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Hipofosfatemia en Pacientes Criticos Pediatricos.

Hypophosphatemia in Critical Pediatrics Patients.

Aristoteles Conqui Solis?.

RESUMEN

Introduccion: La hipofosfatemia es un trastorno metabdlico que comiUnmente se encuentra en los
pacientes criticos pediatricos y en los adultos de las unidades de cuidados intensivos (UCI); asi mismo
no existe una guia en la actualidad para el abordaje de pacientes con esta condicion.

Método: Se realiz6 una revision de la literatura médica con el término de hipofosfatemia, paciente critico,
pediatrico y cuidados intensivos, se incluyeron estudios clinicos, ensayos experimentales e informes de
casos; el periodo de busqueda cubrié publicaciones entre Enero de 1980 y Diciembre 2013.

Resultados: Se encontré una alta incidencia de hipofosfatemia en pacientes criticos, asociados a ciertos
factores causales que contribuyeron en el trastorno del fosforo. La manifestacion clinica de hipofosfatemia
es multiple, abarcando diferentes sistemas como el cardiaco, respiratorio, muscular, etc. La correcciéon de
hipofosfatemia generalmente se realiza por via endovenosa, variando en diferentes estudios la dosis y la
velocidad de infusion y generalmente se corrige cuando es sintomatica o grave.

Conclusiones: Dada la alta prevalencia, manifestaciones clinicas y el riesgo de padecerla debido a mdltiples
factores, es importante la identificacion precoz de este trastorno en pacientes pediatricos y criticamente
enfermos; se deberian realizar estudios sobre tratamiento y la asociacion entre la hipofosfatemia con la

morbilidad y/o mortalidad.

Palabras claves: Hipofosfatemia. Nifios. Unidad de cuidados intensivos pediatricos. Enfermo critico.

SUMMARY

Introduction: Hypophosphatemia is a metabolic
disorder commonly found in critical pediatric and
adult patients in the intensive care unit (ICU) and
there is no a guide for addressing critical patients
with hypophosphatemia.

Method: A review of the literature was conducted
with the terms hypophosphatemia, critical patient,
pediatric and intensive care, including clinical
studies, experimental trials and case reports. The
search period covered was between January 1980
and December 2013.

Results: High incidence of hypophosphatemia was
found in critically ill patients associated with certain
causal factors that contributed to the disruption of

phosphorus metabolism. Clinical manifestation of
hypophosphatemia involves several organs such
as heart, respiratory, muscular, etc. Correction of
hypophosphatemia was not the same regarding
intravenous dose and infusion rate of phosphorus
in different studies, and is generally done with
symptomatic or severe manifestations.

Conclusions: Given the high prevalence, clinical
features, and risk of multiple factors, early recognition
of this disorder in critically ill pediatric patients should
be performed. Studies should focus on treatment
and on the association between hypophosphatemia
and morbidity and/or mortality.

Keywords: Hypophosphatemia. Children. Pediatric
intensive care unit. Critically ill.
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INTRODUCCION

La hipofosfatemia es un trastorno metabdlico
comunmente encontrado en pacientes criticos
pediatricos y adultos durante la estancia en la
unidad de cuidados intensivos (UCI)"2. El fésforo
es necesario para muchas funciones bioldgicas,
siendo un ion intracelular que es esencial para la
estructura de lamembrana celular, almacenamiento
y transporte de energia celular 459 En la UCl es
parte de la rutina el control de iones, como sodio,
potasio, calcio y magnesio; es practica comun
corregir los trastornos de dichos electrolitos,
pero se brinda poca importancia al ion fosforo,
a pesar de las multiples funciones que cumple
en el organismo®4, La hipofosfatemia es un
trastorno electrolitico frecuentemente encontrado
en los servicios de la UCI y que muchos de los
factores causales estan presentes en el paciente
critico. No esta claro para el intensivista pediatra
cuando y cémo corregir la hipofosfatemia y si la
correccion repercute en el paciente, por eso
se realiz6 una revision de las manifestaciones
clinicas de hipofosfatemia en el paciente critico
y de los factores de riesgo para su desarrollo,
tratando de enfatizar la importancia del control
sérico del fosforo en dichos pacientes. Se realizo
una busqueda bibliografica en la literatura sobre
la hipofosfatemia en los pacientes de la UCI para
identificar la incidencia, sintomas y tratamiento de
la hipofosfatemia.

