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Fosfat [PO 3 ] esansiyel mineraldir.
[H,PO, ], [PO,*] formlari seklinde de bulunabilir.
Sadece %|’i hucredisi sividadir

Total viicut agiginin tespiti icin kan seviyeleri gergegi

yansitmayabilir—hucreici ve hucredisi orani yaklasik
100: I'dir.



Serum fosfat seviyeler:i:
Yeni doQanlarda 4.0-7.0 mg/d|,
Eriskinlerde 2.5-5.0 mg/dl'dir.

Normal bir total vucut fosforu yaklasik 700gram’dir(10-
| 5gram/kg).

Bu miktar baslica kemiktedir(%80).



Serum [Ca?* ] ve Fosfati ters orantilidir ve

konsantrasyonlarinin ¢arpimlari yaklasik 30-40 mg/dl'de
sabittir.

Hucre ici fosfor proteinlere baglanir ve organik esterler
olarak bulunur.



Plazma fosfor seviyeleri [Ca?* ] ve [Mg?*]’un aksine
sabahlari en asagi noktadadir,diurnal varyasyon
gosteriryas,hormonlar (insulin ve buyume hormonu) ve

karbonhidrat alim miktarindan etkilenir.



Normal gunluk alim 10-12 mmol arasindadir.
Fosfor emilimi diyet alimi ile orantilidir.

Yaklasik %70’i pasif transport yoluyla, kalani aktif
transport yolu ile 1.25-(OH)-vitamin D’ye bagh olarak

emeilir.



Gogunlugu proksimal tubdullerde emilir.

Atihm oncelikle glomeruller tarafindan idrarla olur,

Atilm PTH tarafindan duzenlenir:
- bobrek P atilimini artirir

- Serum fosfatini dij§L'|rijr.



HIPOFOSFATEMI



Hipofosfatemi: fosfat seviyesinin 2,5 mg/dLden az olmasina
denir.

Fosfat:
- hucresel suregte onemli bir role sahiptir.

-Iskelet sisteminin ve kemik yapinin onemli bir
komponentidir.

- DNA ve RNA’nin da tamamlayici bir elemanidir. Fosfat
ATP’nin hucresel sistemde enerji tasimasi iginde
gereklidir.
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Major causes of hypophosphatemia

Internal redistribution

Increased insulin secretion, particularly during refeeding
Acute respiratory alkalosis

Hungry bone syndrome

Decreased intestinal absorption

Inadequate intake
Inhibition of phosphate absorption (eg, antacids containing aluminum or magnesium, niacin)
Steatorrhea and chronic diarrhea

Vitamin D deficiency or resistance

Increased urinary excretion

Primary and secondary hyperparathyroidism
Vitamin D deficiency or resistance
Hereditary hypophosphatemic rickets
Oncogenic osteomalacia

Fanconi syndrome

Dther - acetazolamide, tenofovir

| Removal by renal replacement therapies



Patofizyoloji

Hipofosfatemi;
- Hucre igine fosfat girisi,
- Artmis bobrek atilimi

- Azalm|§ Gl emilimi



Patofizyoloji

Onemli derecede hipofosfatemi acil serviste nadiren
gorulur:

| . Hucre igine fosfor gegcisi :
—Solunumsal veya metabolik alkaloz
2. Fosfat agiQina bagh:
—Hiperparatiroidizm,
—Hiperkalsemi ile birlikte malignite (fosfaturi),
—Renel tubuler defekt

—Fosfat baglh antiasitlerin kullanimu.



Patofizyoloji

3.Hipofosfatemi ile iliskili olan ama acil serviste nadiren
gortlen diger durumlar:

—Uzamis anabolik sureg
— Aclik veya ciddi yaniklar
— Parsiyel hepatektomi

— Glukoz inflizyonu — dagilim fenomeni ortaya
cikabilir—Glukoz hucre icine gecerken fosforilasyon
sirasinda fosfor tuketilir.



Hipofostatemi belirti ve bulgulari

|.Hematolojik:

-Trombositler,beyaz ve kirmizi kan hucrelerinin omrunde
azalma

-Bozulmus trombosit fonksiyonu
-Sferositoz

-2,3 DPG |—doku hipoksisi
-Makrofaj fonksiyon bozuklugu



Hipofostatemi belirti ve bulgulari

2.Noromuskiiler belirti ve bulgular
-Zayiflik

-Tremor

-Parmak uclarinda parestezi

-Azalmis derin tendon refleksi

-Azalmis biling durumu

-Istahsizlik

-Hiperventilasyon

3.Kardiyak bulgular

-Bozulmus miyokard fonksiyonu
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Semptomlar

Hipofosfatemi belirtileri seviye | mg/dlI’'nin altina
dusmedik¢e semptomlar nadiren saptanirlar:

| . Alkolik ketoasidozun tedavisinden sonraki 24-96 saatte

2. Diabetik ketoasidoz tedavisinin baslamasindan sonraki
| 2-24 saatte

potansiyel bir komplikasyon olarak ortaya cikabilecegi
unutulmamalidir.



