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ГІПОФОСФАТЕМІЯ У ПАЦІЄНТІВ ВІДДІЛЕНЬ
ІНТЕНСИВНОЇ ТЕРАПІЇ: ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ І

ВЛАСНИЙ ДОСВІД
Національна медична академія післядипломної

освіти імені П.Л.Шупика
Резюме. Гіпофосфатемія – один з частих електролітних розладів, для

розвитку якого у критично хворих пацієнтів є багато причин. Ми проаналізу-
вали базу даних Medline з метою ідентифікування статей, які містили б в яко-
сті одного з ключових слів «гіпофосфатемія» за останні 40 років. Результати
були обмежені статтями англійською мовою та статтями про дослідження у
людей. Цей пошук дав 1665 статей. Всі статті були проаналізовані на предмет
відношення до критично хворих пацієнтів. На основі вивчених статей нами
були підсумовані відомості про метаболізм фосфатів, відображені основні клі-
нічні прояви гіпофосфатемії (респіраторні, кардіоваскулярні, гематологічні,
ендокринні, нейром᾽язові), обговорені проблеми взаємозв’язку гіпофосфате-
мії та летальності у пацієнтів відділень інтенсивної терапії (ВІТ). Представ-
лений аналіз способів діагностики та корекції гіпофосфатемії, а також власний
досвід лікування гіпофосфатемії у пацієнтів ВІТ.

Ключові слова: гіпофосфатемія, відділення інтенсивної терапії, критично
хворі пацієнти.

ВСТУП
Електролітні розлади часто виникають у критично хворих пацієнтів про-

тягом терміну їх перебування у відділеннях інтенсивної терапії (ВІТ). Тому
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пацієнти ВІТ програмно перевіряються на розлад електролітів, і їх корекція є
загальною практикою. Гіпофосфатемія – один з частих електролітних розла-
дів, для розвитку якого у критично хворих пацієнтів є багато причин. Як пока-
зує світовий досвід, ще точно не відомо – коли і як коригувати
гіпофосфатемію, і чи впливає така корекція на наслідки лікування у критично
хворих пацієнтів.

Для того, щоб спробувати дати відповідь на поставлені питання, ми
дослідили літературу з гіпофосфатемії у пацієнтів ВІТ. З цією метою ми про-
аналізували базу даних Medline з метою ідентифікування статей, які містили
б в якості одного з ключових слів «гіпофосфатемія». За останні 40 років (з 1
січня 1974 по 1 січня 2014 року) цей пошук дав 4323 статей. Ми включили клі-
нічні та експериментальні дослідження, а також повідомлення про клінічні ви-
падки. Результати були обмежені статтями англійською мовою та статтями
про дослідження у людей. Цей пошук дав 1665 статей. Всі статті були про-
аналізовані на предмет відношення до критично хворих пацієнтів. Ці статті
були досліджені детально. Натомість, статті про хронічну гіпофосфатемію (на-
приклад, внаслідок спадкових гіпофосфатемічних синдромів), були виключені. 

На основі вивчених статей нами були підсумовані відомості про метабо-
лізм фосфатів та методи лікування порушень обміну цих іонів, які викладені
нижче у представленому огляді.

Метаболізм фосфата та причини гіпофосфатемії у критично хворих пацієнтів
Фосфор є суттєво важливим елементом для всіх живих клітин, з різнома-

нітними функціями (Таблиця 1) [1]. 
Таблиця 1

Функції фосфату (Gaasbeek A, Meinders AE., 2005)

Баланс фосфату є наслідком комплексної взаємодії між поступленням та
видаленням фосфата. Нормальні рівні сироваткового фосфату – від 0,80 до
1,45 ммоль/л (2,5 – 4,5 мг/дл).
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Гіпофосфатемія може виникати внаслідок трьох механизмів [1,2]: 
• знижене поглинання (всмоктування) в кишковику, 
• збільшена ниркова екскреція, 
• внутрішній перерозподіл неорганічного фосфату. 
У більшості пацієнтів з тяжкою гіпофосфатемією, було знайдено два ос-

новних механізми – виснаження загальних запасів фосфору та перерозподіл
фосфатів у внутрішньоклітинний простір. Зменшення інтенстинального
поглинання фосфату рідко викликає гіпофосфатемію. Так само й низько-фос-
фатна дієта, яка підвищує ниркову реабсорбцію та підвищує інтестинальне
всмоктування фосфата. Але все ще недоїдання (мальнутріція), діарея та
назогастральна аспірація є загальними характеристиками критично хворих  пацієнтів.

