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RESUMEN 
 

Objetivos: Determinar la respuesta al tratamiento con fosfato de potasio 

endovenoso en pacientes con hipofosfatemia de la Unidad de Cuidados 

Intensivos del Hospital Edgardo Rebagliatti Martins – Lima, 2014. 

 

Material y Método: Se estudiaron a 39 pacientes que presentaron 

hipofosfatemia y recibieron fosfato de potasio endovenoso. El incremento 

del fosfato sérico se determinó con el perfil bioquímico, antes y después 

administración. Con la estadística descriptiva se determinó, la prueba de T 

de Student, Tukey y finalmente la correlación de Spearman. 

 

Resultados: Los niveles séricos de fosfato antes y después de la 

administración, fueron de 1,76 mg/dL y 2,91 mg/dL respectivamente; no 

se encontró la dosis óptima pero si la velocidad de infusión. 2,6 – 4,0 

mmol/h. 

 

Conclusiones: La respuesta al tratamiento con fosfato de potasio fue 

82,1 % en los pacientes que normalizaron sus niveles de fosfato sérico. 

 

Palabras clave: fosfato sérico, dosis óptima, hipofosfatemia. 
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ABSTRACT 

 

Objetive: To determine the response to treatment with intravenous 

potassium phosphate in patients with hypophosphatemia the Intensive 

Care Unit of the Hospital Edgardo Rebagliatti – Lima,2014. 

 

Methods: 39 patients who had hypophosphatemia and received 

intravenous potassium phosphate were studied. Increased serum 

phosphate was determined with the biochemical profile before and after 

administration of this. With descriptive statistics were determined, (p < 

0.05), Student t test, Spearman correlation tukey. 

 

Results: Serum phosphate levels before and after administration, were 1, 

76 mg / dL and 2, 91 mg / dL respectively; No optimal dose was found, but 

if your infusion rate. 2, 6 – 4, 0 mmol / h. 

 

Conclusions: The response to treatment with potassium phosphate was 

82, 1 % patients who normalized serum phosphate levels. 

 

Keywords: serum phosphorus, optimal dose, hypophosphatemia. 

 



 

   

INTRODUCCIÓN 
 

Las alteraciones de líquidos y electrólitos son algunos de los 

problemas clínicos más comunes que se encuentra en la Unidad de 

Cuidados Intensivos (UCI). Estudios recientes han informado que los 

desequilibrios de líquidos, electrólitos están asociados con un aumento de 

la morbilidad y la mortalidad de los pacientes críticos4. Para proporcionar 

una atención óptima, los médicos están familiarizados con la fisiología y la 

fisiopatología de líquidos y electrolitos1. La restauración con líquidos debe 

estar dirigida a la restauración de la hemodinámica y su perfusión tisular 

normal1, 2. 

 

Los trastornos críticos tales como quemaduras graves, trauma, 

sepsis, daño cerebral, insuficiencia cardiaca, tienen como consecuencia 

las alteraciones en la homeostasis de líquidos y electrólitos. Es por esta 

razón que el mantenimiento de fosfato sérico normal es necesario para el 

aprovechamiento energético y así poder llevar a cabo las múltiples 

funciones biológicas en diferentes órganos y sistemas. La hipofosfatemia 

es un trastorno electrolítico que se produce en un amplio espectro del 

pacientes, desde el paciente asintomático hasta el críticamente enfermo.
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Su incidencia varía considerablemente en función de la población 

en riesgo principalmente en pacientes hospitalizados y los pacientes 

ingresados en Unidades de Cuidados Intensivos 2. 

 

El Fosfato sérico normalmente varía de 2,5 a 4,5 mg/dl en los 

adultos. La hipofosfatemia se define como leve (2 - 2,5 mg/dL), moderada 

(1 - 2 mg/dL), severa (< 1 mg/dL)2. 

 

La ingesta inadecuada, la redistribución de fosfato en las células y 

la pérdida renal de fosfato son los principales mecanismos relacionados 

con la disminución de fosfato, ya que este tiene mucha importancia en las 

funciones fisiológicas, por lo tanto el agotamiento de fosfato sérico podría 

llevar a un deterioro en múltiples órganos, que incluyen el sistema 

respiratorio, cardiovascular, neurológico, muscular, hematológicos y las 

funciones metabólicas3. 

 

En pacientes en estado crítico, los factores tales como la sepsis, 

trauma, fluido terapia, síndrome de realimentación, trastornos ácido - 

base, medicamentos y reemplazo renal podrían contribuir a la ocurrencia 

de hipofosfatemia1. El problema de la hipofosfatemia, especialmente en 

pacientes críticos es crucial ya que no está claro como corregir la 
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hipofosfatemia, y si la corrección afecta el resultado en los pacientes. En 

el Perú, no hay un protocolo para el tratamiento de la hipofosfatemia con 

fosfato de potasio endovenoso. 

 

Por tal motivo, el objetivo general de este estudio es determinar la 

respuesta al tratamiento con fosfato de potasio en pacientes con 

hipofosfatemia de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Edgardo 

Rebagliati Martins - Lima. 

 

La investigación se ha dividido en cuatro capítulos: el primero trata 

del planteamiento del problema, el segundo desarrolla los antecedentes y   

marco teórico, el tercero comprende la metodología empleada y el cuarto 

describe los resultados y la discusión. 

 

Finalmente, se muestran conclusiones y recomendaciones. 

Resaltando que no se sabe con exactitud la dosis óptima; siendo un punto 

clave de interés a toda la comunidad científica; la presente investigación 

busca contribuir como antecedente a futuros estudios.  

 

 



 

 

 

CAPÍTULO I 

 

PLANTEAMIENTO DEL ESTUDIO 
 

1.1  FUNDAMENTOS Y FORMULACIÓN DEL PROBLEMA 

  

La hipofosfatemia es responsable de numerosas 

consecuencias perjudiciales, especialmente en su forma severa, lo 

cual dificulta la recuperación clínica del paciente y además está 

asociada con un aumento en cuatro veces la mortalidad 4. 

 

Desde Lentz (1889)23, quien estableció por primera vez el 

concepto teórico de la repleción de fosfato intravenoso, se han 

evaluado muchos protocolos diferentes. Debido al miedo a las 

reacciones adversas (hipocalcemia, hiperpotasemia, arritmias, 

deposición de calcio en los tejidos), tales protocolos suelen utilizar 

pequeñas cantidades de tiempo (4 a 12h)5. 

 

Otros protocolos más agresivos se han utilizado sin efectos 

adversos, pero el número de pacientes tratados fueron pequeñas, y 

no fueron diseñados para evaluar la seguridad y la eficacia4, 5. 
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El tratamiento con fosfato endovenoso es muy importante, 

para la recuperación del paciente en Cuidados Intensivos quienes 

desarrollan hipofosfatemia con mayor frecuencia. Ya que el fósforo 

es un elemento que forma parte de la fuente de energía (ATP) de 

la estructura celular13. 

 
Existen muchos regímenes de reemplazo de fosfato, la 

mayoría son conservadores y pocos son válidos en el entorno de 

Cuidados Intensivos, por lo que, casi todos los estudios eran 

llevado a cabo en diferentes áreas de UCI que limitan la 

generalización de protocolo a otras poblaciones87. 

 

1.2 FORMULACIÓN DEL PROBLEMA 

 

En base a la problemática expuesta, formulamos las 

siguientes interrogantes de estudio: 

 

1.2.1 PROBLEMA PRINCIPAL 

 ¿Cuál es la respuesta al tratamiento con fosfato de potasio 

endovenoso en pacientes con hipofosfatemia de la Unidad 

de Cuidados Intensivos I del Hospital Edgardo Rebagliatti 

Martins – Lima. Octubre - Diciembre 2014? 
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1.2.2 PROBLEMAS SECUNDARIOS 

 

  ¿Cuáles son los niveles séricos de fosfato antes y 

después de la administración de fosfato de potasio? 

 

  ¿Cuál es el incremento del fosfato sérico en los 

pacientes que reciben tratamiento con fosfato de potasio 

endovenoso? 

 

  ¿Cuál es la dosis y velocidad de infusión óptima de 

fosfato de potasio en pacientes con hipofosfatemia? 

 

 ¿Cuál es la variación del incremento de fosfato sérico en 

relación a la patología de cada paciente? 

 

 ¿Cómo influye la administración de fosfato de potasio 

sobre otros electrólitos séricos? 
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1.3. OBJETIVOS 

 

1.3.1. OBJETIVO GENERAL 

 

 Determinar la respuesta al tratamiento con fosfato de 

potasio endovenoso en pacientes con hipofosfatemia de la 

Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Edgardo 

Rebagliatti Martins – Lima.  

 

1.3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

 Determinar los niveles séricos de fosfato antes y después de 

la administración de fosfato de potasio endovenoso. 

 

 Determinar el incremento de los niveles séricos de fosfato 

en pacientes que reciben tratamiento con fosfato de potasio 

endovenoso. 

 

 Encontrar la dosis y velocidad de infusión óptima en 

pacientes con hipofosfatemia. 
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 Analizar la variación del incremento del fosfato sérico en 

relación a la patología de los pacientes  

 

 Evaluar la influencia del fosfato endovenoso sobre otros 

electrolitos séricos; en pacientes con hipofosfatemia.  

 

1.4. DETERMINACIÓN DE VARIABLES 

1.4.1 TIPOS DE VARIABLES 

 

a) Variable Dependiente 

 Dosis de fosfato de potasio 

 

b) Variable Independiente 

  Pacientes hospitalizados con bajos niveles de 

fosfato.  
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1.5. JUSTIFICACIÓN 

 

A pesar de la monitorización de electrolitos tales como sodio, 

potasio y calcio forma parte de la rutina de los servicios de la 

Unidad de Cuidados Intensivos, poca atención se ha dedicado al 

fosfato sérico durante la estancia del paciente en Cuidados 

Intensivos 6. 

 

El fósforo juega una rol importante en el metabolismo celular 

sobre todo en el medio intracelular como un anión constituyente de 

las enzimas y compuestos fosforados, así como también es 

componente de las membranas celulares, ácidos nucleicos y 

nucleoproteínas 7, 8,9. 

 

El déficit de fosfato sérico, genera hipofosfatemia entre leve 

a moderada, donde suele ser asintomática y la mayor secuela 

clínica usualmente ocurre en la hipofosfatemia severa, que está 

presente durante más de 2 a 3 días, cuyas complicaciones graves 

se pueden ver en las insuficiencia respiratoria, anemia hemolítica, 

arritmias fatales, sepsis y cardiocirugía7,10. 
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También se sabe que la prevalencia de hipofosfatemia en la 

Unidad de Cuidados Intensivos es alta, llegando alrededor de 28 % 

en pacientes críticos 21. 

 

 Diversos estudios han sugerido que el uso de protocolos 

para el tratamiento de la hipofosfatemia es más eficaz que los de 

repleción electrolítica. Sin embargo, estos estudios se han limitado 

por el pequeño tamaño de la muestra y de importantes diferencias 

entre los grupos en las características clínicas que pueden haber 

sesgado los resultados87. Es así que la falta de respuesta al escaso 

número de investigaciones relacionadas y la falta de protocolo en la 

administración de fosfato endovenoso en el Perú, es un problema 

constante. 

 

 Por lo tanto es necesario que todos los profesionales de la 

Salud que tratan a diario con los trastornos electrolíticos en 

especial con el fosfato, conozcan no solo las manifestaciones 

clínicas de la hipofosfatemia, sino también los riesgos que puede 

desencadenar, la prolongación y permanencia en la Unidad de 

Cuidados Intensivos, aumentando el costo de atención y la 

mortalidad. Por todo lo antes mencionado, es necesario realizar 
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estudios relacionados con la corrección de hipofosfatemia; la 

respuesta y mejora del estado crítico del paciente. 

 

Es de vital importancia la existencia del Químico 

Farmacéutico ya que con su ayuda se mejoraría la dosificación del 

medicamento y así colaboraría con la mejora en la prescripción del 

paciente, por tal motivo se realizó la presente investigación en 

pacientes con hipofosfatemia que recibieron fosfato de potasio 

endovenoso en la Unidad de Cuidados Intensivos I del HNERM, 

durante el mes de Octubre – Diciembre del año 2014, con el fin de 

dar preámbulo a un futuro protocolo más estratégico, teniendo 

como base este trabajo que es el estado actual de la respuesta al 

tratamiento con fosfato endovenoso en pacientes hipofosfatemicos. 

 

1.6. FORMULACIÓN DE HIPÓTESIS 

 

1.6.1 HIPÓTESIS GENERAL 

 

 El tratamiento con fosfato de potasio endovenoso 

indicado a pacientes de la Unidad de Cuidados 

Intensivos del HNERM, normaliza los niveles de fosfato 

sérico y mejora el estado crítico del paciente. 
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1.6.2 HIPÓTESIS ESPECÍFICAS 

 

 Los niveles séricos de fosfato obtenidos después de la 

administración de fosfato de potasio endovenoso, son 

los adecuados. 

 

 El incremento de los niveles séricos de fosfato en los 

pacientes que recibieron tratamientos con fosfato de 

potasio endovenoso es adecuado. 

 

 La dosis óptima y su velocidad de infusión tienen mayor 

concentración de fosfato de potasio. 

 

 La variación del incremento de fosfato sérico cambia 

considerablemente según la patología del paciente. 

 

 Existe una notoria influencia del fosfato endovenoso 

sobre otros electrolitos séricos. 

 



 

   

CAPÍTULO II 
 

MARCO TEÓRICO 
 

2.1 ANTECEDENTES DE LA INVESTIGACIÓN 

 

Para la realización del presente trabajo de investigación, se 

revisó otros estudios similares, algunos de estos son: 

 

2.2.1 INTERNACIONALES 

 

En Washington, D.C Aubier et al. (1985)11, estudiaron 

el efecto de la hipofosfatemia sobre la contractibilidad 

diafragmática en pacientes con insuficiencia respiratoria 

aguda, 8 pacientes con insuficiencia respiratoria aguda que 

fueron ventilados artificialmente. La media de fósforo sérico 

fue de 0,55 ± 0,18 mmol/L (valor normal 1,20 ± 0,10). La 

función diafragmática se evaluó en cada paciente antes y 

después de la corrección de hipofosfatemia, después de la 

infusión de fosfato, el nivel de fósforo sérico medio aumentó 

significativamente (1,33 ± 0,21 mmol/L, p inferior 0,001). 
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El aumento de fósforo sérico fue acompañado por un 

marcado aumento en la presión transdiafragmática después 

de la estimulación. Estos resultados sugieren fuertemente 

que la hipofosfatemia perjudica las propiedades contráctiles 

del diafragma durante la insuficiencia respiratoria aguda y la 

importancia de mantener los niveles de fosfato sérico 

normales en este tipo de pacientes11. 

 

En Israel, Renana Shor et al. (2006)12, estudiaron la 

importancia de la hipofosfatemia grave en pacientes con sepsis 

como, predictor de mortalidad. Este estudio retrospectivo se 

llevó acabo en el Hospital Universitario de  Israel durante un 

año, para determinar si la hipofosfatemia severa podría servir 

como un predictor de mortalidad en pacientes sépticos. 

Donde se encontró que el 80,8 % de los pacientes con 

hipofosfatemia severa murieron, frente al 34,5 % de los 

pacientes sin hipofosfatemia severa (p = 0,001), por tanto 

estar en el grupo de hipofosfatemia severa aumenta en 8 

veces el riesgo de muerte. Finalmente indican que la 

hipofosfatemia severa puede servir como un predictor 

independiente de mortalidad en pacientes sépticos10. 
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En E.E.U.U, Mohammad et al. (2010)13, estudiaron la 

asociación entre la hipofosfatemia y el fracaso del destete en 

los pacientes en dos Unidades de Cuidados Intensivos (UCI). 

