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Tetraplejik Bir Olguda Hipofosfatemiye
Bagl Gelisen Olim
Hypophosphatemia Causing Exitus in a Tetraplegic Patient
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OZET

Fosfor, karbon, nitrojen ve kalsiyumdan sonra viicutta en fazla bulunan dordinct elementtir. Kemik mineralizasy-
onundaki rollne ilaveten DNA, RNA, ATP'nin ve hiicre membranindaki fosfolipidlerin yapisina katilir. Eksikliginde
hastalarda parestezi, konvllziyon, irritabilite, kas gligstizligl, solunum yetersizligi gibi birgok klinik bulgular ortaya
cikmaktadir. Bu olgu sunumunda C5 tetrapleji ASIA-A tanisi ile takip edilen 80 yasindaki hastamizda uzun slre anti-
asit, laksatif ve lavman kullanimina bagl olarak gelisen hipofostatemiyi irdeleyerek spinal kord yarall hastalarda
barsak rehabilitasyonunu tartismayi amacladik. (FTR Bil Der 2011,14: 51-3)

Anahtar kelimeler: Tetrapleji, hipofosfatemi, barsak rehabilitasyonu

ABSTRACT

Phosphorus is the fourth most common element in the body after carbon, nitrogen and calcium. In addition
to its role in bone mineralisation, it is also essential for DNA, RNA, ATP and membrane phospholipid
synthesis. Several clinical features like parestesia, seizure, irritability, muscle weakness, respiratory failure
may occur in its deficiency. In this report, presenting our case of an 80-year-old man (C5 tetraplegia
ASIA-A) -who had been followed for hypophosphatemia due to long-term use of antiacids, laxatives and
enema- we aimed to discuss bowel management in spinal cord injured patients. (J PMR Sci 2011,14: 51-3)
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Giris

Norojenik barsak fonksiyon bozuklugu, nérolojik hasarlan-
maya bagli olarak defekasyonun istemli kontrolinin kaybi ola-
rak tanimlanir (1). Omurilik yaralanmali hastalarda oldukga sik
gortlen noérojenik barsak fonksiyon bozuklugu, hastanin
yasam kalitesini dnemli oranda disUrmesinin yaninda morbi-
diteye ve mortaliteye de neden olabilen dnemli bir klinik tablo-
dur (2). Bu hastalarda barsak fonksiyon bozuklugunun tedavi-
si amaci ile kullanilan fosfat baglayici antiasitler ve laksatifler
onemli hipofosfatemi nedenlerindendir (3).

Fosfor; karbon, nitrojen ve kalsiyumdan sonra vicutta en
fazla bulunan dordiincl elementtir. Yapisal ve metabolik islevier
icin gerekli olup %80-85'i iskelette, % 10'u hicre icinde bulun-
maktadir. Kemik mineralizasyonunda, oksidatif fosforilasyonda,
glikojenolizde, hemoglobinin oksijen tasimasinda, fosfolipidlerin
ve ikincil habercilerin olusmasinda énemli rol oynayan fosfor,
vlicutta cogunlukla kemigin yapisal kuvveti igin gerekli olan hid-
roksiapatit kristalleri seklinde bulunmaktadir (3,4). Normal
serum fosfor degeri 2,5-4,5 mg/dl veya 1,2-1,45 mmol/| arasin-
da degisir. Bu alinan gidalardaki fosfat miktarina baghdir. Serum
fosfor yogunlugunun 2,5 mg/dl altina diismesine hipofosfatemi
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denir. Eger serum fosfor dizeyi 1-1,5 mg/dl arasinda ise agir
hipofosfatemi olarak kabul edilmektedir (5).

Total vicut fosforunun cok az bir kismi ekstraselller kom-
partmanda bulunur. Ekstraselller kompartmandan hiicre icine az
miktarda dahi fosfor gegisinin olmasi, total viicut fosforunun mik-
tarinda degisiklige yol acmadan hipofosfatemiye neden olabile-
cegi de unutulmamalidir. Fosforun bu sekilde yer degistirmesinin
en sik nedeni akut respiratuar alkaloz ve glukoz verilmesidir.

Bu olgu sunumunda C5 tetrapleji ASIA-A tanisi ile takip
edilen seksen yasindaki hastada, barsak fonksiyonlarini
dlzenlemek amaciyla uzun sure antiasit, lavman kullaniminin
tetikledigi ve hipofosfatemi nedenli 6lim gelistigi disdnilen
bir vaka tartisiimistir.

Olgu

C5 Tetrapleji ASIA-A tanisi ile takip edilmekte olan 80
yasinda erkek hasta halsizlik, yorgunluk, genel durum bozuk-
lugu ve basi yarasi tedavisi nedeni ile hastanemize yatirildi. 26
yil 6nce atesli silah yaralanmasina bagli omurilik yaralanmasi
gelisen hasta daha dnce de bir ¢cok kez kontrol ve rehabilitas-
yon amacit ile klinigimizde yatirildi.

