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Pauta. Correccidon de hipofosfatemia

grave en pacientes criticos

Andrea Rodriguez', Lucia del Puerto?, Héctor Telechea3

Introduccion

La hipofosfatemia aguda y grave en cuidados criticos puede asociarse a disfuncion multiorganica. Son pocas las
notificaciones que informen su prevalencia, si bien se estima frecuente®®.

En la Unidad de Cuidados Intensivos de Nifios del Centro Hospitalario Pereira Rossell (UCIN-CHPR) se
identifico una prevalencia de 33% en pacientes con riesgo de sindrome de realimentacion, una de sus proba-
bles etiologias®. En una encuesta de prevalencia transversal realizada por la Sociedad Europea de Medicina
de Cuidados Intensivos (ESICM) en 2020, en la que participaron 60 unidades de cuidados intensivos (UCI)
de 22 paises, la prevalencia fue de 15,4%. En ese trabajo se observo que 60% de las unidades participantes no
contaban con protocolos de tratamiento"). Varios estudios informan que la hipofosfatemia se asocia con peor
evolucién, aumentando la estadia en UCI y una mayor duracion de asistencia ventilatoria mecanica (AVM)!9,
Estas complicaciones son mas prevalentes en pacientes desnutridos y asociandose la hipofosfatemia al uso de fu-
rosemide, dopamina, esteroides y agonistas beta dos adrenérgicos™. La ingesta baja de energia y la gravedad de
la enfermedad se relacionan con la hipofosfatemia, siendo la inflamacion del paciente critico un pilar importante
en su desarrollo. Particularmente, el paciente con factores de riesgo de sindrome de realimentacion puede tener
predisposicion a desarrollarla®. A pesar de la asociacion entre hipofosfatemia y peor evolucion clinica, no se ha
determinado el umbral optimo a partir del cual la hipofosfatemia se vuelve critica y requiere tratamiento, ni el
tiempo en que debe ser corregida®. Se necesitan mas estudios para conocer su impacto en la mortalidad, ya que
lo publicado hasta el momento no es concluyente®. Existe mayor consenso en su correccion cuando es aguda,
severa o sintomatica”. El fosforo es un electrolito que representa el 1% del peso corporal total, su reserva esta
presente sobre todo a nivel 6seo en un 85%. El resto se encuentra distribuido a nivel del musculo y de tejidos
blandos, y menos del 1% esta presente en el liquido extracelular®. El aporte principal se obtiene de la dieta,
siendo mas disponible en alimentos de origen animal, ademas en lacteos, sobre todo descremados, legumbres y
cereales®.

El nivel de fosforo plasmatico se mantiene en un rango estrecho vinculado a cambios en su absorcion intesti-
nal, reabsorcion renal a nivel tubular y redistribucion entre los compartimentos intra y extracelular, asi como su
reserva 6sea®. La reabsorcion tubular renal es su principal determinante®.

La tabla 1 se enumeran las principales causas de hipofosfatemia en las tres categorias que ya referimos.

Los niveles plasmaticos de fosforo dependen de la edad, siendo mayores en nifios pequefios y adolescentes.
En adultos oscila entre 2,5 y 4,5 mg/dl (0,81 - 1,45 mmol/1)®. La hipoalbuminemia disminuye el nivel plasma-
tico. En tabla 2 detalla referencia de rangos en pediatria, si bien se sugiere contar con tablas de referencia que se
usen en el laboratorio de cada centro hospitalario®.
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Tabla 1. Principales causas de hipofosfatemia.

Disminucion de la absorcion intestinal

Desnutricion grave con falta de nutrientes y minerales.
Déficit de vitamina D. Antiacidos o quelantes.
Malabsorcion intestinal. Alcoholismo.

Aumento de pérdidas renales

Hiperparatiroidismo. Enfermedades tubulares graves.

Raquitismo hipofosfatémico genético. Cetoacidosis diabética.

Acidosis grave.

Farmacos (diuréticos, esteroides, anticonvulsivantes, quimioterapicos, antirretrovirales).
Posoperatorio de trasplante renal. Complicaciones posdialisis.

Alcalosis respiratoria. Linfoma o leucemia aguda. Hipotermia.

Redistribucion en el espacio intracelular,
movimientos transmembrana

Sindrome de realimentacion. Uso de insulina.
Posoperatorio de cirugia de tiroides o paratiroides.
Paciente critico (sepsis grave, gran quemado).

Tabla 2. Valores de referencia de fésforo plasmatico
por edad.

Tabla 3. Signos y sintomas asociados a hipofosfate-
mia clasificados por sistemas.

Recién nacido 4,8 - 8,2 mg/dL Manifestaciones Alteraciones en la contractilidad
= cardiovasculares cardiaca.
La3 afios 3.8- 6,5 mg/dL Arritmias ventriculares.
4 a 11 afios 3,7 - 5,6 mg/dL
12 a 15 afios 2,9 - 54 mg/dL Manifestaciones Debilid.ad rTluscul'fir respiratoria.
pulmonares Insuficiencia respiratoria aguda
16 a 19 afios 2,7-4,7 mg/dL con hipoxia tisular.

