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RESUMEN:

La nefropatia aguda por fosfato es una forma de dafio renal que ocurre por el uso de purgantes intestinal es orales que
contienen sales de fosfato de sodio, que es un laxante hiperosmético.

Se utiliza generalmente paralalimpiezaintestinal previo ala colonoscopia, su uso se se ha extendido dado que
reguieren menor volumen, lo que resulta en un mejor adherencia por parte del paciente y por ende una mejor
limpieza de colon.

Sin embargo, se han reportado varios casos de lesion renal aguda inducida por el fosfato de sodio con hallazgos
histol 6gi cos caracteristicos en la biopsia, definiéndose a esta entidad clinico patol 6gica como nefropatia aguda por
fosfato.

PALABRAS CLAVE:Colonoscopia. Fosfatos. Lesion renal

SUMMARY:
Acute phosphate nephropathy is aform of kidney damage occurring from the use of intestinal oral purgatives
containing sodium phosphate salts, which is a hyperosmotic laxative.

It isgenerally used for bowel cleansing prior to colonoscopy, its use has spread since they require less volume,
resulting in better adherence and therefore better colon cleansing.

However, there have been several cases of acute kidney injury induced by sodium phosphate characteristic
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histological findings on biopsy, defining this clinicopathol ogic entity as acute phosphate nephropathy.

KEY WORDS: colonoscopy. Phosphates. Renal injury.

INTRODUCCION

La nefropatia aguda por fosfato es una forma de dafio renal que ocurre por el uso de purgantes intestinal es orales que
contienen sales de fosfato de sodio, que es un laxante hiperosméticol-2. Aungue utilizado durante mucho tiempo
como un laxante, comenzé a ser utilizado como un purgante para la colonoscopia en 19903,

Se utiliza generalmente paralalimpiezaintestinal previo ala colonoscopia. Son mas usados que las soluciones de
polietilenglicol por € menor volumen que requieren, lo que resulta en un mejor cumplimiento de la preparacién por
parte del paciente y en consecuencia unamejor limpiezadel colon-6. Sin embargo, se han reportado varios casos de
lesion renal agudainducida por e fosfato de sodio con hallazgos histol 6gicos caracteristicos en la biopsia’-11,

Esta entidad clinico patol 6gica se ha definido como nefropatia aguda por fosfato.

El mecanismo de produccién esta relacionado con un aumento transitorio del fosfato sérico unido aladeplecion de
volumen, que se produce luego de su utilizacion como purgante. La hiperfosfatemia ocurre mas frecuentemente en
los pacientes con insuficiencia renal aguda o crénica, ya que tienen una excrecion de fosfato disminuido.

En nuestro pais se comercializa en forma de solucion oral, presentacion de 45 ml, cada 100 ml contiene 48 g de
fosfato mono-sddico y 18 g de fosfato di-sadico.

INCIDENCIA

No existen datos precisos sobre laincidencia de nefropatia aguda por fosfato en pacientes con funcién rena
previamente conservada.

V arios estudios retrospectivos han examinado la disminucién del filtrado glomerular 6 a 12 meses después de la
administracion de purgantes intestinal es que contienen fosfato de sodiol2-15,

Aunque probablemente esté infra diagnosticada, se resefia unaincidenciadel 1-4%, sin embargo lafatadela
confirmacion del diagndstico mediante biopsiarenal es una cuestion importante, ya que muchos pacientes que
desarrollan insuficienciarena aguda (IRA) tras su administracion no tienen nefropatia aguda por fosfato.

FACTORESDE RIESGO

Lamayor parte de la absorcion se produce en € duodeno y € yeyuno, mientras que la eliminacion serealiza
esencialmente por viarenal. El conocimiento de su comportamiento organico permitira afirmar que los pacientes con
insuficienciarenal o con trastornos intestinal es i ntrinsecos pueden desarrollar trastornos metabolicos gravesté.

Los disturbios electroliticos de gravedad se presentaron en pacientes que padecian entidades que aumentan la
absorcidn de fosfato, situaciones con retraso del trénsito intestinal y en patologias con ateracion vascular intestinal .
También se hareportado en pacientes con alteracion de lafuncion renal o que reciben medicamentos que afectan la
perfusion del rifién generando alteracion en la excrecion del fosfato.

