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I. INTRODUCCION

Los liquidos y los electrolitos son constituyentes indispensables de cuyo equilibrio
depende el normal funcionamiento del organismo, sus alteraciones tanto en exceso como en
déficit repercuten negativamente en el estado de salud, su reconocimiento temprano, su
oportuna correccion y la reevaluacion frecuente son puntos clave para el retorno a la salud.

En el siguiente capitulo se revisara las principales alteraciones de los liquidos y electrolitos.

II. Sodio

El sodio es el determinante principal de la osmolalidad sanguinea y participa en la
regulacion del volumen extracelular; los trastornos del sodio afectan particularmente la

funcién neuromuscular(1,2).

HIPONATREMIA
Se define como la concentracion sérica de sodio (Na) menor a 135mEq/L.

Es el trastorno electrolitico més frecuente, se presenta en el 15 a 20% de ingresos
hospitalarios y hasta en el 20% de los pacientes criticos(3). Para su clasificacion se considera

diferentes parametros como se visualiza en la tabla 1(3-5).

Tabla 1. Criterios de clasificacion de la hiponatremia
Natremia: Rapidez de la | Sintomas Osmolalidad sérica:
mEq/L instauracion mOsm/Kg
- Leve: Na |- Aguda se Asintomatica: | - Hipertdnica: >290
134-130 instaura en ausencia  de (pseudohiponatremia).
- Moderada menos de 48 sintomas - Isotdnica: 280 a 290
Na 129-125 horas neurologicos | - Hipotonica: <280; segun
- Grave Na |- Cronica Sintomatica: la volemia: hipovolémica,
<125 dura mas de presencia  de euvolémica,
48 horas sintomas hipervolémica.
neuroldgicos
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Etiologia
La etiologia se relaciona con el tipo de hiponatremia y se describe a continuacion(5).

1. Pseudohiponatremia: Se debe a la falsa lectura de sodio en el laboratorio,
dado por la presencia de concentraciones elevadas de lipidos, proteinas u otras particulas
osmoticamente activas como glucosa, manitol, sorbitol, glicerol o medios de contraste; cursa
con osmolalidad sérica normal o elevada(2,4—7). Se incluye en este grupo los errores en la

toma de muestra (extraccion de un lugar proximo al sitio de infusion de soluciones

hipotonicas) (5).
2. Hiponatremia hipotonica o hiposmolar, en este grupo se distinguen:
a. Hiponatremia hipovolémica o con deshidratacion, se debe a la disminucion

del volumen extracelular combinado con una pérdida mayor de sodio, se diferencia en:

- Pérdida de fluidos corporales: sudoracion, vomito, diarrea y succion
gastrointestinal, se incluye también las pérdidas hacia un tercer espacio como en
la obstruccion intestinal, sepsis intrabdominal y quemaduras.

- Pérdidas renales: por uso de diuréticos, deficiencia de mineralocorticoides,
acidosis tubular renal y nefropatia perdedora de sal.

- latrogenia: cuando se corrige las pérdidas hidricas con soluciones hipotonicas.

b. Hiponatremia hipervolémica o con incremento del volumen extracelular,
ocurre cuando se retiene Na y agua, pero la retencion de agua excede a la de Na,
manifestdndose principalmente con edemas, se presenta en pacientes con insuficiencia
cardiaca, renal o hepatica, asociados al incremento de la secrecion de aldosterona (1,5,7).

c. Hiponatremia euvolémica: la principal etiologia es la secrecion inapropiada
de hormona antidiurética (SIADH), otras causas incluyen la polidipsia psicogena
(intoxicacion acuosa), potomania de la cerveza, hipotiroidismo, uso de diuréticos en
pacientes con insuficiencia cardiaca leve, o uso de drogas recreativas como la N-metil-3,4-
metilendioxianfetamina (MDMA o éxtasis)(2,5).

SIADH ocurre cuando la hormona antidiurética (ADH) se secreta
independientemente de la necesidad del cuerpo de conservar agua a pesar de la osmolalidad
sérica baja y de un volumen sanguineo normal, o por incremento de la actividad de la ADH
debido a un trastorno genético en sus receptores, esto induce la reabsorcion de agua libre en

el tibulo colector y la concentracion inapropiada de la orina y como resultado el exceso de
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agua corporal total, no hay signos de edema, ascitis o insuficiencia cardiaca debido a que se
incrementa principalmente el agua intracelular en lugar del intravascular(4,8).

Las principales causas de SIADH son cancer pulmonar, infecciones pulmonares,
trastornos del sistema nervioso central (infecciones, masas, psicosis) y farmacos (tiazidas,
narcoticos, litio, hipoglucemiantes orales, barbittricos, antineoplasicos) (4). En la siguiente

tabla se describe los criterios diagnosticos de SIADH (1,3,4,8).

Tabla 2. Criterios diagnodsticos del sindrome de secrecion inapropiada de hormona antidiurética
(SIADH)
Criterios principales Criterios suplementarios

- Na plasmatico <I35mEq/L - Acido urico en suero <4 mg/dl
- Osmolalidad plasmatica <|- Urea sérica <21,6 mg/dl

275mOsm/Kg - Falta de correccion de la hiponatremia
- Osmolalidad urinaria > 100mOsm/Kg después de infusion de solucion salina
- Na urinario > 30mmol/L con aporte isotonica

adecuado de Na. - Excrecion fraccional de sodio >0,5%
- Euvolemia clinica. - Excrecion fraccional de urea >55%
- No uso de diuréticos, - Excreciéon  fraccional de  acido
- Falta de estimulos fisiologicos de ADH urico >12%

(patologia toracica, pulmonar o cerebral | - Correccion de la hiponatremia al

cirugia, dolor,) restringir los liquidos
- Filtracion glomerular > 60ml/min
- Funcion suprarrenal y tiroidea normal

Una causa poco frecuente de hiponatremia hipoosmolar hipovolémica es el sindrome
de perdedor de sal, donde un dafio cerebral induce natriuresis con descenso del volumen
efectivo circulante, esto incrementa la ADH que favorece la excrecion de sodio, &cido urico
y fosforo; se diferencia de la SIADH por la presencia de hipouricemia, persistencia de
excrecion fraccional de 4cido urico mayor al 12% posterior a la correccion del Na(4), urea
sérica normal o alta, diuresis alta, hipotension ortostatica y presion venosa central baja(3).

El tratamiento se basa en el aporte de fluidos para normalizar la volemia.

Fisiopatologia
La hiposmolalidad generada por la hiponatremia provoca un gradiente osmético que

induce la entrada de agua en las células gliales ocasionando edema cerebral, incremento de

la presion intracraneal con riesgo de herniacion, ademas libera glutamato cuyo exceso
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provoca convulsiones; como mecanismo compensatorio contra el edema la bomba Na-K-
ATPasa elimina potasio, cloro y metabolitos osmoticos intracelulares, este proceso se
demora aproximadamente 48 horas y puede ser bloqueado por la hipoxemia e
hiperestrogenismo (4), establecidos los mecanismos compensatorios cerebrales el riesgo de
edema cerebral disminuye y si la hiponatremia se corrige rapidamente se provocara un
ambiente extracelular hipertonico, que ocasiona la deshidratacion celular y lesion neuronal
estructural con lesion de la vaina de mielina que aisla a las neuronas individuales, proceso
conocido como sindrome de desmielinizacion osmdtica cerebral (SDO) con graves

consecuencias (3-5).

