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Souhrn: Natrium-fosfatova projimadla jsou pouZivana jednak k p¥ipravé tlustého stfeva pred kolonoskopii nebo irigografii ¢i pred chi-
rurgickymi kolorektdlnimi vykony, jednak k 1é¢bé obcasné tézké zacpy. Ackoliv jsou relativné bezpecna, je doporucovano je poddvat jen
s vysokou opatrnosti u pacientdl s onemocnénim ledvin, tenkého stfeva, se strevni hypomotilitou a jsou kontraindikovdna u renalni in-
suficience a stfevni obstrukce. Zejména starsi pacienti majf zvySené riziko vzniku fosfatové intoxikace vlivem snizené glomeruldrni filtrace,
konkomitantni medikace a vlivem systémovych a gastrointestinalnich onemocnéni. Natrium-fosfatova projimadla mohou u rizikovych
pacientd vyvolat zdvazné elektrolytové abnormality (hyperfosfatemie, hypokalcemie, hypokalemie) a akutni renalni poskozeni zvané akutn{
fosfatova nefropatie, kterd je potencidlné Zivot ohrozujicim onemocnénim s progresi do renalni insuficience. Clanek popisuje 2 p¥ipady
zdvaznych nezadoucich tcinkd vzniklych po perordlnim poddni natrium-fosfatového projimadla: u starsi Zeny, lécené pro tézkou obstipaci,
doslo k vyrazné hyperfosfatemii a kompenzatorni hypokalcemii s tetanif; a u stardiho muze byla biopticky diagnostikovana akutni fosfatova
nefropatie po pf¥ipravé tlustého stieva ke kolonoskopii a nésledné irigografii. Zejména u stardich jedinct a u rizikovych pacientd doporucu-
jeme podavéni izoosmotickych roztokl na bazi polyetylenglykolu (makrogolu) pfi ocisté tlustého stieva i pti ptileZitostné |é¢bé obstipace.
Kli¢ova slova: natrium-fosfatovd projimadla - projimadlo - elektrolytové poruchy - hyperfosfatemie - hypokalcemie - akutni fosfatova
nefropatie - zdcpa - odista tlustého streva

Serious risk related to oral use of sodium phosphate solution

Summary: Sodium phosphate solutions are commonly used to cleanse the bowel in preparation for colonoscopy, for barium enema or
surgical procedures and eventually for treatment of severe constipation. Though relatively safe, these drugs must be used with caution in
patients with kidney disease, small intestinal disorders, or poor gut motility and are prohibited in renal insufficiency and bowel obstruc-
tion. Especially elderly patients are at increased risk for phosphate intoxication due to decreased glomerular filtration rate, concomitant
medication use, and systemic and gastrointestinal diseases. Sodium phosphate solution could induce by at-risk patient’s serious elec-
trolyte abnormalities (hyperphosphatemia, hypocalcemia, hypokalemia) and acute kidney injury caled acute phosphate nephropathy,
which is potentially life-threatening condition with slowly progressive renal insufficiency. This article gives a report on two cases of severe
adverse effects after administration of oral sodium phosphate solution: an elderly women who developed increase in serum phosphate
with compensatory severe hypokalcemia with tetany; and an elderly man who developed acute phosphate nephropathy following colon
preparation prior to colonoscopy and barium enema. Especially in elderly and in patients in whom sodium phosphate solution is contra-
indicated or should be used with caution, we recommend to use isosmotic macrogol (polyethylene glycol) solution for the bowel cleansing
a for the treatment of constipation.