Factores de riesgo potenciales para el desarrollo de la nefropatia aguda por fosfato:

o Dosisadministrada: El grado de la hiperfosfatemia esté directamente relacionada con la cantidad administrada
y un mayor grado de hiperfosfatemia es probable que aumente el riesgo de nefropatia aguda por fosfatol7-19,

o Enfermedad renal crénica (ERC): Lacaidadel filtrado glomerular aumenta €l riesgo de hiperfosfatemia
después de la administracion por lo tanto esta contraindicado en pacientes con un deterioro clinicamente
significativo de lafuncidn renall.

o LosinhibidoresdelaECA y los ARA I, diuréticos y antiinflamatorios no esteroideos (AINE)19-20,

o Edad avanzada: La edad ha sido identificada como un factor de riesgo independiente en multiples
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estudiosl?.21,

o Género femenino: La mayoriade los casos reportados de nefropatia aguda por fosfato se han producido en las
mujeres?2-29, Esto se debe a que las mujeres son generalmente mas pequefias y tienen unatasa de filtracion
glomerular menor que los hombres, pero reciben la misma dosis de fosfato.

o Condiciones comérbidas: La hipertension, la diabetes mellitus e insuficiencia cardiaca se han asociado con
mayor frecuencia ala nefropatia aguda por fosfatos.28-33,

o Enfermedades inflamatorias intestinales: enfermedad de Crohn, colitis ulcerosal.

o Alteraciones del ritmo evacuatorio: obstruccion intestinal, colitis isquémica, megacolon?.

Preparacion colénica con NaP. Factores de riesgo y su prevencion

24 h hidratacién oral con 4 litros de liquidos claros,
Deshidratacién / Hipotensidn bebidas isotdnicas v caldo desgrasado. Suspender 2
horas antes de la intervencion.

Preparacion Colénica
Hipoglucemia Hidratacidn oral con azdcar o miel

Nauseas | vomilos Meloclopramida 10 mg

NO administrar en:

Enfermedad renal

Anteced. de cdlculos renabes de Ca
|Hipocaleemia y paro cardiaco Hiperparatiroidismo-Hipercalciuria
Obstruccion intestinal

Digminucién motilidad intestinal
Calitis ulcarosa

Crohmn

Insuficiencia hepatica.

IHipErbusralamia

Fosfato Sddico
Insuficiencia renal

Mefrocalcinosis

Eslenosis adrlica severa

Babiisas Eslenosis mitral severa Internacidn pre yfo pest VCGC en sala de cuidados
Cardiopatia hipertréfica obstructiva intensivos
Insuficiencia cardiaca congestiva
Angina inestable
V CC: video-colonoscopia
PATOGENIA

Se estima que el mecanismo del dafio renal se debe ala hiperfosfatemiatransitoria que conduce a aumento de la
concentracion intratubular de fosfato con la posterior precipitacion y depdsito tisular de sales de fosfato célcico que
genera obstruccién luminal, dafio epitelial tubular y activacion de la respuestainmune. Todo este mecanismo se ve
agravado por |a deplecion de volumen ocurrida por la diarrea osmotical.

Ladeplecion de volumen elevala concentracion de fosfato de calcio en laluz tubular, también puede aumentar la
adherenciade los cristales de fosfato de calcio en el epitelio del tlbulo distal através de un aumento de la expresion
en la superficie de hialuronano y osteopontina??.

Laaltatasa de hiperfosfatemiatras el uso de fosfato de sodio como purgante intestinal reflgjalaingestion de una
gran cantidad de fosfato en un corto periodo de tiempo; ladosis estandar contiene 11.5 g de fosforo lo que eleva unas
7 veces la dosis diaria recomendada, esto conduce a un marcado incremento en la absorcidn de fosfato ya que los co-
transportadores que median la absorcion intestinal no pueden ser regulados en baja tan rapidamentel8-19

Es mas probable que ocurra hiperfosfatemia en pacientes con insuficiencia renal, que presentan disminucion en la
excrecion de fosfato .(17,19,23) Sin embargo, también se produce la hiperfosfatemia en pacientes con funcién renal
normal 7,

Aungue lalesién tubular se observo en todos los segmentos de la nefrona, la deposicion de fosfato de calcio se limita
al tbulo distal y alos conductos colectores?s,28-29,

Laentrega de fosfato a estos sitios se ve reforzada por la disminucion en la absorcion de fosfato tubular proximal,
debido a una disminucion de sus transportadores, que se produce pocos minutos después de su ingestion. La
nefropatia aguda es consecuencia directa de la sobrecarga de fosforo. Al aumentar la concentracion sérica de fosforo,
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se estimula la secrecion de PTH y se reduce la sintesis de 1,25- dihidroxi-vitamina D30. Esto causa internalizacion
endosomal del cotransportador Na/P tipo I1a, de lamembrana apical de las células del TP inhibiendo la
reabsorcion3l. A nivel intestinal se reduce la absorcién de fosforo. El rifién puede no ser capaz de mangjar este
exceso y se produce una hiperfosforemia severa. De esta carga un 57% se excreta en heces, 15% en orinay 28% es
retenido en el cuerpo por 24 hs32. El calcio urinario es muy bajo debido al aumento en lareabsorcion (PTH) y ala
precipitacion del fosfato cdlcico en el tdbulo distal, se produce apatitainmadura en el asade Henle, estos cristales
vigjan corriente abajo, se unen alas células epiteliales, seinternalizan e inician reacciones inflamatoriay dafio
celular3s,