Presentacion clinica
Las manifestaciones clinicas dependen del nivel de natremia y de la velocidad de

instauracion siendo la mayoria asintomaticos, se distinguen:

- Sintomas leves, son inespecificos e incluyen debilidad generalizada, astenia,
anorexia, nausea, cefalea, déficit de atencion, alteracion de la memoria, bradipsiquia;
en ancianos puede ser causa de caidas y fracturas (8).

- Sintomas moderados (Na <130 mEq/L): se incluye vomitos, desorientacion,
confusiodn, agitacion, ataxia y arreflexia, disminucion del nivel de conciencia.

- Sintomas graves (Na <120 mEgq/L): se caracteriza por disfunciéon neurologica,
estupor, coma, convulsiones y paro respiratorio asociado a herniacion del tallo
cerebral(1,4).

Determinar el estado de hidratacion puede ayudar a establecer la etiologia y el
tratamiento subsecuente, en la hiponatremia hipovolémica se evidenciara turgencia
disminuida en piel, llenado capilar lento, mucosas secas, ortostatismo; la hiponatremia
hipervolémica cursara con ingurgitacion yugular, edema periférico o congestion pulmonar.

Los pacientes con STADH no tienen edemas y la turgencia de la piel sera normal(1,5,7).

Diagnostico
Para el diagnostico de hiponatremia y sus subtipos ademas de las caracteristicas clinicas y

niveles de sodio sérico se requieren los siguientes pardmetros:
- Calculo de la osmolalidad sérica efectiva mediante la siguiente formula (1)
e Osm=2 % [Na™¥] + (Glucosa, mg/dl/18). Rango normal: 275 — 290 mOsm/L
- Sodio en orina (UNa+) y osmolalidad urinaria (Ugsm).
- Descartar la pseudohiponatremia mediante la determinacion de glicemia, proteinas,

y lipidos; si hay hiperglicemia calcular el Na corregido para la glicemia.
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e Na corregido= Na medido(mg/dl) + 1.6 [(glicemia -100) /100]
Osmolalidad urinaria: sirve para diferenciar la hiponatremia hipoténica, si la
osmolalidad urinaria es <100 mOsm/kg se trata de hiponatremia hipotdnica por una excesiva
ingesta de agua; si es >100 mOsm/kg se debe medir la concentracion de Na urinario, si este
es <20mEq/L se trata de hiponatremia hipotonica hipovolémica por pérdidas no renales, si
es > 20mEq/L se puede tratar de hiponatremia hipovolémica por causas renales,
hiponatremia euvolémica, hiponatremia hipervolémica con insuficiencia renal y/o SIADH,
en esta ultima la osmolalidad urinaria es mas alta que la osmolalidad sérica (>300mOsm).
Para estas mediciones se debe recoger simultaneamente las muestras de orina y sangre y no
utilizar diuréticos (2,3,5).
e Osmolaridad urinaria (mOsm/kg) = (densidad urinaria — 1000) x 35
e Osmolaridad urinaria (mOsm/kg) = 2(NaU + KU) + (Urea U/5,6)
Si en la hiponatremia euvolémica e hipovolémica se evidencia hipercalemia se debe
determinar el cortisol basal para diagnéstico de insuficiencia suprarrenal y realizar el test de

estimulacion de ACTH para diferenciar entre primaria o secundaria (4).
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Figura 1. Algoritmo diagnostico de Hiponatremia. EF de Na: excrecion fraccionada de sodio; SIADH:
sindrome de secrecion inadecuada de hormona antidiurética. Tomado de Killu K. Manejo de los trastornos
electroliticos y metabolicos que amenazan la vida. Fundamentos de Cuidados Criticos en soporte Inicial
(FCCS). 6th ed.2018. p. 344.

Tratamiento
Se debe corregir el sodio en 48 a 72 horas, la eleccion del tratamiento dependera del

tipo de hiponatremia, severidad de los sintomas y las comorbilidades asociadas, se dispone
de las siguientes medidas: restriccion hidrica, capsulas de cloruro de sodio (NaCl), suero
salino normal o hipertdnico, diuréticos, urea, vaptanes y fludrocortisona (4).

La hiponatremia hipovolémica responde a la replecion del volumen intravascular con
solucion salina al 0,9%, a medida que se repone el volumen se suprime la liberacion de ADH
y los rifiones comienzan a excretar agua libre; realizar mediciones frecuentes de Na, si es

menor a 120mEg/L la concentracioén de sodio en la solucion debe ajustarse para elevar en
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promedio 0,5mEq/hora o 10 a 12mEq/dia el sodio sérico (2,4,5).

La hiponatremia hipervolémica no es grave y mejora con el tratamiento exitoso de la
condicion subyacente; la restriccion de Na y liquidos entre 500-1500ml/dia es el tratamiento
preferido; la furosemida se recomienda en cuadros severos e insuficiencia cardiaca;
hemodialisis considerar en la insuficiencia renal con sobrecarga hidrica; en la insuficiencia
hepética se sugiere el uso de albumina, diuréticos y considerar la paracentesis(2,5). Los
vaptanes se pueden utilizar en casos refractarios al tratamiento de primera linea (4,9).

En la hiponatremia euvolémica asintomatica el tratamiento se basa en la restriccion
hidrica y si el cuadro es severo requerird la administracion de solucidn salina hipertonica
(5).

La hiponatremia aguda grave requiere una intervencion inmediata para disminuir el
edema cerebral(8), se recomienda:

1. Sipresenta sintomas severos administrar 100ml o 1-2ml/kg de solucion salina al 3%
(513mEq/L), intravenoso (IV) infundido en 10 minutos, si persisten los sintomas
severos un segundo bolo administrar en 50 minutos, se puede repetir hasta tres dosis
o una dosis total unica de 300ml de solucidn salina al 3% en 3 horas (1,2,8).

2. Medir la natremia 30 minutos después de cada bolo de solucion hipertonica al 3% o
cada 2 horas desde el inicio de la infusion.

3. Detener la solucion hipertonica cuando mejore los sintomas graves o se logre un
incremento de Na entre 4 a 6mEq/L(1,2).

4. Reducir el tiempo de goteo o cambiar a una solucion salina isotonica para limitar el
incremento de Na hasta maximo 8mEq/L durante las primeras 24 horas y 14 a
16mEq/L en 48 horas en pacientes con hiponatremia aguda y con alto riesgo de
SDO(8). En la hiponatremia crénica no exceder la correccion de 6mEq/24h en
pacientes con alto riesgo o 12mEq/24h en pacientes con bajo riesgo de SDO; si se
desconoce el tiempo de evolucion y el cuadro no es grave considerarlo como
hiponatremia créonica(1).

5. Si el incremento es mayor a 8mEq/L se recomienda medidas correctivas para lograr
un nuevo descenso del sodio y prevenir el SDO(S).

