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RESUMEN

La nefropatia aguda por fosfato es una entidad con una evolucién no siempre favorable descrita tras la utilizacion de
fosfato sédico como preparacion intestinal previa a una colonoscopia. Presentamos el caso de una paciente de 68 afos
que desarrollé un fracaso renal agudo, y que llegé a precisar hemodialisis, tras la utilizacion de fosfosoda. La histologia
fue compatible con este diagnéstico. Sencillas medidas de prevencion, como la suspension de los inhibidores del sistema
renina-angiotensina-aldosterona y diuréticos, la ingestion abundante de liquidos y la monitorizacién de funcién renal,

podrian ayudar a reducir su incidencia.
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INTRODUCCION

La solucién de fosfato sédico (Fosfosoda®) se emplea con fre-
cuencia en la preparacion para la colonoscopia en los pacien-
tes sin alteraciéon de la funcion renal por su efectividad y bue-
na tolerancia'?. Se han descrito alteraciones transitorias en los
electrolitos?, y la deplecion de volumen y la enfermedad renal
crénica son factores predisponentes’.

La nefropatia aguda por fosfato (NAF) es una entidad que
debe tenerse en cuenta en aquellos casos de fracaso renal
agudo (FRA) con el antecedente de haber utilizado la so-
lucion de fosfato sédico y con hallazgos histolégicos com-
patibles, ya que puede ser la causa de enfermedad renal
crénica (ERC) en algunos pacientes*®. Dado el niUmero cre-
ciente de estos estudios, es necesario revisar los posibles
factores de riesgo para su desarrollo y adoptar medidas de
prevencion.

Correspondencia: Ana Suarez Laurés
Servicio de Nefrologia.

Hospital de Cabuefes. Gijén. Asturias.
anamaria.suarez@sespa.princast.es

I [ FORMACION CONTINUADA EN NEFROLOGIA

Presentamos el caso de una paciente con cuadro de NAF
que llegd a precisar hemodialisis.

CASO CLiNICO

Muijer de 68 afios. Como Unico antecedente de interés presenta-
ba hipertensién arterial en tratamiento farmacolégico desde ha-
cia tres afios con 320 mg de valsartan. Cuatro semanas antes del
ingreso tenia una creatinina de 1,15 mg/dl; filtrado glomerular
(FG) (medido segin MDRD) de 49,8 ml/min; calcio, 9,4 mg/dl;
fosforo, 3,7 mag/dl.

A causa de un cuadro de dolor abdominal inespecifico, cinco
dias antes del ingreso se le realizd una colonoscopia en la que
se empled Fosfosoda®(dos sobres de 45 ml) como preparacion
intestinal. A las 24 horas inicié un cuadro de astenia, desorien-
tacion témporo-espacial, temblores, inestabilidad para la mar-
chay febricula. No referia alteraciones en la diuresis. En el in-
greso, la presiéon arterial era de 150/75 mmHg, la frecuencia
cardiaca de 68 lpm y la temperatura de 37,4 °C, con una ex-
ploracién anodina. En la analitica de urgencia se detectaron:
urea de 176 mg/dl, creatinina de 7,1 mg/dl, sodio de 139 mEq/I,
potasio de 4,4 mEqg/l; en orina, sodio de 92 mEqg/l y EFNa del
9%; sedimento con 30-40 leucocitos/campo; la ecografia mos-
traba unos rinones de morfologia normal con una correcta di-
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ferenciacion corticomedular. En la tomografia computariza-
da craneal no se observé patologia. El calcio y el fésforo sé-
ricos (a las 48 horas del ingreso) fueron de 8,9 mg/dl y de
8,2 mg/dl, respectivamente; la proteinuria fue de 0,1 g/24
horas, y el estudio inmunobiolégico fue negativo. La pacien-
te desarrollé oligoanuria y precisé hemodialisis, un total de
tres sesiones. Se realizod biopsia renal percutdnea y se obtu-
vieron 17 glomérulos que, 6pticamente, no presentaban al-
teraciones. En el intersticio se apreciaba un infiltrado linfoci-
tario con depdsito de sales calcicas (Von Kossa positivo) que
también se observaba en los tubulos (figura 1). Se optd por
iniciar tratamiento esteroide a dosis de 1 mg/kg/dia, con
progresiva recuperacion de la funcién renal, y la paciente
fue dada de alta dos semanas mas tarde con una creatinina
de 3,1 mg/dl.