METODO

Se busco en la base de datos Medline articulos
desde 1980 hasta el 2013 que contienen los temas
médicos (MeSH). Los términos de busqueda
fueron hipofosfatemia, nifios, unidad de cuidados
intensivos pediatricos y criticamente enfermo,
También se buscé en la Biblioteca Cochrane
investigaciones relacionadas con hipofosfatemia.
En la basqueda fueron incluidos estudios clinicos
y ensayos experimentales, asi como informes de
casos. Los resultados se limitaron a los articulos
de idioma inglés y estudios en seres humanos,
encontrandose 3511 publicaciones, de los cuales
515 fueron pediatricas. La busqueda se restringié
a edades comprendidas desde 1 mes hasta
los 18 anos, relacionando hipofosfatemia con
paciente critico; fueron excluidos los articulos con
hipofosfatemia cronica tales como enfermedades
endocrinoldgicas, enfermedad renal, anorexia
nerviosa y abuso de alcohol. Finalmente se
encontraron 49 articulos de los cuales solo
12 eran pediatricos; todos los articulos fueron
seleccionados por su relevancia a los pacientes
criticos.

DESARROLLO DEL TEMA

El fosforo juega un papel importante en el
metabolismo celular como un anién intracelular,
constituyentes de enzimas y forma parte
de compuestos intermedios fosforilados. Es
componente principal de la hidroxiapatita, es
parte del segundo mensajero AMPc, GMPc, forma
parte de ATP y de importantes fosfoproteinas y
fosfolipidos de las membranas celulares®59).

Distribucion del fosforo en el organismo.

En una persona adulta se encuentran
aproximadamente entre 720-1000 mg de fésforo.
De esto, un 80% se encuentra en hueso, un 10%
en el muasculo. El 10% restante es intracelular,
formando parte de fosfoproteinas, fosfolipidos
y fosfoazucares. El fosfato se encuentra en el
plasma en dos formas, primero ligado a proteina
(20%) y el resto como fosforo inorganico?®.

Metabolismo del fésforo en paciente critico.

El adulto normal ingiere diariamente entre 800
y 1500 mg de fésforo aproximadamente. La
homeostasis del fosfato es controlada por la
hormona paratiroidea, 1,25 dihidroxicolecalciferol
y la calcitonina e implicando tres principales
organos: el intestino, los rifiones y los huesos(- ™.
El fosfato de la dieta se absorbe en los dos tercios
del intestino proximal y se produce por difusion
pasiva. Existe una absorciéon intestinal activa,
cuando existe pobre aporte de fosforo en la dieta,
el intestino expresa transportadores de fosfato de
Na+ mejorando su absorcion™'. La absorcion
de fosfato puede ser bloqueada por la ingesta
elevada de calcio y de antiacidos que contengan
aluminio y magnesio, que se unen al fésforo,
también pueden ser bloqueado por el difosfanato
y la cacitonina®.

El fésforo es un elemento critico para el desarrollo
esquelético y la mineralizacion 6sea; el hueso
pierde aproximadamente 300 mg de fosfato
por dia, pero se equilibra generalmente por su
absorcion. El metabolismo 6seo de fosfato esta
influenciado por factores como la hormona PTH,
vitamina D, hormonas sexuales y el equilibrio
acido-base.

El 6érgano principal que regula la homeostasis del
fésforo es el rifdn, el glomérulo filtra el 90% de
fosfatos. Los principales lugares de la regulacion
de la excrecion de fosfato son el tubulo proximal
y en el tubulo contorneado distal, dependiente del
transportadorde fosfato-Natipoll y estaregulado por
hormonas y factores no hormonales e influenciado
por el Ph urinario 78, La hipofosfatemia estimula
la sintesis de 1,25(0OH)2-D (calcitriol) a través de
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la hidroxilasa del rifién, permitiendo el aumento
de la absorcién del calcio y fésforo en el intestino
y aumentando la movilizacion de calcio y fésforo
desde el hueso. La baja ingesta de fosfato, niveles
bajos de PTH y niveles altos de vitamina D mejoran
la absorcion renal; en caso contrario, ingesta alta
de fosfato en la dieta y niveles elevados de PTH,
disminuye absorcion de fosfato favoreciendo la
excrecion renal®,

Las funciones fisiologicas del fosfato son@"):

- Como hidroxiapatita, formando parte de la
estructura ésea.