6. Cuando se alcance valores de Na entre 125-130mEq/L la sola restriccion de agua
libre permite un retorno lento al valor normal(2).

7. Se puede emplear las siguientes formulas para determinar el cambio en el sodio

sérico posterior a la infusion de un litro de solucion, féormula de Adrogué-
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Madias(2,3).
e Cambio en el Na sérico = (Na de la infusion — Na sérico) / (ACT + 1)
e Cambio en el Na sérico = [(Na + K de la infusién) — Na sérico]/(ACT+1)
o Agua corporal total (ACT): depende de la edad, sexo y peso del paciente
o ACT en nifios y varones <65 (60%): 0,6 x peso en kg
o ACT en mujeres <65 afios y hombres > 65 afios (50%): 0,5 x peso en Kg
o ACT en mujeres > 65 anos (45%): 0,45 x peso en kg.

Tabla 3. Concentracion de sodio de las principales infusiones intravenosas

Infusion Concentracion de sodio | Distribucion en los liquidos
(mEqg/L) extracelulares (%)

Cloruro de sodio al 5% 855 100

Cloruro de sodio al 3% 513 100

Cloruro de sodio al 0.9% 154 100

Solucioén de lactato de Ringer 130 97

Cloruro de sodio al 0,45% 77 73

Dextrosa al 5% en agua 0 45

8. Si hay insuficiencia suprarrenal, administrar solucién salina al 0,9%, glucosa
endovenosa si hay hipoglicemia, hidrocortisona en dosis de estrés o mantenimiento
60-150mg en 24 horas y fludrocortizona luego de confirmar el diagndstico (1).

9. En pacientes estables se puede emplear solutos orales: capsulas de NaCl en dosis de
5 a 8g/dia o urea en dosis de 30g/dia (0,25-0,5g/kg)(3,8).

10. Demeclociclina 600 a 1200mg/dia se puede utilizar en casos refractarias (5).
SIADH
El tratamiento definitivo de SIADH es la eliminacion de la causa subyacente,

restriccion hidrica y los vaptanes cuando las medidas previas no sean eficaces y no presente

sintomas graves. No se recomienda la utilizacion de urea, litio o demeclociclina (4).

- Restriccion hidrica, se puede emplear la formula de Furst para predecir la respuesta a
esta medida, sera positiva si la natremia se eleva 2mEq/L cada dia por 2 dias seguidos
(8).

e Formula de Furst = (Na urinario mas K urinario) /Na sérico
- Furst =<0,5 responde a una restriccion hidrica de 1000ml/dia.
- Furst=0,5-1 puede responder a la restriccion hidrica de 500ml/dia.

- Los vaptanes son antagonistas del receptor V2, inhiben los efectos de la vasopresina en
el tubulo colector de la nefrona; el Tolvaptan es el firmaco mas estudiado, se recomienda
la dosis de 7,5-15mg/dia hasta lograr los objetivos terapéuticos (4,8); se ha reportado en

pocos casos de hiponatremia recurrente, el uso seguro a largo plazo en dosis de
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2,5mg/dia(10). No utilizar conjuntamente con solucion hiperténica, asegurar un
adecuado aporte de liquidos por riesgo de deplecion de volumen e hipotension y control
de Na en suero y orina cada 6 horas por riesgo de correccion rapida y SDO.

- La furosemida en dosis de 20 a 40mg/dia es efectiva en pacientes con SIADH cuando la

osmolalidad urinaria es mayor a 350mOsm/kg (8)(9).

Complicaciones del tratamiento
La correccidn rapida de la hiponatremia (>12 mEq/L/24 h) ocasiona el sindrome de

desmielinizacion osmotica, se manifiesta generalmente entre 1 a 7 dias después de la
reversion apresurada de la hiponatremia cronica; rara vez se presenta si el Na es mayor a
120mEq/L. Se caracteriza por cambios neuroldgicos como paralisis flacida, déficits motores
focales, disartria, disfagia, hipotension, insuficiencia respiratoria y pérdida progresiva de la
conciencia. Los pacientes con mayor riesgo de SDO son los malnutridos, alcoholicos,
mujeres ancianas, quemados, pacientes con hipocalemia, hipoxemia y el uso de vaptanes
(1,2,4,5).

En caso de hipercorreccion o si aparecen sintomas de SDO se debe suspender todas
las soluciones que contengan Na y disminuir el Na sérico mediante el uso de agua por via
enteral y la administracion intravenosa de dextrosa al 5% en agua (3ml/kg/h por 2 horas).
Se sugiere el uso de desmopresina (2-4ug/ IV o SC cada 6 horas), estimula la reabsorcion
de agua libre en el tubulo colector, pero, falta mas estudios para su recomendacion
rutinaria(4). La recuperacion neurologica completa en SDO se puede lograr si se reinduce

la hiponatremia precozmente (4,5).

III. POTASIO

El potasio (K) es un ion principalmente intracelular, solo el 2% (4mEq/L) se
encuentra en el compartimento extracelular, es un constituyente importante para el
mantenimiento del potencial de membrana regulado por la Bomba Na-K-ATPasa primordial
en tejidos excitables como nervios y musculos, participa en la actividad enzimatica, division
y crecimiento celular y en la regulacion acido-base al promover el intercambio de K
intracelular por hidrogeniones extracelulares y estimular la produccién renal de amonio(11).
Las alteraciones de este ion afectan principalmente los sistemas cardiovascular,
neuromuscular y gastrointestinal(2).

HIPOCALEMIA
Se define como un nivel de potasio sérico menor a 3,5 mEq/L y se considera

hipocalemia severa con riesgo vital cuando es menor a 2,5mEq/L(11).
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Es el segundo trastorno electrolitico mas frecuente, de riesgo vital por su asociacién

a arritmias especialmente en pacientes con enfermedad de las arterias coronarias, es un factor

de riesgo para isquemia coronaria, stroke y muerte subita; agrava el pronodstico de la

insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal y enfermedades agudas criticas (12,13).

Etiologia
Las 5 principales causas de hipocalemia son (2,5,11,12):

1. Pérdida renal: por consumo de tiazidas, esteroides, alcohol(5), cafeina(14), antibidticos
(ceftriaxona, azitromicina, ciprofloxacina, penicilina y sus derivados, aminoglucocidos),
anfotericina-B(15), bicarbonato, rapida expansion del volumen extracelular (16) y
estados de acidosis metabdlica, cetoacidosis diabética, acidosis tubular renal, COVID-
19(17).

2. Incremento de pérdidas extra renales como diaforesis, diarrea, vomito, succion
nasogastrica, uso de laxantes, quemaduras extensas.

Reduccion de la ingesta en el alcoholismo cronico, malnutricion, anorexia nerviosa.

4. Cambios transcelulares motivados por hiperventilacion, alcalosis metabolica farmacos
(betagonistas, descongestionantes, insulina), realimentacion después de ayuno
prolongado, tirotoxicosis, paralisis familiar periddica (16).

5. Otras causas: Leucemia aguda, linfomas, hipotermia y trastornos enddcrinos asociados
a hiperaldosteronismo (Enfermedad de Cushing), sindrome de Bartter.