En este estudio se trataron 193 ensayos de destete, el éxito o 

el fracaso del destete a los pacientes con ventiladores 

mecánicos. En el momento de los intentos de  destete en el 

grupo de éxito (n = 66), las concentraciones de fósforo sérico 

de los sujetos fueron 1,18 ± 0,27 mmol/L, mientras que en 

todos los intentos con falla al destete (n= 127), las 

concentraciones de fosfato sérico medio fue de 1,06 ± 

0,31mmol/L (p = 0,008). Los sujetos con concentraciones de 

fósforo por debajo del intervalo (< 0,80 mmol/L) tenían un 

mayor riesgo de fracaso al destete en comparación con los 

sujetos con concentraciones de fósforo en o por encima de 

0,80 mmol/L. Finalmente este estudio indica que existe una 

asociación entre la hipofosfatemia y el fracaso al destete de la 

ventilación mecánica en pacientes de UCI con soporte 

ventilatorio13. 

 

 En Italia, Schwartz et al. (2014)14, estudiaron la 

asociación entre arritmias cardiaca e hipofosfatemia, en la 
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etapa temprana de la sepsis: Podría el tratamiento de 

reemplazo de fosforo reducir la incidencia de arritmias. Se 

estudiaron a 34 pacientes adultos sépticos con 

hipofosfatemia, ingresados en la Unidad de Cuidados 

Intensivos, tratados con reemplazo intravenoso de fósforo, 

comparando con 16 pacientes que presentaban anteriormente 

la incidencia de nuevas arritmias. Encontrando, que el 

reemplazo intravenoso de fosfato se asocia con una 

incidencia significativamente reducida de arritmias (38 % vs. 

63 %, p = 0,04). No hubo diferencias en la mortalidad 

observada entre los subgrupos, que puede ser debido al 

pequeño tamaño de la muestra. Este estudio demostró que el 

reemplazo de fósforo intravenoso podría ser eficaz en la 

reducción de la incidencia de nuevas arritmias en pacientes 

sépticos14. 

 

En Boston, Zazzo et al. (1995)15, estudiaron la alta 

incidencia de hipofosfatemia en los pacientes de Cuidados 

Intensivos Quirúrgicos: La eficacia de la terapia de fósforo en 

la función miocárdica. En este estudio prospectivo, se 

evaluaron un total de 208 pacientes ingresados en la UCI 
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quirúrgica, encontrando una alta incidencia de hipofosfatemia 

(28,8 %) en los pacientes de Cuidados Intensivos Quirúrgicos 

y su asociación con una alta tasa de mortalidad (30 %). La 

mortalidad fue mayor en el grupo hipofosfatémico que en el 

grupo normofosfatémico (30 % frente a 15,2 %; p < 0,05). 

Además en un grupo de 8 pacientes hipofosfatémicos 

moderados o graves se evaluaron los datos hemodinámicos 

antes y después de una carga de fósforo, el régimen de 

dosificación fue de 0,4 mmol/kg de peso; para hipofosfatemia 

moderada y 0,8 mmol/kg de peso para hipofosfatemia severa. 

El rendimiento cardíaco mejoró (+18 %) después de la 

normalización del fosfato sérico en todos los pacientes. 

 

En Filipinas, Phillip Owen et al. (2008)16, estudiaron la 

implementación y evaluación de un formulario de pedido para 

la dosificación de electrolitos basados en la evidencia en la 

UCI médica. El propósito de este estudio fue evaluar la 

eficacia, seguridad y aceptabilidad en la Unidad de Cuidados 

Intensivos de un asilo de ancianos poniendo un nuevo 

formulario de pedido, basado en la evidencia para reemplazar 

el potasio, magnesio y fosfato. Este estudio retrospectivo 
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comparó a pacientes de control históricos que reciben el 

reemplazo de electrólitos con el formulario que 

coincidentemente reciben reemplazo de electrólitos 

tradicional (sin orden de pedido), resultando 2 grupos (12 en 

cada grupo). El formulario de pedido y el grupo control 

recibieron 36 y 62 dosis de potasio, 14 y 48 dosis de 

magnesio, 34 y 13 dosis de fósforo, respectivamente, en 

donde se encontró; las dosis de los tres electrólitos eran 

significativamente más altas con el formulario de pedido. Los 

niveles séricos normales obtenidos para cada electrólito como 

repuesta a las dosis  en el grupo de formulario de pedido y 

grupo control fue de 72 % frente al 18 % (p < 0,001) para 

potasio, 86 % frente a un 21 % (p <0,001) para magnesio y el 

47 % frente al 62 % (p = 0,57) para fosforo respectivamente. 

No se produjeron eventos adversos. La encuesta de 

enfermería mostró satisfacción y comodidad utilizando el 

formulario de pedido. Finalmente el uso de la hoja de pedido 

tiene mayor eficiencia para la sustitución de potasio y 

magnesio, pero no del fósforo sin aumentar la ocurrencia de 

eventos adversos16.  
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En los Países Bajos, D.A. Geerse et al. (2012)18, 

realizaron un enfoque de la hipofosfatemia en Unidades de 

Cuidados Intensivos, una encuesta a nivel nacional. El 

objetivo de este estudio fue evaluar la práctica actual con 

respecto al diagnóstico y tratamiento de la hipofosfatemia en 

pacientes críticamente enfermos en la Unidad de Cuidados 

Intensivos (UCI) en los Países Bajos. Se realizó una encuesta 

en todos los hospitales con una Unidad de Cuidados 

Intensivos de los Países Bajos. Las Ucis pediátricas fueron 

excluidas en esta encuesta. Se envió un cuestionario con 

preguntas sobre la práctica en relación con el fosfato sérico, 

seguimiento y tratamiento de la hipofosfatemia. Recibiendo 

como respuesta de 67/89 unidades de cuidados intensivos 

(75 %). De todos los encuestados, 46 % informó de medir los 

niveles séricos de fosfato sobre una base diaria, mientras que 

en 12 % los niveles de fosfato en suero se midieron sólo en la 

indicación clínica. Menos de la mitad de los encuestados 

tenían algún tipo de directriz para la corrección de 

hipofosfatemia. En una gran mayoría (79 %), la corrección de 

hipofosfatemia se informó que comenzaba con niveles en 

suero de fosfato < 0,60 mmol/L. La administración 
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intravenosa de fosfato era el método preferido de corrección, 

con dosis ampliamente variables y velocidades de infusión. 

Se informó que las complicaciones de la administración de 

fosfato por vía intravenosa ocurren con poca frecuencia, 

concluyendo que hay  una gran variabilidad en la forma de 

controlar el fosfato en suero y tratar la hipofosfatemia en los 

pacientes críticos de los Países Bajos18. 

 

En Canada, Bech A. et al. (2013)19, estudiaron la 

hipofosfatemia en la Unidad de Cuidados Intensivos: La 

sustitución de fosfato individualizado, basado en los niveles 

séricos y el volumen de distribución, cuyo objetivo de este 

estudio fue evaluar un régimen de reemplazo de fosfato 

individualizado, en 50 pacientes de la Unidad de Cuidados 

Intensivos con un nivel de fosfato sérico < 0,6 mmol/L y 

fueron tratados con fosfato de potasio por vía intravenosa a 

una velocidad de 10 mmol/h. Los niveles de fosfato sérico se 

midieron inmediatamente después de la finalización de la 

infusión. Teniendo como resultado post infusión > 0,6 mmol/L 

en el 98 % de los pacientes. La hiperfosfatemia, hiperkalemia 

o una disminución de calcio en suero no se observaron 
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además, un tercio de los pacientes con fósforo sérico 

disminuyó a < 0,6 mmol/L en las próximas 24 horas después 

de la infusión. Este estudio muestra que el reemplazo de 

fosfato con el cálculo de dosis en base a los niveles de 

fosfato en suero y un volumen de distribución de 0,5 L/kg es 

eficaz y seguro19. 

 

2.2 BASES TEÓRICAS 

 

2.2.1 EL FÓSFORO  

 

El fósforo, en forma de fosfato inorgánico u orgánico es 

un componente principal de todos los tejidos y es esencial para 

muchas funciones dentro del cuerpo. Se trata de un 

constituyente importante del hueso, membranas celulares, 

moléculas tales como adenosina Trifosfato (ATP), la 

Nicotinamida Adenina Dinucleótido (NAD), la Adenosina de 

Monofosfato cíclico (cAMP) y Monofosfato de Guanosina 

cíclico (cGMP); es esencial para el almacenamiento de energía 

y metabolismo, contribuyendo en la señalización celular y la 

activación de la enzima. El fosfato ha demostrado estar 

involucrado en la expresión genética 20 
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El adulto sano promedio tiene aproximadamente 25 

moles (680 g.) de fosfato, y el 85 % se encuentra en el 

esqueleto, 10 - 15 % en los tejidos blandos y ˂ 1 % en el 

fluido extracelular (ECF). En adultos sanos, el balance de 

fosfato es mantenido por los riñones y en cierta medida por 

el tracto gastrointestinal. Pero en los niños hay un balance 

positivo de > 3,2 mmol/día y en sujetos de edad avanzada 

hay un balance negativo, debido principalmente a la edad 25. 

 

2 . 2 . 1 . 1  ABSORCIÓN INTESTINAL DEL FOSFATO  

 

La absorción intestinal de fosfato está presente en altas 

concentraciones en muchos alimentos, especialmente en 

productos lácteos, carne y verduras. La ingesta media de 

fosfato es aproximadamente 50 mmol/día, pero puede ser 

mayor en aquellos que consumen grandes cantidades de 

carne o productos lácteos. Además la absorción de fosfato 

es mayor cuando está presente en una forma soluble. Cerca 

de 7 mmol/día de fosfato es secretada en el tracto 

gastrointestinal y algunos de este se reabsorbe. La 

excreción fecal total de fosfato esta alrededor de 16 

mmol/día dando una absorción 34 mmol/día 50. 



 

25 

La absorción de fosfato se lleva a cabo en todo el 

intestino delgado y colon. La absorción en el colon no tiene 

relevancia fisiológica, pero es importante en la causa de la 

hiperfosfatemia en los enemas de fosfato. 22 La mayor 

capacidad de absorción de fosfato en los seres humanos 

está en el duodeno 21. 

 

Generalmente hay dos mecanismos de la absorción de 

fosfato: una vía activa dependiente del sodio y una vía no 

activa independiente de sodio. La contribución de la vía 

dependiente de sodio es un mecanismo utilizado para 

determinar la concentración de fosfato en el lumen23. El 

transporte pasivo de fosfato se produce por el transporte 

paracelular, a través de las uniones estrechas entre las 

células, en cambió el transporte activo se produce a través 

del cotransportador sodio-fosfato 33. 

 

El mecanismo de absorción del transporte activo de 

fosfato en el intestino se muestra en la Figura 1, donde 

dentra el fosfato a través de la vía enterocito NPT2b 

transportador que utiliza la energía generada por el Na+/ K+  
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ATPasa en la membrana basolateral. El mecanismo exacto 

de flujo de salida de fosfato a través del enterocito al fluido 

extracelular no se entiende completamente 37. 

 

Se ha sugerido que la mayor parte del transporte activo 

del fosfato está mediado por transportador y la vía NPT2b 

solamente puede ser importante durante el ayuno o con bajo 

nivel de fosfato dietético. En los niveles normales fosfato el 

transporte de sodio independiente es más importante.24 
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Figura Nº1. Esquema sistematizado de la vía activa sodio fosfato. 
 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

                Fuente: La asociación de clínica de bioquímica y laboratorio de medicina, 2014. 
 

 

2.2.1.2 LA REGULACIÓN DEL TRANSPORTE INTESTINAL 

 

La ingesta de fosfato en la dieta y 1,25 

dihidroxicolecalciferol (1, 25 DHCC) son factores 

importantes que regulan la absorción intestinal de fosfato25. 

Otros factores incluyen el factor del crecimiento epidérmico 

(EGF), glucocorticoides, estrógenos, acidosis metabólica y 

fosfatoninas. 
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No hay evidencia de un efecto directo de la PTH 

(hormona paratiroides) sobre el transporte de fosfato en el 

intestino26. La dieta baja de Fosfato y 1, 25 DHCC estimulan 

la absorción de fosfato a través del transportador NPT2b por 

diferentes mecanismos 27.  

 

2.2.1.3 EXCRECIÓN RENAL DE FOSFATO 

 

Alrededor del 90 % de fosfato sérico es ultra filtrable. La 

mayor parte es reabsorbida dejando 20 -30 mmol /día para 

ser excretada. EL túbulo proximal es el principal sitio de la 

reabsorción de fosfato, que representan el 70 % de la carga 

filtrada. El transporte de fosfato en los túbulos renales es 

medido a través de las vías tipo II de sodio-fosfato como 

cotransportadores, NPT2a y NPT2c y en menor medida por 

los transportadores de tipo III. La concentración más alta de 

NPT2a se expresa en la membrana de borde en cepillo del 

segmento S1 de túbulo contorneado proximal29. Este 

transportador electrogénico tiene una alta afinidad para el 

fosfato y preferentemente lo transporta; NPT2c. 
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El mecanismo por el cual se transporta fosfato filtrado 

para el fluido extracelular se muestra en la Figura 2 el 

fosfato es transportado dentro de la célula por NPT2a y 

NPT2c. La tasa de este transporte depende en el número 

de transportadores disponibles y en el gradiente de sodio a 

través de la membrana luminal. La bomba de Na+/K+ - 

ATPasa en la membrana basolateral genera este gradiente 

de sodio y la salida de fosfato30. 

 

Figura Nº2.  La reabsorción de fosfato en el túbulo proximal. 
  

 

 

  

 

 

 

                           

 

                    Fuente: La asociación de clínica de bioquímica y laboratorio de medicina, 2014.
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El fosfato se transporta a través del borde del cepillo 

por Transportadores NPT2a y NPT2c. El fosfato al entrar en 

la célula tubular se mezcla con Pi intracelular y se 

transporta a través de la membrana basolateral por un 

mecanismo mal entendido33. 

 

2.2.1.4 REGULACIÓN DE LA REABSORCIÓN RENAL DE 
FOSFATO  

 

Factores que afectan la reabsorción de fosfato incluyen 

ingesta de fosfato en la dieta, hormonas (principalmente 

PTH, y 1,25DHCC, FGF23). 

 

a. LA INGESTA DIETÉTICA DE FOSFATO. 

 

 Cambios en la dieta con la ingesta de fosfato 

son seguidos por los correspondientes cambios 

en la excreción renal y esto lleva a cambios en 

la expresión de transportadores de fosfato 

(NPT2a, NPT2c y PiT2). Los cambios adaptados 

en la expresión de NPT2a ocurren rápidamente 

dentro de 2 horas sin cambio de 
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fosfato en el plasma y son independientes de 

PTH y 1, 25 DHCC24, 31. Los cambios en NPT2c 

y PiT2 toman más tiempo 24. 

 

b. LA HORMONA PARATIROIDEA. 

 

La hormona paratiroidea (PTH) es un importante 

regulador de la reabsorción de fosfato y se une a 

los receptores de PTHE1 (también conocido 

como PTH / PTHrP receptor) son altamente 

expresado en los túbulos renales, y activa el 

sistema del AMP cíclico, así como la vía de 

proteína fosfolipasa C-quinasa (PKC). Esto da 

como resultado la endocitosis rápida y la 

degradación de transportadores NPT2a32 y por lo 

tanto parece ser un efecto agudo. Hay evidencia 

de que la PTH regula el transportador NPT2c33. 
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c. 1, 25 DIHIDROXICOLECALCIFEROL. 

