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Deskriptori
UPALNE BOLESTI CRIJEVA – komplikacije; 
SIDEROPENIČNA ANEMIJA – etiologija, farmakoterapija; 
HIPOFOSFATEMIJA – dijagnoza, kemijski izazvana, 
liječenje;  
PRIPRAVCI ŽELJEZA – nuspojave, terapijska uporaba; 
MALTOZA – nuspojave; INTRAVENSKE INFUZIJE;  
VITAMIN D

SAŽETAK. Hipofosfatemija kao nuspojava parenteralne primjene željeza dobro je opisana u dosadašnjoj literaturi, 
no jasni protokoli ili preporuke o prevenciji, pravodobnom prepoznavanju i liječenju nisu dostupni. Čimbenici 
rizika koji dovode do pojave hipofosfatemije kod bolesnika s upalnim bolestima crijeva (IBD) nisu jasno utvrđeni 
te dodatno otežavaju razumijevanje nastanka hipofosfatemije i dugoročnih komplikacija, a time i potrebne korake 
u adekvatnom pristupu prevenciji i liječenju. Prikazom serije kliničkih slučajeva četiriju IBD bolesnika želimo poka-
zati heterogenost kliničke prezentacije hipofosfatemije, utjecaja nutritivnih, upalnih i drugih čimbenika te moguće 
modalitete liječenja. Također, želimo istaknuti koja je skupina IBD bolesnika izložena dodatnom riziku razvoja ove 
nuspojave s ciljem pravodobnog dijagnosticiranja i početka liječenja.

Descriptors
INFLAMMATORY BOWEL DISEASES – complications; 
ANEMIA, IRON-DEFICIENCY – drug therapy, etiology; 
HYPOPHOSPHATEMIA – chemically induced, diagnosis, 
therapy;  
FERRIC COMPOUNDS- administration and dosage, 
adverse effects, therapeutic use;  
MALTOSE – adverse effects; INFUSIONS, INTRAVENOUS; 
VITAMIN D

SUMMARY. Hypophosphatemia as a side effect of parenteral iron administration has been well described in the 
recent literature. However clear protocols or recommendations for prevention, timely recognition and treatment 
are not available. Different data on risk factors in patients with inflammatory bowel disease (IBD) according to the 
published papers further complicate the understanding of hypophosphatemia and long-term complications, and 
thus the necessary steps in an adequate approach to prevention and treatment. By presenting a series of clinical 
cases of four IBD patients, we want to show the heterogeneity of the clinical presentation of hypophosphatemia, 
the influence of nutritional, inflammatory and other factors and also possible treatment modalities. Furthermore, 
we want to point out which group of IBD patients is at additional risk of developing hypophoshatemia, with the 
aim of timely diagnosis and treatment initiation.

Upalne bolesti crijeva (engl. Inflammatory bowel 
 disease, IBD), u koje ubrajamo ulcerozni kolitis (UC) i 
Crohnovu bolest (CB), kronične su, idiopatske bolesti 
koje karakteriziraju periodi relapsa i remisije uz zna
čajan pobol i narušenu kvalitetu života.1

Upalne bolesti crijeva imaju svoje izvancrijevne 
 manifestacije, ali i sistemske komplikacije. Smatra se 
da će do 50% bolesnika razviti jednu od izvancrijev 
nih manifestacija ili komplikacija, od kojih je anemija 
naj češća.2,3 U većini slučajeva riječ je o sideropeničnoj 
anemiji i anemiji kronične bolesti, a prema najnovijem 
istraživanju, IBDbolesnici provode vrijeme u ane
mičnom stanju gotovo dva mjeseca godišnje ili dvo
struko dulje od bolesnika koji nemaju IBD.4,5 Stoga  
svi IBDbolesnici zahtijevaju nadzor u kojem je prvi 
korak određivanje kompletne krvne slike i serumskog 
feritina, a s ciljem ranog otkrivanja anemije.6 Ako se 
utvrdi sideropenija, u IBDbolesnika indicirana je pa
renteralna nadoknada željeza.3 Parenteralna primjena 
željeza prvi je izbor u liječenju umjerene do teške ane
mije IBDbolesnika s obzirom na slabu bioraspoloži
vost, gastrointestinalne nuspojave, ali i utjecaj na mi