Key words: sodium phosphate solutions - laxative - electrolyte abnormalities - hyperphosphatemia - hypocalcemia - acute phosphate
nephropathy - constipation - bowel cleansing

Uvod

Natrium-fosfdtova projimadla jsou hy-
perosmolarni salinické roztoky poda-
vané v nizkém objemu; jejich laxativnf
Gcinek je vyvoldn osmotickym pUso-
benim v lumen stfeva, ¢imz dochazi
k prestupu plazmatické vody do stiev-
niho lumen [1,2]. Jsou vyuzivdna ze-
jména k ptipravé tlustého stieva pred
kolonoskopifi a pred radiologickymi vy-
Settenimi ¢i pred elektivnimi kolorek-
talnimi chirurgickymi vykony [2]; déle
byvaji poddvany k dlevé p¥i obcasné
obstipaci [3,10].
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V Ceské republice je v soucasné dobé
z firemnich pfipravkd obsahujicich fos-
fatové soli dostupny pouze kombino-
vany pfipravek Prepacol. Castéji jsou
vyuzivdny magistraliter pfipravené roz-
toky, které svym sloZzenim viceméné
odpovidaji v zahrani¢ni uzivanym p¥i-
pravkim firemnim (napf. Fleet Phos-
pho-soda, Casen-Fleet, Fosfosoda, Vi-
sicol, OsmoPrep) [4]. Doporucdend
davka pfi odisté stfeva je 2krdt 45 ml
roztoku s 10-12hodinovym odstupem.
Jedna déavka roztoku se roziedi vodou
do celkového objemu 90 ml a zapije

minimalné jednou sklenici vody [2].
V den uzivani tohoto projimadla
(t). den pred procedurou) a v den pro-
cedury je doporucovédno pfijimat co
nejvice tekutiny.

PouZivani natrium-fosfatovych pro-
jimadel se hojné rozsitilo od konce 80.
let 20. stoletf, a to pro jejich vynika-
jicf efektivitu a dobrou toleranci [5].
Ocista st¥eva témito nizkoobjemovymi
roztoky je v porovnani s vysokoobje-
movymi projimadly lépe sndsena [6].

Od roku 2003 se v8ak objevuji de-
sitky literdrnich zprav o zavaznych ne-
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Zéavazna rizika spojena s uzivanim natrium-fosfatovych projimadel

Obr. 1. Dnav4 artropatie u 87leté pacientky, postizenf interfalangealnich kloubd.

Zadoucich uéincich natrium-fosfato-
vych projimadel a U¥adu pro potraviny
a lé¢iva USA (Food and Drug Admini-
stration - FDA) jsou hldseny stovky ta-
kovych pfipadd. Zejména jde o zdvazné
rendlni postiZeni, které muze vzniknout
i po uZiti standardné doporucovanych
davek u stardich jedinct s normalni
hladinou kreatininu. Renalni posti-
Zeni bylo nazvdno akutni fosfatovou
nefropatif; jde o krystaly indukované
akutni poskozeni ledvin, biopticky je
v rendlnich tubulech prokazovana pre-
cipitace kalcium-fosfatu, tzv. kalcium-
-fosfdtova nefrokalcinéza. Nékolik
retrospektivnich studif ukazalo, Ze in-
cidence akutni fosfatové nefropatie
po uziti natrium-fosfatového roztoku
je 1-4 % (podobné jako napt. incidence
kontrastni nefropatie). Tize rendlniho
postizeni kolisd od mirného stupné az
po ireverzibilni zmény [7,8]. Dalsimi
popisovanymi klinicky vyznamnymi ne-
Zadoucimi efekty po podani natrium-
-fosfatovych projimadel jsou zmény sé-
rovych koncentraci elektrolytd [ 1].

Popis pFipadu zdvazné
hypokalcemie

Pacientka (87 let) byla vySetfena pro
5 dnf trvajici obstipaci na chirur-
gické ambulanci, kde byla ordinovana

1112

jedna dévka magistraliter ptiprave-
ného natrium-fosfatového projimadla.
V anamnéze nemocné byla chronicka
rendlni insuficience (hladina kreati-
ninu 150 pmol/l, clearance kreatininu
0,48 ml/s/1,73 m?), dnava artropa-
tie s vyraznymi urdtovymi tofy v okol{
ruénich kloubt (obr. 1), ischemicka
choroba srde¢ni s permanentnf fibri-
laci sini a se stfedné vyznamnou aor-
talni a mirné vyznamnou mitralni in-
suficienci degenerativniho plavodu
a arteridlni hypertenze. Pacientka uzi-
vala diuretika (furosemid v davce
375 mg denné, spironolakton 25 mg
denné), antiuratikum alopurinol, anti-
arytmikum propafenon, kyselinu ace-
tylsalicylovou a nitraty.