En el area de emergencias las causas mas frecuentes son el uso de diuréticos de asa

o tiazidicos, malnutricion, vomito persistente y diarrea (18,19). Hasta en el 50-60% de casos

se asocia a hipomagnesemia (5,11,13).

Fisiopatologia
La hipocalemia causa hiperpolarizacion y disminucion de la excitabilidad de las

membranas, esto prolonga la duracion del potencial de accion y retarda la repolarizacion con
incremento del periodo refractario relativo(18,20) que resulta en trastornos de la conduccion
cardiaca y arritmias sobre todo en pacientes con cardiopatia isquémica, infarto agudo de
miocardio (IAM), estados hipercatecolaminérgicos e hipertrofia o dilatacién ventricular, en
quienes se considera como un factor de riesgo independiente que reduce la sobrevida. Induce
la vasoconstriccion por inhibicion de la bomba Na-K en el musculo liso vascular e
incremento del calcio intracelular, promueve la disfuncion endotelial y proliferacion
vascular con incremento del riesgo de trombosis arterial, ademds potencia la toxicidad de

los digitélicos (13).
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Presentacion clinica
La probabilidad de los sintomas se correlaciona con la rapidez del descenso de

potasio, generalmente aparece cuando la concentracion sérica es menor a 2.5mEq/L(1).

La hipocalemia leve es bien tolerada y cursa con sintomas inespecificos. La
deplecion moderada cursa con debilidad y dolor muscular. La deplecion severa se manifiesta
con inestabilidad cardiovascular, hipertension arterial (HTA), hipotension ortostatica,
arritmias, disfuncion neuroldgica, intolerancia a la glucosa, sintomas gastrointestinales, falla
renal, asi como desbalance acido-base y rabdomiolisis (1,13).

Entre las arritmias secundarias a la hipocalemia se reporta bradicardia sinusal,
bloqueo auriculo-ventricular de primer o segundo grado, latidos prematuros auriculares o
ventriculares, taquicardia paroxistica auricular o de la union, fibrilacion auricular,
taquicardia y fibrilacion ventricular y asistolia (5,11).

Los sintomas neuromusculares aparecen con niveles de K inferiores a 2.5mEq/L,
incluyen parestesias, hiporeflexia tendinosa profunda, fasciculaciones, debilidad muscular y
confusion; paralisis ocurre con K menor a 2mEq/L y puede ser potencialmente fatal si
compromete los musculos respiratorios (5).

Las manifestaciones gastrointestinales principales son la distensién abdominal, ileo

paralitico, calambres abdominales, nauseas, vomito y estrefiimiento (2,6).

Diagnostico
1. Se recomienda obtener un perfil metabolico bésico que incluya sodio, potasio, glucosa,

bicarbonato, BUN, creatinina y niveles de magnesio en sangre(6).

2. Potasio, cloro y creatinina en orina son utiles para diferenciar las pérdidas renales de las
no renales, se recomienda recolectar la orina de 24 horas, sin suplementacion de K, sin
embargo, en situaciones de emergencia una muestra de orina al azar se considera util
(21).

3. Relacidén potasio urinario/creatinina urinaria: si es mayor a 13mEgq/g de creatinina
(1.5mEqg/mmol), indica pérdidas renales de potasio(11).

4. Fraccion excretada de potasio (FEK) y concentracion transtubular de potasio (TTKG),
se incrementa cuando la hipocalemia se debe a pérdidas renales (21).

o FEK= [(UK*SCr) x100%] / (SKxUCr).
o TTKG = (UK x Posm) / (SK x Uosm)
e UK: potasio urinario. SCr: creatinina sérica. SK: potasio sérico. UCr: creatinina

urinaria. Posm: osmolaridad plasmatica. Uosm: osmolaridad urinaria.
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5. Gasometria arterial para detectar acidosis o alcalosis metabdlica cuando la causa no es
clara. La acidosis metabolica con K urinario bajo, sugiere pérdidas gastrointestinales. La
acidosis metabolica con K urinario alto se evidencia en la cetoacidosis diabética y
acidosis tubular renal. La alcalosis metabdlica estd presente en vomito incoercible,
bulimia, uso de diuréticos, sindrome de Gitelman y Bartter(11).

6. Electrocardiograma: con niveles inferiores a 2,7mEq/L se puede evidenciar depresion
del segmento ST, cambios dinamicos de la onda T (aplanadas o invertidas), onda U
prominente mejor evidenciada en las derivaciones precordiales V1 a V4, fusion de ondas
T y U, prolongacion del intervalo QT, incremento de la duracion del QRS con riesgo de
torcida de puntas si es mayor a 500milisegundos, arritmias ventriculares y

supraventriculares(2,5,18).

Tratamiento
Se basa en la correccion de la causa subyacente, suspension del medicamento

causante, administracion de potasio y correccion de los trastornos electroliticos y acido-base

asociados.

Debido a que el K es un cation intracelular no es posible estimar el déficit a partir de
los valores séricos, sin embargo, cada ImEq/L de K que disminuye en el suero, representa
un déficit total aproximado de 200-400mEq(11) y la suplementacion con 20 mEq de K
elevara el K sérico aproximadamente en 0,25 mEq/L (2,5,6).

1. En pacientes estables, con hipocalemia leve (>3.0 mEq/L), la reposicion debe realizarse
por via oral con alimentos ricos en K, sustitutos de sal y suplementos de K.

e Preparaciones en polvo o tabletas a base de cloruro de potasio (KCl) administrar en
dosis de 40 a 60mEq cada 2 a 4 horas, diluidos en 100 a 250ml de agua(5,11).

2. En pacientes con sintomas moderados administrar cloruro de potasio por una vena
periférica en concentraciones maximas de 40mEq de KCl en 500 ml de solucion salina
al 0,9% administrados en 4 a 6 horas. Si se necesita una correccion mas agresiva, se
puede administrar una solucion idéntica en una segunda linea periférica (1,2,11).

3. En cuadros graves se requiere concentraciones mas altas, 20 mEq de KCl en 100 ml a
través de una linea central, pero el tiempo de goteo nunca debe superar los 20 mEq/h.

4. Realizar controles de K sérico cada 3 a 4 horas durante la reposicion inicial.

5. Si hay acidemia corregir el nivel de K antes que el pH, debido a que el K se desplaza
intracelularmente a medida que el pH aumenta.

6. El paciente debe estar con monitorizacion cardiaca durante todo el proceso.
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7. Corregir la hipomagnesemia, agregar entre 20 a 60 mEq/24h de Mg (0,5g/h) para
optimizar la reabsorcion tubular de potasio, movilizar el K al espacio intracelular y
contrastar el efecto proarritmico de la hipocalemia (1,2,5).

8. La correccion puede requerir varios dias, simultaneamente se debe emplear la via oral e
intravenosa. El objetivo de K en pacientes con insuficiencia cardiaca e IAM debe ser
cercano a 4,5 mEq/dl para disminuir la incidencia de arritmias ventriculares (6).