krobiotu i aktivnost bolesti kod peroralne primjene 
željeza.7,8

Najčešće propisivani pripravci parenteralnog željeza 
jesu željezo karboksimaltoza (FCM) i željezo derizo
maltoza (FDI).9 Iako se radi o pripravcima dobroga 
sigurnosnog profila, nuspojave parenteralne nadokna
de željeza mogu biti rane (u prvih nekoliko minuta 
nakon primjene) kao primjerice „fishbane“ reakcija10 
koju karakteriziraju crvenilo lica, akutna bol u prsima 
i/ili leđima i stezanje s dispnejom ili bez dispneje ili 
reakcije preosjetljivosti te kasne (24 – 72 h nakon pri
mjene) reakcije kao mialgije, simptomi prehlade te 
 hipofosfatemija (5 – 20 dana nakon primjene).11 Hi
pofosfatemija može izazvati brojne akutne i kronične 
komplikacije, posebice nakon višestrukih aplikacija 
željeza. Kliničke manifestacije hipofosfatemije su umor, 
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miopatija, respiratorno zatajenje i osteomalacija.12,13 
Prema dostupnoj literaturi, što uključuje i randomi
zirana klinička ispitivanja i njihove metaanalize, inci
dencija hipofosfatemije razlikuje se ovisno o vrsti pri
mijenjenog pripravka 0 – 92% te je rizik znatno veći 
prilikom aplikacije FCMa.13

U dostupnoj literaturi postoje značajne razlike u te
žini, trajanju i dijagnostičkom pristupu, odnosno na
činu prepoznavanja hipofosfatemije nakon aplikacije 
parenteralnog željeza. U ovom radu prikazane su kli
ničke i laboratorijske karakteristike IBDbolesnika koji 
su razvili hipofosfatemiju nakon aplikacije FCMa s 
ciljem prikaza prepoznavanja, pravodobnog dijagno
sticiranja, liječenja i praćenja tih bolesnika.

Metode

Prikazani bolesnici liječeni su u Kliničkom bolnič
kom centru Zagreb. Korišteni su podatci iz elektronič
ke medicinske dokumentacije, uključujući anamnezu, 
klinički status i laboratorijske nalaze. Hipofosfatemija 
je definirana kao vrijednost ispod 0,71 mmol/L. Kod 
svih bolesnika isključeni su drugi potencijalni uzroci 
hipofosfatemije, uključujući reefeding-sindrom, lijeko
ve te bubrežnu funkciju i endokrinološke poremećaje. 
Koncentracija fosfata u serumu određena je standard
nom laboratorijskom metodom (Cobas c 501, Roche 
UVfotometrijom s amonijevim molibdatom), uobiča
jenom u kliničkoj praksi.

Tablica 1. Demografski, klinički i laboratorijski podatci prikazanih bolesnika
Table 1. Patient demographic, clinical and laboratory data

1 2 3 4

Dob (g)/spol / Age/gender 33/M 27/Ž / F 25/Ž / F 48/M

Osnovna bolest  
/ Underlying disease

Mb Crohn
/ Crohn’s disease

Mb Crohn
/ Crohn’s disease

Ulcerozni kolitis  
/ Ulcerative colitis

Mb Crohn
/ Crohn’s disease

ITM / BMI 20,3 18,6 20,2 25

Klinička remisija (da/ne)  
/ Clinical remission (yes/no)
HarveyBradshaw indeks (HBI)  
/ HarveyBradshaw index (HBI)
pMayo indeks / pMayo index

Da / Yes

HBI 4

Ne / No

HBI 6

Da / Yes

pMayo 1

Da / Yes

HBI 4

Osnovna terapija UBC
/ Basic therapy UBC

AntiTNF AntiTNF Tofacitinib Ustekinumab

Parenteralno željezo (vrsta/doza)  
/ Parenteral iron (type/dose)

FCM/ 2500 mg IV FCM/1000 mg IV FCM/1000 mg IV FCM/1000 mg 
IV

Simptomi hipofosfatemije
/ Hypophosphatemia symptoms

Umor, opća slabost
/ Fatigue, general weakness

Opća slabost, mučnina  
/ General weakness, 
nausea

Umor / Fatigue Umor, slabost  
u nogama 
/ Fatigue, leg 
weakness

Dani do pojave simptoma  
/ Number of days before symptom 
onset

14 7 2 5

Liječenje* / Treatment* –  IV nadoknada tijekom  
9 dana u dnevnoj bolnici  
/ IV replacement  for 9 
days in  outpatient clinic