 
El papel de 1, 25 DHCC en la reabsorción de 

fosfato y las interacciones con PTH no está 

claro.1, 25 DHCC aparece tener un papel 

permisivo en la acción de PTH para la 

reabsorción de fosfato. El efecto de la PTH en el 

transporte de fosfato es mitigado por la 

deficiencia de la vitamina D y restaurada por la 

suplementación 1, 25 DHCC. 

 

Existe alguna evidencia de que 1, 25 DHCC 

actúa directamente en el túbulo proximal para 

estimular la reabsorción de fosfato a través de la 

inducción de NPT2a y NPT2c 27. 

 

d. FOSFATONINAS. 

 

Son factores que regulan el metabolismo del 

fosfato mediante la reducción de la reabsorción 

del fosfato renal.  

 



 

33 

2.2.2 HIPOFOSFATEMIA 

 

La concentración de fosfato sérico < 0,80 mmol / L en 

los adultos se define como hipofosfatemia y < 0,30 mmol / L se 

clasifica como hipofosfatemia severa 54. 

 

En los pacientes del hospital, la hipofosfatemia se ve en 

aproximadamente 2 - 5 % de los pacientes, pero puede ser 

mayor en grupos específicos de pacientes, tales como 

alcohólicos (30 %). En trasplante de hígado y los pacientes 

críticamente enfermos, que puede estar presente en casi todos 

(Tabla Nº1) 32. 

 

2.2.2.1 LAS CAUSAS DE LA HIPOFOSFATEMIA 

 

Las causas de hipofosfatemia se discute a continuación 

(Cuadro Nº 2). 

 

a) Pseudohipofosfatemia.  

Bajos niveles de fosfato en suero puede surgir 

debido a factores analíticos. La elevación de 

leucocitos puede causar hipofosfatemia, además 



 

34 

de hipokalemia. La alta concentración de 

bilirrubina57,58, se ha demostrado que interfiere 

en el análisis bicromático de fosfato pero, esto no 

se observó en métodos en los que era un agente 

reductor usado. El manitol cuando se administra 

en grandes dosis puede unirse con molibdato y 

causar pseudohipofosfatemia especialmente 

cuando la concentración de molibdato es baja59. 
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Cuadro Nª1. Incidencia de hipofosfatemia en diferentes poblaciones de 
pacientes. 

 

TIPO DE POBLACIÓN 
VALOR INCIDENCIA REFERENCIAS 

(mmol/L) (%)   

Población general del hospital 0,64 2,2 34 

Personas alcohólicas 0,80 2,2 35 

Pacientes alcohólicas 0,80 30,4 
 

Pacientes hospitalizados 0,70 3,1 36 

Pacientes hospitalizados 0,32 0,20 37 

Trauma 0,80 7,5 38 

EPOC 0,80 21,5 39 

UCI Quirúrgica 0,80 28,8 40 

UCI Quirúrgica 0,65 33,9 41 

Infección 0,80 65 42 

Sepsis 0,80 80 43 

Cirugía Hepática 0,48 100 44 

UCI niños - 60,2 45 

UCI niños - 61 46 

UCI niños - 76 47 

Ancianos 0,80 29 48 

Ancianos 0,80 14,1 49 

Cirugia cardiaca 0,48 34,3 50 

quemaduras 0,32 75,6 51 

Cuidados de niños críticos relacionada 
60,2 

52 

 
c/edad 53 

Pacientes con quemaduras <0,32 15,8 54 

 
0,32 - 0,64 50,6 55 

Niños desnutridos 1,2 72,9 56 

          Fuente: La asociación de clínica de bioquímica y laboratorio de medicina, 2014. 
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b) La absorción reducida.  

No es habitual, que la reducción de la ingesta de 

fosfato, en la dieta cause hipofosfatemia, ya que 

hay adaptación generalmente renal y/o 

intestinal. La mala absorción  fosfato vinculados 

con medicamentos pueden causar 

hipofosfatemia60. Se tarda aproximadamente 

tres meses para que la hipofosfatemia se 

desarrolle bien en los sujetos que recibieron una 

dieta baja fosfato y antiácidos. El uso 

prolongado de antiácidos puede conducir a 

osteomalacia61, 62. 

 

c) Desplazamiento transcelular.  

La alcalosis respiratoria y administración de 

hidratos de carbono, son las causas más 

comunes de hipofosfatemia, el resultado es el 

cambio de fosfato en las células. La alcalosis, 

tanto respiratoria y metabólica, provoca una 

disminución de fosfato en suero; sin embargo, 

el efecto es mayor en la alcalosis respiratoria63.  
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La alcalosis respiratoria provoca CO2 

intracelular disminuya, causando una alcalosis 

intracelular, que aumenta la glucólisis, a través 

de la estimulación de la glicólisis clave en la 

enzima fosfofructoquinasa. Esto conduce a una 

reducción de fosfato intracelular. En la alcalosis 

respiratoria fosfato sérico puede caer a < 0,30 

mmol/L en suero63. La hipofosfatemia asociada 

con septicemia, enfermedad grave del hígado, 

golpe de calor, intoxicación de salicilato, gota 

aguda y síndrome neuroléptico maligno, son 

todos más probable y que sea  asociada a una 

hiperventilación. La administración de hidratos 

de carbono se ha demostrado que un 40 - 43 % 

de los casos tienen  hipofosfatemia61, 63. Incluso 

pequeñas cantidades de glucosa intravenosa  

(4 % o 5 % de dextrosa) pueden causar 

hipofosfatemia significativa. Si está 

acompañada de la hiperventilación, la caída de 

fosfato sérico es más grande64. La 

hipofosfatemia es exagerada en pacientes que 
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se han muerto de hambre antes de la 

administración de hidratos de carbono, el 

llamado síndrome de realimentación. Este 

síndrome fue descrito en prisioneros 

desnutridos de la Segunda Guerra Mundial y 

puede haber contribuido a la muerte en este 

grupo. El síndrome de realimentación se ve en 

pacientes desnutridos, después de una cirugía 

mayor y puede desarrollar con la alimentación 

oral, enteral o parenteral65. 

 

La hipopotasemia, hipomagnesemia así 

como la hipofosfatemia son todas las 

características de este síndrome66.  

 

 

 

 

 

 

 



 

39 

 

Cuadro Nª 2. Causas de la hipofosfatemia 
 

CAUSA MECANÍSMO 

  A B C D 

Común  
    

Alcalosis Respiratoria + - - - 

Infusión de Carbohidratos 
    

Glucosa + - - - 

Fructuosa + - - - 

Otros + - - - 

Nutrición Parenteral + - - - 

Síndrome de Realimentación + - - - 

Alcoholismo + + + - 

Antiácidos  - + - - 

Cetoacidosis Diabética + - + - 

Quemaduras Graves + - + - 

Hiperparatiroidismo - - + - 

Poco común  
    

Síndrome neuroléptico Maligno - + - - 

Síndrome del Hueso Hambriento + - - - 

Insolación  - - + - 

Osteomalacia Oncocongenica - - + - 

Enfermedad pulmonar Obstructiva Crónica - - + - 

Gota + - + - 

Síndrome de la dificultad respiratoria  + - + - 

Hipotermia + - - - 

Ejercicio Extenuante + - - - 

Cistinosis - - + - 

Enfermedad de Wilson - - + - 

GammaPatía monoclonal - - + - 

Post cirugía Hepática + - + - 

Parálisis Periódica Tirotóxica + - -  - 

Rápido crecimiento de tumores + - - - 

Septicemia + - - - 

Tratamiento de la anemia 
perniciosa 

+ - - - 

                  Fuente: La asociación de clínica de bioquímica y laboratorio de medicina, 2014.   

                    A=cambió de fosfato en las células; B=disminución de la absorción de fosfato;  

                    C=aumento de la perdida renal de fosfato; D=aumento de la perdida de la absorción intestinal de fosfato. 
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2.2.2.2 PÉRDIDA EN AUMENTO  

 

a. La hipofosfatemia después del trasplante renal. 

La hipofosfatemia se ve en más de 90 % de los pacientes 

después del transplante renal y la concentración de fosfato 

en suero vuelve a la normalidad por lo general dentro de 

12 meses del transplante; sin embargo, puede persistir en 

algunas pacientes durante 10 años67, 68, 69 y puede causar 

osteomalacia. El principal mecanismo de hipofosfatemia 

es una mayor pérdida renal con por un aumento de la 

excreción fraccional de fosfato65. 

 

b. Después de la cirugía hepática. 

La hipofosfatemia se observa casi invariablemente 

después de la cirugía hepática70. El fosfato sérico 

comienza a disminuir en el primer o segundo día después 

de la operación y regresa a la normalidad por el noveno 

día71. El mecanismo para hipofosfatemia cirugía post-

hepática no se conoce, pero se ha sugerido que la 

absorción de fosfato por una rápida regeneración de las 

células del hígado puede ser una posible causa.  
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La importancia de hipofosfatemia después de la 

cirugía hepática es un debate. Algunos estudios sugieren 

que la baja de fosfato indica un mejor pronóstico, 

mientras que otros sugieren que puede retrasar la 

recuperación postoperatoria Sin embargo, la sustitución 

de fosfato se ha demostrado que mejora recuperación de 

la función hepática72. 

 

c. Osteomalacia inducida por tumor o la osteomalacia 

oncogénica. 

Este es un síndrome para neoplásico debido a la 

secreción de FGF23 por algunos tumores. Las 

características incluyen el músculo y dolor de huesos, 

debilidad muscular, osteomalacia (raquitismo) asociado 

con pérdida renal de fosfato, la hipofosfatemia no lleva 

una apropiada concentraciones 1, 25 DHCC con calcio 

sérico normal 73. 
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d. Trastornos genéticos que causan Hipofosfatemia. 

El Raquitismo hipofosfatémico ligadas al cromosoma X 

(XLH) fue originalmente descrito como elraquitismo 

resistente a vitamina D. Es heredada de forma dominante 

l al cromosoma X y tiene una incidencia de 1 en 20,000. 

Se caracteriza por hipofosfatemia, perdida de fosfato. 

 

El raquitismo hipofosfatémico autosómico recesivo 

(ARHR) un trastorno descrito recientemente visto en 

niños de padres consanguíneos74,75. La presentación 

clínica es similar a XLH con la excepción de una 

relativamente más alta densidad mineral ósea (DMO) 

ARHR se debe a una mutación en el gen que codifica 

DMP1 la proteína, que se piensa para suprimir la 

secreción FGF2375. 
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2.2.2.3 CONSECUENCIAS DE LA HIPOFOSFATEMIA 

 

a. Efectos agudos.  

La hipofosfatemia se ha reportado que causa una serie de 

efectos agudos sobre todo cuando es severa y prolongada. 

Sin embargo, de leve a moderada la hipofosfatemia rara vez 

causa efectos clínica. La mayoría de estos efectos agudos 

fueron descritos en los años 1970 en los pacientes que 

recibieron nutrición parenteral total, sin una adecuada 

suplementación de fosfato76. 

 

b. Efectos bioquímicos.  

Los efectos agudos se deben a una disminución en 

metabolitos tales como ATP y 2,3 DPG.  

 

Este provoca la generación de ATP a partir de ADP y el 

consiguiente aumento de AMP. El AMP generado convierte a 

la adenosina por 50 nucleosidase y resulta una mayor 

producción oxipurina y aumento de la excreción de 

metabolitos de nucleótidos59. La producción de 2,3 DPG en 

los eritrocitos se reducen como consecuencia directa de una 

disminución en fosfato celular62. 
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c. Los efectos clínicos. 

En estudios experimentales, la hipofosfatemia fue 

demostrado que causa, rabdomiolisis77 además la 

hipofosfatemia inducida, suele ser reportados en 

pacientes con alcoholismo, anorexia nerviosa, toxicidad 

por teofilina, en intoxicación aguda de bario, tolueno 

olfateando y después de una cirugía gástrica78, 79. En un 

estudio, se informó que el aumento de CK (creatinina 

quinasa) 36 % eran pacientes hipofosfatémicos. El ATP 

es esencial para el mantenimiento de la forma de 

glóbulos rojos y su vida normal, el agotamiento de ATP, 

por lo tanto conduce a la destrucción de rojo células, 

anemia y reticulocitosis67, 80. La disminución de 2,3 DPG 

está directamente relacionada con la magnitud y 

duración de hipofosfatémico55 y potencialmente reduce el 

suministro de oxígeno a las células. La reducción de ATP 

en las células blancas se ha demostrado in vitro y en 

estudios experimentales causa anormalidades en la 

función del leucocito76-80. 
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La reducción del ATP en las plaquetas puede 

causar trombocitopenia, tendencia a la hemorragia y 

retracción de coágulo. La hipofosfatemia causa 

insuficiencia respiratoria y debilidad muscular respiratoria 

que mejora con suplementos de fosfato. En pacientes 

ventilados, y con hipofosfatemia; causaron un retraso en 

el destete de ventilación. La reducción de la contractilidad 

miocárdica ha sido demostrado en estudios experimental 

y en pacientes hospitalizados, pero sólo cuando el 

fosfato sérico fue menor que 0,3 mmol/L.  

 

Las alteraciones neurológicas tales como 

irritabilidad, parestesia, confusión, convulsiones y coma 

han sido reportadas con hipofosfatemia severa asociada 

a Nutrición Parenteral 82, 83 ,84.  
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Cuadro Nª3. Consecuencias de la hipofosfatemia 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                   Fuente: Approach to the hypophosphatemic.Clin Endocrinol Metab 2012. 
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2.2.2.4 MANEJO DE LA HIPOFOSFATEMIA 

 

Hay situaciones en las que es preferible prevenir 

la hipofosfatemia, y tomar medidas. En los pacientes con 

Nutrición Parenteral, la suplementación con fosfato 

adecuado, debe ser proporcionada. Si la hipofosfatemia 

es leve o moderada y de corta duración, por ejemplo, 

durante el tratamiento de la Cetoacidosis diabética; 

ningún tratamiento es necesario en especial si el 

paciente es capaz de comer. Si la hipofosfatemia es 

grave o es de larga duración, el tratamiento con 

suplementos de fosfato debe ser considerado. En los 

pacientes con hipofosfatemia moderada, suplementos 

orales pueden ser suficientes. La leche desnatada, que 

cuenta con 30 mmol/L de fosfato, es una buena manera 

de dar fosfato. Los efervescentes que contienen fosfato 

16 mmol de fosfato por comprimido (fosfato Sandoz) 

disponible. 

  

Es difícil de estimar el grado de déficit de fosfato 

ya que el fosfato de suero no es un índice fiable de 

fosfato para el cuerpo. En la hipofosfatemia severa o 
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sintomática o cuando la administración de suplementos 

orales de fosfato no es posible, la administración 

intravenosa de fosfato por lo general se requiere. Existen 

varios regímenes de fosfato sugerido pero no hay 

consenso y en raras ocasiones, la vía intraperitoneal 

puede ser usado. El fosfato sérico, magnesio ionizado las 

concentraciones de calcio, potasio junto con la función 

renal debe ser monitoreado de cerca durante el 

reemplazo del fosfato. También es importante que tanto 

hipopotasemia e hipomagnesemia es común en 

pacientes con hipofosfatemia85. Las complicaciones de la 

terapia de fosfato incluyen diarrea especialmente si la 

dosis inicial es alta; hipocalcemia debido a la 

precipitación de calcio en los tejidos blandos; 

hiperpotasemia86.  
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Cuadro Nª 4. Directrices para el tratamiento de hipofosfatemia en adultos 
 

  Concentración de fosfato 
sérico (mg/dl) 

Dosis de fosfato de potasio vs 
peso (mmol/kg) 

2,03 a 2,07  0,08 a 0,16  

1,05 a 2,02  0,16 a 0,32  

<1,5  0,32 a 0,64  

    Fuente: Sociedad Americana de nutrición parenteral y enteral, 2014. 