Hipopotasemia

(K<3,5 mmol/L)
K =2,5 mmol/L (K <3 mmol/L si K <3,5 pero >2,5 mmol/L
el paciente recibe digoxina) y sin sintomas
* * Reposicién enteral®

Sintomas que amenazan la No amenazan la vida o sin KCI 20-40 mmol cada

vida (arritmias, paralisis) sintomas 4-6 horas

Reposicién intravenosa Reposicion enteral® de KCI
KCI 20-30 mmol/h a través 20-40 mmol cada 2-4 horas

de catéter venoso central y/o reposicién intravenosa

de KCI 10 mmol/h

Figura 2. Tratamiento de hipocalemia. “ La reposicion enteral puede ser oral o por sonda
nasogastrica. Immol/L=ImEq/L. KCI: cloruro de potasio. Tomado de Killu K. Manejo de los
trastornos electroliticos y metabolicos que amenazan la vida. Fundamentos de Cuidados Criticos en
soporte Inicial (FCCS). 6th ed.; 2018. p. 340.

IV.  MAGNESIO

El magnesio (Mg) es un ion intracelular, se almacena principalmente en los huesos
y en los musculos; solo el 1% se encuentra en el espacio extracelular. Es fundamental para
la transferencia de energia y la estabilidad eléctrica en el organismo, mantiene el gradiente
16nico (sodio y calcio bajo, potasio alto en el medio intracelular), es cofactor en mas de 300
reacciones enzimaticas, mantiene la integridad de las células, participa en la fosforilacion
oxidativa mitocondrial, sintesis e integridad de ADN, ARN y otras proteinas(22).

La homeostasis del Mg depende de la absorcidn intestinal y la excrecion renal(23).
El nivel normal es de 1,5 a 3,0mEq/L; en el organismo se encuentra en tres estados: Mg
1onizado o libre 55-70% es la forma activa; ligado a proteinas (albimina) 30% y formando
complejos anidnicos (bicarbonato, sulfatos, fosfatos y citratos) 5-15%(24,25); debido a que
la mayor parte del Mg es intracelular, el nivel sérico no siempre refleja la concentracion

corporal total(22).
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HIPOMAGNESEMIA
Se define como valores por debajo de 1,8 mg/dl (1,5 mEg/dl; <0,75 mmol/L).

La hipomagnesemia se presenta en el 6,9 a 12% de los pacientes hospitalizados y
hasta en el 60 a 65% de pacientes en terapia intensiva(22,23), es mas frecuente en mujeres
y ancianos. Su déficit cronico incrementa la mortalidad asociada a eventos cardiovasculares,

diabetes, stroke, cancer y fracturas(25).

Etiologia.
Las causas de hipomagnesemia se pueden clasificar en:

1. Pérdidas renales

- De causa farmacologica: por uso de diuréticos de asa y tiazidicos, aminoglucocidos,
anfotericina-B, pentamidina, quimioterapicos que contienen platino, inhibidores de
calcineurina, anticuerpos monoclonales anti receptor del factor de crecimiento
epidérmico y el alcohol (5,23,24,26).

- La expansion de volumen, hipercalcemia, acidosis tubular renal, trastornos genéticos
(sindrome de Gitelman, Bartter tipo 3), alteran la reabsorcion tubular de Mg (5,23,24).

- Ladiabetes no controlada incrementa la excrecion urinaria de Mg por dafio tubular renal
y por diuresis osmotica (22,27).

2. Ingesta disminuida, trastornos en la absorcion y pérdidas gastrointestinales

- Ingesta disminuida asociada al mayor consumo de alimentos procesados, déficit en el
consumo de vegetales verdes y granos, nutricion parenteral y alcoholismo (25).

- El' mayor consumo de fosforo, aluminio, calcio, vitamina D y el consumo prolongado de
inhibidores de la bomba de protones disminuyen la absorcion intestinal de Mg
(23,28,29).

- Enla diarrea se pierde mayor cantidad de Mg (15mEq/L) que en el vomito (ImEq/L); la
diarrea cronica secundaria a trastornos inflamatorios, funcionales, sindrome de intestino
corto, ileostomia, bypass en intestino delgado (22,23) y la diarrea secundaria a laxantes,
antibioticos y antineoplésicos (24), cominmente cursan con hipomagnesemia.

3. Desviacion transcelular

- Condiciones que introducen Mg a la célula son la alcalosis respiratoria (abstinencia
alcoholica), estados catecolaminérgicos y farmacos como los beta-adrenérgicos,
insulina, epinefrina, teofilina y alcohol (24).

4. Otras causas

- Menos frecuentes son la quelacion intravascular por presencia de acidos grasos libres
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circulantes posterior a cirugias, transfusién de productos sanguineos ricos en citrato en
pacientes con alteraciéon en la metabolismo hepatico del citrato, sindrome de hueso
hambriento, paratiroidectomia, tiroidectomia (23); el ejercicio extenuante con
sudoracion profusa en climas céalidos y humedos(22) y la pancreatitis aguda donde la

hipomagnesemia se debe a la saponificacion de Mg y calcio en la grasa necrética (24).

Fisiopatologia
La deplecion de Mg ocasiona la disfuncion de la bomba Na-K-ATPasa con deplecion

del K intracelular e incremento de los niveles de sodio y calcio en las células miocardicas y
musculares lisas, sumado al incremento de la respuesta vasoconstrictora de la angiotensina
Il y catecolaminas y la disminucion de la liberacion de oxido nitrico ocasionan arritmias,
alteracion de la contractilidad miocérdica, vasoconstriccion y HTA; promueve la disfuncion
endotelial con potencial incremento del riesgo de trombosis, ateroesclerosis y enfermedad
arterial coronaria, angina por espasmo coronario ¢ I[AM(22). La presencia de
hipomagnesemia durante las primeras 24 horas IAM incrementa al doble o triple el riesgo
de arritmias ventriculares asociadas a la prolongacion del intervalo QT y despolarizacion
espontanea suscitadas por la disminucion de la duracion de la fase 2 y 4 del potencial de
accion, sobrecarga de calcio intracelular y la concurrencia de hipocalemia (5,19).

La hipomagnesemia incrementa la resistencia a la insulina en la DMT2 por defecto
en la fosforilacion de los receptores de insulina, menor consumo de glucosa en los musculos
e incremento del calcio intracelular (22,24); induce un estado de inflamacién cronica con
aumento del estrés oxidativo que contribuye al dafio tubular renal y pérdida de Mg, estos
mecanismos también son responsables de la retinopatia, nefropatia y el pie diabético(27).

La hipomagnesemia cronica conduce a la calcificacion de tejidos blandos, cronicidad
de enfermedades cardiovasculares, renales y neurologicas(22), induce la pérdida renal de
fosfatos, calcio (24) y disminucién de secrecion de PTH con resistencia de los huesos a la

misma, ocasionando hipocalcemia severa (29), osteopenia, osteoporosis y fracturas (22).

Presentacion clinica
Frecuentemente es subdiagnosticada, los sintomas se confunden por la coexistencia

de otras alteraciones electroliticas como hipocalemia, hipocalcemia o hiponatremia; suele

manifestarse cuando el Mg es inferior a 1.2mEq/L (1,2,24).