Hastanin fizik muayenesinde; son saglam motor seviyesi Cb
ve el bilek ekstandrleri sagda 1/5, solda 3/5 kas gliciinde sap-
tandi, distalinde aktif kas glcl yok idi. Duyu muayenesinde
ylzeyel agr ve dokunma duyusunda son saglam seviye C5 idi,
distalinde hipoestezik ve anestezik alanlar mevcut idi. Hastanin
ylizeyel, derin anal duyusu ve istemli anal kontraksiyonu yok idi.
Hastanin Ust ekstremite derin tendon refleksleri sagda abolik
solda hipoaktif idi. Alt ekstremite refleksleri bilateral abolik idi.
Hoffman bilateral negatif, Babinsky bilateral pozitif idi.
Bulboanal refleksi pozitif idi. Spastisite ve kontraktlr saptanma-
di. Batin serbest, yumusak, defans yok, akciger sesleri tabii, dis-
talde ince krepitasyonlar mevcuttu. Idrar cikisi prezervatif
sonda ile olmakta, gaitasini istemsiz kontrolstiz, gun asir lav-
man ile beze bosaltiliyor idi. Her iki gluteal bolgede yaklasik 6X7
cm ebatlarinda iki adet evre 4 basi yarasi mevcut idi.

Hastanin detayll anamnezinde son 2 yildir herhangi bir reha-
bilitasyon merkezinde tedavi ve takip gérmedigi, son 1 yildir ise
kreatinin degerlerinin ylksek seyrettigi ve bu ylzden kronik bob-
rek yetmezligi (KBY) tanisi ile nefroloji kliniginde takipte oldugu
ogrenildi. Son 6 aydir kontrole gitmeyen hastada zamanla bes-
lenme bozuklugu da gelismis. 3 yildir tolterodin 2 mg 2x1 kullan-
makta olan hastada yapilan batin ultrasonografisinde bilateral
grade 4 Ureterohidronefroz saptandi. Bu bulgular esliginde det-
rusor sfinkter dissinerjisi oldugu ve buna bagl olarak ta Uretero-
hidronefroz gelistigi distnUlerek daimi sondaya gegildi.

Yapilan ilk rutin biyokimya analizinde; aclik kan sekeri
(AKS): 67 mg/dL, beyaz kire (BK): 12700, hemoglobin (HB):
9,5gr/dl, eritrosit sedimentasyon hizi (ESH): 65 mm/saat, Ure:
80 mg/dL, kreatinin: 2,1 mg/dl serum sodyum: 136 mmol/Il,
serum potasyum: 3,3 mmol/l, SGOT: 7 U/L, SGPT: 24 U/L,
albumin: 2,4 gr/dl, ALP: 247 U/L, total kalsiyum: 8,1 mg/dl|,
inorganik fosfat: 1,3 mg/dl olarak saptandi. Tam idrar tetkiki
normal, 24 saatlik idrarda fosfor dizeyi 0,4 g/gun idi. Idrar kil-
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tlrinde Greme saptandi fakat sonug kontamine olarak deger-
lendirildi, dolayisiyla antibiyoterapi baslanmadi. Basi yarasi
doku kdltdriinde bakteri izole edilmedi.

Hastanin serum potasyum seviyelerinin dislk olmasi Uze-
rine nefroloji konsulltasyonu alindiktan sonra hastaya potas-
yum sitrat 2,17g / potasyum karbonat 2 g 1x1/gin tedavisi
baslandi. Ayrica inorganik fosfat seviyesinin normal degerler
olan 2,5-4,5 mg/dl'dan duslk olmasi Uzerine hastaya fosfor-
dan zengin diyet tedavisi baslandi. Inorganik fosfat seviyesin-
deki dUsukligln etyolojisine yonelik arastirmalarda hastanin
hiperalimentasyon, fosfat baglayici antiasitler kullanimi,
malabsorbsiyon, uzun sire laksatif ajan kullanimi saptand..

Serum potasyum degerlerinde 2. gliinde 3,5 mmol/l, 3.
glnde 3,6 mmol/l seklinde artis saptanirken, serum inorganik
fosfor degerlerinde 2. glinde 0,8 mg/dl ve 3. ginde 0,4
mg/dl'ye distlgl saptandi. Fosfor dizeyini etkileyebilecek D
vitamini, parathormon, serum total kalsiyum degerleri normal
sinirlarda idi. Hastada ani gelisen genel durum bozuklugu ve
serum inorganik fosfor dlizeyindeki ilerleyici disme nedeni ile
alinan konsdiltasyon neticesinde Dahiliye yogun bakim Gnitesi-
ne nakledildi ve 3 gin sonra solunum yetmezligi nedeni ile
hastanin 6lim{ gerceklesti.