 

2.2.3 FOSFATO DE POTASIO 

 

2.2.3.1 COMPOSICIÓN 

 

Cada ampolla contiene: 

Fosfato monobásico de potasio…..............0,544 g. 

Fosfato Di básico de potasio…………….…1,394 g. 

Agua para inyectable C.S.P………………...20 ml 

Cada ml de fosfato…………………………...2 mEq  

 

2.2.3.2 INDICACIONES  

 

Profilaxis y tratamiento de hipofosfatemia en 

pacientes con ingesta baja o restringida de fosforo o en 

aquellos que requieran de un incremento del mismo, tales 

como infantes prematuros o pacientes que tienes un 
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inadecuado control de la diabetes mellitus, 

hiperparatiroidismo, hipertiroidismo, alcoholismos crónico, 

defectos tubulares renales que incrementan la perdida de 

fosfato por la orina, alcalosis respiratoria gastrectomía, 

deficiencia de la vitamina D, nutrición parenteral total, 

pacientes que usan diuréticos de tipo tiazida, soluciones 

de dextrosa endovenosa, o aquellos que utilizan antiácidos 

con aluminio o magnesio en forma crónica. Para profilaxis 

de la deficiencia de fosforo, es recomendable la mejora 

dietética, más que el uso de suplementos. Para el 

tratamiento de la deficiencia de fosforo se prefiere el uso 

de suplementos 60. 

 

Profilaxis de la formación de cálculos renales 

cálcicos, reduciendo la concentración urinaria de calcio y 

previniendo la precipitación de depósito de calcio en el 

tracto urinario53. 
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2.2.3.3 INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS 

 

Las siguientes interacciones con drogas y problemas 

relacionados han sido seleccionadas sobre la base de su 

potencial significación clínica, no necesariamente incluida 63. 

 

Combinaciones que contengan cualquiera de las 

siguientes drogas, dependiendo de la cantidad presente, 

puede interactuar con esta mediación; inhibidores de la ECA, 

drogas antiinflamatorias no esteroideas, ciclosporinas, 

diuréticos ahorradores de potasio, heparina de uso crónico, 

medicamentos que contengan potasio u otros substitulos de 

la sal, antiácidos que contengan aluminio o magnesio, 

grandes cantidades de oxalato encontrados en el ruibarbo y 

espinaca o granos de cereales que contengan filatos; 

medicamentos que contengan calcio, incluidos los productos 

dietéticos; glucocorticoides, especialmente con actividad 

mineralocorticoide, glucósidos digitalicos; suplementos que 

contengan hierro; otros medicamentos que contengan 

fosfato; salicilatos; Vitamina D, incluyendo calciferol y 

calcitriol 60. 

 



 

52 

2.2.3.4 CONTRAINDICACIONES 

 

Las siguientes contraindicaciones se han 

seleccionado sobre la base de su potencial 

significación clínica y no son necesariamente 

inclusivas. 

 

Excepto bajo circunstancias especiales, este 

medicamento no debe usarse cuando existen los 

siguientes problemas médicos: 

 

 Hiperfosfatemia: Insuficiencia renal severa (< 30 % 

de lo normal); infecciones del tracto urinario 

causada por microorganismos que degradan la 

uretra; urolitiasis de fosfato de amonio y magnesio 

infectada. 

 
Deberá considerar el riesgo beneficio cuando 

existan los siguientes problemas clínicos: 

Condiciones en las que pueden encontrarse altas 

concentraciones de fosfato, como 

hipoparatiroidismo, enfermedad renal crónica, 

rabdomiolisis. 
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 Condiciones en las cuales se pueden encontrar 

bajas concentraciones de calcio, como 

hipoparatiroidismo, osteomalacia, pancreatisis 

aguda, enfermedad renal crónica, rabdomiolisis, 

raquitismo, sensibilidad al potasio, sodio o fosfatos. 

 

 Enfermedad cardiaca, particularmente en pacientes 

digitalizados. 

 

 Condiciones en las cuales se pueda encontrar 

concentraciones altas de potasio, como 

insuficiencia adrenal severa, Enfermedad de 

Addison, deshidratación aguda pancreatisis, 

ejercicio físico extenuante, insuficiencia renal 

severa, rabdomiolisis, lesión tisular extensa 

(quemaduras), miotonia congénita. 

 

 Falla renal, hipocalcemia, hipocalemia, 

hipernatremia, insuficiencia cardiaca congestiva, 

angina de pecho inestable, ascitis, cólico, 

obstrucción aguda. 
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 Nefropatía aguda por fosfatos, mostrada con 

biopsia; alergia o hipersensibilidad a las sales de 

fosfato o a algún componente del producto. 

 

2.2.3.5 ACCIÓN FARMACOLÓGICA 

 

 Acidificación urinaria: La secreción hacia la luz 

del túbulo contorneado distal renal de hidrógeno 

en intercambio por sodio, convierte las sales de 

fosfato di básico en sales de fosfato monobásico. 

Así grandes cantidades de ácido pueden ser 

excretadas sin disminuir el pH de la orina a un 

nivel que bloquearía el transporte de hidrogeno 

por alta gradiente de concentración entre las 

célula tubular y el fluido luminar. 

 

 Antiurolítico: Los fosfatos inhiben la nucleación 

espontanea del oxalato de calcio, reduciendo así 

la posibilidad de urolitiasis cálcica. 
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 Reposición de electrolitos: El fósforo modifica el 

estado basal de concentración de calcio, tiene 

efecto de tampón en el equilibrio. 

  

2.2.3.6 PRECAUCIONES 

 

Insuficiencia renal leve a moderada, cistitis, 

otras condiciones edematosas, debe evitarse el uso 

concomitante de antiácidos que contienen aluminio o 

magnesio, pacientes con cálculos en los riñones 

pueden hacer transitar cálculos antiguos durante la 

terapia con fosfato, no administrar laxantes cuando 

se presente nauseas, vómitos o dolor abdominal; uso 

concomitante de fármaco que prolongan el intervalo 

de QT, enfermedad intestinal inflamatoria crónica, 

infarto al miocardio agudo o cirugía cardiaca dentro 

de los 3 meses anteriores. 

 

Con el uso concomitante de fármacos 

diuréticos, pueden resultar en falla renal aguda 

debido a una inadecuada hidratación, deshidratación 

o hipovolemia. 
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Constipación crónica severa; insuficiencia 

cardiaca congestiva, desbalance electrolítico 

sospechado o desconocido (deshidratación, 

hipernatremia, hiperfosfatemia, hipocalemia o 

hipocalcemia. 

 

Convulsiones con o sin antecedentes, o uso 

concomitantes de fármacos que disminuyen el 

umbral de convulsión (antidepresivos tricíclicos); se 

han reportado convulsiones tónico/clónicas y o 

perdida de la conciencia. 

 

Retiro de alcohol o benzodiacepinas; se han 

reportado convulsiones tónico/clónicas y/o perdidas 

de la conciencia. 

 

 Embarazo 

 

No se han hecho estudios bien controlados en 

humanos. Sin embargo, no se han reportado 

problemas con la toma de dosis recomendada.  

La FDA le otorga categoría C para el embarazo. 
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 Lactancia 

 

No se conocido si los fosfatos se distribuyen en la 

leche materna. Sin embargo; no se han 

documentado problemas en lactantes con la toma 

diaria de la dosis recomendada. 

 

 Pediatría 

 

No se han documentado problemas con las dosis 

diarias recomendadas. Sin embargo, existen 

varios reportes de toxicidad en niños por el uso de 

enemas que contienen fosfatos. 

 

 Geriatría 

 

No se han reportado problemas con la toma de las 

dosis diarias recomendadas. 
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2.2.3.7 REACCIONES ADVERSAS 

 

 Efectos.cardiovasculares: 

Falla cardiovascular (puede ocurrir hipotensión severa 

con la administración parenteral de fosfato; el infarto 

agudo al miocardio raramente se ha producido siguiente 

a la administración intravenosa de sales de fosfato); 

prolongación de intervalo QT. 

 

 Efectos.endocrinos/metabólicos: 

Acidosis (acidosis metabólicas), desbalance 

electrolítico, calcificación extra esqueléticas, 

hiperfosfatemia (puede ocurrir con la administración de 

fosfato, sobre, todo por vía intravenosa, pero es raro a 

menos que se presenta insuficiencia renal. 

Hipocalcemia (el efecto tóxico más frecuente que se 

produce de la administración de fosfatos es la 

hipocalcemia; el cual puede ocurrir por cualquier vía de 

administración; sin embargo es más prevalente 

después del uso intravenoso; la hipocalcemia; 

sintomática puede agravarse por la administración de 

fosfatos en pacientes con hipomagnesemia); 
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hipomagnesemia (puede ocurrir durante la terapia 

intravenosa de reemplazo de fosfato en pacientes 

severamente hipofosfatémicos, está indicado el 

monitoreo de los niveles séricos de magnesio cómo sea 

necesario; la hipocalcemia, hipomagnesemia o 

hiperfosfatemia ocurrieron en niños de 9 años de edad 

con la cetoacidosis diabética severa; quienes fueron 

tratados con el fosfato de potasio intravenoso para 

substituir las reservas de 2,3 difosfosglicerato); 

hipocalcemia. 

 

 Efectos en el músculo esqueléticos: 

Desorden de la tasa de renovación del hueso, tetania. 

 

 Efectos inmunológicos: 

Reacción inmune de hipersensibilidad. 

 

 Efectos. neurológicos: 

Convulsiones tónico/clónicas. Se han reportado casos 

de convulsiones tónico/clónicas generalizadas y /o 

perdida de la conciencia en pacientes sin antecedentes 

de convulsiones. 
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 Efectos renales:  

Nefrotoxicidad; falla renal aguda (la falla renal se ha 

presentado secundario a la administración 

intravenosa de sales de fosfato, así como en terapia 

oral en un paciente con hiperparatiroidismo primario; 

las sales de fosfato deben evitarse en el deterioro de 

la función renal marcada y se indica el monitoreo de 

la creatinina sérica y el nitrógeno ureico en sangre 

durante la terapia intravenosa o prolongada de 

fosforo); Nefropatía aguda por fosfato. 

 

2.2.3.8 DOSIS Y ADMINISTRACIÓN  

 

La inyección de fosfato de potasio debe ser 

diluida antes de su administración endovenosa. 

 

Dosis usual para adolescentes y adultos: Para 

reponer electrolitos; infusión endovenosa: El 

equivalente a 10 mmol (310mg) de fósforo al día. 

 

El fosfato de potasio se administra por vía 

intravenosa sólo después de la dilución en un volumen 
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grande de líquido. La dosis y la velocidad de 

administración dependen de las necesidades 

individuales de la paciente. El potasio en suero, 

fósforo inorgánico y los niveles de calcio deben ser 

controlados como una guía para la dosificación.  

 

Retire el volumen calculado de forma aséptica y 

traslado al apropiarse de líquidos por vía intravenosa 

para proporcionar el número deseado de milimoles 

(mmol) de fosfato y miliequivalentes (mEq) de potasio 

(K+).  

 
Efectos secundarios metabólicos se han 

reportado la mayor frecuencia y por lo general son el 

resultado de la hiperpotasemia y/o hiperfosfatemia. 

Ellos han incluido la debilidad muscular, el músculo 

esquelético franco y parálisis del diafragma, alcanzó 

su punto máximo ondas T en el ECG, las arritmias 

cardiacas potencialmente mortales y un mayor riesgo 

de calcificación extra óseo. Si bien la causa más 

común de hipocalemia en pacientes con cirrosis 

hepática es el tratamiento con diuréticos, otras causas 
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incluyen la baja ingesta en la dieta, la pérdida renal 

mejorada debido a hiperaldosteronismo, la deficiencia 

de magnesio, y se aceleró pérdidas gastrointestinales. 

La hipofosfatemia puede estar asociada con la 

desnutrición en algunos pacientes con enfermedad 

hepática alcohólica90. 

 

2.3 DEFINICIÓN CONCEPTUAL DE TÉRMINOS 

 

 ADENOSINA TRIFOSFATO (ATP): Es un nucleótido 

fundamental en la obtención de energía celular, es la principal 

fuente de energía para la mayoría de funciones celulares 

 

 ACIDOSIS: Se define como aquellas situaciones clínicas en las 

que existe un trastorno hidroelectrolítico en el equilibrio ácido-

base en donde predomina un aumento en la concentración de 

hidrogeniones. 

 

 COTRANSPORTADOR: Mecanismo en el cual la molécula es 

introducida en el interior de una célula en contra de su gradiente 

de concentración. 

 

https://es.wikipedia.org/wiki/Trastorno_hidroelectrol%C3%ADtico
https://es.wikipedia.org/wiki/Hidrogeni%C3%B3n
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 FGF23: Es el factor de crecimiento fibroblastico, una nueva 

hormona implicado en la regulación del fósforo. 

 

 FOSFOLIPASAS: Son una clase de enzimas que hidrolizan los 

enlaces éster presentes en los fosfolípidos. 

 

 RAQUITISMO: Enfermedad propia de la infancia, producida por 

la falta de calcio y fósforo y por una mala alimentación. 

 

 GLUCÓLISIS: Es la vía metabólica encargada de oxidar la 

glucosa con la finalidad de obtener energía para la célula. 

 

 HIPOKALEMIA: Es un desequilibrio electrolítico, con un nivel 

bajo de potasio en la sangre.  

 

 HIPERVENTILACIÓN: Es un incremento excesivo del ritmo 

respiratorio que, por lo general, significa que la persona está 

haciendo respiraciones rápidas. 

 

 INCIDENCIA: Número de casos nuevos de una enfermedad 

que aparecen en una población determinada durante un 

período determinado de tiempo.  
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 PREVALENCIA: Proporción de individuos de un grupo o 

una población que presentan una característica o evento 

determinado en un momento o en un período determinado 

("prevalencia de periodo"). 

 

 RABDOMIOLÍSIS: Es la descomposición del tejido muscular 

que ocasiona la liberación de los contenidos de las fibras 

musculares en la sangre. 

 

 VÍA PARENTERAL: Es una vía distinta de la digestiva o 

intestinal. Se aplica a las sustancias líquidas, sean nutrientes o 

medicamentos, que se introducen en el organismo por vía 

subcutánea, intrarraquídea, intramuscular o intravenosa. 

 

 

 

 

 

https://es.wikipedia.org/wiki/Poblaci%C3%B3n_biol%C3%B3gica


 

   

CAPÍTULO III 

 

METODOLOGÍA DE LA INVESTIGACIÓN 

 

3.1 POBLACIÓN Y MUESTRA  
 

3.1.1 POBLACIÓN 

 

La población tomada fue de 335 historias clínicas de 

las personas ingresadas a los Servicios Unidad de Cuidados 

Intensivos del Hospital Nacional Edgardo Rebagliatti Martins 

de Lima entre los meses Octubre y Diciembre del año 2014. 

 

3.1.2 MUESTRA 

 

Para el presente estudio se realizó un muestreo no 

probabilístico, discrecional. Es una técnica donde el 

investigador selecciona a los individuos a través de su 

criterio profesional. Puede basarse en la experiencia de 

otros estudios anteriores o en su conocimiento sobre la 
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población y comportamiento de esta frente a las 

características que se estudian 47.  

 

De manera que se encontró, 39 historias clínicas de 

los pacientes que recibieron fosfato de potasio en los 

Servicios de la Unidad de Cuidados Intensivos Hospital 

Nacional Edgardo Rebagliatti Martins de Lima Octubre – 

Diciembre del 2014. 

Se tomaron en cuenta los siguientes criterios: 
 

3.1.2.1 Criterios De Inclusión 

 

 Pacientes hospitalizados en el Servicio Unidad de 

Cuidados Intensivos del HNERM durante el periodo 

comprendido entre Octubre y Diciembre del año 2014. 