- Sintomas generales e inespecificos incluyen fatiga, debilidad generalizada, temblor,
fasciculaciones y somnolencia

- Manifestaciones cardiovasculares derivadas de vasoespasmo, isquemia y principalmente
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arritmias como la fibrilacion auricular, taquicardia multifocal, complejos ventriculares
prematuros, taquicardia ventricular, torsades de pointes y fibrilacion ventricular (13,24).

- Manifestaciones neuromusculares, se puede evidenciar hiperreflexia tendinosa profunda,
calambres musculares, espasmos carpopedal espontaneos, signo de Trousseau y
Chvostek, disartria, disfagia, vértigo con el caracteristico nistagmos vertical (25), ataxia,
trastornos mentales (depresion, confusion, agitacion, alucinaciones), convulsiones y

coma (22).

Diagnostico
- Se debe sospechar clinicamente en hipomagnesemia cuando hay hipocalcemia,

hipocalemia e hipofosfatemia refractarias al tratamiento(26).

- La hipoalbuminemia causa seudohipomagnesemia siendo necesario calcular el Mg
corregido mediante la siguiente formula
o Mg (mmol/L) = Mg sérico(mmol/L) + 0.005 % (40 — albumina g/L) (24)

- Para diferenciar las pérdidas gastrointestinales de las renales determinar los niveles de
Mg en orina de 24 horas (UMg) o la fraccion de excrecion de Mg (FEMg) en una muestra
de orina al azar; UMg mayor a 30mg y FEMg mayor al 2% indican pérdidas renales.
UMg menor a 10mg y FEMg menor al 2% sugiere pérdidas extrarrenales (23,25).

e FEMg=[(UMg xPCr) / (0.7XPMg X UCr) ] x 100%

e Mg: magnesio. FEMg: Fraccion de excrecion urinaria de Mg. UMg: magnesio
urinario. PCr: creatinina plasmatica. PMg: magnesio plasmatico. UCr: creatinina
urinaria.

- Prueba de carga intravenosa de magnesio: sirve para identificar la deficiencia de Mg en
pacientes sospechosos con valores séricos normales, requiere de funcidon renal normal,
se administra 400mg de Mg IV en 1 hora, en las siguientes 16 horas debe eliminarse por
la orina el 70%, regularmente se retiene entre el 6% y 27,5% de Mg, la retencién mayor
a este porcentaje indica su deficiencia (22).

- Electrocardiograma: Los hallazgos no son especificos y se confunden con los causados
por la hipocalemia, incluyen prolongacion de los intervalos PR y QT, depresion del
segmento ST, aplanamiento y ensanchamiento de la onda T y ondas U(25). En pacientes
con hipomagnesemia aislada se evidencia la prolongacion de la onda P, QTc, Tpec
(duracion de la rama descendente de la onda T, corregido para la frecuencia cardiaca) y
Tpe/QT (5,19).

Tratamiento
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Se basa en el tratamiento de la enfermedad subyacente, suspension de los
medicamentos problema, correccion de los trastornos electroliticos concomitantes y la
reposicion de magnesio.

1. Enpacientes asintomaticos administrar suplementos de Mg por via oral. El més utilizado
es el oxido de magnesio, pero tiene una biodisponibilidad del 4% (25), se recomienda
400mg dos veces al dia, disminuir a la mitad de la dosis si hay insuficiencia renal (5).
Otras opciones son lactato, gluconato, sulfato o aspartato de magnesio.

2. En condiciones potencialmente mortales (torcida de puntas, eclampsia, paro cardiaco),
se recomienda la administracion intravenosa de 1 a 2g (16mEq) de sulfato de magnesio

MgS0O4) diluido en 100 ml de dextrosa al 5% o solucion salina al 0.9% durante 5 a 10
g

minutos(25). En situaciones de menor urgencia infundir en 10 a 60 minutos (1,2,24).

3. Continuar con una dosis de mantenimiento de 0.5 a 1g/horao 1 a2 g de MgSO4 cada 4

a 6 horas hasta que los sintomas se resuelvan. Reducir la dosis si hay insuficiencia renal.

4. En todos los casos se requiere monitoreo electrocardiografico por riesgo de arritmias
hipocinéticas y bloqueo cardiaco, control de presion arterial por riesgo de hipotension y
del patrén ventilatorio por riesgo de depresion respiratoria, generalmente precedido por
arreflexia que debe monitorearse como un signo de alarma. (1,2).

La administracion de magnesio en dosis de 0,5g/h esta fuertemente recomendada
para pacientes que reciben potasio IV bien hidratados y con funcidén renal normal(5). La
terapia con Mg puede ser util en el tratamiento de taquicardia ventricular, fibrilacion
ventricular, taquicardia auricular multifocal, fibrilacion auricular y taquicardia

supraventricular (22).

V. CALCIO

El calcio (Ca) es critico para el normal funcionamiento celular, participa en la
transmision nerviosa, mantiene la estabilidad de las membranas, estructura Osea,
coagulacidn sanguinea, secrecion endocrina y exdgena, inmunidad y metabolismo(30).

El rango normal de Ca varia entre 8,5 y 10,4 mg/dl (2,12-2,6mmol/L; 4,4-5,2mEq/L).
El 50 % se encuentra en forma libre (ionizado), el 40 % esta unido a proteinas y el 10 % esta
unido a aniones. El calcio corporal total es controlado por un sistema de feedback en el cual
la paratohormona (PTH) induce al hueso y al rifién para incrementar los niveles de calcio

sérico y la vitamina D facilita la absorcion intestinal del calcio (5,6).

HIPOCALCEMIA
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Se define como el nivel de calcio total menor a 8,5mg/dl o calcio ionizado menor a

2.0 mEg/L (<4 mg/dl o <1.1 mmol/l) (1,2); es considerado una emergencia médica por el

riesgo de arritmias cardiacas potencialmente mortales y convulsiones (30).

Etiologia
Es comun en pacientes criticamente enfermos y se produce como resultado de la

alteracion en el sistema paratiroideo y la deficiencia de vitamina D. Hay multiples causas de
hipocalcemia, la hipoalbuminemia es la mas frecuente, ocasiona una caida en el calcio sérico
de aproximadamente 0,8mg/dl por cada 1g/dl de reduccion de la albumina sérica, sin
embargo, la forma activa del calcio es la ionizada y esta no se afecta por los cambios en la
albumina(5,6).

Después de una tiroidectomia total el riesgo de hipocalcemia transitoria (menor a 6
meses de duracion) es de 3,15 a 64,25% y de hipocalcemia permanente (mdas de 6 meses) es
de 6,84%, estan en riesgo los pacientes jovenes, mujeres, autotransplante paratiroideo,
escision inadvertida de paratiroides, enfermedad de Graves, cancer (31) e hipomagnesemia
(32).