Po uziti jedné dédvky natrium-fosfa-
tového projimadla vznikl u nemocné
silny prajem v poctu az 20 stolic za
den. Do 24 hod po poziti projimadla
se objevily svalové bolesti a krece, ze-
jména v prstech rukou; pacientka byla
pfijata na jednotku intenzivni péce
pod obrazem hypokalcemické teta-
nie s rabdomyolyzou a mineralovym
rozvratem (hyperfosfatemie, hypokal-
cemie, hypokalemie a hypomagneze-
mie) (tab. 1). Vyznamnost hypokal-
cemie kromé tetanického syndromu
doklddd i vstupni znaéné zvyseni hod-

not parathormonu s jeho naslednym
poklesem po infuzni normalizaci kal-
cemie a fosfatemie. Klinicky nevy-
znamnd rabdomyolyza byla nejspise
navozena jednak prolongovanymi sva-
lovymi kie¢emi a jednak hypokalemif
se soucasnou dehydrataci. Po paren-
terdlni mineralové suplementaci a hyd-
rataci doslo k tipravé mineralogramu
do normdlnich rozmezi, k normali-
zaci hladiny myoglobinu a k dplnému
odeznéni symptom0. Byla vysazena
diuretika. U nemocné nebylo béhem
hospitalizace ani pfi nasledné ambu-
lantni kontrole zaznamendno zhor3enf
rendlnich funkci. Pro laboratorné pro-
kdzany deficit vitaminu D byla zaha-
jena lé¢ba kalcitriolem 0,25 pg denné
a perordlni poddvani kalcia. Pacientka
byla propusténa po 15 dnech dom
s normalnim mineralogramem, pfi
kontrole za dal3ich 7 dni byl minera-
logram normaln{ a hladina kreatininu
zUstala stabilizovdna na dlouhodobé
zndmé trovni u této nemocné. Minera-
lovy rozvrat navozeny natrium-fosfato-
vym projimadlem v tomto pfipadé byl
bezesporu vyrazny diky souéasné re-
ndlni insuficienci a konkomitantni di-
uretické terapii.

Popis pFipadu akutni fosfatové
nefropatie

Pacient (83 let) byl pfijat pro vyset-
feni mikrocytarni anémie. V anamnéze
mél provedenu extrakorporalni litotry-
psi pro urolitidzu pted 2 lety, sonogra-
ficky byla zobrazena nekomplikovand
levostranna nefrolitidza, renélni funkce
byly normélni (hladina kreatininu
92 pmol/l). Soucasné byl lé¢en neste-
roidnimi antirevmatiky a kortikoidy
pro revmatickou polymyalgii. Kolo-
noskopii bylo mozno provést pouze do
hepatdlni flexury, proto byla 5 dnf poté
provedena irigografie, kterd ukdzala
tumor colon ascendens. Pacient byl ke
kolonoskopii i irigografii pfipravovén
standardné doporucovanou davkou
magistraliter ptipraveného natrium-
-fosfatového projimadla, uzitou 2krat
po 12 hod a byl periproceduralné do-
state¢né hydratovén.

