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INTRODUCCION

En este capitulo se estudiaran los trastornos del fosforo, localizado principalmente en el
esqueleto (80 %). Este es regulado por el tracto gastrointestinal segiin su aporte, el rifon y la
PTH. Los requerimientos diarios oscilan entre 0,2-0,5 mmol/Kg, 7-10 mmol/1000 Kcal.

Sus funciones son variadas; es sustrato para la formacion de ATP, constituyente de los
fosfolipidos de la membrana celular, regulacion del calcio intracelular, influye en algunas
reacciones enzimaticas, interviene en la regulacion de la capacidad de la Hb para transportar
oxigeno.

La hipofosfatemia se define como una concentracion sérica de fosforo inferior al rango
normal para la edad (inferior a 2,5 mg/dl (0,81 mmol/l) en adultos). La hipofosfatemia puede
ser inducida por una disminucion de la absorcion intestinal neta, un aumento de la excrecion
urinaria de fosfato o un desplazamiento agudo de fosfato extracelular hacia las células.

Los hallazgos clinicos de hipofosfatemia grave incluyen sintomas neurolégicos (convulsiones ),
cardiacos (arritmias, miocardiopatia ), renales (necrosis tubular aguda ) y musculoesqueléticos
(debilidad muscular , rabdomiélisis ), asi como insuficiencia respiratoria aguda. La tabla 8.1
muestra las principales causas de hipofosfatemia.

Tabla 8.1. Principales Causas de hipofosfatemia

Disminucion de la Aumento de la excrecion urinaria

absorcion intestinal

Redistribucion interna

Inhibicion de la
fosfato

e Hiperparatiroidismo
secundario.

e Aumento de la °
secrecion de insulina, absorcion de

primario s

especialmente durante la
realimentacion.

e Alcalosis respiratoria

(antiacidos, quelantes de
fosfato, niacina)
e Esteatorrea y diarrea

e Deficiencia o resistencia a la vitamina D
e Raquitismo hipofosfatémico hereditario.
e Osteomalacia oncogénica

aguda cronica  Deficiencia o e Sindrome de Fanconi
e Sindrome del hueso resistencia a la vitamina D e Otros: acetazolamida, tenofovir, hierro
hambriento intravenoso, agentes quimioterapéuticos

Fuente: Elaboracion Propia

DIAGNOSTICO
Manifestaciones Clinicas

La evaluacion de la hipofosfatemia comienza descartando una hipofosfatemia falsa
(pseudohipofosfatemia). Los pacientes con hipofosfatemia verdadera deben ser evaluados
mediante la anamnesis y las pruebas de laboratorio para identificar la causa subyacente. Si
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la causa no es evidente, la medicion de la excrecion urinaria de fosfato puede ser Gtil para
distinguir entre pérdidas gastrointestinales y renales de fosfato. La hipofosfatemia falsa
(pseudohipofosfatemia) puede presentarse en ciertos entornos clinicos y debe descartarse para
evitar pruebas y tratamientos innecesarios. Suele estar causada por paraproteinas (Ejemplo
en pacientes con mieloma multiple u otras gammapatias monoclonales) o medicamentos
(anfotericina liposomal, altas dosis de manitol intravenoso [IV] ) que interfieren con el analisis
de fosfato.

Manifestaciones neuromusculares: Debilidad. Parestesias. Letargia, estupor y coma.
Convulsiones. Desorientacion, confusion y alucinaciones. Miopatia proximal. Disfagia. ileo
paralitico.

Manifestaciones cardiovasculares: Alteraciones de la contractilidad cardiaca. Alteraciones
de la respuesta a vasopresores.

Manifestaciones respiratorias: Debilidad de musculos respiratorios. Insuficiencia respiratoria.
Dificultad en el destete de la ventilacion mecanica.

Manifestaciones renales: Alteraciones de la funcion tubular.

Manifestaciones hematologicas: Hemolisis. Trombocitopenia. Alteracion de la fagocitosis.
Alteracion de la quimiotaxis de granulocitos. Reduccion de la liberacion de oxigeno a los tejidos.

Otras: Rabdomidlisis. Disfuncion hepatica. Alteracion de la sintesis de proteinas. Alteracion
de la mineralizacion esquelética. Resistencia a la insulina.