–  fosfatni prašci u dozi  
0,75 g (P) dnevno  
tijekom 2 tjedna  
/ phosphate powders: 
0,75 g (P) daily for  
2 weeks

–  IV nadoknada 
tijekom 2 tjedna  
na odjelu / IV 
replacement for  
2 weeks in hospital 
ward

–  IV nadoknada  
tijekom 3 dana  
u dnevnoj bolnici  
/ IV  replacement  
for 3 days in  outpatient 
clinic

–  fosfatni prašci u dozi  
1 g (P) dnevno tijekom 
3 tjedna / phosphate 
powders at a dose of 1 g 
(P) daily for 3 weeks

Bez nadoknade
/ No replacement

Vitamin D u serumu  
/ Serum vitamin D

51,5 nmol/L 20 nmol/L 50 nmol/L 52,6 nmol/L

Nadomjesna terapija vitaminom D
/ Vitamin D therapy

Kalcitriol 0,25 mcg
Kolekalciferol 4000 IU
/ Calcitriol 0,25 mcg
Cholecalciferol 4000 IU

Kalcitriol 0,25 mcg
Kolekalciferol 2000 IU
/ Calcitriol 0,25 mcg
Cholecalciferol  
2000 IU

Kolekalciferol 2000 IU
/ Cholecalciferol  
2000 IU

Kalcitriol  
0,25 mcg
/ Calcitriol  
0,25 mcg

ITM – indeks tjelesne mase / body mass index; HBI – Harvey-Bradshaw indeks / Harvey-Bradshaw index; Anti-TNF – čimbenik tumorske nekroze / tumor 
necrosis factor); FCM – željezo karboksimaltoza / ferric carboxymaltose); *IV nadoknada kalijevim fosfatom / IV potassium phosphate; peroralna nado-
knada praškastim oblicima natrijeva fosfata / peroral powdered forms of sodium phosphate; P – fosfor / phosphorus
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Rezultati
Osnovne kliničke i demografske karakteristike IBD 

bolesnika prikazane su u tablici 1. Svi prikazani bole
snici oboljeli su od IBDa te im je dijagnoza postavlje
na sukladno važećim međunarodnim smjernicama.14 
Riječ je uglavnom o mlađim bolesnicima, komplek
snoga kliničkog tijeka, koji su liječeni s više linija tera
pije uključujući konvencionalnu i biološku terapiju. 
Tri od četiri bolesnika prethodno su kirurški liječeni, 
bolesnik 1: desnostrana hemikolektomija s resekcijom 
terminalnog ileuma, bolesnica 2: resekcija ascendensa 
i transverzuma i bolesnik 4: parcijalna resekcija jeju
numa te desnostrana hemikolektomija s resekcijom 
terminalnog ileuma. Svi su prikazani bolesnici u tijeku 
razvoja hipofosfatemije liječeni biološkom terapijom 
te je, osim kod bolesnice 2, postignuta klinička remi
sija bolesti. Sideropenična anemija utvrđena je rutin
skim nadzorom u Dnevnoj bolnici gdje su bolesnici 
primali i parenteralnu nadoknadu željeza u dozama 
navedenim u tablici 1. Svi su bolesnici imali uredne 
vrijednosti fosfata prije aplikacije željeza. Dominantan 
simptom hipofosfatemije kod svih bolesnika bila je 
opća slabost i umor, dok se vrijeme proteklo od apli
kacije željeza do pojave simptoma znatno razlikovalo 
među bolesnicima.

Hipofosfatemija je kod bolesnika 1, 2 i 3 liječena 
 parenteralnom nadoknadom fosfata (otopina kalijeva 
hidrogen fosfata i kalijeva dihidrogen fosfata u 5% glu
kozi ili fiziološkoj otopini) s obzirom na inicijalno pri
sutne niske vrijednosti u serumu te prisutne simpto
me. Doziranje kalijeva fosfata parenteralnim putem 
ovisilo je o serumskim vrijednostima fosfata s najvi
šom dozom na perifernu venu do 15 mmol fosfata u 
500 ml infuzije tijekom tri sata. Kod bolesnika 1 i 3 
prekinuta je parenteralna i uvedena daljnja peroralna 
nadoknada fosfata ovisno o promjeni kliničkih simp
toma, a sukladno subjektivnoj procjeni kliničara. Bo
lesnici su uzimali peroralnu nadoknadu fosfata (pra
šak dviju soli: natrijev dihidrogen fosfat, natrijev hi
drogen fosfat bezvodni) do korekcije serumskih vri
jednosti fosfata. Kod bolesnika 4 došlo je do oporavka 
hipofosfatemije bez IV ili peroralne nadoknade fosfa
ta. Svim bolesnicima propisan je vitamin D te je, ovi
sno o toleranciji, savjetovana prehrana bogata fosfo
rom. Tijekom parenteralnog liječenja koncentracija 
fosfata određivana je svakodnevno, a nakon prelaska 
na peroralnu terapiju praškastim oblicima minimalno 
jednom tjedno. Laboratorijski tijek liječenja prikazan 
je na slici 1.