Labratuar

|. Kalsiyum ve magnesiyum :

Serum P calismalarinda Mg ve Ca duzeyleri
yardimci olabilir.

-Dusuk P+yuksek Ca duzeyleri —hiperparatiroidi,
- Dustik P+disuk Ca dizeyleri —Vitamin D eksikligi
veya malabsabisiyonu,

-Dusuk P+Dusuk Mg duzeyleri — ayni zamanda
beslenme yetersizligini dusundurur.



Laboratuvar

2.Serum Potasyumu:

Serum K duzeyindeki dengesizlikler— ozellikle
hipokalemik DKA ve alkolizmde oldugu gibi
hipofosfatemiye yol agabilir.



Laboratuvar

3. Serum Albumini:

Serum albuminin yarisi kalsiyuma bagli oldugu igin
albumin degisimleri total Ca konsantrasyonunu etkiler.
Albumindeki lg/dl'lik dusus Ca’ da 0.8mg/dr’lik dususe
neden olur
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Laboratuvar

5. Arteryel kan gazi :Ayirici ,kan gazinda respiratuar
alkaloz soz konusu ise hipofosfatemi akla gelmelidir.

6. Serum laktat veya amonyak duzeyleri :

Hepatit ensefalopati ve sepsis gibi hastalarda respiratuar
alkaloz sonrasi hipofosfatami gelisimini gostermede
yararh olabilir.

7. Uriner fosfor atilimi :

-24 saatlik idrarda atilan P miktarinin ne kadar oldugu
belirlenir.

-Fosforun %15’den fazlasinin atilimi, renal kayip oldugunu
gosterir.
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Radyoloji

Eger P atilimiyla giden sendrom varsa kemik
incelemesinde osteopeni,osteomalazi veya
hiperporatiroidi arastiriimahdir.

Boyun USG :Paratiroid adenomu agisindan yararli
olabilir.

Sintigrafi : Paratiroid bezi incelemesi igin gerekir.
Kemik densitometrisi :
-P atihminin kronikligini ve siddetini gostermede yararlidir.

-Kronik P kayiplari dansitede kayba yol acarken , ilimli
hipofosfatemi degisiklige neden olmaz.
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Radyoloji

BT ve MR: Mezenkimal tumorler onkojel osteomalaziye
neden olabilir. Tani i¢in yararlidir.

Kemik biyopsisi :kemik patolojisinin ayrimindaki tek
metoddur.

Hiperparatiroidi ve osteomalazinin tipik radyoloji bulgulari vardir ama radyoloji sadece osteopeniyi

gosterebilir.

Paratiroid lezyonlarininin gogunlugu adernmdur. Nadiren karsinom bulunur. Timorlerin
codu beningdir ve onkojolik osteomalaziye yol agar.
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Ayirici Tani

Dilate kardiyomiyopati,
Deliryum

is a serious disturbance in a person's mental abilities that results in a decreased
awareness of one's environment and confused thinking. The onset of delirium is
usually sudden, often within hours or a few days.

Deliryum tremens

is an acute episode of delirium that is usually caused by withdrawal from alcohol
, first described in 1813. Benzodiazepines are the treatment of choice for delirium
tremens .

Hemolitik anemi

Alkolizm

Diger elektrolit bozukluklari
ayirici tanisinda
hipoposfatemi arastirimalidir.
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Hipofosfatemi tedavi

Fosfor eksikligi, altta yatan hastaligin tanisi ve fosforun
yerine konmasi ile kolayca geriye dondurulebilir.

Sut fosfor kaynagi olarak miukemmeldir ve | litre sit
| 000mg fosfor igerir.
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Hipofosfatemi tedavi

| . Komplike olmayan, basit hipofosfatemi
Tedavisi—Oral tedavi

2.Ciddi hipofosfatemi— IV seklinde tedavi
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Hipofosfatemi tedavi

Komplike olmayan, basit hipofosfatemi

— (> 2 mg/dl)

-Oral replasman dozu gunluk 1200-1500mg dozun
bolunmus olarak verilmesidir.