Перерозподіл через мембрану клітини – найбільш загальна причина
гіпофосфатемії у пацієнтів ВІТ і може бути викликана численними клінічними
станами [1,3]: 

• індуковане респіраторним алкалозом збільшення внутрішньоклітинного
pH призводить до активізації гліколізу, що потребує входження в клітину глю-
кози і фосфату [4]; 

• призначення глюкози та інсуліну також стимулює метаболізм вуглеводів,
протягом якого фосфат переміщується в клітини разом з глюкозою; 

• високі сироваткові рівні катехоламінів, таких як, епінефрин та норепі-
нефрин (незалежно, чи ендогенного, чи екзогенного походження), викликають
зниження рівню фосфату сироватки [5];

• поглинання фосфату клітинами підвищується за певних специфічних
умов, таких як синдром голодної кістки , та в разі хвороб зі швидкою проліфе-
рацією клітин, наприклад, гостра лейкемія; 

• ниркове виділення фосфату підвищується при метаболічному ацидозі
та застосуванні багатьох ліків, таких як сечогінні, глюкокортикоїди [6], аміно-
глікозиди, антиретровірусні засоби, та протиракові ліки.

Рівні фосфату сироватки зворотньо корелюють з рівнями запальних
цитокінів interleukin-6 та показником TNF-α [7]. Точний механізм неясний: нир-
кове виділення фосфату є дуже низьким у пацієнтів, що отримують interleukin

для терапії рака [8], вважають, що високий рівень interleukin призводить до
внутрішнього перерозподілу фосфата; гіпофосфатемія може бути викликана
підвищеною утилізацією фосфата імунними клітинами. Гіпофосфатемія може
бути виявлена у пацієнтів з серйозними інфекціями, як наприклад, з сепси-
сом. Особливо у пацієнтів з Грам-негативною бактеріємією може виникнути
гіпофосфатемія [9]. Гіпофосфатемія корелює з тяжкістю захворювання та
може навіть бути використана у якості прогностичного маркеру в пацієнтів з
сепсисом [10]. Інфекція, пов’язана з видом Legionella, особливо асоціюється
з гіпофосфатемією [11].

Гіпофосфатемія часто розвивається в післяопераційному періоді [12-15].
Можуть бути представлені численні причинні фактори, як наприклад: респі-
раторний алкалоз, призначення інсуліну, використання сечогінних засобів.
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Це особливо стосується великої хірургії, як наприклад, кардіохірургія чи хі-
рургія черевної аорти. Роль екстракорпорального кровообігу не з’ясована.
Після великої печінкової хірургії гіпофосфатемія виникає надзвичайно часто.
Механізми, про які повідомлялося,  включають як переміщення фосфата в
гепатоцити [16], так і ниркову втрату фосфата [17]. Повідомлялося, що гіпо-
фосфатемія часто виникає у травмованих пацієнтів [18]. Нирковий метабо-
лізм фосфата змінений у травмованих пацієнтів, що призводить до
неадекватно збільшеної екскреції фосфата. Гіпофосфатемія також зустріча-
ється у постраждалих від опіків, де фосфат втрачається через шкіру [19,20].
У пацієнтів з ЧМТ, індукція поліурезу може бути усугубляючим фактором [21].

У пациєнтів з недоїданням (мальнутріцією), так званий refeeding синдром
може виникати тоді, коли вони отримують (par-) enteral харчування. Синдром
характеризується численними метаболічними аномаліями, включаючи вис-
наження загальних запасів фосфору організму та перерозподіл фосфатів у
інтрацелюлярний простір, що може закінчитися тяжкою гіпофосфатемією [22].