Diskusija
Sukladno hrvatskim Smjernicama za kliničku pre

hranu kod upalnih bolesti crijeva te smjernicama 
ECCO, primjena željeza parenteralnim putem indici
rana je kao prva linija liječenja anemije IBDbolesnika 

s klinički aktivnom bolesti, prethodnom intoleranci
jom na oralno željezo, hemoglobinom manjim od 100 
g/L te kod potrebe stimulacije eritropoeze.6,14 U po
sljednjih desetak godina razvijene su novije formula
cije parenteralnog željeza kao FMC, FDI ili ferumoksi
tol kako u svrhu brže i sigurnije primjene većih doza 
željeza tako i zbog mogućnosti njihove ambulantne 
primjene kako bi se rasteretili bolnički sustavi.15 Me
đutim, prema recentnim radovima i prikazima sluča
jeva, ne može se zanemariti hipofosfatemija, čija uče
stalost, duljina i ozbiljnost osobito prate primjenu 
FMCa.2 Iako se uglavnom radi o asimptomatskoj bla
goj do umjerenoj hipofosfatemiji, postoje i slučajevi 
klinički ozbiljne simptomatske i dugotrajne hipofosfa
temije s relevantnim posljedicama kao što su osteoma
lacija i pseudofrakture.16,17

Novija istraživanja kod IBDbolesnika liječenih 
FMCom ukazuju na potencijalni mehanizam nastan
ka hipofosfatemije kroz porast intaktnog čimbenika 
rasta fibroblasta 23 (engl. fibroblast growing factor 23, 
FGF23) koji ima važnu ulogu u regulaciji razina fos
fata u tijelu.18,19 FGF23 dovodi do hipofosfatemije in
hibicijom natrijovisnog kotransportera fosfata, zbog 
čega se fosfati gube u bubrezima. Osim toga, FGF23 
smanjuje i aktivaciju 25hidroksivitamina D u 
1,25dihidroksivitamin D (kalcitriol) zbog čega na
staju hipokalcijemija i sekundarni hiperparatireoidi
zam, a time i povećano izlučivanje fosfata u mokraći.20

Hipofosfatemija nastaje u 55% slučajeva bolesnika 
koji su primali FMC ili FDI bez obzira na prisutnost 
IBDa i, suprotno pretpostavkama, nije povezana sa 
spolom, dobi, dijagnozom, fenotipom bolesti, težinom 
upale kao ni s inicijalnim statusom vitamina D.21–23 
Najveću dostupnu randomiziranu studiju primjene 
FCMa u IBD bolesnika proveli su Fang i suradnici.  
U toj studiji zabilježeno je sniženje vrijednosti fosfa 
ta za 38% unutar prva dva tjedna terapije (početak 
1,12 ± 0,22 mmol/L; drugi tjedan 0,69 ± 0,24 mmol/L), 
a do spontane normalizacije došlo je do 12. tjedna.21

Slika 1. Promjena serumskih vrijednosti fosfata tijekom 
liječenja hipofosfatemije kod prikazanih slučajeva
Figure 1. Change in serum phosphate levels during 
treatment of hypophosphatemia in presented cases
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U našem prikazu serije slučajeva IBDbolesnika hi
pofosfatemija je nakon primjene FMCa bila blaga do 
teška prema serumskim vrijednostima fosfata, dok su 
klinički simptomi kod svih bolesnika bili blagi. Teška 
simptomatska hipofosfatemija bilježi se pri serumskim 
vrijednostima fosfata nižim od 0,32 mmol/L. Slični su 
podatci i u dosadašnjim prikazima slučajeva i radovi
ma, gdje je uglavnom hipofosfatemija nakon parente
ralne nadoknade željeza bila asimptomatska ili s bla
gim i nespecifičnim simptomima koje je teško razli
kovati od uobičajenih simptoma anemije uzrokovane 
nedostatkom željeza te činjenicom da umor nerijetko 
prati IBD bolesnike čak i u remisiji bolesti.24,25 Tako
đer, kod većine bolesnika dolazi do normalizacije vri
jednosti fosfata unutar prvih 28 dana, iako su zabilje
ženi protrahirani slučajevi hipofosfatemije u trajanju 
do šest mjeseci.21,22