El fosforo es el principal anién intracelular y tiene
una funcién estructural como componente de fosfoli-
pidos, nucleoproteinas y acidos nucleicos®.

Irritabilidad.
Parestesia.
Encefalopatia.
Delirium.
Convulsiones.
Coma.

Tetania.

Paralisis arrefléctica.

Manifestaciones sobre
el sistema nervioso
central

Interviene en la fosforilacion oxidativa, en la glu-
colisis y en procesos enzimaticos con fosforilacion de
proteinas!?,

La deficiencia puede determinar disfuncién cardio-

Manifestaciones en el | Miopatia proximal.

rrespiratoria, arritmias, asi como disminucion de di-
fosfoglicerato, que aumenta la afinidad de la hemoglo-
bina por el oxigeno, favoreciendo la hipoxia tisular'?,

La hipofosfatemia aguda sin agotamiento cronico pre-
vio de fosfato no suele ser sintomatica®. En la tabla

musculo esquelético y | Disfagia.

liso Ileo.

Manifestaciones Hemolisis.

hematologicas Deterioro de la funcion leucocitaria.
Trombocitopenia.

Efectos en el Hipercalciuria.

metabolismo mineral

3 se detallan los principales sintomas atribuibles a la
hipofosfatemia severa por sistemas?.

Suplementacién de fésforo oral

La formulaciéon que sugerimos para uso oral es utili-

Indicaciones de correccién de hipofosfatemia

A partir de la revision realizada se sugiere corregir la
hipofosfatemia cuando es aguda y severa o sintoma-
tica-!2,

Se considera severa cuando la misma es menor a 2
mg/dL1?.

En la hipofosfatemia moderada puede valorarse la
suplementacion oral.

El aporte de fosforo puede realizarse de forma en-
teral o por enema, o intravenoso.
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zada en nuestro medio para pacientes con insuficien-
cia renal que requieran aporte externo de foésforo y se
denomina solucion de Jolie, es una solucion magistral
que se realiza a solicitud®?,

Esta solucion contiene por cada ml: 1 mmol de fos-

fato y 1 mEq de sodio?.

Su composicion es:

« Acido orto fosforico 85% - 5,45 g.

* Fosfato disodico (12H20) - 18,75 g.

* Agua conservante sin propilenglicol csp 100 ml.
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Como efectos adversos de la administracion oral
de fosforo se han descrito diarrea, nauseas, vomitos y
dolor abdominal™. En caso de sobredosis: hiperfos-
fatemia, hipocalcemia, hipopotasemia, hipernatremia
y fallo renal agudo?.

La suplementacion oral sugerida es 2-3 veces la
ingesta dietética normal segun tolerancia, en 2-3 do-
sis!Y. Se adjunta tabla con la ingesta dietética sugeri-
da para la edad acorde a la OMS (Organizacion Mun-
dial de la Salud). La misma varia segun la edad del
nifio/a’?.

Puede considerarse también 2-3 mmol/kg/dia, se-
gUn otros autores.

En la tabla 4 se adjunta la ingesta dietética sugerida
de fosforo acorde a la edad en mg y en mmol por dia.

Hay que tener en cuenta que se requiere vitamina D
activa para la absorcion intestinal de fosfato!?.

Se cuenta con formulaciones comerciales de fosfo-
ro que se utilizan como laxantes orales o via enemas.
Existen trabajos que mostraron un aumento de los ni-
veles de fosforo en forma segura en la UCIT®,

En nuestro medio esta solucion oral contiene fos-
fato dibasico de sodio 900 mg/5 mL (180 mg/mL) +
fosfato monobasico de sodio 2,4 g/5 mL (0,48 mg/
mL). Al ser un laxante determina las complicaciones
digestivas ya referidas previamente, por lo que sugeri-
mos no administrar mas de 5 ml de la solucién para la
correccion de hipofosfatemia y controlar la aparicion
de sintomas adversos.

Suplementacién de fésforo intravenosa

Se cuenta con ampollas para uso intravenoso para
cuando es severa y/o sintomatica, o en casos particu-
lares donde exista mala tolerancia del fosforo oral o
entera®).

La ampolla contiene 20 ml de glicerolfosfato de
sodio (Glycophos), 1 ml de dicha ampolla contiene 1
mmol de fosforo y 2 mmol de sodio”. El glicerolfos-
fato requiere ser hidrolizado a nivel hepatico y niveles

de fosfatasa alcalina normales'”.

Los solventes compatibles son suero fisioldgico y
dextrosa al 5% y debe diluirse hasta alcanzar la con-
centracion maxima sugerida, que varia acorde al acce-
so venoso del cual dispongamos. Concentracion maxi-
ma por via central 0,12 mmol/ml y por via periférica
0,05 mmol/ml@>1®,

Se sugiere administrar en 6 horas no superando la
velocidad de infusion de 0,6 mmol/kg/hora.

