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RESUMEN

El vinculo entre la salud y cada uno de
los diferente elementos que componen
el sistema electrolitico del organismo es
el simbolo de la homeostasis que forma
parte de todos los componentes
celulares. La presencia de los
electrolitos para el metabolismo vy
funciones celulares de los diferentes
6rganos, su incorporacion y eliminacion
de estos sistemas es el factor comun de
cualquiera de estos El fésforo en forma
de fosfato es uno de estos elementos
cuyas particularidades fisica y quimicas
desempefia un papel importante dentro
del organismo humano asi como en
otros organismos, ya que se halla
envuelto en un variable numero de
funciones estructurales, energéticas y
homeostaticas que junto a otros
electrolito 'y compuestos organicos
desempefia interactuando directa e
indirectamente en GOrganos como los
riflones, los intestinos, las paratiroides,
el tejido nervioso, los huesos y lo
musculos. Es por ello que los cambios
en la cantidad de este elemento
disponible en el medio intercelular
determinan la estimulacion de otras
reacciones que buscan devolver al
medio la presencia suficiente es su
principio fisioldgico asi como el de otros
elementos también importantes para la
misma vida. Este articulo busca
sintetizar estos aspectos mas sus
connotaciones clinicas.
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IMPORTANCIA DEL FOSFORO COMO
ELECTROLITO

El fosforo es otro de los elementos
componentes de la estructura vy
funcionamiento del organismo humano
Cuya presencia 0 ausencia repercute
directamente en la homeostasis y de
esta forma en la salud de un individuo.

Este elemento forma parte importante de
la estructura de musculos y huesos al
punto que el 80% de todo el fésforo del
organismo es parte del componente
inorganico de tejido 6seo, 10% del
fésforo del organismo forma parte del
componente celular de las membranas y
ultraestructura citologica, el restante
10% es parte de los elementos y
compuestos intra y extracelulares
relacionados con funciones especificas
ademas de generacion de energia.' Es
asi que el fésforo forma parte del
componente mineral de los huesos y
dientes como parte de los cristales de
hidroxiapatita; en el muasculo esta
involucrado con la contraccion; es
determinante a nivel intracelular pues es
parte del ADN y su metabolismo se
relaciona a la creacion y utilizacion de
energia creada a nivel mitocondrial; la
membrana celular asi como la
ultraestructura del citoesqueleto que
contiene fosfatos en su composicion.?
Parte del fosforo extracelular se conoce
como inorganico pues forma parte de
compuestos iénicos que circulan en el
plasma sanguineo y liquidos
extracelulares que son liberados vy
metabolizados por los diferentes tejidos
y O6rganos. La concentracion del fosforo
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en el plasma sanguineo en un adulto
determina sus capacidades y funciones
como electrolito en la compleja dinamica
de los compuestos inorganicos que
forman parte de la fisiologia del
organismo, la concentracion de este
elemento esta determinada por su
absorcion como parte de la dieta diaria,
de su excrecion a través de los rifiones y
heces, y de la constante incorporacion y
eliminacion en los procesos de
remodelacion  6sea  que liberan
cantidades diarias hacia el liquido
extracelular.® También, estan presentes
en forma de fosfatos que forman parte
del equilibrio acido base en la sangre y
en algunos otros liquidos corporales
como la saliva y orina.
Complementariamente, guarda una
importante relacion de con el calcio, al
punto que clinicamente los cambios
cuantitativos del uno influyen en el otro.
Algunos autores mencionan también su
radical importancia para los organismos
vivos al punto de calificar como inviable
la vida sin este elemento.*

QUIMICA Y FUNCIONES

El fosforo inorganico del liquido
extracelular se presenta en mayor
proporcion como ion fosfato dibasico
(HPO,*) y en menor proporcién como
fosfato monobasico (H,PO,).> Proviene
de diferentes fuentes que aportan al
mismo tiempo sobre el liquido
plasmatico: del tejido 6seo pues este se
encuentra en remodelacion durante toda
la vida y por lo cual existe un depdsito
continuo; del metabolismo celular, por la
constante formacién de proteinas a partir
del ADN vy del trifosfato de adenosina
determinante para la formacion de
energia;®y por otro lado, la absorcion de
fésforo a partir de la dieta resulta ser
muy importante pues se estima que de
todo el fosforo presente en los alimentos
aproximadamente el 80%, es absorbido
por difusion simple y activa mediante la
vitamina D en el intestino,” esto también

sostiene los niveles de fosforo
plasmatico.