Гіпотермія індукує поліурію і як результат також асоціюється з гіпофос-
фатемією [23]. Використання (тривалої) ниркової замісної терапії може при-
звести до гіпофосфатемії у випадках, коли використовується діалізуючий
розчин з низьким вмістом фосфату. Пацієнти, які потребують високо-об'єм-
ного діалізу для лікування iнтоксикацій, мають підвищений ризик. Додавання
фосфату калію в діалізат та рідину заміни безпечно попереджає розвиток
гіпофосфатемії [24].

Нарешті, у пацієнтів з діабетичним кетоацидозом зазвичай розвивається
гіпофосфатемія через підвищене виділення фосфату з сечею. Рівень фос-
фату знижується також під час терапії цього стану через внутрішньоклітинне
переміщення разом з глюкозою та калієм [25].

Епідеміологія гіпофосфатемії
Таблиця 2 підсумовує зареєстровану захворюваність та розповсюдже-

ність гіпофосфатемії у хірургічних та нехірургічних пацієнтів ВІТ
[7,12,14,15,17-19,21,26-30]. 

Таблиця 2
Розповсюдженість та/або захворюваність на гіпофосфатемію
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Продовження таблиці

Гіпофосфатемію зазвичай поділяють на: помірну (рівень фосфата сиро-
ватки дорівнює 0.32-0.65 ммоль/л (1-2 мг/dl) та тяжку (<0.32 ммоль/л (<1
мг/dl)). В загальній кількості пацієнтів лікарні, розповсюдженість помірної
гіпофосфатемії коливається від 2.2 до 3.1% [31,32], а розповсюдженість тяж-
кої гіпофосфатемії складає від 0.2 до 0.4% [32-34]. В одному дослідженні
повідомлялося, що 45% всіх випадків лікарняної гіпофосфатемії припадає на
пацієнтів ВІТ [35]. Гіпофосфатемія більш часто виникає в певних группах
пацієнтів, як наприклад, пацієнти з діабетичним кетоацидозом, сепсисом та
у післяопераційних пацієнтів. Гіпофосфатемію знаходять у майже 34% паці-
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єнтів після елективної серцевої хірургії [12]. Про надзвичайно високу частоту
виникнення гіпофосфатемії повідомляється після великих печінкових опера-
цій, коли у майже всіх пацієнтів спостерігається гіпофосфатемія протягом пер-
шого післяопераційного тижня [17,26]. В цій групі рівень фосфату сироватки
знижується до крайньої нижньої точки протягом приблизно 2 днів та віднов-
люється протягом наступних днів. Цей ранній провал також описаний післе
кардіохірургії та у пацієнтів з діабетичним кетоацидозом та рефідінг-синдро-
мом. Травматологічні пацієнти мають також більш високу зустрічаємість гіпо-
фосфатемії, особливо пацієнти з опіковими ранами [19] та ЧМТ [21]. Хоча
застосування замісної ниркової терапії призводить до гіпофосфатемії, ніяких
епідеміологічних повідомлень не було знайдено.

Про способи корекції гіпофосфатемії, з якою стикнулися дослідники, в
епідеміологічних дослідженнях не повідомлялося, і загальний напрямок рівнів
фосфату сироватки, зазвичай, не відображений. 

Симптоми гіпофосфатемії
Рівні фосфату сироватки точно не відображують загальні запаси фос-

фора організму; отже ступінь гіпофосфатемії не завжди корелює з наявними
симптомами. Хоча у  більшості пацієнтів з гіпофосфатемією симптоми не роз-
виваються, фатальні ускладнення в літературі описані. Загальний механізм
ускладнень, викликаних гіпофосфатемією, полягає в порушенні енергетич-
ного метаболізму, який веде до кліткової дисфункції у мультиорганних систе-
мах.  Симптоми підсумовані в таблиці 3.