Vnitf Lék 2013; 59(12): 1111-1116



V kratkém casovém useku (3 dny
po provedenf irigografie) vzniklo neo-
ligurické selhani ledvin s hladinou
kreatininu v séru 627 pmol/l. Rena-
Ini biopsie prokazala akutni fosfa-
tovou nefropatii (obr. 2); vedlejsim
histologickym ndlezem byly pouze
véku umérné aterosklerotické zmény.
Pacient byl [é¢en konzervativné infu-
zemi krystaloidd, nebylo nutno pro-
vést akutni hemodialyzu. Za 14 dnf byl
propustén domui se stabilizovanymi
hodnotami kreatininu (313 pmol/I).
Za 2 meésice po stanoveni diagndzy
akutni fosfatové nefropatie se ne-
mocny podrobil tispésné pravostranné
hemikolektomii pro adenokarcinom
tlustého stfeva; v periopera¢nim ob-
dobfi se hladina kreatininu pohybo-
vala kolem 400-450 pmol/Il. Za dalsi
3 mésice viak doslo k dekompenzaci
rendlnf insuficience v diisledku dehyd-
ratace pfi akutni gastroenteritidé (vze-
stup kreatininu na 1 375 pmol/l); byla
zahdjena akutni dialyzaéni é¢ba, pfi
které nedoslo k reparaci rendlni funkce
a pacient byl preveden do chronického
dialyzaéniho programu.

Diskuze

Uzitl natrium-fosfdtového projimadla
je spojeno s perordlnim pfijmem vy-
sokého mnoZstvi fosfatd a natria; do-
chézi k presunu télesnych tekutin z in-

Zavazna rizika spojend s uzivanim natrium-fosfatovych projimadel

Obr. 2. Barveni von Kossa, zvétéeni 400krat. Cerné se barvici depozita kalcium-
-fosfatovych krystalil v tubulech ledvin u akutni fosfatové nefropatie u 83letého
pacienta.

travaskuldrniho prostoru do lumen
stfeva a k uréitému sniZenf intravas-
kuldrniho objemu. Natrium-fosfatova
projimadla vyvoldvaji tranzientni elek-
trolytové a acidobazické abnorma-
lity [1,2]. Tranzientni zvy3eni sérové
hladiny fosfat a pokles sérové hladiny
celkového i ionizovaného kalcia, stejné
tak i pokles kalemie byl zaznamenan
béhem 24 hod po poddnf natrium-fos-
fatového roztoku i u zdravych dobro-

volnikd, kde v8ak tyto zmény byly kli-
nicky asymtomatické [2,9].

Klinicky zdvazné elektrolytové poru-
chy (hyperfosfatemie, hypokalcemie,
hypernatremie, hypokalemie, hypo-
magnezemie), dehydratace, metabo-
lickd aciddza, tetanie, rendlni selhani
event. smrt byly popsany zejména
u pacientl, u kterych jsou natrium-
-fosfatovd projimadla kontraindiko-
vana nebo u kterych museji byt uzivana

S-natrium 142
S-kalium 2,89
S-chloridy 94
S-kalcium 1,37
S-anorganické fosfaty 2,29
S-magnezium 0,65
S-kreatinin 174
S-urea 11,07
S-kyselina mocova 566
S-kreatinkindza 32,49
S-myoglobin 722
S-parathormon intaktnf 209,6

PFi pFijeti

Tab. 1. Vyvoj laboratornich hodnot u pacientky s mineralovym rozvratem navozenym natrium-fosfatovym projimadlem.
Propusténi (za15dni) 7 dni po propusténi Rozmezi normalnich hodnot

137 138 136-145 mmol/I

3,74 3,94 3,8-5,4 mmol/I

101 104 98-107 mmol/I

2,21 2,34 2,0-2,75 mmol/I

0,95 0,91 0,65-1,61 mmol/|

0,81 0,70 0,7-1,0 mmol/I

140 151 46-90 pmol/I

5,36 9,87 2,0-6,7 mmol/Il

370 140-340 pmol/I

1,34 < 2,85 pkat/|

43 < 58 pg/l

11,9 1,6-6,9 pmol/I
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Zéavazna rizika spojena s uzivanim natrium-fosfatovych projimadel

s opatrnosti [2], tj. u starSich nemoc-
nych, pfi strevni hypomotilité ¢i st¥evni
obstrukci, pfi onemocnénich tenkého
stfeva, u rendlni insuficience a kardio-
vaskularnich onemocnénf, u pacientd
s preexistujicimi elektrolytovymi po-
ruchami nebo s rizikem jejich vzniku
(napt. pti dehydrataci a zejména pf¥i
uzivani konkomitantni medikace, ktera
zasahuje do mechanizmi regulace in-
travaskuldrniho objemu a renalnf filt-
race i resorpce) [2].

