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El motivo de la presente carta es comunicar el
caso de una paciente hemodializada con falta de
concordancia entre la SatO, y la PaO, y las pautas
que seguimos para aclarar esta condicion.

Se trata de una paciente ambulatoria de 54 afos,
con insuficiencia renal crénica en hemodialisis e
hiperparatiroidismo secundario que fue referida
al servicio de Neumonologia para efectuar una
espirometria debido al hallazgo de hipoxemia
(pSatO,) durante la anestesia para un procedi-
miento endoscopico digestivo.

La paciente se hallaba asintomatica y el exa-
men fisico fue normal. La espirometria se hallaba
dentro de valores normales. Debido a la presencia
de disnea CF III posterior, se efectué saturometria
de pulso que mostré SatO, 89%. Esto motivé la
realizacion de gases arteriales (FiO, 0,21): PaO,
89 mmHg; PaCO, 41 mmHg; pH 7,36; HCO, 23
mEgq/L; SatO, 92% por coximetria (ABL 510/EML
105, Radiometer, Copenhagen).

Llam6 la atencién la disociacién entre los valo-
res de Pa0O, y SatO, (asumiendo una curva de di-
sociacion de la hemoglobina normal). Considera-
mos la posibilidad de la presencia de hemoglobinas
patolégicas y/o de alteraciones en la morfologia de
la curva de disociaciéon (aumento en la P50). La
P50 fue de 39 mmHg (normal 26,6 mmHg). Con
este dato pudimos justificar la aparente disocia-
cién entre los valores de PaO, y SatO,

Nos preguntamos entonces sobre las posibles
causas de corrimiento de la curva de disociacion a
la derecha: la paciente se hallaba afebril, no tenia
clinica ni antecedentes de hipertiroidismo, no es-
taba hipercapnica ni acidética. No pudimos dosar
2,3 DPG, aunque la paciente no tenia alcalosis que
pudiera justificar su aumento. En vista del trata-

miento dialitico, consideramos la posibilidad de
hiperfosfatemia.

Otros datos relacionados con el estado acido
base mostraron: Na* 147 mEq/L, K* 5 mEq/L, CI
95 mEq/L, AG 30 mEq; lactato 1,7 mmol/L (VN:
<1,5) y glucosa 124 mg/dL. E1 AG aumentado nos
llevé a dosar luego otros elementos: fosforo 20 mg/
dL (VN: 2,1- 4,5), calcio 6,7 mg/dL (VN: 8,1- 10,5)
y albimina 4,4 mg/dL (VN: 3,4-4,8).

Un mes antes, la paciente tenia valores de f6s-
foro y calcio normales (P 3,9; Ca*+ 8,9).

En dialogo con el servicio de Nefrologia y reca-
bando datos de los tltimos dias, conocimos que la
paciente se habia dializado el dia previo, estaba
en ayunas y habia ingerido un laxante a base de
fosfato di y monosédico (Dicofan®, Laboratorios
Rivero, Argentina) via oral para la realizacion de
una fibrocolonoscopia. Cada dosis de 45 ml del pre-
parado (habitualmente se utilizan dos dosis) apor-
ta 217 mEq de Na* y 187 mEq de fésforo (cada
100 ml contiene: fosfato monosédico 48 gy fosfato
disédico 18 g). A nuestro juicio la secuencia fue la
siguiente: insuficiencia renal crénica en etapa dia-
litica, ingesta de Dicofan®, hiperfosfatemia (e
hipernatremia), desplazamiento a la derecha de
la curva de disociacion de la Hb y menor afinidad
por el O,, desaturacién arterial.

La paciente estaba asintomatica, por lo que lue-
go de un breve periodo de observacion en la guar-
dia externa, fue dada de alta con pautas de alar-
ma.

Este caso no es nuevo en la literatura, pero
motiva la carta la forma en que fue detectado. Se
han reportado casos similares con distinto grado
de severidad!’. La severidad varia desde hallaz-
gos de laboratorio hasta requerimiento de dialisis
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de urgencia, nefrocalcinosis aguda y paro cardio-
rrespiratorio.

Las alteraciones reportadas incluyen hiperfos-
fatemia, hipocalcemia, hipernatremia, hipoka-
lemia, hipomagnesemia y acidosis metabdlica con
AG elevado. Los factores de riesgo para desarro-
llarlas parecen ser edad mayor a 65 anos, deterio-
ro de la funcién renal, déficit de vitamina D, hiper-
paratiroidismo, megacolon, alteraciones de la
motilidad intestinal, alteraciones de la permeabi-
lidad intestinal e insuficiencia cardiaca, cuya ex-
plicacion fisiopatoldgica escapa a la intencion de
esta carta.

Una alternativa a las sales de fésforo son los
preparados a base de polietilenglicol que si bien
pueden ser menos toleradas por el volumen ma-
yor, consiguen una similar calidad de preparacion
colonica y sin riesgo de alteraciones hidroelec-
troliticas. Esta alternativa deberia ser considera-
da en aquellos pacientes con los factores de riesgo
mencionados.

Referencias

1.

Azzam I, Kovalev Y, Storch S, Elias N: Life threatening
hyperphosphatemia after administration of sodium phos-
phate in preparation for colonoscopy. Postgrad Med J 2004,
80: 487-8.

Ehrenpreis ED, Wieland JM, Cabral J, Estevez V, Zaitman
D, Secrest K: Symptomatic hypocalcemia, hypomag-
nesemia, and hyperphosphatemia secondary to Fleet’s
Phospho-soda colonoscopy preparation in a patient with a
jejunoileal bypass. Dig Dis Sci 1997; 42: 858-60.

Ullah N, Yeh R, Ehrinpreis M: Fatal hyperphosphatemia
from a prosphosoda bowel preparation. / Clin Gastroenterol
2002; 34: 457-8.

Markowitz GS, Nasr SH, Klein P, Anderson H, Stack JI,
Alterman L Price B, Radhakrishnan J, D’Agati V: Renal
failure due to acute nephrocalcinosis following oral sodium
phosphate bowel cleansing. Hum Pathol 2004; 6: 675-84.
Haskell LP. Hypocalcaemic tetany induced by hypertonic-
phosphate enema. Lancet 1985; ii: 1433.

Peixoto Filho AJ, Lassman MN. Severe hyperphosphatemia
induced by a phosphate-containing oral laxative. Ann
Pharmacother 1996; 30: 141-3.

Boivin MA, Kahn SR. Symptomatic hypocalcemia from oral
sodium phosphate: a report of two cases. Am J Gas-
troenterol 1998; 93: 2577-9.