En la tabla 5 se muestran los aportes de mmoles
sugeridos acorde a la deplecion plasmatica de fosforo
en el nifo!>19,

En el adulto la correccion aproximada es de 10 a
20 mmol/dosis (media ampolla o una ampolla), siendo
esta la dosis maxima, independientemente del peso.

Hay autores que plantean realizar un mantenimien-
to intravenoso posterior cuando la hipofosfatemia es
severa, las dosis de mantenimiento sugeridas son las
siguientes?:

* Neonatos 0,8-1,5 mmol/kg/dia.

* Lactantes y nifios 0,5-1,5 mmol/kg/dia.

* Adultos 50 mmol/dia.

Tengamos en cuenta que la hipofosfatemia puede
ocurrir con niveles de depdsitos de fosforo bajos, mo-
derados o altos, ya que el descenso del fosforo plasma-
tico puede ser consecuencia de un movimiento trans-
membrana del mismo. Es por eso que la colocacion de
un mantenimiento de fosforo debe ser individualizada
y podria, por ejemplo, considerarse en un paciente
desnutrido grave con sindrome de realimentacion, en
quien presuponemos depdsitos insuficientes, la misma
podria realizarse dentro de la propia alimentacion pa-
renteral si la recibe.

Como un ejemplo practico, entonces, si tenemos un
nifio de 1 afio, 10 kilos de peso, que cursa una hipo-
fosfatemia grave sintomatica con un valor de fosforo
plasmatico de 1 mg/dl, como hemos referido en el tex-
to, realizaremos una correccion de 0,16 mmol/kg, o
sea que al multiplicarlo por el peso obtenemos la dosis
de 1,6 mmol a administrar.

Tabla 4. Requerimientos dietéticos basales de fésforo acorde a la Organizacién Mundial de la Salud.

Grupo de edad Requerimiento (mg/dia) Requerimiento (mmol/dia)
Lactantes (0-6 meses) 100 mg 3,2 mmol
Lactantes (7-12 meses) 275 mg 8,9 mmol
Nifios pequefios (1-3 afios) 460 mg 14,8 mmol
Nifios (4-8 afios) 500 mg 16,1 mmol
Nifios (9-13 afios) 1250 mg 40,3 mmol
Adolescentes (14-18 afios) 1250 mg 40,3 mmol
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Tabla 5. Niveles de severidad de hipofosfatemia
y mmoles sugeridos para correccién por via
intravenosa.

Mmoles de fésforo a corregir

2 a1 mg/dl 0,08 mmol/kg o 2,5 mg /kg
pasar en 6 hs
1 20,5 mg/dl 0,16-0,24 mmol/kg o de 5-

7,5 mg/kg pasar en 6 hs

0,36 mmol/kg o 10 mg/ kg

Menor 0,5 mg/dl pasar en 6 hs

Como ya referimos, 1 ml de glicerolfosfato de so-
dio (Glycophos) contiene 1 mmol de fésforo y 2 mmol
de sodio. Si tenemos que corregir 1,6 mmoles, tomare-
mos 1,6 cc de la ampolla y lo vamos a diluir acorde al
acceso venoso disponible.

Si contamos con una via venosa central (concen-
tracion maxima 0,12 mmol /ml) la dilucién serd la si-
guiente: 1,6 cc de glicerolfosfato de sodio, llevar a 15
cc de suero fisioldgico y administrar en 6 hs a 2,5 cc/
hora.

La dilucion antes referida es la maxima concen-
tracion permitida por osmolaridad, podemos, si asi lo
consideramos pertinente, diluir en mayor volumen de
suero.

Si contamos con una via venosa periférica (con-
centracion maxima 0,05 mmol/ml) Ia dilucién seré la
siguiente: 1,6 cc de glicerolfosfato de sodio, llevar a
35 cc de suero fisioldgico y administrar en 6 hs a 5,8
cc/hora.

Se realiza la misma apreciacion de la dilucion que
en el caso previo.

Complicaciones

Como complicaciones de la infusion intravenosa re-
cordemos que el fosfato puede precipitar con el calcio,
son incompatibles.

Dosis altas de fosfato cuando no hay deplecion real
pueden provocar hiperfosfatemia, hipomagnesemia,
hipocalcemia e hipotension'®),

Controles

Se sugiere controlar la presion arterial durante la infu-
sion de fosforo y realizar control sérico cada 12 horas
cuando el riesgo de hipofosfatemia es importante.

En caso de estar frente a un sindrome de realimen-
tacion, recordemos que no alcanza con realizar la co-
rreccion de fosforo, sino que es necesario disminuir
el aporte energético del paciente a fin de no perpetuar
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la hipofosfatemia, asi como agregar tiamina intrave-
nosa12),
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