Normalni pramérny denni p¥ijem
fosforu (prepocteno z ptijmu fosfatd)
¢ini piiblizné 1,5 g; zatimco standardnf
davka natrium-fosfatového projimadla
obsahuje fosfaty v mnozstvi odpovida-
jicim ptiblizné 11,5 g fosforu [8]. Hy-
perfosfatemie navozend timto proji-
madlem je disledkem nejen vysokého
pfijmu fosfatd, ale i dtsledkem zvy-
ené intestinalni absorpce a/nebo sni-
Zené rendlnf exkrece fosfitd. Ke zvy-
Seni intestindlni absorpce fosfatl
dochdzi zejména u pacientl se stfevni
hypomotilitou ¢i obstipaci, které jsou
spojeny s prolongovanou dobou re-
tence fosfatového projimadla ve stirev-
nim lumen. Peroralné pfijaty fosfat je
2 60-65 % absorbovdn v duodenu a je-
junu jak pasivnimi, tak aktivnimi trans-
portnimi mechanizmy pod vlivem vi-
taminu D (vitamin D zvySuje absorpci
fosfatl). Sérovy fosfat je volné filtro-
van ledvinami, z 80-90 % je reabsor-
bovan rendlnimi tubuly, z toho ze 70 %
proximalnimi tubuly, kde je natrium-
-fosfatovy kontransportér regulovin
pfijmem fosfatl a parathormonem.
U pacientl s normdlni rendlni funkci
vede zvy3eni sérové hladiny fosfatd ke
zvySeni rendlni exkrece fosfatd diky je-
jich zvysené glomeruldrnf filtraci a diky
vlivu parathormonem mediované in-
hibice natrium-fosfatového kontrans-
portéru v proximalnim tubulu. Vysoka
sérovd hladina fosfatd stimuluje se-
kreci parathormonu, a tak dokonce
malé zvySeni fosfatemie (po vysoké
peroralni nélozi fosforu) vede ke sni-
Zeni reabsorpce fosfatl v proximalnich
tubulech [10]. Pacienti s rendlnf{ insufi-
cienci v8ak majf tento fyziologicky fos-
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faturicky efekt snizeny a mohou vyvi-
nout prolongovanéjsi hyperfosfatemii.
Po uZiti vétsiho nez standardné dopo-
ru¢ovaného mnoZzstvi natrium-fosfato-
vého projimadla u pacientd s renalnf
insuficienci byly popsany fatalni pfi-
pady hyperfosfatemie [1,11,12]. Ve stu-
dii, kterou proved| Beloosesky [1], ko-
relovalo zvySeni sérové hladiny fosfatd
se snizenim glomeruldrnf filtrace.
Hypokalcemie (snizeni hladiny cel-
kového i ionizovaného kalcia) je kom-
penzacni zména provazejici hyperfos-
fatemii. Hypokalcemie je zplsobena
snizenfim absorpce kalcia z gastro-
intestindlniho traktu, precipitaci a de-
pozici volného (ionizovaného) kalcia
do stény cév a mékkych tkdni, snize-
nim syntézy 1,25-dehydroxycholekal-
ciferolu [1]. Fyziologickou vyznamnost
snizeného ionizovaného kalcia v séru
dokladaji i nalezy zvysené hladiny pa-
rathormonu po uZiti natrium-fosfa-
tovych projimadel [9,13]. Rizikovym
faktorem pro vznik hyperfosfatemie
a hypokalcemie po poziti natrium-fos-
fatového roztoku je zejména hypopa-
ratyreoidizmus, nebot parathormon je
esencidlni pro renalnf exkreci akutniho
fosfatového loadu [14].
Hypokalemie je zpGsobena projima-
dlem navozenymi intestindlnimi ztra-
tami kalia, spole¢né s horsi schopnosti
ledvin reagovat na hypokalemii zvyse-
nim tubuldrni reabsorpce kalia u rizi-
kovych pacientli. Hypokalemie po na-
trium-fosfatovych projimadlech nenf
zavisla na uzivani diuretik (furosemidu
¢i thiazidd), spiSe souvisi s celkovou
depleci kalia v organizmu, resp. celu-
larni depleci kalia u starsich pacientt,
ktera je demaskovdna osmotickym
efektem natrium-fosfatovych projima-
del [1,15]. Intravaskuldrni objemova
kontrakce, ke které do urcité miry do-
chazi po uziti natrium-fosfatového
projimadla, vede ke zvy3ené sekreci al-
dosteronu, coz prispiva k hypokalemii
a hypernatremii [1]. Na hypokalemii,
resp. hyperkaliurii se podili i zvySeny
obsah fosfatli v renalnich tubulech po
uZiti natrium-fosfatového projimadla,
kdy pF¥itomnost negativné nabitych