En edades y procesos fisiologicos los
niveles en sangre se pueden ver
aumentados, por ejemplo: durante la
nifiez por el crecimiento y desarrollo, y
en el embarazo por el proceso
gestacional o en inmovilidad temporal.®

La concentracion plasmatica de fosforo
en un adulto promedio es de 0,9 — 1,5
mmol/l y de 1,4 — 2,2 mmol/l en nifios.®
En adultos el fosfato monobasico es de
0,26 mmol/l y el dibasico de 1,24 mmol/l
dichas concentraciones varian de
acuerdo al pH plasmético siendo
inversamente proporcional el aumento
de fosfato monobésico cuando el pH
desciende.*®

La presencia y distribucién del fosfato en
el organismo se relaciona con la
disponibilidad constante que se debe
mantener en el medio extracelular para
su utilizaciébn en la incorporacion al
hueso remodelado, a la contraccion
muscular, la formacion de trifosfatos de
adenosina, division y formacién de las
membranas celulares, y al equilibrio
acido - base en los diferentes
compartimientos intra y extracelulares.®

Su presencia en el medio plasmatico se
determina a través de la absorcion
intestinal mediada por la vitamina D, el
mayor porcentaje de fosforo absorbido
se realiza en la segunda porcion del
yeyuno. ElI 1,2 dihidroxicolecalciferol
elaborado a nivel renal; por supuesto su
excreciones proporcionalmente
controlada en mayor parte por los
rifiones y mediada por la
paratohormona, y la calcitonina.’estas
tltimas relacionadas también con la
presencia sérica de calcio. La relacion
entre el fésforo y el calcio es tal, que
ningin estudio puede separar la
influencia de uno sobre el otro.
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HIPERFOSFATEMIA

La hiperfosfatemia es el aumento del
fésforo plasméatico por encima de los
4,7mg%

FISIOPATOLOGIA

El aumento cuantitativo del fésforo en
sangre debe estar necesariamente
asociado a dificultades en su excrecion,
administracion parenteral no controlada
0 absorcién aguda de altas dosis. La alta
presencia en plasma termina
irremediablemente  en la reaccién
quimica con el calcio. De esta manera,
se forman a nivel de tejidos blandos,
precipitaciones de fosfatos calcicos que
llegan a esclerosar u obstruir otras
estructuras como piel, cdrnea, rifiones y
zonas periarticulares'® en estudios de se
menciona que el metabolismo de otros
minerales se ven alterados en procesos
de hiperfosfatemia, es causa inflamacién
y fibrosis en los tejidos comprometidos.
También se ha correlacionado a valores
por encima de los 55 mg/dl con
infecciones de hueso y sepsis en
personas que realizan dialisis
regularmente. Estudios en animales de
laboratorio han determinado la
importancia del fosforo en la progresion
de la enfermedad renal crénica en
comparacion con la proteinemia. La
hiperfostatemia es causada por la falta
de formacion de paratohormona que
estimula la excrecién de fosfatos en el
riidén y se relaciona a la formaciéon de
vitamina D activa, la cual tiene la funcion
de formar ligaduras de calcio a nivel
intestinal para su absorcioén, por lo tanto
cual disminuye la cantidad de calcio
plasmatico absorbido.?*°

CUADRO CLINICO

Signos de hipocalcemia, Calcificaciones
ectopicas, queratopatia rupturas
tendinosas, prurito, insuficiencia renal
aguda.®®

DIAGNOSTICO

El diagndstico es necesariamente a
través del examen de laboratorio de
suero, plasma u orina ya que la compleja
interrelacion con las hormonas y el
calcio se relaciona a diferentes factores
etioldgicos. Entonces niveles séricos de
4,7 mg% o 1,5 mmol/L en los adultos, o
mayor de 6,2 mg% o 2 mmol/L en los
ninos determina el diagnéstico de
hiperfosfatemia. Estos resultados son,
aun asi, insuficientes para descartar,
mediante la clinica y otros examenes,
procesos patélogos como la
pseudohiperfosfatemia causada por:
Mieloma multiple, Macroglobulinemia de
Waldenstrom causantes ambos de
hiperglobulinemia, hiperlipidemias,
hemodlisis e hiperbilirrubinemia.’