- Como componentes intracelulares, incluyendo
fosfolipidos (membrana celular), acidos nucleicos,
nucleoproteinas y cofactores enzimaticos tales
como difosfato de nicotinamida.

- Como fuente de los enlaces fosfato de alta
energia de trifosfato de adenosina (ATP), actua
en una amplia gama de procesos, incluyendo la
contractilidad del muasculo, la transmision neuronal
y el transporte de electrolitos.

- Como mensajero intracelular
ciclico de adenosina y guanosina).
- Como un componente del 2,3- difosfoglicerato en
el suministro de oxigeno a los tejidos.

- Como un regulador esencial de las enzimas de
la via glicolitica.

(monofosfato

- Como un amortiguador para el mantenimiento
del pH plasma y de la orina.

Epidemiologia de
paciente critico.

La mayoria de los articulos sobre hipofosfatemia
se han realizado en adultos.

La prevalencia de hipofosfatemia en una poblacion
hospitalaria en general es del 2.15 - 3.1%®?"? y la
incidencia de hipofosfatemia severa en poblacién
hospitalaria en general se encuentra entre
0.2-0.4%@'3)_ Laincidencia de hipofosfatemia en
pacientes criticos va desde 20 a 40%, alcanzando
hasta un 80% en los pacientes de trauma‘?. Daniél
A Geerse realiza un resumen sobre la incidencia
y prevalencia de hipofosfatemia en pacientes en
UCI quirdrgica y médica, como se muestra en la
tabla 1@.La hipofosfatemia tiene mayor incidencia
en pacientes con sepsis, alcohdlicos, cetoacidosis
diabética, quemados y postoperados. En pacientes
sépticos se ha observado hipofosfatemia en el
65 a 80% de los casos®'#1%2327) en alcohdlicos
cronicos, 2.5 a 30.4% (32", en traumatizados 61
a 100%@5222)  en cetoacidosis 14.6 a 90%(¥
y en enfermedad pulmonar obstructiva cronica
21.5%®", También se observo alta incidencia en
pacientes con cirugia cardiaca y hepatica'-1819),

la hipofosfatemia en

TABLA 1. PREVALENCIA E INCIDENCIA DE HIPOFOSFATEMIA®,

” . N° de Definicién de g . g
Autor[ref.] Afo Poblacion Pacientes | hipofosfatemia Prevalencia | Incidencia

Pacientes quirargicos en la UCI.
Goldsteinetal (17) 1985 Cirugia Toracica 30 <0.80 mmol/L 56%

Cirugia Cardiaca 40 <0.80 mmol/L 50%
Buell et al.(18) 1998 Cirugia Hepatica 35 <0.80 mmol/L 67%
Cohen et al.(19) 2004 Cirugia Cardiaca 566 <0.48 mmol/L 34.30%
Pacientes no quirargicos en la UCI.
Kruse et al.(20) 1992 Pacte. de la UCI general 418 <0.80 mmol/L 28%
Marik et al.(21) 1996 Sd. Realimentacion 62 <0.65 mmol/L 34%
Berger et al.(22) 1997 Pacientes quemados 16 <0.80 mmol/L 100%
Barak et al.(23) 1998 Sépticos 90 <0.80 mmol/L 80%

sépticos + cultivo negativo 37 <0.80 mmol/L 80%
Polderman et al(6) 2000 TEC 18 <0.60 mmol/L 61%
Dominguez-Rolan 2005 Muerte cerebral 50 <0.80 mmol/L 72%
et al.(24)

La hipofosfatemia es generalmente en un tercer estudio retrospectivo, se encontré

subdiagnosticada en nifios, los factores de
frecuenciay de predisposicion aun no se entienden
completamente®. Se encontré, en un estudio
retrospectivo, una prevalencia de hipofosfatemia
en pacientes pediatricos criticos del 76%®, en
otro, prospectivo, una prevalencia de 61%®, y

60.2% de prevalencia®®.

La hipofosfatemia grave se asocia con una
mortalidad muy alta y se comporta como un
marcador de gravedad de la enfermedad(®, pero
no como un predictor independiente de mortalidad
hospitalaria en pacientes en estado critico®2).
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¢, Qué es hipofosfatemia?

La cantidad de fosforo en nifios es mayor que en
los adultos debido a las exigencias del crecimiento.
La concentracion de fosforo sérico varia con la
edad (Tabla 2). En adultos, las cifras oscilan entre
2,5y 4,5mg/dl (0,9 a 1,5 mmol/l).