fosfatd v tubulech facilituje tubuldrnf
sekreci pozitivné nabitého kalia [1].
Kombinace hypokalemie a hypokalce-
mie je zvla$té nebezpecna u pacientd
se srde¢nimi onemocnénimi, obzvlasté
s poruchami srde¢niho rytmu.

Mirnd hypernatremie (146-147 mmol/l)
je béznym ndlezem po uziti natrium-
-fosfatového projimadla, zejména
u star$ich pacientl. Standardni davka
projimadla obsahuje 434 mmol so-
diku. Tézka hypernatremie byla po-
psdna pfi nedostate¢ném pFijmu
tekutin béhem uziti projimadla. Hypo-
natremie byla pozorovadna p¥i soucas-
ném excesivnim p¥ijmu volné vody [8].

Velmi zdvaznym rendlnim poskoze-
nim, které je dlisledkem vyrazné tran-
zientni hyperfosfatemie po uZiti na-
trium-fosfatového roztoku, je akutni
fosfatova nefropatie. Hyperfosfate-
mie vede k pfekroceni rendlniho prahu
pro reabsorpci fosfatl v proximalnim
tubulu, a tim ke zvy$ené koncentraci
fosfatd v distalnim tubulu. Soucasna
volumova deplece vede ke zvysené re-
absorpci vody v proximalnim tubulu,
a tim opét ke zvySené koncentraci fos-
fath v distdlnim tubulu. Fosfaty pak
v distalnich tubulech a sbérnych ka-
nélcich ledvin precipituji s kalciem za
vzniku kalcium-fosfatovych konkre-
ment( a rozvoje akutniho tubular-
niho poskozeni az obrazu akutnf tu-
bularni nekrézy [7,16]. Ukazuje se, zZe
zejména druhd dévka natrium-fosfa-
tového roztoku je nebezpecnd, nebot
rendln{ reabsorpce fosfatd v dobé po-
dani druhé davky je pIné inhibovana
predchozi (prvni) dévkou roztoku,
a tak mocova koncentrace fosfatd je
prolongované zvysend (4-8nasobné)
a vytvéreji se podminky pro precipi-
taci kalcium-fosfatovych krystald [9].
Akutni selhani ledvin vyvolané akutnf
fosfatovou nefropatii bylo pozorovdno
v obdobi 3 dnl az nékolika mésict po
uziti natrium-fosfatového projimadla.
Variabiln{ perioda mezi poddnim pro-
jimadla a vznikem fosfatové nefropa-
tie vysvétluje, pro¢ je diagndéza casto
opomijena. Souvislost renalniho one-
mocnéni a predchoziho podéni na-
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trium-fosfatového projimadla maze
byt ptehlédnuta. Po provedené ko-
lonoskopii, resp. irigografii nebyvaji
rutinné vySetfovany rendlni funkce.
Akutni fosfatovd nefropatie je irever-
zibilni poskozent, které vede az v 84 %
k chronické renalni insuficienci raz-
ného stupné. V nékterych pfipadech
rozvoj chronického postizen{ ledvin na-
sledkem akutni fosfatové nefropatie
vyzaduje nahradu renalni funkce pra-
videlnou hemodialyzou ¢i transplan-
taci ledvin. Biochemicky ndlez v moc¢i
je chudy, byvd pfitomna pouze mirnd
proteinurie pod 1,0 g/24 hod [7,16].
Akutni fosfdtovad nefropatie byla po-
psana u pacientli ve véku nad 53 let
(median véku 65 let) s normalni hladi-
nou kreatininu, ktefi méli bud hyper-
tenzi a/nebo uZivali rizikovou medikaci
(ACE-inhibitory, sartany, diuretika ¢i
nesteroidni antirevmatika) [7,16].