TRATAMIENTO

Se debe restringir la ingesta de fosfatos
entre 0.6- 0.9 g/dia esta terapia suele
ser muy Util en casos de insuficiencia
renal leve aunque su manejo debe
controlarse por la disminucion del aporte
proteinico asociado; se prosigue con la
administracion  de  carbonato  de
calcio(dosis inicial de 0.5-1 gr de calcio
elemental) 3 veces al dia, con las
comidas para producir el efecto quelante
del fésforo aportado por la dieta y se
mantiene el fosfato sérico (4.5 y 6 mg%);
también se medica Hidréxido o
carbonato de aluminio cuando el fosfato
sérico no ha disminuido y el calcio con
las comidas que provoca hipercalcemia.
Todos estos elementos quelantes
cumplen con la funcion de unirse al
fésforo asi evitan su excrecion pero se
debe tener cuidado con su abuso pues
los quelantes que contienen aluminio
pues es capaz de causar encefalopatia,
enfermedad 6sea adinamica y anemia
microcitica; diuresis salina muy util en
casos de ingesta de alto contenido que
no involucra insuficiencia renal crénica;
la dialisis se indica en lasos de
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insuficiencia  renal  crénica  grave
consigue la reduccion del fosfato serio
en la primeras dos horas.®*°

HIPOFOSFATEMIA

La hipofosfatemia es la disminucién de
fosfatos séricos por debajo de 2.5 mg%.
Se ha clasificado a este fendmeno
segun la cantidad de fosfato deficiente
en dos grupos: moderada y grave.
Valores entre 1.0-2.5 mg% son déficits
moderados, mientras que valores
<1mg% o 0.3 mmol/L se son ya parte de
la denominada hipofosfatemia grave.

FISIOPATOLOGIA

Existen 3 mecanismos principales
relacionados con el desarrollo de esta
patologia: la disminucién de la absorcion
intestinal de fosfato, la redistribucion del
fosfato desde el liquido extracelular
hacia el interior de las células y el
incremento de la excrecién renal. La
disminucion de la absorcion y su
redistribucion se relacionan con la
excrecion urinaria de 100mg que no
llega al 10% durante la primeras 24
horas. Esto trae consigo la calciuria
mayor de 100mg al dia y una fracciéon
que no supera el 5% de fosfato. La
pérdida continua de orina produce la
disminucién del fosfato.

La disminucion de la absorcion intestinal
de fosfato se debera a malnutricion
severa o0 ayuno prolongado, déficit de
vitamina D, sindromes de malabsorcién,
diarrea secretora, vOmitos o sondaje
gastrico prolongado, antiacidos
gquelantes de fosfato.

La redistribucion del fosfato del liquido
extracelular al interior de las células se
asocia a los siguientes factores:
alcalosis respiratoria aguda causada por
sepsis, abstinencia alcohdlica, golpe de
calor, ataques de panico, intoxicacién
por salicilatos, Sindrome neuroléptico

maligno; efectos de la insulina, el
glucagon, la adrenalina, los andrégenos,
el cortisol, los anovulatorios, nutrientes
como: administracion excesiva de
hidratos de carbono, generalmente al
realimentar a desnutridos: alcohdlicos,
anoréxicos nerviosos, fructosa, glicerol,
lactato, aminoacidos, xilitol; Sindromes
de captacién celular: recuperacion de la
hipotermia, linfomas y leucemias,
tratamiento de la anemia perniciosa,
sindrome del “hueso hambriento” (tras la
correccion quirurgica del
hiperparatiroidismo o leucemia aguda)

El aumento de la eliminaciéon urinaria:
como en el hiperparatiroidismo primario
y secundario a déficit de Vitamina D;
defectos tubulares renales; raquitismo
resistente a la Vitamina D; osteomalacia
tumoral; sindrome de Fanconi;
aldosteronismo / administracion de
glucosa o mineralocorticoides; ingestion
de regaliz; expansion aguda de volumen,
diuresis osmética  (secundaria a
glucosuria); secrecion inadecuada de
vasopresina; uso de diuréticos como la
acetazolamida y algunas tiazidas; en
dialisis, hemodidlisis y peritoneal.®