En un control realizado a las 6 semanas y bajo tratamiento
esteroide presenta una creatinina de 2,5 mg/dl, calcio de
10,1 mg/dl, fésforo de 3,7 mg/dl, FG estimado (FGe) de 20
ml/min y proteinuria de 0,2 g/24 horas (tabla 1).

DISCUSION

Con la utilizacion de los preparados de fosfato sédico (Fos-
fosoda®) como preparacién intestinal, se han descrito alte-
raciones transitorias en los electrolitos®, como hiperfosfa-
temia, hipocalcemia, hipopotasemia, hipernatremia o
hiponatremia. En los pacientes con insuficiencia renal o pa-
tologia intestinal intrinseca previa, en posible relacién con
una mayor absorcion de estos preparados, estas alteracio-
nes pueden llegar a ser muy graves y su empleo esta for-
malmente contraindicado.

Sin embargo, dada su buena tolerancia, son de uso habitual
en los pacientes sin alteracién de funcién renal™. En nues-
tro hospital se utilizan dos dosis de 45 ml, cada una con un
intervalo de siete horas (cada sobre contiene fosfato disodi-
co 10,8 g y fosfato monosddico 24,4 g) y se aconseja una
ingestion de liquidos minima de 2 litros entre ambas dosis y
mantener una ingestién abundante hasta la realizacién de la
prueba y en las primeras horas después de esta.

Figura 1. Infiltrado linfocitario con depésito de sales calcicas en el intersticio y en los tubulos.
Las flechas muestran los depdsitos de sales célcicas (Von Kossa positivo).

Tabla 1. Evolucion de los valores de creatinina, fosforo y calcio

30 dias preingreso Ingreso 2 dias posingreso 7 dias posingreso 6 semanas posingreso
Creatinina 1,15 mg/dl 7,1 mg/dl 9,1 mg/dl 6,2 mg/dl 2,5 mg/d|
Fosforo 9,4 mg/d| 8,9 mg/dl 8,9 mg/dl 10 mg/dl
Calcio 3,7 mg/dl 8,2 mag/dl 5,6 mag/d| 3,7 ma/dl

FORMACION CONTINUADA EN NErroLoGiA = Nefrologia Sup Ext 2012;3(4):80-3 NS HE—



I -7 FORMACION CONTINUADA EN NEFROLOGIA

» CASOS CLiNICOS

Se ha descrito la NAF en pacientes con funciéon renal
previa normal o con minima alteracion tras el empleo de
preparados intestinales de fosfato sédico*'. Aunque pro-
bablemente esté infradiagnosticada, se resefia una inci-
dencia del 1-4%8. Los factores de riesgo son la edad, el
sexo femenino, la hipertension y el tratamiento previo con
inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensi-
na-antagonistas de los receptores de la angiotensina I
(ARAII) y diuréticos®™2,

Habitualmente, tras el empleo de estos preparados se pro-
duce una hiperfosfatemia con hipocalcemia leve; en los ca-
sos graves hay precipitacion de cristales de fosfato calcico
con reaccion inflamatoria y dafio de las células del epitelio
tubular, fundamentalmente el tubulo distal y colector®. En
esta situacion de hiperfosforemia aguda grave, la hipocalce-
mia secundaria puede manifestarse por clinica neurolégica
en forma de convulsiones, parestesias, demencia, psicosis,
trastornos extrapiramidales, signo de Chvostek, signo de
Trousseau, alteraciones cardiolégicas como alargamiento del
intervalo QT, disminucién de la contractilidad cardiaca, insu-
ficiencia cardiaca o arritmias ventriculares.