Otras causas de hipocalcemia incluyen la hiperfosfatemia (quelante del Ca); la
hipomagnesemia induce un estado de hipoparatiroidismo funcional con inhibicién del
circuito de retroalimentacion hipocalcémica(5,26,32); la sepsis, sindrome de abstinencia
alcohdlica, toxicidad del citrato por uso de radiocontraste con citrato y transfusiones masivas
de sangre, pancreatitis aguda (precipitacion de jabones de calcio), exposicion toxica a acido
fluorhidrico y etilenglicol (formacioén de quelantes de calcio), sindrome de lisis tumoral

(precipitacion de sales de fosfato de calcio), quemaduras extensas y la rabdomiolisis (5,6).

Tabla 4. Causas mas frecuentes de hipocalcemia en el servicio de emergencias

5 causas mas frecuentes Otras causas
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Hiperventilacion: ansiedad, estados | - Hipoalbuminemia
simpaticomiméticos. - Hipoparatiroidismo:  postquirargico,
Abuso de alcohol, malnutricion: autoinmune, infiltrativo.
hipoalbuminemia - Deficiencia y/o resistencia de la
Transfusion sanguinea masiva: mas de vitamina D: sindrome de malabsorcion,
10 unidades enfermedad hepatica, malnutricion,
Toxinas: acido fluorhidrico, etilenglicol sepsis, anticonvulsivantes, falta de
Pancreatitis severa exposicion solar.

- Insuficiencia renal cronica

- Hiperfosfatemia

- Hipomagnesemia

- Alcalosis respiratorias

- Drogas: bifosfonatos, fenitoina, fosfato,
calcitonina

- Sindrome de lisis tumoral

- Rabdomiolisis

Presentacion clinica
La gravedad de los sintomas depende de la rapidez de la disminucion del Ca 'y de los

procesos subyacentes (30)

Sintomas cardiovasculares: usuales en enfermos criticos, incluye hipotension,
bradicardia, arritmias, sincope, insuficiencia cardiaca, angina, insensibilidad digital
(2,6,31).

Dentro de las manifestaciones neuromusculares se describen debilidad, espasmo
carpopedal, parestesias periorales y de dedos de manos, signo de Chvostek y de
Trousseau, tetania, hiperreflexia, convulsiones, cambios en el estado mental y en la
personalidad.

Es posible la presencia de disnea secundaria a broncoespasmo y laringoespasmo.

En la hipocalcemia cronica se puede evidenciar: cataratas, denticion deficiente, piel seca,
prurito, cabello grueso, ufias quebradizas y psoriasis (2,5,6).

Diagnostico
Medicion de Ca sérico y ionizado, este ultimo es mas exacto y no se afecta con la

albumina. Si los valores de Ca total son anormales, se debe calcular el calcio corregido

e (Ca corregido (mg/dl) = Ca total medido (mg/dl) + 0.8(4.0 — albtimina sérica [g/dl])
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e (Ca corregido (mmol/L) = Ca total (mmol/L) + 0.02(40 — albumina sérica [g/L])
- Determinar los niveles de PTH y fosfato sérico.
- Realizar un electrocardiograma, buscar la prolongacion del intervalo QT y arritmias

(2,5,6).

Tratamiento
Se basa en la correccion del proceso patologico subyacente, correccion de los

trastornos electroliticos concomitantes y la administracion de calcio.

1. Enlahipocalcemia leve o de menos de 14 dias de duracion, se recomienda la terapia oral
con carbonato de Calcio 500 a 3000mg/dia, en dosis Unica o dividida en tres tomas
diarias, con o sin vitamina D (1,2,5).

2. Si la hipocalcemia es grave administrar 100 mg de Ca por via intravenosa en 10 a 30
minutos (3-4 ml de cloruro de calcio al 10% o 10 ml de gluconato de calcio al 10%),
repetir cada 60 minutos hasta que los sintomas mejoren, o continuar con una infusion de
0,3 a 2 mg/kg/h para elevar el calcio ionizado 0,5 a 1.5mEq/L (1,2,5).

3. Vigilar los efectos adversos del Ca: hipercalcemia, HTA, bradicardia, nausea, vomito,
enrojecimiento, precipitacion tisular de Ca y toxicidad por digitalicos (6).

4. Cuando se estabilice la concentracion de Ca circulante cambiar a la via enteral.

5. Monitorizar frecuentemente los niveles de Ca total o ionizado y ajustar la correccion
para mantener un rango inferior normal para no suprimir la funciéon de la glandula
paratiroides.

6. Silasolareposicion de Ca fracasa, considerar la administracion de vitamina D y verificar
los niveles de magnesio y corregirlo simultdneamente si hay déficit.

7. En pacientes con tiroidectomia total proveer de suplementos de calcio y 25-

dihidroxicolecalciferol (31).

VI.  FOSFORO

El fosfato es importante en el metabolismo intracelular, es un componente esencial
de la adenosina trifosfato (ATP), nucledtidos, fosfolipidos y proteinas y participa en
multiples procesos fisiologicos (33).

Su valor normal varia con la edad, en adultos es de 2,5 a 4,5 mg/dl (0,80 a 1,45
mmol/L; 1,6-2,9mEq/L) (34). La homeostasis del fosfato depende del balance dinamico
entre las pérdidas urinarias, la absorcion gastrointestinal, el depdsito y reabsorcion en los
huesos, con la participacion activa de la paratohormona, factor de crecimiento de

fibroblastos-23 (FGF-23) y su correceptor Klotho y la vitamina D activada (33,35).

408



ISBN: 978-987-88-4829-7
Primera Edicion, 2022

Medicina de Urgencias
Tomo 2 (ISBN: 978-987-88-4848-8)

HIPOFOSFATEMIA
Se define como niveles séricos de fosfato menores a 2,5 mg/dl (0,80mmol/L). Se

clasifica en hipofosfatemia leve cuando esta entre 1,8—2,5mg/dl (0,6-0,8mmol/L), moderada
entre 1,0-1,7mg/dl (0,4-0,5mmol/L) o 1,0mg/dl
(0,4mmol/L)(33,36).

severa cuando es menor a

La prevalencia varia del 2,2 a 3,1% en pacientes hospitalizados y de 10 a 80% en
pacientes criticos en quienes se considera como factor de enfermedad severa, pero no de
mortalidad (34,36,37).

Etiologia

Las causas de hipofosfatemia se pueden dividir en aquellas que estan asociadas a
FGF-23 (alteraciones genéticas, hiperparatiroidismo, enfermedad renal crénica,
insuficiencia hepatica, cardiomiopatia hipertréfica, sindrome paraneoplasico, metastasis de
cancer de prostata y colon, hierro intravenoso) y las independientes de FGF-23
(malabsorcion, malnutricidon, deficiencia de vitamina D, sindrome de Fanconi y
medicamentosas)(36,38). Entre las causas medicamentosas y toxicas que inducen dafio
tubular y fosfaturia estan: drogas, metales pesados, quimioterapicos, antiretrovirales

(tenofovir, adefovir), valproato de sodio, (33). Las causas principales de la hipofosfatemia

se resumen en la siguiente tabla (33,34).