 

 Pacientes que desarrollan hipofosfatemia.  

 

 Pacientes tratados con fosfato de potasio. 

 

 Pacientes de 18 años, a más años, de ambos sexos y 

cuya historia clínica cuente con los datos. 
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 Pacientes que tengan su fosfato basal antes de la 

administración de fosfato. 

 

 Pacientes que tengan una estadía de tres días en la 

Unidad de Cuidados Intensivos. 

3.1.2.2 Criterios de exclusión 

 

 Pacientes menores de 18 años. 

 Pacientes que no fueron atendidos durante el periodo 

de estudio. 

 

 Pacientes que estén recibiendo nutrición parenteral 

 Pacientes con insuficiencia renal crónica. 

3.2  NIVEL Y TIPO DE INVESTIGACIÓN 

 

 La presente investigación es: 

 
Observacional: Porque no existe intervención del investigador; 

los datos reflejan la evolución natural de los eventos, ajena a la 

voluntad del investigador75, en este estudio solo se tomó los datos, de 

los hechos ocurridos. 
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 Prospectivo: Porque los datos necesarios para el estudio son 

recogidos a propósito de la investigación75, y este estudio se realizó 

con el propósito conocer la respuesta del fosfato de potasio. 

 

Longitudinal: Porque la variable de estudio es medida en dos o 

más ocasiones; por ello, de realizar comparaciones (antes – después) 

son entre muestras relacionadas75, y en esta oportunidad se midió un 

antes y un después de la administración de fosfato. 

 

Descriptivo: Porque su análisis estadístico, es univariado solo 

describe o estima parámetros en la población de estudio a partir de 

una muestra 75; y nuestra única muestra era los 39 pacientes. 

 

3.3  INSTRUMENTOS 

 

Se elaboró una ficha de recolección de datos, la cual se aplicó a 

todas las historias clínicas de la muestra. (ANEXO 1) y validada 

mediante juicio de expertos, por parte de 2 Químicos Farmacéuticos y 

1 Médico Cirujano. Para la elaboración de la ficha de recolección de 

datos se tomó en cuenta las variables de estudio: sexo, edad, peso, 

índice de masa corporal (IMC), vía de administración, dosis, dieta y 
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niveles séricos de fosforo, antes y 24 horas después. Tomando como 

referencia los formatos utilizados por la institución. 

 

3.3.1 MATERIALES 

Historia clínica.  

Hoja terapéutica.  

Kardex de enfermería.  

Exámenes de laboratorio.  

 

3.4 MÉTODOS Y TÉCNICA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
 

Se obtuvo la autorización correspondiente de la gerencia del 

Servicio de la Unidad de Cuidados Intensivos I del Hospital Nacional 

Edgardo Rebagliatti Martins - Lima, para la ejecución del trabajo de 

investigación.  

 

Se recolecto datos mediante la revisión de historias clínicas de 

pacientes hospitalizadas y tratados con fosfato de potasio en el 

servicio de UCI entre los meses de octubre y diciembre del 2014. 

 

Para determinar la respuesta de Fosfato de Potasio endovenoso 

se medió los niveles séricos de fosfato, otros valores como el calcio, 
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potasio y magnesio. Así como también se tomó en cuenta los 

exámenes bioquímicos y hematológicos del paciente. Estas 

medidas tomadas antes y después de la administración.  

 

También se registró el tiempo y velocidad de infusión, la dosis y 

la vía de administración del fosfato de potasio, ya sea por vía 

endovenoso central o por vía periférica. Además se consideró otros 

factores que puedan influir en el estudio como edad, sexo, talla, 

peso, diagnósticos, antecedentes médicos y los medicamentos 

concomitantes extraídos de las historias clínicas. Una vez 

recolectada la información elaboró una base de datos en una hoja 

de cálculo virtual, (ANEXO 1). 
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3.5 PROCEDIMIENTOS DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
 

El procesamiento de datos obtenidos del análisis de las 

muestras seleccionadas se hizo con la ayuda de los siguientes 

programas informáticos: 

 Excel, aplicación de Microsoft Office: Para el ordenamiento de los 

datos obtenidos. Con Excel, las tablas y los análisis efectuados 

serán trasladados a Word, para su ordenamiento y presentación 

final. 

 El soporte informático Statistical Product and Service Solutions 

(SPSS) 15° Edición: Para el análisis y cálculo estadístico de las 

variables; test  Tukey, T de Student para determinar si hay una 

diferencia significativa entre las medias de dos grupos, y finalmente 

correlación de Spearman. 

 

 

 



 

   

CAPÍTULO IV 
 

RESULTADOS 

 
TABLA N° 1. 

 

MEDICACIÒN DE FOSFATO DE POTASIO EN PACIENTES QUE 

INGRESARON AL SERVICIO GENERAL DE CUIDADOS INTENSIVOS I 

DEL HOSPITAL NACIONAL EDGARDO REBAGLIATI MARTINS – LIMA 

OCTUBRE - DICIEMBRE 2014. 

 

 

 

 

 

                                          Fuente. Historias clínicas del H.N.E.R.M de Lima. 

           
 En la Tabla N°1, se muestra el número de pacientes 

que ingresaron a UCI durante tres meses, que fueron un 

total de 335 pacientes. De los cuales, a 39 pacientes, 

recibieron fosfato de potasio valor que representa 11,64 % 

quedando un 88,36 % quienes no recibieron dicho 

medicamento. 

Recibieron Pacientes % 

No recibieron  296 88,36 

Si recibieron   39 11,64 

Total 335 100,00 
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GRÁFICO N° 1.  
 

MEDICACIÓN DE FOSFATO DE POTASIO EN PACIENTES QUE 

INGRESARON AL SERVICIO GENERAL DE CUIDADOS INTENSIVOS I 

DEL HOSPITAL NACIONAL EDGARDO REBAGLIATI MARTINS – LIMA 

OCTUBRE-DICIEMBRE 2014. 

 

 
        Fuente. Tabla N° 1 
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TABLA N° 2.  
 

TIPO DE HIPOFOSFATEMIA EN PACIENTES QUE INGRESARON 

A LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS I Y RECIBIERON 

FOSFATO DE POTASIO, SEGÚN SEXO DEL HOSPITAL 

NACIONAL EDGARDO REBAGLIATI MARTINS – LIMA 

OCTUBRE-DICIEMBRE 2014. 

 

TIPOS                              SEXO Hombres Mujeres Total 

Hipofosfatemia leve 
n= 10 3 13 

% 25,63  7,69  33,33  

Hipofosfatemia moderada 
n= 17 8 25 

% 43,59  20, 51  64,10  

Hipofosfatemia grave 
n= 1 0 1 

% 2,56  0  2,56  

Total 
n= 28 11 39 

% 71,79  28,21  100  
               Fuente. Historias clínicas del H.N.E.R.M de Lima. 

 
En la presente Tabla, observamos que del 100 % de 

pacientes que ingresaron a UCI, el 71,8 % son hombres y 28,2 

% son mujeres. Así mismo debo mencionar que de acuerdo a 

la clasificación de hipofosfatemia, encontramos que el 64,10 % 

representa una hipofosfatemia moderada, de las cuales 43,59 

% son hombres y 20,5 % son mujeres, además el 33,33 % 

tiene una  hipofosfatemia leve en donde el 25,63 % son 

hombres y 7,69 % mujeres, como último dato sólo un paciente 

hombre 2,56 % tiene hipofosfatemia grave. 
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GRÁFICO N° 2.  

 
TIPO DE HIPOFOSFATEMIA EN PACIENTES QUE INGRESARON A 

LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS I Y RECIBIERON 

FOSFATO DE POTASIO, SEGÚN SEXO DEL HOSPITAL NACIONAL 

EDGARDO REBAGLIATI MARTINS – LIMA OCTUBRE-DICIEMBRE 

2014. 

 

 
    
 

 
 
 
 

 
 
 

 
 
 

 
 
 

 
 
 

 
 
 

 
 
 

 
 
 

 
 
 

 
 
 

 
 
 

 
 
 

 
 

                 Fuente. Tabla N° 2  
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TABLA N° 3.  

 

TIPO DE HIPOFOSFATEMIA EN PACIENTES DE ESTUDIO, DESPUÉS 

QUE RECIBIERON FOSFATO DE POTASIO, SEGÚN SEXO DEL 

HOSPITAL NACIONAL EDGARDO REBAGLIATI MARTINS – LIMA 

OCTUBRE-DICIEMBRE 2014. 

 

TIPOS                  SEXO Hombres Mujeres Total 

Hipofosfatemia leve 
n= 4 1 5 

% 10,25 2,56 12,82  

Hipofosfatemia 
moderada 

n= 2 0 2 

% 5,12  0  5,12  

Niveles normales  
n= 22 10 32 

% 56,41  25,64  82,05  

Total 
n= 28 11 39 

% 71,79  28,21 100  

                   Fuente. Historias clínicas del H.N.E.R.M de Lima. 

 
En la presente Tabla, notamos que los pacientes de la 

UCI después de recibir fosfato de potasio, solo 82,05 % 

alcanzaron los niveles normales de fosfato, en donde 56,41 % 

eran hombres y 25,64 % son mujeres, no obstante, el 12,82 % 

llegaron a una hipofosfatemia leve, con 10,25 % hombres y 

2,56 % mujeres; además, el 5,12 % de hombres llegaron a 

una hipofosfatemia moderada, pero ningún paciente presento 

una hipofosfatemia grave. 
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GRÁFICO N° 3. 

 

TIPO DE HIPOFOSFATEMIA EN PACIENTES DE ESTUDIO, DESPUÉS 

QUE RECIBIERON FOSFATO DE POTASIO, SEGÚN SEXO DEL 

HOSPITAL NACIONAL EDGARDO REBAGLIATI MARTINS – LIMA 

OCTUBRE-DICIEMBRE 2014. 

 

 
   Fuente. Tabla N° 3 
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TABLA N° 4.  

 
TIPO DE HIPOFOSFATEMIA EN PACIENTES QUE INGRESARON A LA 

UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS I Y RECIBIERON FOSFATO DE 

POTASIO, SEGÚN EDAD DEL HOSPITAL NACIONAL EDGARDO 

REBAGLIATI MARTINS – LIMA OCTUBRE-DICIEMBRE 2014. 

 

TIPOS                    SEXO 20 - 40 años 41-90 años Total 

Hipofosfatemia leve 
n= 1 12 13 

% 2,57 30,76 33,33 

Hipofosfatemia moderada 
n= 5 20 25 

% 12,82 51,28 64,10 

Hipofosfatemia grave 
n= 0 1 1 

% 0 2,56 2,56 

Total 
n= 6 33 39 

% 15,39 84,61 100 

           Fuente. Historias clínicas del H.N.E.R.M de Lima. 

 

En esta presente Tabla, se observa que de todos los 

pacientes de UCI que recibieron fosfato, el 84,61 % tienen entre 

41 - 90 años, evidenciando que un 51,28 % tienen hipofosfatemia 

moderada, y el 30,76 % hipofosfatemia leve, dejando sólo un 

paciente con hipofosfatemia grave. Por otro lado, en los pacientes 

de 20 – 40 años, que representan el 15,39 %, existe 

hipofosfatemia moderada en un 12,82 %, y sólo un paciente con 

hipofosfatemia leve. 
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GRÁFICO N° 4.  

 

TIPO DE HIPOFOSFATEMIA EN PACIENTES QUE INGRESARON A LA 

UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS I Y RECIBIERON FOSFATO DE 

POTASIO SEGÚN EDAD DEL HOSPITAL NACIONAL EDGARDO 

REBAGLIATI MARTINS – LIMA OCTUBRE-DICIEMBRE 2014. 

 
 

 
            Fuente. Tabla N° 4 
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TABLA N°5 

 

TIPO DE HIPOFOSFATEMIA EN PACIENTES DE ESTUDIO, DESPUÉS 

QUE RECIBIERON FOSFATO DE POTASIO, SEGÚN EDAD DEL 

HOSPITAL NACIONAL EDGARDO REBAGLIATI MARTINS – LIMA 

OCTUBRE-DICIEMBRE 2014. 

 

 
TIPOS                            SEXO 20 - 40 años 41- 90 años Total 

Hipofosfatemia leve 
n= 1 4 5 

% 2,57 10,25 12,82 

Hipofosfatemia moderada 
n= 0 2 2 

% 0 5,12 5,12 

Niveles normales 
n= 5 27 32 

% 12,82 69,24 82,06 

Total 
n= 6 33 39 

% 15,39 84,61 100 

   Fuente. Historias clínicas del H.N.E.R.M de Lima. 

 

En esta presente Tabla, se observa al 84,61 % de pacientes que 

están entre las edades de 41 - 90 años, el 69,24 % alcanzaron los 

niveles normales, después que recibieron fosfato de potasio, quedando 

el 10,25 % en una hipofosfatemia leve y un 5,12 % en una 

hipofosfatemia moderada. Por otro lado del 15,39 % de pacientes entre 

20 – 40 años, el 12,82 % alcanzaron niveles normales y sólo un paciente 

con hipofosfatemia leve. 
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GRÁFICO N° 5 

 

 TIPO DE HIPOFOSFATEMIA EN PACIENTES DE ESTUDIO, DESPUÉS 

QUE RECIBIERON FOSFATO DE POTASIO, SEGÚN EDAD DEL 

HOSPITAL NACIONAL EDGARDO REBAGLIATI MARTINS – LIMA 

OCTUBRE-DICIEMBRE 2014. 

 

 
                   Fuente. Tabla N° 5 
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TABLA N° 6  

 

NIVELES DE FOSFATO SÉRICO, ANTES Y DESPUÉS DE SU 

ADMINISTRACIÓN, A PACIENTES QUE INGRESARON A LA UNIDAD 

DE CUIDADOS INTENSIVOS I DEL HOSPITAL NACIONAL EDGARDO 

REBAGLIATI MARTINS – LIMA OCTUBRE-DICIEMBRE 2014. 

 

Fuente. Historias clínicas del H.N.E.R.M de Lima. 

 

En la presente Tabla, se muestra los niveles de fosfato 

sérico antes y después que recibieran fosfato de potasio, donde 

encontramos a 13 pacientes con una media 2,17 mg/dL de fosfato 

sérico, siendo ésta, hipofosfatemia leve. Después de la 

administración de fosfato, el número se redujo a 5 pacientes con   

una media de 2,20 mg/d, de igual manera se encontró a 25 

pacientes con una media de 1,59 mg/dL que corresponde a una 

hipofosfatemia moderada, se logró reducir a 2 paciente con una 

 

TIPOS                        FOSFATO SÉRICO MEDIA 
(mg/dl) 

MÍN 
(mg/dl) 

MÁX 
(mg/dl) 

Hipofosfatemia leve 
n=13 Antes 2,17 2,00 2,40 

n=5 Después 2,20 2,10 2,40 

Hipofosfatemia moderada 
n=25 Antes 1,59 1,10 1,90 

n=2 Después 1,75 1,70 1,80 

Hipofosfatemia grave 
n=1 Antes 0,80 0,80 0,80 

n=0 Después ------ ------ ------ 

Niveles normales 
n=0 Antes ------ ----- ------ 

n=32 Después 3,19 2,50 5,00 
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media de 1,75 mg/dl. Finalmente, se presentó un sólo paciente 

con hipofosfatemia grave, cuya concentración de fosfato sérico fue 

0,80 mg/dL. Después de la administración, de fosfato se logró 

normalizar al paciente. El resto de pacientes (32) no están en 

ninguno de los tipos de hipofosfatemia, pasaron a formar parte de 

los que alcanzaron los niveles normales de fosfato sérico, con una 

media de 3,19mg/dl.  
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TABLA N° 7 

 

 PRUEBA DE T DE STUDENT PAR DETERMINAR EL INCREMENTO DE  

FOSFATO SEGÚN COMPARACIÒN DE MEDIAS DEL HOSPITAL 

NACIONAL EDGARDO REBAGLIATI MARTINS – LIMA OCTUBRE-

DICIEMBRE 2014. 