La hipofosfatemia ocurre cuando el fosforo sérico
se encuentra por debajo de los valores normales
para la edad.

TABLA 2. Valores de fosforo en pediatria®®.

Edad Fosforo (valores normales)
0 -5 dias 4.8 - 8.2 mg/dL
1-3dias 3.8 - 6.5 mg/dL
4 - 11 dias 3.7 - 5.6 mg/dL
12 - 15 dias 2.9-5.4 mg/dL
16 - 19 dias 2.7 -4.7 mg/dL

Etiologia de hipofosfatemia en paciente critico.
El nivel de foésforo sérico es afectado por tres
mecanismos: disminucién de la absorcidn
intestinal, la redistribucion interna de fosfato
inorganico y el aumento de la excrecion renal®@®.

- Disminucién de la ingesta de fosforo.

La ingesta inadecuada de la dieta en los pacientes
criticos puede reducir el aporte de fosfato, pero
una dieta baja de fosforo aumenta la reabsorcién
renal®. La ingesta de determinado elementos
(magnesio, aluminio) produce complejos insolubles
con el fosfato, reduciendo asi la biodisponibilidad
de fosfato. Existen enfermedades que pueden
limitar la capacidad de absorcién del intestino
delgado (enfermedad de Crohn, enteritis por
radiacion) y pueden producir hipofosfatemia®?.

- Laredistribucién de fosfato en las células.
La redistribucion a través de la membrana celular
es la causa mas comun de hipofosfatemia,
y puede ser causado por varias condiciones
clinicas®7®. En la alcalosis respiratoria, existe una
disminucion del CO, intracelular, incrementando
el pH intracelular, estimulandose la via glucolitica,
induciendo la entrada de fosforo y disminuyendo
asi la concentracibn en sangre@’82  |a
hipofosfatemia extracelular es también asociada
a otras condiciones clinicas. La hiperventilacion
es una caracteristica en sepsis, golpe de calor y
falla hepatica®. En el sindrome de realimentacion
la hipofosfatemia es debido al incremento
de la liberacion de insulina provocandose el
ingreso de fésforo al intracelular para la sintesis
de ATP, 2,3-DPG y CPK®. En pacientes
que reciben una sobrecarga de glucosa, esto
promueve un estado anabdlico por la liberacién

de insulina, estimulando la fosforilaciéon de la
glucosa originandose hipofosfatemia sérica®”2).
La hipofosfatemia puede ser encontrada en
pacientes con infecciones graves, especialmente
los pacientes con bacteriemia por Gram (-) que se
correlaciona conla gravedad de la enfermedad@3".
Las catecolaminas se han relacionado con
hipofosfatemia, probablemente a través de la
estimulacién de los receptores —adrenérgico, por
ejemplo en trauma y quemaduras(2).

- El aumento de la excrecion urinaria de
fosforo.
Estan relacionados con enfermedades congénitas
renales o endocrinoldgicas.
Asi mismo la hipotermia induce poliuria y se
asocia con hipofosfatemia y el uso continuo de
terapia de reemplazo renal puede conducir a la
hipofosfatemia cuando la soluciéon de reemplazo
para dialisis es baja en fosfato®.

Signos y sintomas de hipofosfatemia en
paciente critico.

Niveles de fosférico sérico no reflejan con exactitud
el fésforo corporal total, por lo que el grado de
hipofosfatemia no siempre se correlaciona con
los sintomas. Aunque la mayoria de los pacientes
con hipofosfatemia no desarrollan sintomas,
la hipofosfatemia puede causar disfuncién
de muchos 6rganos incluyendo respiratorios,
cardiovasculares, hematoldgicos, neurolégicos y
musculares, que puede ser fatal(?).

