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Resume

Vi beskriver en sygehistorie, hvor en dialysekreevende patient med
terminal nyreinsufficiens fik fosfatklyx som forberedelse til kolo-
skopi. Patienten fik efterfglgende hyperfosfateemi og deraf udlgst
hypokalceemi med grand mal-anfald og padrog sig fraktur. Vi dis-
kuterer nyrernes rolle i regulering af fosfat- og calcium-koncentra-
tionen, inddrager lignende sygehistorier og belyser alvorlige bivirk-
ninger ved anvendelse af fosfatklyx hos nyreinsufficiente.

Hyperfosfateemi ledsaget af calcium-fosfat-udfeeldning og
deraf folgende hypokalczemi hos patienter med terminal ny-
reinsufficiens kan vere fatal, men selv i de tilfelde hvor den
ikke har dedelig udgang, kan den forarsage alvorlige kompli-
kationer og irreversible organskader.

Sygehistorie

En 39-4rig mand med dialysekrzvende nyreinsufficiens blev
akut indlagt efter at have haft 6-7 blodige afferinger inden for
fa timer. Han var tidligere diagnosticeret med skrumpenyre
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og var i 1992 blevet nyretransplanteret. I 2004 var heemodialy-
sebehandlingen blevet genoptaget. Der var ingen neurologi-
ske sygdomme i anamnesen, og han fik ingen medicin med
direkte eller indirekte virkning pa centralnervesystemet.

Ved indleggelsen var patienten akut medtaget. Biokemisk
var elektrolytkoncentrationerne i habituelt niveau med
plasma (P)- calcium p4 1,07 mmol/l og P-fosfat p& 2,0 mmol/1
(Figur 1). Hemoglobinkoncentrationen derimod var nedsat
til 3,8 mM som folge af bledningen.

Patienten blev behandlet med blodtransfusion, og der blev
foretaget gastroskopi og sigmoideskopi uden fund af bled-
ningskilden. Man ordinerede derfor en koloskopi, og som
klargering til denne blev patienten pé indleggelsens fjerde
dag ved en fejlagtig afvigelse fra afdelingens standard udrenset
med fosfatklyx.

Samme aften fik han et generaliseret krampeanfald. Den
initiale behandling af kramperne var intravenes diazepam.
Endvidere gav man labetalol 50 mg og carvedilol 25 mg per-
oralt for at regulere blodtrykket, idet antagelsen var, at anfal-
det var udlest af et forhejet blodtryk (160/120 mmHg).

Imidlertid viste blodproever taget dagen efter krampeanfal-
det et P-fosfat pd 7,56 mmol/] og P-calcium pa 0,78 mmol/1
(Figur 1). Patienten blev i de folgende dage behandlet med
intensiveret heemodialyse (fire timer dagligt) samt intravenast
og peroralt calciumtilskud. Herved normaliseredes calcium-
og fosfatkoncentrationerne i lobet af en uge.
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Figur 1. Plasmafosfat og plasmacalcium (ioniseret)
under indleeggelsen. Den rgde pil markerer tidspunk-
tet for indgivelse af fosfatklyx. Den sorte pil markerer
farste heemodialysebehandling.

T
0 1 2 I 3 4 5] 6 7 8 9 10 11 12 13 14

Indleeggelsesdagn

— Plasmafosfat — Plasmacalcium



VIDENSKAB OG PRAKSIS | KASUISTIK

Patienten havde under krampeanfaldet padraget sig en
collum chirurgicum- fraktur, som blev osteosynteret. En kolo-
skopi, som blev foretaget, da patientens tilstand var stabil, vi-
ste et adenokarcinom, hvorfor der blev foretaget hojresidig
hemikolektomi.

Diskussion

Fosfat absorberes fra tarmen og udskilles med urinen. Regu-
lering af fosfatudskillelsen i nyren er den vesentligste meka-
nisme til opretholdelse af en konstant fosfatkoncentration

i plasma, hvilket er af stor betydning, idet produktet af cal-
cium- og fosfatkoncentrationerne i ekstracelluleerrummet
(ECV) er tt pa grensen til pracipitation.