Tabla 5. Causas de hipofosfatemia
Desviacion Pérdida renal excesiva | Disminucion de | Ingesta
transcelular la absorcion | disminuida
gastrointestinal
- Alcalosis - Hiperparatiroidismo | - Mala - Malnutricion,
respiratoria e | - Uso de diuréticos absorcion nutriciéon
hiperventilacion - Hipopotasemia - Diarrea parenteral
(abstinencia - Hipomagnesemia - Fistulas - Alcoholismo
alcoholica, - Corticoesteroides intestinales - Quimioterapia
intoxicacion por | -  Acidosis tubular | - Uso crénico
salicilatos, ) ) de acetato de
ataques de panico) renal distal tipo 1 calcio,
- Sindrome de | - Sindrome de bicarbonato,
hueso hambriento, ) hidroxido de
- Sindrome  de| Fancon aluminio,
realimentacion - Poliuria antiacidos
- Tratamiento de la C - Deficiencia
cetoacidosis - Acidosis de vitamina D
diabética - Reducida activacion
- Administracion de o
carbohidratos, de vitamina D
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insulina,
epinefrina.

Fisiopatologia
La hipofosfatemia afecta la funcion de varios sistemas, en los eritrocitos incrementa

la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno induciendo hipoxia tisular; en el musculo
esquelético disminuye la sintesis de ATP intracelular, provoca anormalidades en la
transduccion e incremento de fosfocreatinina(33).

La hipofosfatemia aguda severa puede causar rabdomiolisis, hemolisis, deterioro de
la funcion plaquetaria, disfuncion leucocitaria con incremento del riesgo de infeccion y
sepsis; produce debilidad del diafragma e insuficiencia respiratoria con mayor duracion de
la ventilaciébn mecdanica, reduce la contractilidad miocardica llevando a miocardiopatias y
arritmias. Otras posibles complicaciones son la disfuncién hepatica, deterioro de la sintesis
de proteinas, resistencia a la insulina, necrosis tubular aguda, hipercalcemia y acidosis

metabolica y en cuadros cronicos osteomalacia, raquitismo (5,33,37).

Presentacion clinica
Los sintomas dependen de la severidad, rapidez de instauracion, trastorno subyacente

y edad del paciente. Los sintomas graves suelen aparecer cuando el nivel de PO43 es menor

a 1mg/dl y puede resultar en complicaciones potencialmente mortales por compromiso de

los sistemas neuromuscular y cardiaco (1,5,33)

- Sintomas no especificos incluyen: artralgias, mialgias, irritabilidad, depresion, debilidad
muscular.

- Sintomas cardiovasculares: miocardiopatia y arritmias.

- Manifestaciones neuroldgicas se describe neuropatia, tremor, parestesias, hiporeflexia
tendinosa profunda, convulsiones, encefalopatia, alteracion del estado mental; se reporta
sintomas similares al sindrome de Guillain-Barre (33,36).

- En el sistema gastrointestinal ocasiona ileo, disfagia(5).

- La hipofosfatemia cronica se manifiesta con dolor 6seo, tendencia a fracturas, debilidad
muscular, sarcopenia, entesopatias, estenosis espinal, osteofitos, osteoartritis, problemas
en la denticidon y periodontitis. La hipofosfatemia secundaria a trastornos genéticos

puede acompaiarse de hipoacusia, tinitus y enfermedad de Meniere (36).

Diagnostico
Los niveles de fosfato tienen un patron circadiano, se debe medir en la mafiana(33).

Sila causa no es clara, solicitar los niveles de fosfato en suero y orina, calcular la reabsorcion

tubular de fosfato (TRP) cuyo valor normal es de 85 a 95%, si es menor a 85% indica pobre
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reabsorcion tubular y pérdidas renales, si es normal o mayor sugiere falta de ingesta o pobre
absorcion intestinal; también se puede utilizar la relacion Reabsorcion tubular renal méxima
de fosfato por unidad de tasa de filtracion glomerular (TmP:TFG). Para estas pruebas se
debe corregir previamente el déficit de vitamina D (33,34).

Si se confirma la pérdida renal, se debe medir los niveles de calcio, 1,25(OH)2D

(1,25 hidroxivitamina D o calcitriol), PTH, y FGF-23 plasmatico. Las enfermedades
mediadas por FGF-23 se caracterizan por Calcio y PTH normales con baja o normal baja
concentracion de 1,25(OH)2D, y alta o normal alta concentracion de FGF-23.
Hipofosfatemia y bajo FGF-23 con normal o elevada 1,25(OH)2D sugieren causas
alternativas y requiere de la evaluacion de gases arteriales, concentraciones séricas y
urinarias de sodio, potasio, cloro, bicarbonato, inmunoglobulinas y concentracion urinaria
de aminoacidos(33).

Tratamiento
El tratamiento consiste en el control de la enfermedad subyacente, retiro de los

medicamentos causantes, correccion de los trastornos electroliticos y reposicion del fosfato.

1. En pacientes asintomadticos o con sintomas leves, suministrar Fosforo oral 250 a 500mg
dos veces al dia durante 7 a 10 dias, entre los efectos adversos se describe diarrea, dolor
abdominal y con el tratamiento cronico hiperparatiroidismo secundario o terciario,
nefrocalcinosis y dafio renal (5,33).

2. En pacientes sintomaticos corregir simultdneamente con terapia oral e intravenosa con

fosfato de sodio o fosfato de potasio, la dosis depende de la fosfatemia. Ver tabla 5

(1,5,33).
Tabla 6. Dosis de reemplazo de fosfato por via intravenosa
PO43~ sérico (mg/dL) Dosis (mmol/kg) Duracion (h)
<l 0.6 6a72
lal.7 03a04 6a72
1.8a22 0.15a0.2 6a72

3. Lacantidad total se puede fraccionar en 3 a 4 dosis en 24 horas o administrar en infusion.
Fosfato potasico en dosis de 0,5ml/hora, se puede incrementar a Iml/h en pacientes con
sintomas severos. Cada milimetro de fosfato de potasio contiene 3mmol de fosforo y
4.4mEq de potasio (5).

4. Cuando los niveles circulantes sean estables, pasar a la dosis de mantenimiento de 1,000
mg/dia IV, adicionar las pérdidas excesivas estimadas (en orina o heces).

5. Monitorizar el fosfato sérico durante la replecion y ajustar la terapia para alcanzar un
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nivel circulante de 3 a 4 mg/dL (0,97-1,29 mmol/L)(2).

6. Vigilar el desarrollo de hipocalcemia, hiperfosfatemia e hipomagnesemia mientras se
administra el fosfato IV, especialmente en pacientes con insuficiencia renal (33).

7. Corregir la hipocalemia asociada.

8. Los pacientes con hipofosfatemia FGF-23 mediada pueden requerir terapia adicional
como la reseccion de los tumores, fosfato oral y vitamina D activa (calcitriol,
alfacalcidol). Recientemente se ha publicado el uso de Burosumab, un anticuerpo
monoclonal anti FGF-23-humano propuesto en casos refractarios con evidencia de
compromiso 6seo ¢ hipofosfatemia ligada a X (33,35,36).

9. Enlahipofosfatemia no mediada por FGF-23 y en el sindrome de Fanconi se recomienda

el tratamiento con fosfato oral y vitamina D(33).
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