 

 

TIPOS              PRUEBA DE T STUDENT  Media 

(mg/dl) 

Desviación 

típica 

Error 

típica de 

la media 

diferencia 

de 

medias 

Significancia 

(bilateral) 

Hipofosfatemia 

leve  

(n=5) 

 

Antes de recibir 
1,72 0,421 0,066 

-0,48 0,056 
Después de recibir 

 
2,20 0,141 0,097 

Hipofosfatemia 

moderada 

(n=2) 

 

Antes de recibir 
1,50 0,141 0,188 

-0,25 0,126 
Después de recibir 1,75 0,071 0,063 

     

Niveles 

normales 

(n=32)  

 

Antes de recibir 
1,78 0,377 0,1 

-1,4 0,000 
Después de recibir 

 
3,19 0,552 0,05 

         Fuente. Historias clínicas del H.N.E.R.M de Lima. 

 

En la presente Tabla, se realizó la comparación de medias a 

través de la prueba T de Student en los pacientes que alcanzaron 

los niveles normales (32), entre los grupos antes de la infusión 1,78 

mg/dL versus después de la infusión 3,19 mg/dL, donde se observa 

que existe una diferencia de 1,40 mg/dL siendo este significativa 

entre las medias (p = 0,00). Para los pacientes que alcanzaron los 

niveles de hipofosfatemia leve y moderado se observa que existe 

una diferencia -0,48 mg/dL y -0,25 mg/dL respectivamente siendo 

estas no significativas entre las medias (p = 0,056) y (p = 0,126). 
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GRÁFICO N° 6. 

 

PRUEBA DE T DE STUDENT PAR DETERMINAR ELINCREMENTO DE 

FOSFATO SEGÚN COMPARACIÒN DE MEDIAS DEL HOSPITAL 

NACIONAL EDGARDO REBAGLIATI MARTINS – LIMA OCTUBRE-

DICIEMBRE 2014. 

  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

          Fuente. Tabla N° 7 
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TABLA N° 8 

 

CLASIFICACIÓN DE LAS DOSIS 12, 24 Y 36 mmol, SEGÚN EL 

TIPO DE HIPOFOSFATEMIA EN PACIENTES QUE RECIBIERON 

FOSFATO DE POTASIO DEL HOSPITAL NACIONAL EDGARDO 

REBAGLIATI MARTINS – LIMA OCTUBRE-DICIEMBRE 2014. 

  

          

Fuente. Historias clínicas del H.N.E.R.M de Lima. 

 

En la presente Tabla, se clasificaron tres diferentes dosis 

administradas y, sub clasificadas según el tipo de hipofosfatemia que 

presentaba cada paciente. Como primera dosis tenemos a 12 mmol con 

13 pacientes, donde antes de su administración 6 pacientes 

ANTES DE RECIBIR FOSFATO DESPUÉS DE RECIBIR FOSFATO 

TIPO DE 
HIPOFOSFATEMIA 

N° DE 
PACIENTES 

PROMEDIO 
DE MEDIA 

fosfato sérico 
(mg/dL) 

DOSIS 
mmol 

TIPO DE 
HIPOFOSFATEMIA 

N° DE 
PACIENTES 

PROMEDIO 
DE MEDIA 

fosfato 
sérico 

(mg/dL) 

HIPOFOSFATEMIA 
LEVE 

6 2,16 

12 

(n=13) 

HIPOFOSFATEMIA 

LEVE 
0 0 

HIPOFOSFATEMIA 
MODERADA 

6 1,46 
HIPOFOSFATEMIA 

MODERADA 
1 1,70 

HIPOFOSFATEMIA 
GRAVE 

1 0,80 
HIPOFOSFATEMIA 

GRAVE 
0 0 

NIVELES  
NORMALES 

0 0 
NIVELES  

NORMALES 
12 3,05 

HIPOFOSFATEMIA 
LEVE 

6 2,14 

24 

(n=21) 

HIPOFOSFATEMIA 

LEVE 
3 2,20 

HIPOFOSFATEMIA 
MODERADA 

15 1,60 HIPOFOSFATEMIA 

MODERADA 
1 1,80 

HIPOFOSFATEMIA 
GRAVE 

0 0 HIPOFOSFATEMIA 

GRAVE 
0 0 

NIVELES  
NORMALES 

0 0 
NIVELES  

NORMALES 
17 3,29 

HIPOFOSFATEMIA 
LEVE 

1 2,40 

36  

(n=5) 

HIPOFOSFATEMIA 

LEVE 
2 2,20 

HIPOFOSFATEMIA 
MODERADA 

4 1,70 
HIPOFOSFATEMIA 

MODERADA 
0 0 

HIPOFOSFATEMIA 
GRAVE 

0 0 
HIPOFOSFATEMIA 

GRAVE 
0 0 

NIVELES  
NORMALES 

0 0 
NIVELES  

NORMALES 
3 3,13 
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presentaban hipofosfatemia leve, 6 hipofosfatemia moderada y sólo 1 

paciente hipofosfatemia grave. Después de la administración los 

números cambiaron quedando un sólo paciente que persiste con su 

hipofosfatemia moderada, es de mencionar que tal paciente antes de 

administrar la dosis tenía una hipofosfatemia moderada, el resto de 

pacientes, llegaron a niveles normales. Como segunda dosis de 24 

mmol se aplicó a 21 pacientes, de las cuales 6 presentaban 

hipofosfatemia leve, 15 hipofosfatemia moderada y ninguno 

hipofosfatemia grave. Después de la administración, 3 pacientes 

seguían con hipofosfatemia leve, y un paciente con hipofosfatemia 

moderada, 17 pacientes alcanzaron los niveles normales. Por último, 

tenemos la dosis de 36 mmol con 5 pacientes, distribuidos de la 

siguiente manera, 1 con hipofosfatemia leve y 4 moderada, para luego 

de la administración, sólo llegaron 3 pacientes a niveles normales y 2 

persistió con su hipofosfatemia leve.  
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TABLA N° 9  

 
PRUEBA DE T DE STUDENT EN LAS DOSIS 12, 24 Y 36 mmol PARA 

DETERMINAR EL INCREMENTO DE FOSFATO SEGÚN COMPARACIÒN 

DE MEDIAS. 

 

DOSIS             PRUEBA DE T STUDENT            

(mmol ) 

Media 

(mg/dl) 

Desviación 

típica 

Error 

típica 

de la 

media 

diferencia 

de 

medias 

Significancia 

(bilateral) 

12 

(n=13) 

 

Antes de recibir 
1,74 

 

0,638 

 

0,177 -1,21 0,00  

Después de recibir 

 

2,95 

24 

(n=21) 

Antes de recibir 1,76 
 

0,759 

 

0,165 -1,31 0,00 
Después de recibir 3,06 

     

36 

(n=5)  

 

Antes de recibir 1,84 
 

0,661 

 

0,296 -0,92 0,036 

Después de recibir 

 
2,76 

                Fuente. Historias clínicas del H.N.E.R.M de Lima. 

 
En la presente Tabla, se realizó la comparación de medias a 

través de la prueba T de Student, las tres dosis de los grupos antes 

versus después de recibir fosfato. de potasio, la dosis 12 mmol tiene 

una diferencia de media de 1,21 mg/dl siendo esta significativa entre 

las medias (p = 0,00). En la dosis de 24 mmol, la diferencia medias 

es 1,31mg/dl siendo esta significativa entre las medias (p = 0,00). 

Finalmente en la concentración de 36 mmol la diferencia de medias 

es 0,92 mg/dl siendo esta significativa entre las medias (p = 0,36). 
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GRÁFICO N° 7 

 

PRUEBA DE T DE STUDENT EN LAS DOSIS 12, 24 Y 36 mmol PARA 

DETERMINAR EL INCREMENTO DE FOSFATO SEGÚN COMPARACIÒN 

DE MEDIAS DEL HOSPITAL NACIONAL EDGARDO REBAGLIATI 

MARTINS – LIMA OCTUBRE-DICIEMBRE 2014. 

 

 
          Fuente. Tabla N° 9 
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TABLA N° 10 

 

COMPARACIÓN DE MEDIAS DE LAS DOSIS DE 12, 24 Y 36 mmol A 

TRAVÉS DE LA PRUEBA DE, TUKEY PARA DETERMINAR LA DOSIS 

ÓPTIMA DE FOSFATO DE POTASIO DEL HOSPITAL NACIONAL 

EDGARDO REBAGLIATI MARTINS – LIMA OCTUBRE-DICIEMBRE 2014. 

 
            

Fuente. Historias clínicas del H.N.E.R.M de Lima. 

 
 

En la Tabla Nº10, se muestra la comparación de medias en 

relación con las diferentes contracciones de dosis 12, 24 y 36 mmol a 

través de la prueba Tukey, se encontró que existe mayor diferencia de 

medias de 0,309 mg/dl en la dosis de 24 mmol, pero no es 

significativo (p= 0,635). 

 

 

 

Dosis 

de   
Fosfato 
mmol 

Dosis 

de 
Fosfato 
mmol 

 
Diferencia 
de medias 

 
Error 
típico 

 
Significancia 

Intervalo de  
confianza al 95 % 

Límite 

inferior 

Límite 

superior 

 

12  

24 -0,115 0,240 0,880 -0,702 0,471 

36 0,194 0,358 0,851 -0,680 1,068 

 

24  

12 0,115 0,240 0,880 -0,471 0,702 

36 0,309 0,338 0,635 -0,517 1,136 

 

36  

12 -0,193 0,357 0,851 -1,068 0,680 

24 -0,309 0,338 0,635 -1,1367 0,517 
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TABLA N° 11 

 

CLASIFICACIÓN DE DOSIS/PESO (mmol/kg) DE FOSFATO DE POTASIO 

Y TIPO DE HIPOFOSFATEMIA, SEGÚN EL PROTOCOLO EMPÍRICO MÀS 

USADO (ASPEN) DEL HOSPITAL NACIONAL EDGARDO REBAGLIATI 

MARTINS – LIMA OCTUBRE-DICIEMBRE 2014. 

 
        

Fuente. Historias clínicas del H.N.E.R.M de Lima. 

 
 
 

ANTES DE RECIBIR FOSFATO DESPUÉS DE RECIBIR FOSFATO 

TIPO DE 

HIPOFOSFATEMIA 

N° DE 
PACIENTES 

PROMEDIO 
DE MEDIA 

fosfato sérico 
(mg/dL) 

DOSIS
mmol/

kg 

TIPO DE 
HIPOFOSFATEMIA 

N° DE 
PACIENTES 

PROMEDIO 
DE MEDIA 

fosfato 
sérico 

(mg/dL) 

HIPOFOSFATEMIA 

LEVE 

2 2,2 

0,08 a 

0,16 

(n=3) 

HIPOFOSFATEMIA 

LEVE 

0 0 

HIPOFOSFATEMIA 

MODERADA 

1 1,7 HIPOFOSFATEMIA 

MODERADA 

0 0 

HIPOFOSFATEMIA 

GRAVE 

0 0 HIPOFOSFATEMIA 

GRAVE 

0 0 

NIVELES  

NORMALES 

0 0 NIVELES  NORMALES 

 

3 
2,76 

HIPOFOSFATEMIA 

LEVE 

5 2,18 

0,16 a 

0,32 

(n=13) 

HIPOFOSFATEMIA 

LEVE 

1 2,40 

HIPOFOSFATEMIA 

MODERADA 

7 1,47 
HIPOFOSFATEMIA 

MODERADA 

1 1,70 

HIPOFOSFATEMIA 

GRAVE 

1 0,8 HIPOFOSFATEMIA 

GRAVE 

0 0 

NIVELES  

NORMALES 

0 0 NIVELES  NORMALES 11 3,15 

HIPOFOSFATEMIA 

LEVE 

6 2,16 

0,32 a 

0,64 

(n=23) 

HIPOFOSFATEMIA 

LEVE 

4 2,15 

HIPOFOSFATEMIA 

MODERADA 

17 1,62 HIPOFOSFATEMIA 

MODERADA 

1 1,80 

HIPOFOSFATEMIA 

GRAVE 

0 0 HIPOFOSFATEMIA 

GRAVE 

0 0 

NIVELES  

NORMALES 

0 0 NIVELES  NORMALES 18 3,28 
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En la Tabla Nº11, se clasificaron tres diferentes dosis/peso 

administradas y, sub clasificadas según el tipo de hipofosfatemia que 

presentaba cada paciente, como primera dosis tenemos 0,08 a 0,16 

mmol/kg con 3 pacientes, donde antes de la administración 2 

presentaban hipofosfatemia leve, y 1 hipofosfatemia moderada, por lo 

consiguiente después de la administración los 3 pacientes llegaron a 

niveles normales. Como segunda dosis 0,16 a 0,32 mmol/kg con 13 

pacientes, de los cuales 5 presentaban hipofosfatemia leve, 7 

hipofosfatemia moderada y 1 hipofosfatemia grave. Después de la 

administración, de fosfato evidenciamos 1 paciente con hipofosfatemia 

moderada paso a hipofosfatemia leve y un paciente persiste con la 

misma hipofosfatemia moderada, quedando 11 pacientes lograron 

alcanzar niveles normales. Por último, tenemos la dosis de 0,32 a 0,64 

mmol/kg administrados a 23 pacientes, a 6 con hipofosfatemia leve y 

17 moderada. Luego de la administración, 4 pacientes pasaron 

hipofosfatemia leve y un paciente con hipofosfatemia moderada, los 18 

restantes alcanzaron niveles normales. 
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TABLA N° 12 

 

COMPARACIÓN DE MEDIAS A TRAVÉS DE LA PRUEBA DE T DE 

STUDENT EN DOSIS/PESO (mmol/kg) DEL PROTOCOLO ASPEN ANTES 

Y DESPUÉS DE LA ADMINISTRACIÓN DE FOSFATO ENDOVENOSO. 

 

DOSIS                                   PRUEBA DE T STUDENT  

(mmol/Kg) 
Media 

(mg/dl) 

Desviación 

típica 

Error 

típica 

de la 

media 

diferencia 

de medias 

Significancia 

(bilateral) 

0,08 a 0,16 
(n=3) 

Antes de recibir 2,03 

0,321 0,185 -0,73 0,058 

Después de recibir 2.76 

0,16 a 0,32 
(n=13) 

Antes de recibir 1,69 

0,579 0,160 -1,29 0,00 

Después de recibir 2,98 

0,32 a 0,6 
(n=23) 

Antes de recibir 1,76 

0,790 0,164 -1,25 0,00 

Después de recibir 3,02 

         Fuente. Historias clínicas del H.N.E.R.M de Lima. 

 
En la presente Tabla, se realiza la comparación de medias a través de 

la prueba T de Student en las tres diferentes dosis /peso, en relación al 

protocolo de ASPEN, antes versus después de la administración. La dosis 

0,08 a 0,16 mmol/kg tiene una diferencia de media 0,73 mg/dl siendo esta 

no significativa entre las medias (p = 0,058). En la dosis 0,16 a 0,32 

mmol/kg su diferencia de media es -1,29 mg/dl siendo esta significativa 

entre las medias (p = 0,00), y por último dosis 0,32 a 0,64 mmol/kg su 

diferencia de medias es -1,25 mg/dl, siendo esta significativa entre las 

medias (p = 0,00). 
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GRÁFICO N° 8.  

 

COMPARACIÓN DE MEDIAS A TRAVÉS DE LA PRUEBA DE T DE 

STUDENT EN DOSIS/PESO (mmol/kg) DEL PROTOCOLO ASPEN ANTES 

Y DESPUÉS DE LA ADMINISTRACIÓN DE FOSFATO ENDOVENOSO DEL 

HOSPITAL NACIONAL EDGARDO REBAGLIATI MARTINS – LIMA 

OCTUBRE-DICIEMBRE 2014. 

