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Dikkatten Kagcan Bir Bobrek Yetmezligi Nedeni:
Akut Fosfat Nefropatisi

An Unnoticed Reason of Renal Failure:
Acute Phosphate Nephropathy

Nesim Akin ©, Kemal $ahin Binel ®, Hakan Akdam @, Yavuz Yenicerioglu®
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Akut fosfat nefropatisi, sodyum fosfat icerikli bagirsak temizleyicilerinin kullanimi sonrasi akut ve ardindan kronik
bobrek yetmezligi ile karekterize klinik ve patolojik bir bulgudur. Akut fosfat nefropatisi patofizyolojisi, hipovolemi
nedeniyle proksimal tiibiillerde sodyum ve su emiliminin artmasiyla birlikte, distal tiibiillerde artan kalsiyum fosfat
yiikintiin toplayici ve distal kanallarda birikmesiyle olusur. Renal biyopsi bulgulari arasinda tiibiiler ve interstisyel
kalsiyum fosfat depozitleri olan akut ve kronik tiibiiler hasar vardir. Akut fosfat nefropatisinin énlenmesi, riskli
hastalarda sodyum fosfat kullanimi éncesi ve sonrasi hidrasyon yapilmasi, sodyum fosfat dozunun minimalize
edilmesi, sodyum fosfat uygulamalari arasinda 12 saatlik periyodlarin olmasi ile saglanabilir. Biz bu makalede,
kolonoskopi islemi igin sodyum fosfat kullanan ve sonrasinda akut fosfat nefropatisi gelisen olgulari sunmayr amag-
ladik.

Anahtar kelimeler: Akut fosfat nefropatisi, kolonoskopi, nefrokalsinozis
ABSTRACT

Acute Phosphate Nephropathy is a clinical and pathological finding characterized by acute and subsequent chron-
ic renal failure following the use of intestinal cleansers containing sodium phosphate. The pathophysiology of Acute
Phosphate Nephropathy occurs due to the increase of sodium and water absorption in the proximal tubules due to
hypovolemia, and the accumulation of calcium phosphate load in the distal tubules in the collector and distal
canals. Renal biopsy findings include acute and chronic tubular damage with tubular and interstitial calcium phos-
phate deposits. Prevention of Acute Phosphate Nephropathy can be achieved by hydration before and after the use
of calcium phosphate in risky patients, minimizing the sodium phosphate dose, and having 12-hour intervals
between sodium phosphate applications. In this article, we aimed to present the patients who used sodium phos-
phate for colonoscopy and developed Acute Phosphate Nephropathy.
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GIRIS tin ve kalsiyumun proksimal tibilde
emiliminin azalmasina neden olur . Bu
mekanizma, kalsiyum fosfatin distal
tlbul ve toplayici kanallarda birikmesiy-
le desteklenir @. Ayrica hipovolemiye

bagh tibdler hasar, distal tibller epite-

Diyet ile alinan fosfatinin %60-80’i ince
bagirsaktan emilir. Fosfatin bliytuk
cogunlugu proksimal tibdllerden emilir
ve az miktarda da distal tubullerden

emilir. Hem masif fosfat alimi hem de
laktasif 6zelligine bagh hipovolemi akut
fosfat nefropatisi (APN) gelisiminde kri-
tik faktorlerdir. Hipovolemi nedeniyle
proksimal tubdl ve henle inen kolunda
su emilimi artmaktadir. Net etki, fosfa-