- Efectos respiratorios: La insuficiencia
respiratoria debido a la hipofosfatemia es
por una disminuciéon en la disponibilidad de
sustrato de alta energia a nivel celular, que
conduce a la disfuncién de los musculos
respiratorios®7#%9.  La funcionalidad del
diafragma mejora significativamente mediante
la correccion de la hipofosfatemia®34. Las
concentraciones de fosfato  inorganico
eritrocitarias son  proporcionales a las
concentraciones plasmaticas, difunde el ion
libremente a través de la membrana celular y
da como resultado disminucion del 2,3-DPG.
Esto podria ser especialmente relevante en los
pacientes con enfermedad pulmonar crénica
ya que estos pacientes tienen mayores niveles
de 2,3-DPG para compensar la hipoxemia™34,
La hipofosfatemia se asocia con un aumento
de la duracion de la ventilacién mecanica y una
mayor duracién de la estancia en la unidad de
cuidados intensivos pediatricos®®.
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- Efectos cardiovasculares: La hipofosfatemia
puede desencadenar la reduccion en la
contractilidad del miocardio, arritmias vy
miocardiopatias debido a una caida del ATP
intracelular y su baja disponibilidad para el
musculo cardiaco®4”. La correccion de la
hipofosfatemia severa aumenta la contractilidad
del miocardio en aproximadamente 20%, este
efecto es variable entre los pacientes con
hipofosfatemia moderada®®. La hipofosfatemia
después de la cirugia cardiaca se asocia con
soporte inotrépico mas alto. La hipofosfatemia
es un predictor significativo de taquicardia

ventricular después de un infarto de miocardio
(2,7,35)

Efectos hematoldgicos: La hipofosfatemia
provoca un descenso del ATP intraeritrocitario
en un 20-50% respecto a su valor normal
provocando la aparicion de esferocitosis
reversible condicionando la aparicion de anemia
hemolitica. La disminucién severa de los niveles
de ATP en las células blancas impide la formacion
de seuddpodos y de vacuolas, limitando asi la
migracion extravascular y su funcién fagocitaria.
También produce trastornos en la agregacion
plaquetaria y hemorragias secundarias®.

Efectos neuroldgicos: Se ha sugerido que la
hipoxiatisular secundaria alaanemia hemolitica
y al aumento de la afinidad de la hemoglobina
por el oxigeno podrian ser la causa de las
alteraciones neuroldgicas tales como paralisis
de pares craneales, parestesias, cansancio,
tetania, alucinaciones, delirio, convulsiones,
letargia, confusién y coma.

Efectos musculares: La deplecion del ATP en
el miocito y probablemente las alteraciones de
la creatincinasa, provocan debilidad muscular
y rotura del sarcolema con consiguiente
rabdomidlisis. La disfuncion del musculo
esquelético secundaria a hipofosfatemia
puede manifestarse clinicamente como
debilidad, mialgias, rabdomiolisis o debilidad
diafragmatica.

- La cetoacidosis diabética: La hipofosfatemia
se asocia con alteraciéon del metabolismo
de la glucosa, este efecto es debido a la
disminucion de la sensibilidad del tejido a la
insulina. La cetoacidosis inhibe la enzima
fosfofructoquinasa glucolitica.

Tratamiento de hipofosfatemia en paciente
critico.

El tratamiento de la hipofosfatemia esta justificado
cuando se sospecha de la deficiencia, y la
reposicion oral es de 15 mg/kg de fosfato, divididos
en tres a cuatro dosis para reducir al minimo los
efectos adversos gastrointestinales tales como
diarrea e irritacion gastrica. A menudo la leche de
vaca se puede utilizar como una fuente de fosfato
por via oral®@”,

El tratamiento de hipofosfatemia con dosis
altas de fosfato IV e infusién rapida se han
asociado con hiperfosfatemia, hiperpotasemia,
hipotension, hipocalcemia asociada a tetania e
insuficiencia renal, por lo que se debe monitorizar
frecuentemente el potasio, calcio, magnesio y
fosfato; la dosis de la reposicion se debe adaptar
al resultado de dichas mediciones®). Para evitar
hipofosfatemia en el sindrome de realimentacion,
la ingesta caldrica debe ser instituida con cuidado
e incrementarla paulatinamente y administrar
suplementos de fésforo®”.

Las indicaciones terapéuticas para la
hipofosfatemia segun Jamshid Amanzadeh®
en pacientes adultos son las siguientes:

Hipofosfatemia severa (<1,0mg/dl): en pacientes
criticos, intubados o en aquellos con manifestaciones
clinicas de hipofosfatemia (por ejemplo, hemdlisis),
debe manejarse con terapia de reemplazo
endovenoso (0,08 a 0,16 mmol / kg) durante 2-6 h.

Hipofosfatemia moderada (1.0-2.5mg/dl): en
pacientes con ventilador mecanico deben tener
terapia de reemplazo endovenosa (0,08 a 0,16
mmol/kg) durante 2-6 h.

Hipofosfatemia leve: debe tratarse con terapia
de reemplazo por via oral.