PouZivani natrium-fosfatového pro-
jimadla je rizikové u pacientd s nefroli-
tidzou nebo s anamnézou nefrolitidzy.
Zvy3end koncentrace fosfatd v rendl-
nich tubulech mazZe u téchto pacientd
usnadnovat precipitaci a vznik konkre-
ment(; Fada konkrement( navic obsa-
huje fosfatové slouceniny [4]. Rovnéz
rizikové je podani natrium-fosfatového
projimadla p¥i soucasné p¥itomné uro-
infekci, nebot vysoka koncentrace fos-
fatl v moci spolu s vysokym pH moci
pti uroinfekci podporuji vznik kalcium-
-fosfatovych a struvitovych (tj. mag-
nezium-amonium-fosfdatovych)
konkrement [4].

Dokonce i uzivani klyzmat s obsa-
hem natrium-fosfatovych roztokd vede
k hyperfosfatemii a k nezddoucim
Gcinkm s ni spojenym; mira hyper-
fosfatemie zavisi spise na dobé retence
klyzmatu nez na ddvce klyzmatu [17].

K zdvaznym elektrolytovym poru-
cham ¢i k rozvoji akutni fosfatové
nefropatie po uziti natrium-fosfato-
vych projimadel jsou nachylnési ze-
jména starsi nemocni, a to diky snizenf
glomerularnf filtrace, konkomitantn{
rizikové medikaci, systémovym a gas-
trointestindlnim chorobam [1]. Starsi
pacienti maji omezenou schopnost

ledvin zvlddat fosfatovy load a vo-
lumovou depleci navozenou uzitim
projimadla [8]. S vékem spojeny po-
kles renalnich funkci u starsich pa-
cientdl byva casto prehlédnut, nebot
plazmatickd hladina kreatininu star-
Sich osob miize byt v normalnim roz-
mezi, ackoliv glomeruldrnf filtrace jiz
mUZe byt snizena o 50 % i vice ve srov-
nani s mladsimi jedinci [18]. Komorbi-
dity spojené se snizenim intravaskuldr-
niho objemu (srde¢ni selhani, ascitické
syndromy, pooperaéni obdobi) a rizi-
kova medikace zasahujici do homeo-
statickych mechanizm( regulace intra-
vaskuldrntho objemu ¢i rendlni filtrace
a resorpce (diuretika, ACE inhibitory,
inhibitory angiotenzinového recep-
toru, nesteroidni antirevmatika) by-
vaji spojeny s volumovou depleci a ur-
¢itou redukef glomeruldrni filtrace, coz
oboji zvy8uje riziko vzniku akutni fos-
fatové nefropatie [8]. Dalsi komorbi-
ditou spojenou s rozvojem akutni fos-
fatové nefropatie komplikujici uZitf
natrium-fosfitového projimadla je
kolitida a diabetes mellitus. Byly po-
psany pfipady vzniku akutni fosfatové
nefropatie po poziti natrium-fosfato-
vého projimadla u diabetikd s vycho-
zim norméalnim sérovym kreatininem;
predpoklddd se, ze diabetici majf redu-
kovanou perfuzi ledvin i pfi normalnf
sérové hladiné kreatininu [19]. Neko-
rigovany diabetes mellitus mdze vést
k volumové depleci a hyperkalciurii,
coz prispiva k riziku precipitace kal-
cium-fosfatu v ledvinnych tubulech.
Kolitida mdZze zpomalit stfevni transit-
-time a tim zvy3ovat absorpci fosfatl
strevem [8].