le kalsiyum fosfat kristallerinin ¢okmesi
icin uygun bir ortam yaratir ©. Bébrekte
geri donlisimsiz hasara neden olur.
Nefrokalsinozis en 6nemli patolojik bul-
gusudur.
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1990’h yillarda yapilan galismalarda, sodyum fosfat
(SP) preparatlarinin polietilen glikol (PEG) bazli lavaj-
lara kiyasla daha iyi bagirsak temizligi sagladig| goste-
rilmistir ®. Sodyum fosfat preparatlarinin kullaniima-
ya baslanmasindan sonra giderek artan siklikta APN
olgulari raporlanmistir. 2000-2004 vyillari arasinda
Columbia Universitesinde yapilan 7.349 bébrek
biyopsisi arasinda 31 nefrokalsinozis olgusu saptan-
di. Otuz bir hastadan 21’inde kolonoskopi hazirlig
icin SP kullanim &ykust vardi ©). Artan APN olgulari-
nin ardindan, 11 Aralik 2008'de, Food and Drug
Administration (FDA) tarafindan recetesiz satilan SP
preparatlarinin kullanilmamasi gerektigini belirten
bir uyari yayinladi ve bundan kisa bir slire sonra oral
sodyum fosfat A.B.D. pazarindan cekildi ©.

Biz bu makalede, SP kullanan ve sonrasinda APN geli-
sen 2 olgu sunumunu ve ayrica klinigimizde takip
edilen 3 olguyu tablo seklinde sunmayi amagladik.

OLGU SUNUMLARI

Altmis alti yasinda kadin hasta, anemi nedeniyle
kolonoskopi planlanmis. Kolonoskopi hazirligi icin 4
adet 45 ml oral SP (monobazik sodyum fosfat 21,6 g
+ dibazik sodyum fosfat 8,1 g) ve 2 adet 135 ml SP
sodyum fosfat (monobazik sodyum fosfat 19 g +
dibazik sodyum fosfat 7 g) icerikli lavman kullandigi
ogrenildi. Kolonoskopi sonrasi halsizlik ve sirt agrilari
baslamis. Hastanin basvurdugu dis merkezde kolo-
noskopi 6ncesi kreatinin 0,6 mg/dL, kolonoskopiden
4 hafta sonra kreatinin 2,7 mg/dL, fosfor: 5,2 mg/dL
saptanmis. Ozgecmisinde 14 vyildir hipertansiyon
(HT) 6ykusi vardi. Fluoksetin 20 mg, amlodipin 5 mg,
esomeprazol 40 mg kullaniyordu. Fizik muayenede
solukluk disinda baska bir bulgu saptanmadi.

Tablo 1. Akut fosfat nefropatisi ile takip edilen bes olgunun klinik 6zellikleri.

Tetkiklerde Ure: 80 mg/dL, kreatinin: 2,98 mg/dL,
sodyum: 141 mmol/L, potasyum: 4,3 mmol/L, fosfor:
5,2 mg/dL, spot idrarda mikroalbumin: 58 mg/L,
spot idrarda protein 20,1 mg/dL, idrar osmolalitesi:
321 mOsm/kgH,0, spot idrar kreatinin: 75,2 mg/dL,
hemoglobin: 10,2 g/dL idi. APN, kresentrik glomer-
lonefrit 6n tanilariyla yatis planlandi. Yapilan Renal
US’de: Sol bobrek parankim ekojenitesi (GlI-IIl) art-
misti. Takiplerde bdbrek fonksiyon degerlerinde geri-
leme saptanmamasi Uzerine hastaya renal biyopsi
yapildi. Biyopside 6 adet glomeriil izlendi. iki glome-
ril global sklerotik olup, 1 glomerilde segmantal
skleroz vardi. intertisyel alanda fokal kronik enfla-
masyon, nefrokalsinozis, orta derecede fibrozis,
tubdillerde atrofi, damarlarda hafif medial kalinlasma
immun birikim saptanmadi. Takiplerde diyaliz gerek-
sinimi olmayan, bébrek yetmezliginin etiyolojisi agik-
lanan hasta Onerilerle taburcu edildi.