 

 
             Fuente. Tabla N° 12 
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TABLA N° 13  

 

COMPARACIÓN DE MEDIAS Y DOSIS 0,08 A 0,16; 0,16 A 0,32; Y 

0,32 A 0,64 mmol/kg A TRAVÉS DE LA PRUEBA DE TUKEY PARA 

DETERMINAR LA DOSIS ÓPTIMA SEGÚN DEL PROTOCOLO 

EMPÍRICO, ASPEN DEL HOSPITAL NACIONAL EDGARDO 

REBAGLIATI MARTINS – LIMA OCTUBRE-DICIEMBRE 2014. 

 

      Fuente. Historias clínicas del H.N.E.R.M de Lima. 

 

En la Tabla 13, se realiza la comparación de medias en 

relación con la dosis/peso a través de la prueba de Tukey de los 

pacientes de UCI, en donde se observa que existe una mayor 

diferencia de medias en la dosis 0,32 a 0,64 mmol/kg, siendo esta 

0,52 mg/dL seguida de la diferencia en la dosis 0,16 a 0,32 mmol/kg 

con una diferencia de media de 0,38mg/dL, como resultado de todas 

las diferencias de medias en relación a las 3 dosis/peso ninguna es 

significativa. 

Dosis de 
Fosfato 
mmol/kg 

Dosis de 
Fosfato 
mmol/kg 

 
Diferencia 
de medias 

 
Error típico 

 
Significancia 

Intervalo de  
confianza al 95 % 

Límite 

inferior 

Límite 

superior 

 

0,08 a 0,16 

 
0,16 a 0,32 

 
0,387 0,357 0,531 -12,716 0,495 

 

0,32 a 0,64 

 
0,520 0,342 0,298 -13,661 0,326 

 

0,16 a 0,32 

 

 

0,08 a 0,16 
0,387 0,387 0,531 -0,495 12,716 

 

0,32 a 0,64 

 
0,132 0,132 0,806 -0,651 0,387 

 

0,32 a 0,64 

 

 

0,08 a 0,16 

 
0,520 0,520 0,298 -0,326 13,661 

0,16 a 0,32 

 
0,132 0,132 0,806 -0,387 0,651 
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TABLA N° 14 

 

TIPO DE HIPOFOSFATEMIA SEGÚN VELOCIDADES MÁS 

FRECUENTES 1,5 - 2,0 ; 2,1 – 2,5 Y 2,6 – 4,0 mmol/h ANTES Y 

DESPÚES DE LA ADMINISTRACIÓN DE FOSFATO DE POTASIO 

ENDOVENOSO DEL HOSPITAL NACIONAL EDGARDO 

REBAGLIATI MARTINS – LIMA OCTUBRE-DICIEMBRE 2014. 

 

Fuente. Historias clínicas del H.N.E.R.M de Lima. 
 

En la Tabla 14, se clasificaron tres diferentes velocidades administradas 

y, sub clasificadas según el tipo de hipofosfatemia que presentaba cada 

paciente. La velocidad de 1,5 - 2,0 mmol/h se administró a 26 pacientes, 

de los cuales 10 pacientes presentaban hipofosfatemia leve, 15 

ANTES DE RECIBIR FOSFATO DESPUÉS DE RECIBIR FOSFATO 

TIPO DE 
HIPOFOSFATEMIA 

N° DE 
PACIENTES 

PROMEDIO DE 
MEDIA 

fosfato sérico 
(mg/dL) 

VELOCIDAD 

mmol/h 
TIPO DE 

HIPOFOSFATEMIA 
N° DE 

PACIENTES 

PROMEDIO 
DE MEDIA 

fosfato sérico 
(mg/dL) 

HIPOFOSFATEMIA 
LEVE 

10 2,15 

1,5 -2,0 

 (n=26) 

HIPOFOSFATEMIA 
LEVE 

3 2,16 

HIPOFOSFATEMIA 
MODERADA 

15 1,64 HIPOFOSFATEMIA 
MODERADA 

1 1,70 

HIPOFOSFATEMIA 
GRAVE 

1 0,8 HIPOFOSFATEMIA 
GRAVE 

0 0 

NIVELES  NORMALES 0 0 NIVELES  
NORMALES 

 

22 
3,08 

HIPOFOSFATEMIA 
LEVE 

1 2,3 

2,1 – 2,5  

(n=6) 

HIPOFOSFATEMIA 
LEVE 

1 2,40 

HIPOFOSFATEMIA 
MODERADA 

5 1,5 
HIPOFOSFATEMIA 

MODERADA 
0 0 

HIPOFOSFATEMIA 
GRAVE 

0 0 
HIPOFOSFATEMIA 

GRAVE 
0 0 

NIVELES  NORMALES 0 0 NIVELES  
NORMALES 

5 3,18 

HIPOFOSFATEMIA 
LEVE 

2 2,20 

2,6 – 4,0  

 ( n=7) 

HIPOFOSFATEMIA 
LEVE 

1 2,10 

HIPOFOSFATEMIA 
MODERADA 

5 1,5 HIPOFOSFATEMIA 
MODERADA 

1 1,80 

HIPOFOSFATEMIA 
GRAVE 

0 0 HIPOFOSFATEMIA 
GRAVE 

0 0 

NIVELES  NORMALES 0 0 NIVELES  
NORMALES 

7 3,70 
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hipofosfatemia moderada y sólo 1 con hipofosfatemia grave; 

inmediatamente después de la administración sólo un paciente persistió 

con hipofosfatemia moderada, 3 con hipofosfatemia leve y el resto de 

pacientes llegaron a niveles normales. Con la velocidad de 2,1 – 2,5 

mmol/h se administró con 6 pacientes, de los cuales 5 presentaban 

hipofosfatemia moderada, y sólo uno con hipofosfatemia leve; después de 

la administración, casi todos los pacientes alcanzaron los niveles normales 

a excepción de uno que llego a hipofosfatemia leve. Por último la velocidad 

de 2,6 – 4,0 mmol/h, se administró a 7 pacientes, de los cuales, 2 con 

hipofosfatemia leve y 5 moderada; luego de la administración, 5 pacientes 

llegarón a niveles normales.  
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TABLA N° 15 

 

COMPARACIÓN DE MEDIAS A TRAVÉS DE LA PRUEBA DE T DE 

STUDENT PARA LAS DIFERENTES VELOCIDADES  1,5 - 2,0 ; 2,1 – 

2,5 Y 2,6 – 4,0 mmol/h ANTES Y DESPUÉS DE LA ADMINISTRACIÓN 

DE FOSFATO ENDOVENOSO DEL HOSPITAL NACIONAL EDGARDO 

REBAGLIATI MARTINS – LIMA OCTUBRE-DICIEMBRE 2014. 

 

VELOCIDAD          PRUEBA DE T STUDENT mmol/h 
Media 

(mg/dl) 

Desviación 

típica 

Error típica 

de la 

media 

diferencia 

de medias 

Significancia 

(bilateral) 

1,5 -2,0 

(n=26) 

Antes de recibir 1,80 

0,689 0,185 -1,11 0,00 

Después de recibir 
 

2,92 

2,1 – 2,5 

(n=6) 

Antes de recibir 1,63 
0,563 0,230 -1,42 0,02 

Después de recibir 
3,05 

2,6 – 4,0  

(n=7)  

Antes de recibir 1,70 

0,842 0,318 -1,50 0,00 

Después de recibir 3,20 

     Fuente. Historias clínicas del H.N.E.R.M de Lima. 

 
En la Tabla Nº15, se realiza la comparación de medias a través 

de la prueba T de Student según las velocidades de los grupos antes y 

después de la infusión, donde la velocidad de 1,5 - 2 mmol/h tiene una 

diferencia de media de 1,11 mg/dL siendo esta significativa entre las 

medias (p = 0,00), de igual manera las dos velocidades siguientes, son 

significativas (< p=0,05). 
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GRÁFICO N° 9.  

 

COMPARACIÓN DE MEDIAS A TRAVÉS DE LA PRUEBA DE T DE 

STUDENT PARA LAS DIFERENTES VELOCIDADES 1,5 - 2,0 ; 2,1 – 2,5 

Y 2,6 – 4,0 mmol/h ANTES Y DESPUÉS DE LA ADMINISTRACIÓN DE 

FOSFATO ENDOVENOSO DEL HOSPITAL NACIONAL EDGARDO 

REBAGLIATI MARTINS – LIMA OCTUBRE-DICIEMBRE 2014. 

 

 

 
                 Fuente. Tabla N° 15 
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TABLA N°16 

 

COMPARACIÒN DE MEDIAS EN LAS DIFERENTES VELOCIDADES 

1,5 -2,0 ; 2,1 – 2,5 Y 2,6 – 4,0 mmol/h A TRAVÉS DE LA PRUEBA DE 

TUKEY PARA DETERMINAR LA VELOCIDAD ÓPTIMA DEL 

HOSPITAL NACIONAL EDGARDO REBAGLIATI MARTINS – LIMA 

OCTUBRE-DICIEMBRE 2014. 
 

        Fuente. Historias clínicas del H.N.E.R.M de Lima.. 
 

En la presente Tabla, se realiza la comparación de medias y 

la relación con la velocidades a través de la prueba Tukey de los 

pacientes de UCI, en donde se observa que existe una mayor 

diferencia de medias en la Velocidades 1,5 - 2,0 mmol/h y 

Velocidades 2,6 – 4,0 mmol/h con una diferencia de media de 

0,820 mmol/h siendo la última velocidad, significativa (p=0,014). 

 

 

Dosis de 
Fosfato 

mmol/h 

Dosis de 
Fosfato 

mmol/h 

 
Diferencia 
de medias 

 
Error típico 

 
Significancia 

Intervalo de  
confianza al 95 % 

Límite 

inferior 

Límite 

superior 

1,5 -2,0  

 
2,1 – 2,5 -0,053 0,229 0,971 -619 0,512 

2,6 – 4,0 -0,820 0,270 0,014 
-

14,875 
-0,152 

 
2,1 – 2,5  

1,5 -2,0 0,053 0,229 0,971 -0,512 0,618 

 
2,6 – 4,0 -0,766 0,321 0,060 

-
15,593 

0,026 

 
2,6 – 4,0  

 
1,5 -2,0 

 
0,820 0,270 0,014 0,152 14,87 

 
2,1 – 2,5 

 
0,766 0,320 0,060 -0,026 15,593 
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TABLA N° 17  

 

TIPO DE HIPOFOSFATEMIA, SEGÚN PATOLOGÍA, EN LOS 

PACIENTES ANTES DE LA ADMINISTRACIÓN CON FOSFATO DE 

POTASIO DEL HOSPITAL NACIONAL EDGARDO REBAGLIATI 

MARTINS – LIMA OCTUBRE-DICIEMBRE 2014. 
 

PATOLOGÍAS 

Tipo de Hipofosfatemia 
n=39      

% 
de n 

Hipofosfatemia 
Leve 

Hipofosfatemia 
Moderada 

Hipofosfatemia 
Grave 

INSUFICIENCIA  
RESPIRATORIA 

n 12 24 1 37 

%  30,8  61,5  2,6  94,9  

SHOCK SÉPTICO 
n 7 14 1 22 

%  17,9  35,9  2,6  56,4  

OPERADOS 
CARDÍACOS  

n 3 5 0 8 

%  7,7  12,8  0  20,5  

NEUROLÓGICOS 
n 3 5 0 8 

%  7,7  12,8  0  20,5  

GASTROINTESTINAL 
n 3 8 0 11 

%  7,7  20,5  0  28,2 

INSUFICIENCIA 
RENAL I 

n 3 3 1 7 

%  7,7  7,7 2,6  17,9  

HEPÁTICO 
n 6 6 0 12 

%  15,4  15,4  0  30,8  

Fuente. Historias clínicas del H.N.E.R.M de Lima. 

 
En la presente Tabla Nº17, se muestra a los 39 pacientes 

distribuidos según su diagnóstico, como primer diagnóstico tenemos a 

la insuficiencia respiratoria, en donde el 94,9 %, corresponde a 37 

pacientes, de las cuales un 61,5 % (24) presenta hipofosfatemia 

moderada, 30,8 % (12)  hipofosfatemia leve y 2,6 % (1) hipofosfatemia 
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grave. La segunda patología frecuente es, shock séptico con 56,4 % 

(22), de las cuales 35,9 % (14) presentan una hipofosfatemia 

moderada, 17,9 % (7) hipofosfatemia leve y 2,6 % (1) hipofosfatemia 

grave. En tercer lugar un 30,8 % (12) de pacientes con patologías 

hepáticas, en donde 15,4 % (6) con hipofosfatemia moderada, 15,4 % 

(6) hipofosfatemia leve. En el cuarto lugar un 28,2 % (11) en pacientes 

con patologías gastrointestinales, hay otras patologías en menor 

porcentaje.   
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GRÁFICO N° 10.  

 

TIPO DE HIPOFOSFATEMIA, SEGÚN PATOLOGÍA, EN LOS 

PACIENTES ANTES DE LA ADMINISTRACIÓN CON FOSFATO DE 

POTASIO DEL HOSPITAL NACIONAL EDGARDO REBAGLIATI 

MARTINS – LIMA OCTUBRE-DICIEMBRE 2014. 

 
 

 
Fuente. Tabla N° 18  
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TABLA N° 18 

 

TIPO DE  HIPOFOSFATEMIA, SEGÚN PATOLOGÍA, EN LOS 

PACIENTES DESPÚES DE RECIBIR FOSFATO DE POTASIO DEL 

HOSPITAL NACIONAL EDGARDO REBAGLIATI MARTINS – LIMA 

OCTUBRE-DICIEMBRE 2014. 

 

PATOLOGÍAS 

Después de recibir fosfato de potasio 

n=39    
  %   Normal 

Hipofosfatemia 
leve 

Hipofosfatemia 
moderada 

INSUFICIENCIA  
RESPIRATORIA 

n 31 4 2 37 

%  79,5  10,3  5,1  94,9  

SHOCK SÉPTICO 
n 18 4 0 22 

% 46,2  10,3  0  56,4  

OPERADOS CARDÍACOS 
n 7 0 1 8 

%  17,9  0  2,6  20,5  

NEUROLÓGICOS 
n 5 1 2 8 

% 12,8  2,6  5,1  20,5  

GASTROINTESTINAL 
n 10 1 0 11 

%  25,6  2,6  0  28,2  

INSUFICIENCIA RENAL 
n 5 2 0 7 

%  7,7  5,1  0  17,9  

HEPÁTICO 
n 11 1 0 12 

%  28,2  2,6  0  30,8  

Fuente. Historias clínicas del H.N.E.R.M de Lima. 

 
En la presente Tabla Nº18, se observa que después de la 

administración de fosfato de potasio a los pacientes con insuficiencia 

respiratoria, el 79,5 % (31) alcanzaron niveles normales de fosfato de 

94,9 % (37). En los pacientes con shock séptico su aumento de fosfato 

fue evidente llegando a alcanzar los niveles normales un 46,2 % (18) de 

56,4 % (22). En la tercera patología, los pacientes con problemas 
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hepáticos, llegaron a niveles normales el 28,2 % (11) de 30,8 % (12). 

Finalmente, en pacientes con patologías gastrointestinales, su nivel de 

fosfato se normalizó en 25,6 % (10) de un total de 28,2 % (11).



 

106 

GRÁFICO N° 11. 

 

TIPO DE  HIPOFOSFATEMIA, SEGÚN PATOLOGÍA, EN LOS 

PACIENTES DESPÚES DE RECIBIR FOSFATO DE POTASIO DEL 

HOSPITAL NACIONAL EDGARDO REBAGLIATI MARTINS – LIMA 

OCTUBRE-DICIEMBRE 2014. 