Nadalje, iako se smatra da ponavljane infuzije s 
FMCom povećavaju rizik dugotrajne hipofosfatemije, 
riječ je uglavnom o opservacijskim podatcima iz stu
dija i prikaza slučajeva na kojima se ne može temeljiti 
jasna preporuka, osobito jer postoje i slučajevi u litera
turi kod kojih su bolesnici razvijali hipofosfatemiju 
nakon samo jedne parenteralne aplikacije željeza.12 
IBDbolesnici svakako pripadaju skupini bolesnika 
povećanog rizika razvoja hipofosfatemije i njezina 
protrahiranog tijeka, a razlozi za to su višestruki. Ane
mija je jedna od najčešćih izvancrijevnih manifestacija 
IBDa te samim time ti bolesnici zahtijevaju višekratne 
parenteralne nadoknade, što dugoročno povećava 
rizik razvoja nuspojava preparata parenteralnog želje
za kao, primjerice, kod našeg bolesnika 1 koji ima i 
najsporiji oporavak hipofosfatemije za razliku od osta
lih bolesnika kod kojih su primijenjene znatno niže 
doze uz brži oporavak serumskih vrijednosti fosfata.

Svim bolesnicima iz prikaza slučaja bila je propisana 
i peroralna nadomjesna terapija vitamina D s obzirom 
na to da je, osim ranije navedenoga rizičnog čimbeni
ka malnutricije, nedostatak vitamina D visoko preva
lentan kod IBDbolesnika.26 Osim toga, podatci u lite
raturi pokazuju da je razina FGF23 povišena kod bole
snika s aktivnom, sistemskom upalom, što je također 
moguće važan rizični čimbenik kod IBDbolesnika s 
obzirom na ulogu FGF23 u regulaciji fosfata.27 U 
našem prikazu slučajeva ozbiljniju i dugotrajniju hi
pofosfatemiju imali su bolesnici s nižom tjelesnom 
masom i bolesnici kod kojih je bolest bila klinički ak
tivnija.

Uobičajeni čimbenici rizika nastanka i duljine hi
pofosfatemije nakon parenteralne primjene željeza su 
niska tjelesna masa i niske inicijalne serumske vrijed
nosti fosfata.18 Malnutricija, osobito kroničnog tipa, 
koja nerijetko prati i bolesnike s Crohnovom bolesti, 
rizični je čimbenik nastanka hipofosfatemije s obzi
rom na to da ti bolesnici mogu imati i unutarstanični 

deficit fosfata.28 Čini se da se klinički značajnija hi
pofosfatemija uglavnom javlja kod bolesnika manje 
tjelesne mase odnosno nižeg indeksa tjelesne mase 
(ITM), a niže bazalne vrijednosti fosfata i nizak ITM 
su također nezavisni prediktori kronične, perzistentne 
hipofostatemije.9,29

Iznimno je važno istaknuti da, osim već opisanih 
neposrednih komplikacija, postoje i značajni rizici du
gotrajne, neprepoznate hipofosfatemije koji su od po
sebnog značaja kod IBDbolesnika. Poglavito ona pri
donosi riziku razvoja osteoporoze i osteomalacije. Pri
kazani su brojni slučajevi osteomalacije u hipofosfa
temiji kod bolesnika koji su liječeni FCMom u 
ponavljanim infuzijama, u razdobljima od 8 mjeseci 
do 15 godina.34–37 Jasno je da su IBDbolesnici pod vi
sokim rizikom razvoja osteoporoze te da je ona u toj 
skupini bolesnika visoko prevalentna. Prema nedavno 
objavljenom preglednom radu na 3661 IBDbolesniku, 
ukupna prevalencija iznosila je 4 – 9%.34 Čimbenici 
 rizika osteoporoze dobro su poznati i opisani, a među 
značajnije za IBDbolesnike ubrajaju se dugogodišnja 
primjena glukokortikoida, niske serumske vrijednosti 
vitamina D i nizak ITM.34,35 Ako navedenim rizičnim 
čimbenicima pridodamo kroničnu, neprepoznatu hi
pofosfatemiju, jasno je da rizik dodatno raste. Upravo 
zbog nemogućnosti predviđanja nastanka i trajanja 
hipofosfatemije kod rizičnih bolesnika, ali i otežanog 
prepoznavanja, važno je praćenje fosfata nakon IV pri
mjene željeza, osobito FMCa, što preporučuju i regu
latorna tijela.36