Yetmis bes yasinda erkek hasta, kilo kaybi ve kabizlik
nedeniyle kolonoskopi planlanmis. Kolonoskopi
hazirhigl icin ve 3 adet 210 ml SP igerikli lavman
(monobazik sodyum fosfat 28,5 g + dibazik sodyum
fosfat 10,5 g) verilmis. Rektumda kitle saptanmasi
lizerine operasyon planlanan hastada, lavman oncesi
Ure: 47 mg/dL, kreatinin: 1,53 mg/dL, lavman sonra-
st 17. ginde Ure: 167 mg/dL, kreatinin: 5,21 mg/dL,
sodyum: 130 mmol/L, potasyum: 5,8 mmol/L, fosfor:
2,2 mg/dL, urik asit: 6,5 mg/dL, idrar osmolalitesi:
398 mOsm/kgH,0, pH: 7,36, HCO,: 23,3, pCO,: 42
hemoglobin: 8,7 g/dL idi. Renal US'de: sag bobrek
parankim ekojenitesi Gl ve sol bébrek parankim eko-
jenitesi Gl artmisti. Hasta APN tanisiyla servisimize
kabul edildi. Diyabetes mellitus ve hipertansiyon
oykusi vardi. Metformin 1.000 mg 2x1, pioglitazon
30 mg 1x1, ramipril 10 mg 1x1 kullaniyordu. Fizik

Cinsiyet Yas DM Bobrek hastaligi Oral SP Lavman SP Bazal kreatinin  Tepe kreatinin  Son kreatinin Diyaliz Sonug
(45 ml) igerikli (210 ml) (mg/dL) (mg/dL) (mg/dL) gereksinimi
1 Kadin 66 Yok Yok 4 adet 2 adet 0,6 3,23 3,03 Yok KBY
2 Erkek 75 Var Yok 3 adet 3 adet 1,53 7,37 1,10 Yok ABY
3 Erkek 40 Yok Yok 4 adet 2 adet 0,82 2,17 1,32 Yok ABY
4 Erkek 76 Yok  Urotelyal Karsinom Yok 1 adet 1,19 6,53 3,03 Var KBY
5 Kadin 61 Var Yok 2 adet 2 adet 0,88 4,07 2,93 Yok KBY

ABY: akut bébrek yetmezIligi, DM: diyabetes mellitus, KBY: kronik bébrek yetmezligi, SP: sodyum fosfat)
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muayenede deri turgoru azalmis, dil kuru, rektal
tusede 1 cm’lik kitle ve solukluk saptandi. Hipovolemik
olan hastada hidrasyon baslandi. Hiperpotasemi igin
tamponize mayi verildi. Hidrasyon tedavisiyle bazal
kreatinin degerine ulasmasi nedeniyle bdbrek biyop-
sisi planlanmadi. Genel durumu iyi olan hasta dneri-
lerle taburcu edildi.

TARTISMA

Kolonoskopi ¢ok sik kullanim endikasyonu olan bir
yontemdir. islem hazirligi igin siklikla sodyum fosfat
icerikli soltsyonlar kullaniimaktadir. Her bir 45 ml’lik
SP icerisinde 5,8 g elementer fosfor mevcuttur.
Gunluk gereksinimiz olan 1 g/giin’liik fosfor gereksi-
nimimizin ¢ok ustiindedir . Bu soliisyonlar kullani-
lirken risk faktorleri géz 6niinde bulundurulmahdir.
GFR <60 ml/dk., ileri yas (>60), hipertansiyon, diya-
bet, kadin cinsiyet, bazi antihipertansif ajanlarla
tedavi (ACE-I, ARB ve diliretikler), yetersiz hidrasyon
ve SP uygulamalari arasindaki kisa aralik (<12 saat)
APN gelisimiicin risk faktorleri arasindadir . Konjestif
kalp yetmezligi, kronik bébrek yetmezligi, asit, gast-
rointestinal obstriiksiyon ve inflamatuar bagirsak
hastaliklarinda kontrendikedir. Riskli hastalarda kolo-
noskopi hazirligi icin farkl yontemler denenmeli veya
APN gelisimi acisindan dikkatli olunmalidir. APN insi-
dansi ve risk faktorlerini daha iyi anlayabilmek igin
nefrologlar, gastroenterologlar, patologlar ve birinci
basamak hekimleri arasinda daha fazla farkindalik
yaratilmasi gerekmektedir.
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Cikar Catismasi: Herhangi bir kisi ve /veya kurum ile
ilgili bir ¢cikar catismasi bulunmamaktadir.
Hasta Onami: Yoktur.
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