CUADRO CLINICO

La clinica de la hipofosfatemia se
correlaciona con el tipo de déficit y la
cronicidad de la deplecion de fosfato.
Concentraciones plasmaticas inferiores
a 1 mg% (0.32 mmol/L) se hallan en los
pacientes  sintomaticos como  se
mencioné antes. Es asi que se
manifiesta de la siguiente manera: 2,3-
DPG intra eritrocitario, con afinidad del
O, parte de la hemoglobina lo que cual
repercute en la oxigenacion de los
tejidos. Se cree que la disminucién del
ATP en la célula roja puede ser
responsable de hemodlisis, la cual es
rara, y se puede observar con niveles de
fosfatemia < 0.5 mg%. La disminucion
del ATP intracelular repercute en las
funciones celulares que dependen de los
compuestos de fosfato de alta energia
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(contractilidad del musculo liso,
esquelético y cardiaco).la fagocitosis y
opsonizacion de las células blancas se
altera, se produce ademas,
trombocitopenia y/o formacion de
coagulos defectuosos. En casos de
alcoholismo crénico o alimentacion
parenteral se produce miopatia o incluso
rabdomiolisis. El sistema circulatorio
también termina afectado llegando a
producir hipotensién, reduccion de
respuesta de las catecolaminas vy
arritmias ventriculares y
progresivamente todo esto llega a la
insuficiencia cardiaca. Osteopenia, dolor
6seo, y sus formas prolongadas
producen raquitismo y osteomalacia. Al
disminuir la eliminacion de fosfatos
renales el pH se va elevando en las
células del riibn lo que termina
eliminando hidrogeniones y disminuye la
elaboracion de amonio. En resumen su
déficit altera todos los sistemas vy
principalmente los de mayor consumo de
fosfatos por su implicacibn con la
generacion de energia.®®

DIAGNOSTICO

Las pruebas laboratoriales realizadas en
plasma, orina y suero, los valores del
plasma entre 1.0-2.5 mg% son déficits
moderados, y son por lo general
asintomaticos pero no asi los valores <
1mg% o 0.3 mmol/L definidos como
hipofosfatemia grave suelen
acompafarse de sintomatologia. La
prueba de fosfaturia y fraccion excretada
de fosforo en orina muestran los
siguientes valores en procesos de
hipofosfatemia: mayor a 100 mg/dia o
una Fraccion excretada de fésforo mayor
al 5% (U/P de fésforo / U/P de
creatinina) son comunes en pérdidas
renales de fésforo. Valores menores a
100 mg/dia o una Fraccion excretada de
fésforo menor al 5% indican que la
hipofosfatemia se debe a otras causas
fuera de las pérdidas renales.’

TRATAMIENTO
Hipofosfatemia moderada

Suele bastar con suspender o inhibir la
causa, si esto no es posible puede
realizarse o pese a esta accion la
hipofosfatemia persiste se reponen
fosfatos por via oral mediante sales de
fosfato potasico o sddicas, leche o sus
derivados. El aporte es entre 1500 a
3000 mg como méaximo al dia para evitar
los efectos adversos relacionados a la
sobredosis.?*°

Hipofosfatemia grave

Se administra fosforo endovenoso,| entre
2,,5 y 5mg/kg en 500 ml de solucion
fisiologica en el lapso de seis horas.
Luego se realizan las pruebas de
laboratorio para corroborar y controlar
los nuevos niveles alcanzados ademas
de un ionograma. Si pese a estas
acciones el problema persiste se reinicia
nuevamente el tratamiento. El
tratamiento se basa en controlar las
causas de base como hipovitaminosis D,
hiperparatiroidismo o insuficiencia renal
no oligurica, entre otras. Los
suplementos de vitamina D estan
indicados en dosis habituales de 400 a
800 Ul/d p. La administraciéon de
Dipiridamol produce un aumento en la
reabsorcion de fosfato a nivel renal en el
80 % de los casos.®*°
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