Examen fisico

Es necesario prestar atencion al examen neurologico, ya que la hipofosfatemia grave puede
provocar manifestaciones neurologicas, como debilidad, parestesias, delirio y coma.

De igual forma, el enfoque hacia el examen cardiopulmonar resulta relevante, ya que la
hipofosfatemia grave altera la contractilidad del miocardio y puede causar insuficiencia cardiaca.

Diagnoéstico diferencial

Los sintomas de hipofosfatemia son muy variables dependiendo del contexto clinico;
sin embargo, es importante considerar los trastornos electroliticos asociados (por ejemplo,
hipocalemia, hipomagnesemia, hipocalcemia) y la deficiencia de tiamina (en el caso de
desnutricion crénica).

Pruebas de diagnostico
Es necesario determinar el nivel de fosforo sérico, pues desde la definicion, se sobreentiende
que la hipofosfatemia se define como un nivel de fosfato sérico total <2,5 mg/dL (0,81 mmol/L).
Atendiendo a los valores de laboratorio, se puede clasificar en:
o Leve: 2-2,5 mg/dL (0,65-0,81 mmol/L)
e Moderado: 1-2 mg/dL (0,32-0,65 mmol/L)
e Grave: <1 mg/dL (0,32 mmol/L)

Se debe realizar un panel metabolico completo para evaluar la funcién renal, asi como los

niveles séricos de potasio, calcio y albimina. Se debe determinar el nivel de magnesio sérico, ya
que es un trastorno electrolitico cominmente asociado. De igual forma, obtenga un hemograma
completo para detectar anemia y trombocitopenia asociadas.
Algunas pruebas adicionales deben ser consideradas. Obtenga un ECG para evaluar los intervalos
y el ritmo en pacientes con cualquier sintoma cardiopulmonar o alteraciones electroliticas
asociadas (por ejemplo, de potasio, calcio o magnesio). Mida los niveles de troponina si hay
hallazgos clinicos de insuficiencia cardiaca o miocardiopatia.
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Tips
Determinar los niveles de creatina quinasa (ck) sérica, ya que la hipofosfatemia grave puede
precipitar la rabdomidlisis.
o Evaluar los niveles de hormona paratiroidea para ayudar al diagndstico si la
etiologia de la hipofosfatemia no esta clara.
o Realizar una ecografia cardiaca en el punto de atencion para evaluar la funcion
cardiaca y el edema pulmonar.
o Obtenga una radiografia de térax para evaluar si hay edema pulmonar si hay
algun hallazgo clinico de insuficiencia cardiaca.
o Realizar una tomografia computarizada de la cabeza para evaluar etiologias
alternativas de manifestaciones del sistema nervioso central.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la causa subyacente de la hipofosfatemia suele ser suficiente para resolverla.
Algunos pacientes requeriran suplementos de fosfato, dependiendo de la concentracion sérica
de fosforo y de la presencia de sintomas de hipofosfatemia.

Tratamiento de la causa subyacente

Los pacientes con hipofosfatemia deben recibir tratamiento para la causa subyacente.
En muchos casos, el tratamiento de la causa subyacente sera suficiente para resolver la
hipofosfatemia sin necesidad de reposicion de fosfato.

Por ejemplo:

e Lahipofosfatemia que se presenta durante la correccion de la cetoacidosis diabética
se corrige espontaneamente con una ingesta dietética normal.

e Los pacientes con hipofosfatemia debida a pérdidas gastrointestinales deben
corregirse espontaneamente una vez resuelta la causa subyacente (diarrea, tratamiento
antiacido cronico o deficiencia de vitamina D). Se presentan recomendaciones especificas
para la suplementacion con vitamina D en otro lugar.

e Los pacientes sometidos a tratamiento quirdrgico del hiperparatiroidismo primario
deberian tener una resolucion de la hipofosfatemia, a menos que desarrollen el sindrome
del hueso hambriento después de la paratiroidectomia.

Reposicion de fosfato

Ademas del tratamiento de la causa subyacente de la hipofosfatemia, algunos pacientes
requeriran suplementacion de fosfato.

Nuestro enfoque para la reposicion de fosfato considera la concentracion sérica de fosforo,
la presencia de sintomas evidentes de hipofosfatemia y si el paciente puede recibir tratamiento
oral.