Dosis para la Administracion Intravenosa de Fosforo en Pacientes que Reciben Nutricion Parenteral.

Edad Requerimiento diario de fésforo
Pretérminos 1 -2 mmol/kg
Lactantes y Nifios 0.5 - 2 mmol/kg
Adolescentes y Nifios > 50 kg 10 - 40 mmol
Adultos 20 - 40 mmol

1.Mirtallo J, Canada T, Johnson D, et al; A.S.P.E.N. Board of Directors and Task Force for the Revision of Safe Practices for
Parenteral Nutrition. Safe practices for parenteral nutrition. JPREN J ParenterEnteral Nutr. 2004;28:S39-S70. Errata:2006;30:177.
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Dosis para el Tratamiento Empirico de la Hipofosfatemia en Adultos?

Concentracion sérica de fésforo (mg/dL)

Dosis de remplazo de fésforo IV (mmol/kg)

23-27 0.08 - 0.16
1.5-22 0.16 - 0.32
<15 0.32-0.64

2.Kraft M, et al. Treatment of electrolyte disorders in adult patients in the intensive care unit. Am J Health-Syst Pharm. 2005;62:1663-1682.

Guia Empirica para el Tratamiento de la Hipofosfatemia en Pacientes Pediatricos®.

Concentracién sérica de fosforo (mg/dL) Dosis de remplazo de fosforo IV (mmol/kg)
2.3 -3 mg/dL 0.16
1.6 - 2.2 mg/dL 0.32
< 1.5 mg/dL 0.64

3.Schmidt GL, Fluids and Electrolytes. In: Corkins MR, Balint J, Bobo E, et al, eds. The A.S.P.E.N. Pediatric Nutrition Support Core
Curriculum. Silver Springs, MD: American Society of Parenteral and Enteral Nutrition; 2010:87-102.

DISCUSION

En nuestra revision sobre hipofosfatemia en
nifos y adolescentes en estado critico se
encontraron pocos estudios, observandose una
alta prevalencia debido a la presencia de multiples
factores causales. La hipofosfatemia puede dar
lugar a muchos sintomas y no se busca de manera
rutinaria en todos los pacientes en estado critico.
Actualmente, no existen guias clinicas sobre el
enfoque de la hipofosfatemia en los pacientes en
estado critico ya que no hay evidencia de cuando
y como tratarla®.

Mantener el equilibrio fisiolégico del fosfato es
de fundamental importancia para la salud. Esta
homeostasis ocurre por la modulacion de la
absorcién intestinal, la reabsorcién y excrecion
renal y el intercambio del fosfato entre el
extracelular y los depdsitos de los huesos.

La hipofosfatemia puede causar disfuncion
de multiples 6rganos tales como respiratorios,
cardiovasculares, hematoldgicos, neurolégicos
y musculares, lo que puede llevar a elevar la
mortalidad.

El tratamiento con fosfato IV es importante en
pacientes en estado critico. La administracion
intravenosa de fosfato se ha demostrado
que es segura, pero que no esta exenta
de complicaciones como hipocalcemia,
hiperfosfatemia, hipernatremia, hiperpotasemia,
deshidratacion, insuficiencia renal, hipotension
arterial, flebitis y hemdlisis intravascular(.814 . 24),

Durante esta sustitucion los niveles séricos de
calcio, fésforo, sodio y potasio deben medirse con
frecuencia.

Aunque los sintomas de hipofosfatemia aparecen
s6lo cuando las concentraciones en sangre
alcanzan niveles extremadamente bajos (<1mg/
dL), algunos autores sugieren la suplementacion
de fésforo por via enteral en pacientes con déficit
leve o moderado dado que esto trae beneficios y
previene complicaciones® 10:29),

Se necesitan guias clinicas basadas en la
evidencia para el diagnéstico y tratamiento de la
hipofosfatemia en pacientes criticos.

CONCLUSIONES

La hipofosfatemia es frecuente en los nifos
criticamente enfermos, sépticos, desnutridos y con
insuficiencia respiratoria. Se debe en tener cuenta
durante el seguimiento de estas patologias.

La hipofosfatemia en pacientes hospitalizados
puede causar insuficiencia respiratoria y la demora
en el retiro del ventilador mecanico.

Se necesitan estudios para estandarizar el manejo
y seguimiento en las unidades de cuidados
intensivos pediatricos.
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