Di Palma, et al. han evaluado, en voluntarios sanos, los ni-
veles en sangre y orina de fosforo y calcio tras dos dosis de
45 ml de fosfato sédico con un intervalo de 12 horas y han
apreciado un notable incremento, sobre todo tras la segun-
da dosis, en la fosfatemia y en la fosfaturia, con un retorno
a los valores basales a partir de las 24 horas. Una orina con-
centrada incrementaria el riesgo de calcificaciéon®.

En cuanto a la clinica, se ha descrito una forma de presen-
tacion abrupta, horas después de la utilizacién de estos pre-
parados, con somnolencia, confusion, convulsiones y teta-
nia, con una importante hiperfosforemia e hipocalcemia,
FRA con sedimento anodino y minima proteinuria®*. En la
histologia puede observarse dafio tubular agudo con depé-
sitos de fosfato célcico que se tifien con tincién de Von Kos-
sa sin birrefringencia con la luz polarizada®'®. Estos casos
requieren una rapida actuacién con hidratacion, ligadores
del fésforo, gluconato célcico y, en los casos, méas graves,
hemodialisis™. La evolucion no siempre es favorable; puede
llegar a producirse la muerte del paciente si no se actla con
prontitud. En cuanto a la funcion renal, la recuperacién
puede ser completa, pero no en todos los casos, y es una
causa de ERC y de entrada en tratamiento sustitutivo de la
funcion renal® .

Otros casos, quiza los mas frecuentes, la presentacion es
insidiosa, con insuficiencia renal sin otra causa aparente
dias o meses después de utilizar estos preparados, y los ni-
veles de calcio y fésforo son normales en el momento del
diagnéstico. En la mayoria de los casos no hay recupera-
cion de la funcion renal e incluso pueden progresar a una
situacion de ERC terminal®>".
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En el caso que presentamos, el inicio de la clinica pocas ho-
ras después de haber realizado la colonoscopia nos orienté
a pensar en una NAF como causa, siendo la edad, el sexo y
el tratamiento previo con ARA Il posibles factores de riesgo.
Los hallazgos de la biopsia (infiltrado intersticial linfocitario)
apoyaron el diagnoéstico y nos inclinaron a prescribir esteroi-
des para tratar de conseguir una recuperacién mas rapida y
completa de la funciéon renal. La clinica neurolégica remitié
en las primeras horas, pero la paciente presentd oligoanuria
con hiperfosforemia grave, por lo que llegé a precisar hemo-
didlisis. Tras la realizacion de tres sesiones inicié una lenta
recuperacion de la funcion renal, aunque esta no llego a ser
completa y presentd a las seis semanas una insuficiencia re-
nal en estadio IV de la Natinal Kidney Foundation (NKF), lo
que nos indica la importancia y la gravedad que el cuadro
puede llegar alcanzar.

Cada dia se realizan miles de colonoscopias en el mundo en
las que se emplean preparados de fosfato sédico. No cree-
mos que sea preciso contraindicarlos en pacientes sin altera-
cién en la funcion renal, a excepcion, probablemente, de
aquellos casos en los que se sumen varios factores de riesgo,
en los que podria ser mas conveniente utilizar otros métodos.
Sin embargo, si parece preciso adoptar, en todos los casos,
medidas de prevencién que pueden resultar tan sencillas
como la suspensién los dias previos a la prueba de los diuré-
ticos y de los inhibidores del sistema renina-angiotensina-
aldosterona, la ingestion abundante de liquidos en las horas
posteriores a su realizacion, evitando agentes alcalinizantes
y el control de la funcion renal y de los electrolitos®®®. Pues-
to que el mayor riesgo parece estar relacionado con la se-
gunda dosis, deberia evaluarse su reducciéon y aumentar el
intervalo entre la administracion de ambas'.

Parece apropiada la colaboracién entre los servicios de Digestivo
y de Nefrologia para tratar de conocer la verdadera incidencia
de esta entidad y elaborar un protocolo de actuaciéon conjunta.
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