Zavér

Pted predpisem natrium-fosfatového
projimadla je tfeba zhodnotit vék,
anamnézu, medikaci, fyzikdlni nélez
(napt. i vysettfeni kloubtl - obr. 1) a la-
boratorni rozbor pacienta.

Na zakladé doporuceni FDA, roz-
boru literatury i vlastnich zkuSenostf
varujeme pred uzivdnim natrium-fos-
fatovych projimadel v ndsledujicich si-
tuacich [8,20]:

Zéavazna rizika spojena s uzivanim natrium-fosfatovych projimadel

* vék pod 18 let a nad 55 let,

¢ rendlni insuficience (resp. onemoc-
néni ledvin se snizenou rendlni funkci
¢&i perfuzi), nefrolitidza (¢i nemoci
usnadriujici vznik nefrolitidzy - napft.
hyperurikemie, dna, dnava artropa-
tie) a uroinfekee,

systémova metabolickd onemoc-
néni zasahujici do kalcium-fosfa-
tového metabolizmu (hypoparaty-
reoidizmus; hyperparatyreoidizmus
a jiné hyperkalcemické syndromy,
sarkoiddza, milk-alkali syndrom; hy-
perkalciurické syndromy, distélni re-
nalni tubularni acidéza) ¢i uzivani
[ékt ovliviiujicich kalcium-fosfatovy
metabolizmus (vitamin D, kalcium),

dehydratace a onemocnén{ spojend
se snizenym intravaskuldrnim obje-
mem (srde¢ni insuficience, jaternf
cirhéza s ascitem, nefroticky syn-
drom),

snizeny stfevni transit-time, snizend
motilita GIT, akutni kolitida, one-
mocnéni tenkého stfeva,

elektrolytové abnormality,

diabetes mellitus,

léky ovlivriujici ledvinnou funkci
nebo perfuzi: diuretika, inhibitory
angiotenzin konvertujiciho enzymu,
blokadtory angiotenzinového recep-
toru, nesteroidni antirevmatika.

V ptipadé poufZiti natrium-fosfato-
vych projimadel neni vhodné prekra-
¢ovat doporucované davky, je tfeba
zajistit maximdlni moznou hydrataci
nemocnych (optiméalni je 3 000 ml
béhem 24 hod) a u starsich pacientd
doporucujeme pre- a post-proce-
durdlné stanovit hladinu kreatininu,
iontl v&etné kalcia a fosforu.

Oba popisované ptipady nezddou-
ciho dcinku natrium-fosfatového pro-
jimadla byly hldSeny Statnimu dstavu
pro kontrolu léciv. Podle informaci
SUKL jiné nez tyto 2 p¥ipady dosud
v CR hlageny nebyly.

U rizikovych skupin pacientt je vhod-
néjsi poddvat projimavé roztoky zalo-
Zené na bazi polyetylenglykolu (mak-
rogolu), které jsou neresorbovatelné
a osmoticky vyvazené [2]. Jejich po-
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ysoz

Zéavazna rizika spojena s uzivanim natrium-fosfatovych projimadel

uZiti nenf spojeno se signifikantnimi
zménami elektrolytové a vodni rovno-
vahy [2]. Co se tyka kvality ocisty tlus-
tého stfeva pred kolonoskopif, nenf
popisovan signifikantn{ rozdil mezi po-
uzivanim natrium-fosfatovych roztok,
polyetylenglykolu ¢i kombinaci piko-
sulfat sodny/magnesium-citrat [6].
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