Tartisma

Inmeli, kafa travmall ve omurilik yaralanmali hastalarda
gorilebilen ndrojenik barsak problemleri hastalarin yasam kali-
tesini onemli 6lglide dUsurlr (6). Bu tur hastalarin barsak reha-
bilitasyon programlarinda barsaklarin diizenli ve yeterli derece-
de bosalmasi hedeflenmektedir. Bu her giin veya iki giinde bir
olmalidir. lyi sekilde dlzenlenmis bir barsak rehabilitasyon prog-
rami ile planli sekilde defekasyon yapilmasi ve gaita kontinansi
saglanarak olusabilecek komplikasyonlar onlenebilmektedir.
Boylece hastanin yasam kalitesini de artmaktadir (7).

Yeterli barsak bosalmasi i¢in gaitanin yumusak olmasi ve
barsaklarda kolayca hareket etmesi, gerekirse barsak stimila-
nin eklenmesi, egitimle ve dlzenli olarak defekasyon refleksle-
rinin uyarilmasiyla olabilmektedir (8). Bu ttr hastalar strekli sirt
Ustl yatmamalidir. Hastanin oturtulmasi ve yatakta cevrilmesi
barsak hareketlerini artirir. Hasta hep ayni saatte defekasyon
yapmaya calismalidir. Sabahlari gastrokolik refleksi uyarici
sicak gidalarin faydasi olabilir. Oguinler diizenli saatlerde yen-
meli ve atlanmamalidir. Hastalar éne dogru egilip karnina yapi-
lan masajdan da fayda gérmektedirler.

Uriner sistemi de gdz 6niine alarak hastalara yeterli sivi
verilmeli, ayrica bol posa birakan gidalar (kepek gibi) eklenme-
lidir. Bunlar yetersiz kalirsa laktuloz eklenir (2x27,5g). llaglarin
da bu konuda oldukca yarari olabilmektedir. Katartikler blyuk
miktarda su tutarak gaitayl yumusatirlar. En sik hidrofilik olan-
lar kullanilir. Bu amagla en sik magnezyum icerenler kullanil-
maktadir. Genelde gece yatarken kullanilir. Barsak stimulanla-
rinin kronik kullanimi diskiyi gok asir yumusatarak inkontinan-
sa neden olabilmesinin yani sira uzun slre kullanilan fosfat
baglayicilar (Mg, Ca ve Al iceren antiasitler, katartikler) fosfat
seviyesi dlsUrerek ciddi mortalite ve morbidite nedeni olan
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hipofosfatemiye neden olabilmektedir. Defekasyon refleksini
uyarmak igin rektal tuse ile mekanik stimtlasyon, lavman veya
rektal stimulan supozituarlar da kullanilmaktadir (9).

Onceki calismalarda hastanede degisik nedenlerle tedavi
edilen hastalarin %10-15'inde hipofosfateminin gelistigi bildiril-
mistir (10,11). Hipofosfatemik hastalarda mental durum bozuklu-
gu, konvdlsiyon, irritabilite, parestezi, kas guicstzligu, solunum
yetersizligi gibi klinik bulgular gorulebilmektedir. Bununla birlikte
hipofosfatemik cogu vakada klinik asemptomatik veya ¢ok hafif
seyretmektedir. Ayrica semptomlar belirgin olana kadar klinik
tablo spesifik ve devamli degildir. Dolayisiyla klinik olarak tani
ancak semptomlar bariz oldugunda konabilmektedir (5,12).
Bizim vakamizda da ilerleyici hipofosfatemisi bulunan hasta akut
olarak biling kayb, irritabilite ve solunum sikintisina girmis olup
alinan konslltasyon neticesinde dahiliye yogun bakima nakledil-
mesine ragmen solunum yetmezliginden kaybedilmistir.

Hipofosfatemide tedavinin etkinligi esas olarak 3 faktore
bagldir: Neden, hipofosfateminin siddeti ve siresi.
Hipofosfatemiye yol agan nedenin bulunmasi tedavinin basrili
olmasindaki en 6nemli unsurdur (10). Mevcut dnceki tetkikle-
rinden hipofosfateminin ne kadar suredir var oldugu belirlene-
meyen bu vakanin rutin tetkilerinde hipofosfotemi tespit edil-
mis olup destek tedavisine baslanmis olmasina ragmen hipo-
fosfatemi mortal seyretmistir.

Sonuc olarak inme, travmatik beyin hasarl veya spinal
kord hasari olup 6zellikle uzun streli antiasit, laksatif ve lav-
man kullanimi ihtiyac olan bu tir hastalarda hipofosfatemi
gelisebilecegi akilda tutulmalidir. Bu tlr hastalarin rutin tetkik-
leri esnasinda serum inorganik fosfat seviyelerinin de mutlaka
degerlendirilmesi gerektigini disinmekteyiz.
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