Hos den raske person vil en stigning i P-fosfat udlese en
frigivelse af parathyroideahormon, som igen oger fosfateks-
kretionen ved at hemme nyrens reabsorption [1, 4]. Da denne
mekanisme er helt eller delvis ude af funktion hos nyresyge,
er disse patienter i seerlig stor risiko for at udvikle hyperfos-
fateemi, som kan fore til udfzeldning af uopleselige calcium-
fosfatkomplekser (metastatiske kalcifikationer) i viscerale or-
ganer og kar samt i mindre grad i hud og muskelvav [2].

Den heraf folgende hypokalczemi kan medfere neuromu-
skuleer irritabilitet, tetani, forleenget Q-T-interval og nedsat
kontraktilitet af hjertemuskulaturen [2, 3]. Dodsfald forekom-
mer sdledes i den akutte fase som folge af hypokalcaemi eller
senere pa grund af komplikationer til den metastatiske kalcifi-
cering.

En dosis pa 150 ml fosfatklyx, hvilket er standarddosis ved
colonudrensning, indeholder 186 mmol fosfat. Forudsaetter
man, at blot halvdelen af denne mangde absorberes, vil det
hos en patient med ca 11,5l ECV som patienten i sygehisto-
rien (vaegt = 58 kg) give en initialstigning af den ekstracellu-
lere fosfatkoncentration pa ca. 8 mmol/l. Selv om en del af
fosfaten hurtigt absorberes af kroppens bloddele, vil en haem-
met renal ekskretion siledes medfere en betydelig hyperfos-
fateemi.

I et studie havde 45% af patienterne efter indgivelse af fos-
fatklyx elektrolytforstyrrelser i form af hyperfosfatzemi og hy-
pokalcemi. Forekomsten heraf var positivt korreleret til alder
og kreatinin-clearance [4]. 1 et andet studie, hvor man fandt 31
biopsiverificerede tilfzelde med nefrokalcinose, havde de 21
en anamnese med brug af oral fosfatsuspension til kolonud-
rensning [5].

Behandlingen af akut hyperfosfatzemi hos nyresyge er dag-
lige heemodialyser for at nedbringe fosfatkoncentrationen
samt calciumtilskud for at rette pa hypokalceemien. Dog skal
calcium reguleres til den nedre normale grense for at mini-
mere risikoen for calciumfosfatudfeldning [3]. Et peroralt
givet calciumtilskud kan ydermere kompleksbinde fosfationer
i tarmen og derved mindske absorptionen af disse.

Laksantia, der indeholder fosfat, er generelt sikre og billige
preeparater uden storre gener eller ubehag for patienten.
Imidlertid er kendskab til potentielle komplikationer hos zl-

dre patienter og patienter med nedsat nyrefunktion nedven-
digt for at minimere risikoen ved brug heraf. Kasuistikken tje-
ner til at illustrere, hvorfor praeparaterne er kontraindicerede
ved nyreinsufficiens, pa trods af at den aktuelle reaktion var
udsaedvanlig voldsom og uventet baseret pa almindelig kli-
nisk erfaring blandt nefrologer.

Summary

Brian Behfar Sohrabi Azad & Joakim Cordtz:

Acute hyperphosphatemia in a dialysis patient after
administration of sodium phosphate
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We describe a case of severe hyperphosphatemia due to
phosphate-based enema for the preparation of coloscopy. A
39-year-old man with end-stage renal failure was admitted
with bloody diarrhoea. After administration of a phosphate-
based enema, he was seized with general convulsions due to
severe hyperphosphatemia and subsequent hypocalcaemia.
The patient recovered after daily dialysis and administration
of intravenous calcium. The case demonstrates the need to
avoid using phosphate- based laxatives in patients with im-
paired renal function.
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