Респіраторні ефекти
Гіпофосфатемія асоціюється з дисфункцією дихальних мя’зів, що може

призвести до (гострого) ушкодження легень та невдач при відлученні від рес-
піратору [36-38]. Вважається, що механізм цих явищ пов’язаний зі зменшен-
ням доступності фосфат-вміщуючих енергетичних джерел. Зниження вмісту
2,3-діфосфогліцерату (2,3-ДФГ), зміщує криву дисоціації оксигемоглобіну
вліво та зменшує доставку кисню до периферичних тканин [39,40]. Це могло
б бути особливо важливим для пацієнтів з хронічними захворюваннями ле-
гень, тому, що ці пацієнти можуть мати більш високі рівні 2,3-ДФГ, які компен-
сують гіпоксемію. Крім того, гіпофосфатемія також асоціюється зі зниженням
оксигенації тканин після корекції рівня 2,3-ДФГ [41].

Таблиця 3
Симптоми гіпофосфатемії
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Продовження таблиці

Кардіо-васкулярні ефекти
Гіпофосфатемія може призводити до міокардіальної дисфункції та до

аритмій. Зниження фосфату викликає порушення енергетичного метаболизму
в міокарді, що призводить до зменшення скорочувальної здатності [42,43].
В присутності тяжкої гіпофосфатемії описані випадки тяжкої гострої серцевої
недостатності. Гіпофосфатемія, що виникала після кардіохірургічних опера-
цій, асоціювалася з більш високою потребою в інотропній підтримці [12]. При
корекції гіпофосфатемії відбувалося покращення (збільшення) хвилинного
об'єму серця (серцевого викиду) [14]. Гіпофосфатемія – значимий предиктор
шлуночкової аритмії після гострого інфаркту міокарду [44] та виникнення
аритмій у пацієнтів із сепсисом [45]. Під час корекції гіпофосфатемії, фосфат
може осаджувати кальцій та викликати гіпокальціємію. Важливо мати на увазі,
що гіпокальціємія також може мати негативний вплив на серцеві функції. 

Гіпофосфатемія та летальність
Численні дослідження показують взаємозвязок між гіпофосфатемією та

підвищеною летальністю [10,12,14,35]. Тяжка гіпофосфатемія є предиктором
дуже значного (до 8-разового) підвищення летальності у пацієнтів із сепсисом
[10]. Тим не менш, гіпофосфатемія не асоціюється з підвищеною летальністю
після кардіохірургічних операцій [12]. Залишається неясним, чи гіпофосфа-
темія дійсно незалежно сприяє збільшенню летальності, чи це – просто
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маркер тяжкості захворювання. Питання – чи корекція гіпофосфатемії змен-
шує летальність пацієнтів – залишається на сьогодняшній день не з'ясованим.  

Корекція гіпофосфатемії 
У зв’язку з широким розповсюдженням гіпофосфатемії у критично хворих

пацієнтів, часта лабораторна перевірка рекомендована, особливо в згаданих
групах високого ризику. Зазвичай рекомендують коригувати гіпофосфатемію
у гіпофосфатемічних пацієнтів при наявності специфічної симптоматики [2].
Тим не менш, жодне рандомізоване контрольоване дослідження не вказує на
те, що незалежна корекція гіпофосфатемії у безсимптомних пацієнтів покра-
щує наслідки лікування. Беручи це до уваги, рекомендації по частоті лабора-
торного моніторингу, а також покази та рекомендації по лікуванню
гіпофосфатемій не з’ясовані.

Корекція гіпофосфатемії можлива оральним та внутрішньовенним шля-
хами. Але внутрішньовенне призначення фосфату все ж таки може призво-
дити до ускладнень. Фосфат може взаємодіяти (преципітувати, осаджувати)
з кальцієм. Великі внутрішньовенні дози фосфату можуть приводити до роз-
витку гіперфосфатемії, гіпомагнезіємії, гіпокальціємії та гіпотензії. Відповідно,
необхідно знати: 

• коли показана внутрішньовенна терапія фосфатом,
• скільки потрібно вводити фосфату,
• як швидко фосфат повинен бути введений. 
Внутрішньовенна терапія, зазвичай, рекомендована при симптомній

гіпофосфатемії та рівні фосфата < 0.32 ммоль/л. 
Помірна гіпофосфатемія може лікуватися оральним призначенням фос-

