w badaniu ogélnym moczu. Wia-
czono antybiotykoterapig, ktéra zmodyfi-
kowano po uzyskaniu dodatnich posiewow
krwi i moczu (E.coli), wyréwnano zaburze-
nia wodno-elektrolitowe.

U tej pacjentki przyczynami hipofosfate-
mii byly prawdopodobnie naduzywanie al-
koholu i niedobory pokarmowe. W konse-
kwencji doszto do znacznego ostabienia mig-
$ni (przy przyjeciu pacjentka nie poruszata
si¢ samodzielnie) oraz zwigkszonej podat-
nosci na rozwoj posocznicy w przebiegu za-
kazenia uktadu moczowego. Po zakoficze-
niu leczenia i ustapieniu dolegliwosci pa-
cjentke w stanie ogélnym dobrym wypisano
do domu z zaleceniem kontynuacji leczenia

w Poradni Zdrowia Psychicznego.

PODSUMOWANIE

Obnizone stezenie fosforandw nieorganicz-
nych w surowicy krwi jest zjawiskiem stosun-
kowo czestym u pacjentéw bedacych w sta-
nie ogbélnym ci¢zkim hospitalizowanych za-
réwno na oddziatach wewnetrznych, jaki in-
tensywnej opieki medycznej. U wszystkich
pacjentéw przewlekle lezacych, odwodnio-
nych, niedozywionych, wyniszczonych, kar-
mionych pozajelitowo, z cukrzycowa kwa-
sica ketonowa oraz z zespolem zaleznosci
alkoholowej w wywiadzie powinno si¢ ruty-
nowo oznaczaé przy przyjeciu do szpitala
stezenie fosforanéw w surowicy krwi i moni-
torowac ich stezenie podczas hospitalizacji.
Stezenie fosforanéw nalezy takze oznaczac
bez wzgledu na stan ogdlny u 0séb z ostabie-
niem sity mi¢§niowej, z drzeniami koficzyn

dolnych oraz z hiperwentylacja.
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