En general, los pacientes con una concentracion sérica de fosforo inferior a 2 mg/dl (0,64
mmol/l) deben recibir suplementos de fosfato.

De ser posible, preferimos la terapia de fosfato oral a la intravenosa (IV), ya que la reposicion
IV puede provocar hiperfosfatemia transitoria que puede causar complicaciones graves como
hipocalcemia, insuficiencia renal aguda y arritmias. Sin embargo, en pacientes que no pueden
tomar o tolerar la suplementacion oral de fosfato y en pacientes con niveles séricos de fosforo
extremadamente bajos, especialmente aquellos con hipofosfatemia sintomatica, la reposicion
IV es razonable.

Si el fosforo sérico es <1 mg/dl (0,32 mmol/l), se administra fosfato intravenoso. Se cambia
a fosfato oral cuando el fésforo sérico supera los 1,5 mg/dl (0,48 mmol/l). Si el fosforo sérico
es de 1 a2 mg/dL (0,32 a 0,64 mmol/L), el tratamiento varia segln la presencia o ausencia de
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sintomas evidentes de hipofosfatemia y la gravedad de la hipofosfatemia:

En pacientes asintomaticos, administramos terapia oral con fosfato. Muchos de estos
pacientes pueden presentar miopatia y debilidad que no son clinicamente evidentes.

En pacientes sintomaticos cuyo fosforo sérico es de 1 a 1,5 mg/dl (0,32 a 0,48 mmol/l),
tratamos con fosfato intravenoso y cambiamos a fosfato oral cuando el fosforo sérico supera los
1,5 mg/dl (0,48 mmol/l).

En pacientes sintomaticos cuyo fosforo sérico es >1,5 a 2 mg/dL (0,48 a 0,64 mmol/L),
tratamos con terapia de fosfato oral.

Detenemos la reposicion de fosfato cuando el fosfato sérico es 2 mg/dL (0,64 mmol/L) a
menos que exista una indicacion para una terapia cronica, como pérdida persistente de fosfato
urinario. La reposicion oral se logra con mayor frecuencia con una preparacion combinada
de fosfato de sodio y potasio ; el fosfato de sodio se prefiere para la terapia intravenosa.

Regimenes de reposicion de fosfato

Cuando se utiliza la dosis oral, iniciamos el tratamiento con 30 a 80 mmol de fosfato al dia en
dosis divididas. El fosfato también puede complementarse con leche desnatada, que contiene
aproximadamente 8 mmol de fosfato por cada 237 ml (1 taza).

El siguiente régimen es un enfoque razonable:

e Siel fosforo sérico es >1,5a 2 mg/dL (0,48 a 0,64 mmol/L), administramos 1 mmol/
kg de fosforo elemental (minimo de 40 mmol y maximo de 80 mmol) en tres o cuatro dosis
divididas durante 24 horas.

e Si el fosforo sérico es de 1 a 1,5 mg/dL (0,32 a 0,48 mmol/L), administramos de
1,3 a 1,4 mmol/kg de fosforo elemental (hasta un maximo de 100 mmol) en tres o cuatro
dosis divididas durante 24 horas.

e Los pacientes con obesidad severa pueden recibir las dosis iniciales maximas o una
dosis ajustada en funcion de su altura y peso.

e Los pacientes con una tasa de filtracion glomerular reducida deben recibir
aproximadamente la mitad de la dosis inicial sugerida.

e Laconcentracion sérica de fosforo debe volver a controlarse de 2 a 12 horas después
de la Ultima dosis dividida para determinar si se requieren dosis repetidas.

De ser asi, se puede repetir el mismo procedimiento. Los suplementos orales de fosfato
(tabletas y polvos) contienen proporciones variables de fosfato de sodio y potasio. Se han
producido graves errores de medicacion debido a la confusion entre las preparaciones y a la
falta de uniformidad de las unidades en las etiquetas de los productos y al realizar el pedido.
Por lo tanto, se debe seleccionar un suplemento oral de fosfato considerando su contenido de
potasio y sodio, y dosificarlo segiin los mmol de fosfato. Los suplementos orales de fosfato de
potasio y fosfato de sodio mas comunes contienen 250 mg (8 mmol) de fosfato por tableta.