PRESENTACION CLINICA Lainsuficienciarenal por fosfatos se presenta de dos formas34-38;

o Unaformaaguda: sintomética, que se desarrolla en horas o dias luego de laingestion de fosfato de sodio y sus
manifestaciones clinicas estan asociadas a modificaciones el ectroliticas del medio interno como
hiperfosfatemia, hipocalcemiay se presentan con tetania, somnoliencia, irritabilidad neuromuscular, paro
cardiaco, arritmia, hipotension, dolor abdominal, entre otras35-36. Parece probable que lainsuficiencia renal
aguda en estos pacientes es debido afactores pre-renales o necrosis tubular aguda en lugar de la nefropatia
aguda por fosfato.

o Unaforma crénica: asintomética, que se caracteriza por aumentos de la creatinina en suero y estan
documentadas dias 0 meses después de la administracion de fosfato de sodio3438, Las concentraciones séricas
defosforo y calcio suelen ser normales cuando se detectalalesion renal.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la nefropatia aguda por fosfato es clinico-patol égico, se debe sospechar en un paciente con lesién
renal aguda (IRA) y €l antecedente de la utilizacion purgantes intestinal es que contienen fosfato de sodio39-42. El
diagnostico se debe confirmar con labiopsiarenal.

PATOLOGIA

Laprincipal caracteristica patol 6gica de la nefropatia aguda por fosfato es €l extenso depdsito de fosfato de calcio en
¢l lumen tubular, dentro de las células epiteliales tubulares, y, con menor frecuencia, en el intersticio peritubular42,
Estos dep6sitos presentan tincidn positiva con lareaccion de "von Kossa' y ausencia de birrefringencia bajo luz
polarizada. Otros hallazgos observados en la biopsia renal dependen del tiempo transcurrido entre de la exposicion y
el momento en que se realizd labiopsia. Las biopsias renales realizadas mas de tres semanas después de la
exposicion al fosfato de sodio muestran cambios cronicos, incluyendo atrofia tubular y fibrosis intersticial42.

PREVENCION Y TRATAMIENTO:

La estrategia preventiva méas importante es identificar alos pacientes que estan en mayor riesgo para el desarrollo de
la nefropatia aguda por fosfato y evitar la administracion de purgantes intestinal es que contienen fosfato de sodio*3.

No existe un tratamiento especifico parala nefropatia aguda por fosfato establecido. Sin embargo, lahemodidlisis
aguda es probable que sea beneficiosa en € paciente que se diagnostica dentro de 12 a 24 horas después de la
administraci6n42-43, En resumen, la nefropatia aguda por fosfato es una entidad de reciente descripcion y de
Incidencia alin desconocida, aunque probablemente infra estimada en la préctica clinicadiaria. Considerando que la
mayor parte de los pacientes que la sufren, desarrollan insuficiencia renal crénica en distinto grado (19% estadio 5),
¢l reconocimiento de los factores pre disponentes, asi como los pacientes de alto riesgo, resulta fundamental para
evitar su aparicion.

CONCLUSION:

Como conclusién podemos afirmar que las preparaciones de limpieza intestinal, especialmente las basadas en fosfato
oral o rectal, se asocian a frecuentes alteraciones electroliticas.

Aunque habitualmente son auto limitadas y carecen de repercusién clinica reconocida, su administracion debe
restringirse en pacientes de edad avanzaday con insuficienciarenal. Asi, estan formalmente contraindicadas en
pacientes que reciben hemodidlisisy se debe realizar un uso cuidadoso en pacientes cuya mucosa col6nica esta
gravemente afectada.
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Comentario del revisor Dr. Bruno L ococo Jefe de Servicio de Nefrologia del Hospital Fernandez, Buenos Aires,
Argentina. Director Médico de Diaverum Barracas, Argentina.

En & presente articulo Elizalde desarrolla €l tema de la nefropatia por fosfato en forma claray préctica, respecto de
una patologia que es crucial conocer afin de reducir €l riesgo de su aparicién tanto como causa de fallarena aguda
como cronica reagudizada, ya que una vez instalada carece de tratamiento especifico.

Comentario del revisor Dr. Hernan Trimar chi Jefe de Nefrologiay Trasplante Renal. Hospital Britanico de
Buenos Aires, Argentina

La nefropatia aguda por fosfato es una causa de injuriarenal aguday crénica con una prevalencia en aumento. La
administracién de este tipo de producto esta contraindicada en sujetos portadores de un clearance de creatinina
inferior a 60 ml/min.

Dado que esta patol ogia carece de un tratamiento especifico, su prevencion resulta fundamental paradisminuir el
aarmante ascenso de su prevalencia.
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