фату. Слід мати на увазі, що активний вітамін D є необхідним для інтести-
нального поглинання фосфата. Зазвичай призначають три рази по денній
дозі, яка коливається в межах 2.5-3.5 g (80-110 ммоль) на добу, розділеної на
2-3 прийоми. Пацієнти, що отримують харчування після періоду голодування,
часто мають дефіцит фосфату, такий додатковий фосфат повинен бути до-
даний до харчових продуктів. Додаткова профілактична стратегія полягає в
поступовому нарощуванні калоричного навантаження [22]. Загальна потреба
у фосфаті не може бути спрогнозована за рівнем фосфату сироватки через
те, що фосфат пересувається між численними компартментами організму. 

Слід зазначити, що через поточний брак доказів сироватковий рівень
фосфату рутинно не вимірюється у пацієнтів ВІТ. 

У КЗ КОР «Київська обласна клінічна лікарня» у 2012 році було запро-
ваджено визначення показників рівню фосфатів у пацієнтів відділення інтен-
сивної терапії. Під нашим спостереженням знаходилось 15 хворих на
гіпофосфатемію помірного ступеню вираженості, яку лікували пероральними
засобами. Результати лікування були позитивними – всі хворі одужали і
переведені у профільне відділення.

ВИСНОВОК
Потрібні додаткові дослідження для того, щоб сформувати сучасні

погляди на гіпофосфатемію у пацієнтів відділень інтенсивної терапії, взаємо-
залежність гіпофосфатемії та смертності й захворюваності, ефекти корекції
цього електролітного розладу та розробити сучасний алгоритм діагностики
та корекції гіпофосфатемії у пацієнтів відділень інтенсивної терапії.
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А.А.Галушко 
Гипофосфатемия у пациентов отделений интенсивной тера-

пии: обзор литературы и собственный опыт
Национальная медицинская академия последипломного 

образования имени П.Л. Шупика
Резюме. Гипофосфатемия – один из частых электролитных расстройств,

для развития которого у критически больных пациентов есть много причин.
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Мы проанализировали базу данных Medline с целью идентификации статей,
которые содержали бы в качестве одного из ключевых слов «гипофосфате-
мия» за последние 40 лет. Результаты были ограничены статьями на англий-
ском языке и статьями об исследованиях у людей. Этот поиск дал 1665
статей. Все статьи были проанализированы на предмет отношения к крити-
чески больным пациентам. На основе изученных статей нами были сумми-
рованы сведения о метаболизме фосфатов, отражены основные клинические
проявления гипофосфатемии (респираторные, кардиоваскулярные, гемато-
логические, эндокринные, нейромышечные), обсуждены проблемы взаимо-
связи гипофосфатемии и летальности у пациентов отделений интенсивной
терапии (ОИТ). Представлен анализ способов диагностики и коррекции ги-
пофосфатемии, а также собственный опыт лечения гипофосфатемии у па-
циентов ОИТ.

Ключевые слова: гипофосфатемия, отделение интенсивной терапии,
критически больные пациенты.

О. A. Halushko 
Hypophosphatemia in patients of intensive care units: a litera-

ture review and our own experience 
Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education 

Summary. Hypophosphatemia is one of the most common electrolyte disor-

ders and there are many different causes for the development of it. We analyzed

the Medline database to identify the articles that could contain "hypophos-

phatemia" as one of the key words for the last 40 years. The results were limited

to English language articles and articles on the human research. This search gave

1665 articles. All the articles were reviewed for the purpose of relevance to critically

ill patients. Based on the studied articles we have summarized the information on

the metabolism of phosphate; there were reflected the main clinical manifestations

of hypophosphatemia (respiratory, cardiovascular, hematologic, endocrine, neu-

romuscular); there were discussed the issues of correlation of hypophosphatemia

and mortality in patients of the intensive care units (ICUs). The analysis of methods

of diagnosis and correction of hypophosphatemia and our own experience of treat-

ing patients with hypophosphatemia of the ICU is presented. 

Key words: hypophosphatemia, ICU, critically ill patients.
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