El fosfato intravenoso es potencialmente peligroso ya que puede precipitarse con el calcio y
producir una variedad de efectos adversos, entre ellos hipocalcemia debido a la unién del calcio,
insuficiencia renal debido a la precipitacion del fosfato de calcio en los rifiones y posiblemente
arritmias fatales.

Si es necesaria la terapia intravenosa en pacientes con hipofosfatemia sintomatica grave o
incapacidad para recibir terapia oral, sugerimos una dosis que varia segln la gravedad de la
hipofosfatemia y el peso del paciente. Sugerimos el siguiente régimen:

¢ Si la concentracion de fosforo sérico es 1,4 mg/dL (0,45 mmol/L), administramos
0,2 mmol/kg durante cuatro horas (hasta una dosis maxima de 20 mmol para la dosificacion
inicial).

¢ Si la concentracion de fésforo sérico es 21,1 a 1,3 mg/dL (0,36 a 0,42 mmol/L),
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administramos 0,3 mmol/kg durante cuatro horas (hasta una dosis maxima de 30 mmol
para la dosificacion inicial).

e Siel fosforo sérico es <1 mg/dL (0,32 mmol/L), administramos 0,4 mmol/kg durante
seis horas (hasta una dosis maxima de 50 mmol para la dosificacion inicial).

La concentracion sérica de fosfato debe controlarse cada seis horas cuando se administra
fosfato intravenoso, y el paciente debe cambiar a reemplazo oral cuando la concentracion
sérica de fosfato alcance 1,5 mg/dl (0,48 mmol/l).

El fosfato intravenoso esta disponible como fosfato de potasio o fosfato de sodio; los
niveles séricos de potasio pueden orientar la seleccion del producto. El fosfato de potasio
aporta aproximadamente 1,5 mEq de potasio por cada 1 mmol de fosfato. Para evitar errores
de medicacion, la dosis debe expresarse en mmol de fosfato y debe especificarse la sal de sodio
0 potasio.

Riesgos de la terapia con fosfato a largo plazo

La principal preocupacion con la terapia cronica con fosfato es el aumento del riesgo de
depdsito mineral extraesquelético, especialmente en el rindn. En pacientes con fosfaturia
cronica, la administracion prolongada de suplementos de fosfato puede aumentar el riesgo de
nefrocalcinosis y presumiblemente contribuir a una pérdida gradual de la funcion renal. Las
personas que reciben suplementos cronicos de fosfato deben someterse a mediciones periddicas
de fosforo y creatinina séricos para monitorizar el equilibrio de fosfato y la funcion renal, asi
como a una ecografia renal intermitente para evaluar el desarrollo de nefrocalcinosis.

Poblaciones especiales
Pediatrico
e Moderado, nivel de fosforo sérico 1,5-2 mg/dL [0,48-0,65 mmol/L]: 0,16-0,32
mmol/kg intravenoso durante 4-6 horas
e Grave, nivel de fosforo sérico <1,5 mg/dl [<0,48 mmol/l]: 0,32-0,64 mmol/kg
intravenoso durante 4-6 horas

Embarazo
e Las necesidades de fosforo son las mismas en mujeres embarazadas y no
embarazadas. Recomendamos consultar con un obstetra a cualquier paciente que requiera
tratamiento con fosfato parenteral.

Disposicion
La disposicion de los pacientes con hipofosfatemia dependera de la gravedad de los sintomas,
el grado de hipofosfatemia y la capacidad del paciente para tolerar la medicacion oral.

e Los pacientes asintomaticos, sin hipofosfatemia grave y que pueden tolerar la
medicacion oral probablemente puedan recibir el alta de forma segura después de la
reposicion oral de fosfato.

e Los pacientes que reciben fosfato intravenoso, presentan sintomas persistentes o
presentan cualquier evidencia de inestabilidad cardiorrespiratoria deben ser ingresados
para recibir tratamiento adicional.

e Los pacientes con hipofosfatemia grave en presencia de desnutricion croénica
a menudo requieren un reemplazo prolongado de fosforo, acompafiado de un avance
gradual de la alimentacion enteral hacia los objetivos caldricos.
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