Preporuke za dijagnostiku hipofosfatemije obuhva
ćaju mjerenje serumskih vrijednosti fosfata kod bole
snika koji primaju višestruke doze željeza IV, koji 
imaju pogoršanje simptoma kao umora, bolova u ko
stima ili mišićima, te procjenu frakcijskog izlučivanja 
fosfata (FEPi) ili TmP/GFR (omjer maksimalne tubu
larne reapsorpcije fosfata i brzine glomerularne filtra
cije). Ako je FEPi visok ili je TmP/GFR nizak, potreb
no je izmjeriti ionizirani i ukupni kalcij, alkalnu fosfa
tazu specifičnu za kosti, PTH, 25 (OH) vitamin D i 
1,25 (OH)2 vitamin D.19

Liječenje hipofosfatemije uzrokovane FMCom nije 
utemeljeno na dokazima i u osnovi se svodi na na
doknadu fosfata parenteralnim ili peroralnim putem, 
nadomjesnu terapiju vitamina D i praćenje bolesnika 
pod nadzorom iskusnih kliničara i IBDtimova.12,37

Peroralna nadoknada fosfata indicirana je u slučaje
vima blage i umjerene hipofosfatemije, dok je parente
ralna nadoknada fosfata indicirana u slučajevima sa 
značajnim sniženjem serumskih fosfata (<0,32 – 0,48 
mmol/L), teškim kliničkim simptomima, kod bolesni
ka sa značajno smanjenom apsorptivnom površinom 
crijeva te u slučaju intolerancije peroralnih pripravaka. 
Doziranje ovisi o serumskim vrijednostima fosfata te o 
tjelesnoj masi bolesnika. Prema dosadašnjoj literaturi, 
kod bolesnika s hipofosfatemijom različite etiologije 
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primjenjuje se IV 0,3 do 0,60 mmol/kg/dan fosfata 
ovisno o težini hipofosfatemije. Fosfati se primjenjuju 
u obliku natrijeve ili kalijeve soli tijekom 8 – 12 sati do 
najviše ukupno 60 – 80 mmol/dan. Visoki unos fosfata 
IV zahtijeva pažljivo praćenje vitalnih funkcija i labo
ratorijskih parametara (fosfati, kalcij, magnezij, bu
brežna funkcija). Kod bubrežnih bolesnika potrebno 
je napraviti prilagodbu doze.38 Peroralni pripravci fos
fora dolaze isto kao natrijeve ili kalijeve soli i doziraju 
se od 1 do 3 g dnevno, ovisno o tome je li riječ o blagoj 
ili umjerenoj hipofosfatemiji, podijeljeno u 4 doze tije
kom 7 – 10 dana.39 Mišljenja smo da je kod bolesnika s 
hipofosfatemijom uzrokovanom IV primjenom želje
za poželjno propisati nadomjesnu primjenu vitamina 
D u svrhu suportivnog učinka na enteralnu apsorpciju 
fosfora. Kod dokazanog deficita (<50 nmol/L) propi
suje se 6000 IJ vitamina D dnevno tijekom 8 tjedana. 
Za bolesnike koji su u riziku od razvoja deficita propi
suje se dnevna doza od 1500 do 2000 IJ.40

Zaključno, kao IBDskupinu bolesnika koji su pod 
visokim rizikom za razvoj hipofosfatemije izdvojili 
bismo bolesnike koji su liječeni višekratnim nadokna
dama FCMa, imaju aktivnu bolest, niski ITM (<18,5) 
i niske bazalne vrijednosti fosfata (vidi algoritam 1). 
Mišljenja smo da je kod tih bolesnika indiciran nad
zor, tj. laboratorijska kontrola prije i nakon parenteral
ne aplikacije željeza. Također, kod bolesnika koji su u 
visokom riziku potrebno je razmotriti primjenu dru
gih pripravka parenteralnog željeza s manjom vjerojat
nosti pojave hipofosfatemije.

Iz svih navedenih razloga važno je imati jasnu stra
tegiju i algoritam pravodobnog prepoznavanja i ade
kvatnog liječenja hipofosfatemije.
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