-Oral tabletler, Sodyum ve potasyum fosfat seklindedir.
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Hipofosfatemi tedavi
Ciddi hipofosfatemi;
(<Img/dl)
+

kardiyak ve solunum sistemi sorunlari olan hastalar igin

!
Potasyum fosfat 2.5-5.0 mg/kg(0.08-0.1 6mmol/kg) IV , 6
saatten uzun bir surede verilmelidir.

Takiben 6 saat sonra ek replasman dusunuluyor ise
elektrolit duzeyleri kontrol edilmelidir.
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Hipofosfatemi tedavi

Bobrek yetmezligi olan hastalarda daha dusuk hizda

Hiperkalsemili hastalarda ise daha az toplam doz
replasman uygulanmaldir.
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HIPERFOSFATEMI



Hiperfosfatemi patofizyoloji

Hiperfosfatemi ;

Azalmis bobrek atilimina,
Hucre icinden hucre disi siviya artamis fosfat hareketine

veya
Artmis fosfor ve vitamin D alimina baglidir.
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Causes of hyperphosphatemia

Acute phosphate load

Endogenous

Cell lysis (tumor lvsis syndrome, rhabdormyolysis)

Exogenous

Phosphate-containing medications (laxatives, fosphenytoin)

Intestinal uptake (witamin O toxicity)

Cellular shift

Lactic or ketoacidosis

Decreased renal clearance

Reduced glomerular filtration rate

Acute kidney imjury
Chronic kidney dissase

Increased tubuwular reabsorption

Hypoparathyroidism or pseudohypoparathyroidismm

Acromegaly

Bisphosphonates

Vitamin D toxicity {also increases intestinal absorption)

Familial tumoral calcinosis




Pseudohyperphosphatemia

Endogenous

Hyperglobulinemiz (multiple myzloma, Waldenstrom's macroglobulinemia)
Hyperlipidemia

Hemolysis

Hyperbilirubinemia

Exogenous

Medications (ampnotencin B, haparin, tissue plasminogen activator]
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Hiperfosfatemi ;
Bobrek yetmezligi (en sik)
Hiperparatiroidizm
Hipokalsemi

Hipomagnezemiye yol agan herhengi bir durumda
gorulebilir
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Hiperfosfatemi belirtiler

Hiperfosfateminin belirtileri genellikle;
Bobrek yetmezligi,
Hipokalsemi

veya

Hipomagnezemiye baglidir.

Semptomatik hipokalsemi ile beraber olan
ciddi hiperfosfatemi hayati tehdit edebilir.
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Hiperfosfatemi tedavi

Tedavide altta yatan nedenin tedavisine yoneliktir

Akut ve kronik hiperfosfatemi tedavileri farklidir.
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Hiperfosfatemi tedavi

Kronik hiperfosfatemi tedavisi
Tedavi gerektiren kronik hiperfosfatemi,
-Kronik bobrek yetmezligi

- Ailesel tumoral kalsinozis olan hastalardan olu§ur.

Akut hiperfosfatemi tedavisi
-Dusuk fosfat diyet
- Fosfat baglayici

-Intestinal fosfat emilimi azaltmasi ile olur.
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Hiperfosfatemi tedavi

Renal fonksiyonlar normal ise hiperfosfatemi 6-12 saatte
duzelsir.

Salin infuzyonu ile bobrekten fosfat atilimi artirilabilir.

-Ancak serum kalsiyum konsantrasyonu dilusyonel
olarak azalir.

- IV, 4-6 saatte bir |-2 litre normal salin
- Asetozolamid (her 6 saatte bir 500mg V)

Gunluk kalsiyum fosfat aliminin 200mg’in altinda olmasi
amaclanir.
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Hiperfosfatemi tedavi

Gl yoldan fosfor emilimi azaltilir;

-Oral fosfat baglayicilari —aliminyum karbonat veya
hidroksid, gunluk 30-45ml PO)

- Bu baglayicilar ayrica barsak limeni igine sekrete edilen
fosfati absorbe eder
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Hiperfosfatemi tedavi

Hemodializ

Ozellikle renal yetmezligi olan, ciddi hiperfosfatemi
hastalarinda semptomatik hipokalsemi de varsa
Hemodializ genellikle gereklidir
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ozet

Fosfat hayati onemde bir esansiyel elementtir.

Onemli derecede hipofosfatemi acil serviste nadiren
gorulur

Hiperfosfatemiye genellikle baska hasataliklar eslik eder

Semptomatik hipokalsemi ile beraber olan semptomatik
ciddii hiperfosfatemi hayati tehdit edebilir.

Pseudohyperfosfatemi—hyperglobulinemi,
hyperlipidemi, hemolysis,ve hyperbilirubinemi
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