 

 
 Fuente. Tabla N° 18 
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TABLA N° 19 

 

 CORRELACIÒN DE LOS NIVELES DE ELECTROLÍTOS CON 

LOS NIVELES SÉRICOS DE FÓSFATO EN LOS PACIENTES 

QUE RECIBIERON FOSFATO DE POTASIO DEL HOSPITAL 

NACIONAL EDGARDO REBAGLIATI MARTINS – LIMA 

OCTUBRE-DICIEMBRE 2014. 

 
CORRELACIÒN DE SPEARMAN 

Electrolitos r p 

calcio 0,22 0,219 

magnesio 0,40 0,022 

potasio 0,14 0,448 

pH -0.367 0,039 

                         Fuente. Historias clínicas del H.N.E.R.M de Lima. 

 
En la presente Tabla, se evaluó la correlación entre los 

niveles séricos de calcio, magnesio, potasio y pH con el nivel de 

fosfato sérico dando como resultado correlación directa moderada 

con el magnesio (r = 0,40, p = 0,022), correlación inversa débil 

con el pH (r = -0,36 p = 0,039). Por tanto los niveles séricos de 

fosforo se correlaciona con los niveles sérico de magnesio y pH. 
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DISCUSIÓN 

 

El objetivo principal de este trabajo fue conocer la respuesta 

al tratamiento con fosfato de potasio endovenoso a pacientes con 

hipofosfatemia. En la actualidad no existe un protocolo para dicho 

medicamento, para ello se investigó, en la Unidad de Cuidados 

Intensivos I del Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins a 39 

pacientes que recibieron el medicamento, con la finalidad de 

cumplir el objetivo planteado. 

 

Es difícil de estimar el grado de déficit de fosfato, ya que 

esta  en suero y no es un índice fiable del organismo, debido a que 

su nivel puede cambiar rápidamente entre los compartimientos 

extracelulares e intracelulares. Estos cambios, pueden ocurrir de 

forma impredecible durante la corrección de hipofosfatemia. Por lo 

tanto, dicha corrección en ningún paciente debe ser empírica y la 

respuesta de los niveles séricos de la terapia debe ser seguida 

desde cerca, además hasta el momento se discute un método 

adecuado para corregir la hipofosfatemia así como también reducir  

al mínimo los efectos secundarios. 
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El fósforo juega un papel importante en el organismo sobre 

todo en el metabolismo celular, como un principal anión 

intracelular, constituyente de enzima, y es el componente de 

compuestos intermedios fosforilados, el fósforo es también un 

componente en las membranas celulares, ácidos nucleicos y 

proteínas nucleares32. La hipofosfatemia es la deficiencia de este  

electrolito.  En la Tabla Nº1, se registró, según los criterios 

establecidos de la investigación, que el 11,64 % (39) de 

pacientes de UCI recibieron fosfato de potasio, quedando un 

88,36 % (296) de pacientes quienes no recibieron fosfato de 

potasio y tampoco están dentro de los criterios establecidos en 

los periodo de tres meses de estudio. En la Tabla, Nº2 se 

observa según el sexo, el tipo de hipofosfatemia, antes de recibir 

el medicamento. Se encontró una alta incidencia de 

hipofosfatemia, en hombres con un 71, 79 % frente a un 28,21 % 

en mujeres. El estudio de Muzamil Shahzad et al. 201091 

encontraron un alto nivel de hipofosfatemia 62 % en hombres, y 

en mujeres 38 %, lo cual no ocurrió en el estudio de Basri 

Janatul et al. 2012 87, donde la tendencia era en mujeres con 67 

% y en hombres con 33 %, señalando que las hormonas 

sexuales femeninas predisponen a que exista déficit de fosfato. 
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Generalmente el sexo no es un factor predictivo de la 

hipofosfatemia98, por lo que no hay diferencia de género en las 

edades entre 20 - 40 años y la concentración de fosfato es 

menor en los hombres de edad avanzada que en mujeres33. 

 

 La hipofosfatemia es poco frecuente en la población 

general, y se encuentra principalmente en pacientes 

hospitalizados (que van desde 2,2 hasta 3,1 %) 95, sobre todo en 

los pacientes que ingresan a UCI (28,8 a 34 %) 87.  El fosfato en 

suero normalmente oscila entre 2,5 - 4,5 mg/dl (0,81 a 1,45 

mmol / L) en adultos y se define como hipofostemia leve al rango 

entre 2 a 2,5 mg/dl, o 0,65 a 0,81 mmol/L, moderada de 1 a 2 mg 

/ dl, o desde 0,32 hasta 0,65 mmol/L, o grave de <1 mg/dl, o 0,32 

mmol/L, de leve a moderada suele ser asintomática, las 

secuelas clínicas importantes por lo general sólo se producen en 

la hipofosfatemia grave, que están presentes durante más de 2 a 

3 días85. 

 

En nuestro estudio, en la Tabla Nº2 y Nº3 los pacientes 

presentaron una mayor  incidencia de hipofosfatemia moderada 

con un 64,10 %, seguido de la hipofosfatemia leve con 33,33 %, 
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quedando solo 2,56 % con hipofosfatemia grave, esto queda 

reflejado en los estudios de Basri Janatul  et al. 2012 87, Clark 

Cathy et al. 1995 92 y Martinez Mz et al. 2006 101, con un alta 

tendencia de la hipofosfatemia moderada. En la tabla Nº3, se 

observa los pacientes después de recibir fosfato de potasio, el 

82,05 % (32) de pacientes llegaron a niveles normales de 

fosfato, dentro de esto el 56,21 % (22) eran hombres y 25,64 % 

(10) eran mujeres; dejando un 12,82 % (5) en hipofosfatemia 

leve y 5,12 % (2) moderada. Esta alta respuesta, de los 

pacientes al llegar a los niveles normales es satisfactorio, 

comparándolo con Taylor et al. 200494, cuya eficacia fue de 76 

%, Perreult et al. 199795, alcanzó una normalización de 81,5 % 

de fosfato sérico con una dosis de 15 mmol; así mismo, Rosen 

et al. 199596, lograron el 100 % de eficacia, Bollaert et al. 199597, 

obtuvieron una normalización del 80 % del paciente. Por último 

Louis et al. 200397, alcanzaron un 76 % a niveles normales de 

fosfato.  

 

Luego de encontrar en nuestro estudio una eficacia del 

82,05 % del fosfato de potasio, donde a su vez, este resultado 

comparado con otros estudios, es similar, o a un mejor, 
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adelantándonos a decir que la dosis administradas si causan 

una respuesta favorable.  

 

 La concentración de fosfato sérico es dependiente de la 

edad. Es alta al nacer y aumenta aún más durante las primeras 

horas después del nacimiento, luego disminuye después del 

primer día de vida. Los niños tienen una mayor concentración de 

fosfato que los adultos33. En la tabla Nº4, se registró los tipos de 

hipofosfatemia que presentaron, en referencia a la edad de los 

pacientes antes de recibir fosfato de potasio. El 84,61 % (33) 

están dentro de 41 - 90 años, y en cuyo grupo el 51,28 % 

presentó hipofosfatemia moderada, y el 30,76 % leve. En el 

grupo de las edades de 20 a 40 años, el porcentaje es menor 

con un 15,39 % (6), en donde el 12,82 % (5) presentaron 

hipofosfatemia moderada. Este alto porcentaje en los pacientes 

entre 41 - 90 años, también fue encontrado en el estudio de 

Muzamil Shahzad et al. 201091 y Renana Shor et al. 200610. En 

la actualidad, no existe evidencia de que los requerimientos de 

fósforo en adultos mayores difieran de los de un adulto joven, y 

una dieta variada debiera aportar fácilmente la actual IDR (índice 

de requerimiento) (700 mg/día) del fósforo para aquellos 
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mayores de 50 años de edad, no obstante todos los estudios 

encontrados hallaron una prevalencia en pacientes mayores de 

40 años, existiendo las probabilidades que ellos son los 

propensos a que exista una desorden electrolítico, ya sea por 

una mala absorción del fosfato, o una incorrecta excreción renal 

del mismo.  

 

En la Tabla Nº5, se muestra los resultados, de los 

pacientes entre las edades de 41 - 90 años, quienes después de 

recibir el medicamento, el 69,24 % (27) de los 84,61 % (32) 

alcanzaron los niveles normales de fosfato sérico, y los 

pacientes entre las edades de 20 - 40 años, un 12,82 % (5) del 

15,39 % (6) alcanzaron los niveles normales. Aunque Basri 

Janatul et al. 201287, Renana Shor et al. 200610, describen que 

la edad no es significativa. 

 

En la Tabla Nº6 y Nº7, se determinó los valores séricos de 

fosfato antes y después de recibir el medicamento, para 

encontrar si existe significancia en los valores, se consideró 

significativo (p = 0,00), el grupo de 32 pacientes que alcanzaron 

los niveles normales de fosfato sérico, teniendo como valor a 
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1,78 ± 0,1 mg/dL de fosfato sérico, antes de recibir el 

medicamento para después aumentar a 3,09 ± 0,5 mg/dL. 

Mientras que Michel Aubier, M.D. et al. 1985101, demostró el 

efecto de la terapia de fosfato en 8 pacientes con insuficiencia 

respiratoria agua donde su nivel de fosfato era 1,7 ± 0,56 mg/dL, 

para después aumentar significativamente 4,12 ± 0,65 mg/dL 

considerándose significativo, (p <0,001), además el estudio de 

Clark Cathy et al. 199592, donde 67 pacientes recibieron fosfato 

de potasio guiándose del protocolo de ASPEN, cuyos valores 

séricos seria de 2,6 ± 0,6 mg/dl pasaron a 3,3 ± 0,6 mg/dl siendo 

este significativo entre las muestras (p <0,001). Pero no ocurrió 

en el estudio de Phillip Owen et al. 200816  intentaron hacer una 

hoja especial de pedido para ciertos electrolitos, donde el 

aumento del fosfato sérico después de la intervención no era 

significativo, (p = 0,126). En relación al incremento de los niveles 

de fosfato, los resultados de nuestro estudio fue de 1,31mg/dl, 

superando el incremento del estudio de Clark Cathy et al. 

199592, pero no con el estudio de Michel Aubier, M.D. et al. 

1985101. 
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En la Tabla Nº8, se ordenó y clasificó las tres diferentes 

dosis 12, 24 y 36 milimoles para así determinar la dosis óptima. 

En la dosis de 12 mmol encontramos a 13 pacientes, en el cual 

12 pacientes alcanzaron los niveles normales y un paciente con 

hipofosfatemia moderada, cabe decir que este paciente padecía 

de Insuficiencia renal, Insuficiencia respiratoria y septicemia, 

pudiendo ser la causa de no aumentar su fosfato. En la dosis de 

24 mmol, se aplicó a 21 pacientes, y 17 de ellos alcanzaron a 

niveles normales, 3 pacientes con hipofosfatemia moderada 

pasaron a una hipofosfatemia leve, y sólo un paciente continúo 

con su hipofosfatemia moderada, agregando que este último 

paciente presentaba problemas gástricos, septicemia e 

insuficiencia respiratoria. La dosis de 36 mmol, donde 5 

pacientes lo recibieron, y 3 llegaron a niveles normales dejando 

2 pacientes en una hipofosfatemia leve, el primero siguió con su 

hipofostemia leve y el otro paciente paso de una hipofosfatemia 

moderada a leve. 

 

Es de resaltar que en la dosis de 12 mmol, existe una 

mayor probabilidad de alcanzar los niveles normales, en 

comparación con las concentraciones 24 y 36 mmol; pero 
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también, es de saber que cuando se administra cualquiera de 

estas tres dosis a un paciente con hipofosfatemia moderada, la 

eficacia al 100 %, no existe.  

 

En la Tabla Nº9, se aplica la prueba de T de Student, a las 

dosis 12, 24 y 36 mmol donde todas eran significativas (p = 

0.00), pero cuando aplicamos la prueba de Tukey (Tabla 14) 

para determinar la dosis óptima, no se encontró significancia en 

ninguna de las tres dosis, mostrando que las tres 

concentraciones de fosfato de potasio ninguna es mejor que 

otra. 

 

En los primeros estudios Jerry et al. 198199, se evaluó la 

eficacia, de la concentración de 9 mmol de fosfato de potasio, en 

pacientes con hipofosfatemia severa, teniendo un incremento de 

1 mg/dl de fosfato sérico, siendo significativo. Por otra parte, 

French C. et al. 2004100, realizaron un estudio clínico prospectivo 

con la infusión de 14,5 mmol iones de fosfato en 6 pacientes con 

hipofosfatemia leve, moderada y grave, donde el incremento fue 

de 2,06 mg/dL, su porcentaje de eficacia fue 87 % en los que 

normalizaron sus niveles de fosfato; La dosis de 15 mmol se 
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administró en el estudio de Rosen GH et al. 199596, a 11 

pacientes, con valores de fosfato sérico basal de 1,6 a 1,9 mg/dl; 

pasaron a 2,3 a 5,3 mg/dl en 10 pacientes, siendo significativo, 

sin efectos adversos, comparándolo con nuestros resultados en 

la dosis de 12 mmol, la eficacia fue de 92 % en llegar a niveles 

normales teniendo mejor respuesta que el estudio de French 

C.et al. 2004100; así mismo los estudios mencionados, resaltan 

que no hubo efectos adversos. Una rápida corrección de la 

hipofosfatemia puede tener efectos beneficiosos tanto 

vasculares como miocárdiopatias; sin embargo, la magnitud de 

la respuesta, es variable e impredecible, a esto llegarón en 

conclusión Bollaert P. et al. 199597, cuando estudiaron a diez 

pacientes con shock séptico acompañado de una hipofosfatemia 

por debajo de 2 mg/dl donde se administró 20 mmol de fosfato, 

llegando a alcanzar el 80 % a los niveles normales, de la misma 

forma en el estudio de Charron T. et al. 200393, cuyo objetivo fue 

evaluar la eficacia y seguridad del fosfato de potasio con la dosis 

de 30 mmol a pacientes con hipofosfatemia moderada y 45 

mmol con hipofosfatemia grave, concluyendo que su eficacia fue 

del 98 %, en ambas dosis y no se observaron eventos adversos. 

Aunque esto no sucedió en el estudio de Perreault M et al. 
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199795, donde se administró 15 mmol a pacientes con 

hipofosftemia leve con una eficacia del 80,3 % en aumentar 

niveles de fosfato; sin embargo, a los pacientes con 

hipofosfatemia grave se administró 30 mmol y su eficacia solo 

llegó al 30 %. En nuestro estudio la dosis 24 y 36 mmol llegaron 

al 80,9 % y 60 % respectivamente en alcanzar los niveles 

normales de fosfato, para concluir que el porcentaje de eficacia, 

que llegue a los niveles normales se va reduciendo cada vez 

más, mientras que las dosis van aumentando, a excepción del 

estudio de Charron T. et al. 200393. 

 

En la Tabla Nº11, se clasificaron tres diferentes dosis 

según el peso del pacientes, ordenándolas de acuerdo a los 

rangos del protocolo de ASPEN que establece parámetros de 

dosis más estratégicos, en la administración de fosfato de 

potasio y una relación universal con otros estudios y protocolos. 

Empezando con la dosis 0,08 a 0,16 mmol/kg se administró a 3 

pacientes y el 100 % alcanzaron a normalizar los niveles de 

fosfato, mencionando que dos pacientes presentaban 

hipofosfatemnia leve y sólo un paciente con hipofosfatemia 

moderada (ANEXO Nº8). Esta dosis ha sido mencionada en el 
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articuló de Farahnak Assadi et al. (2010)15, donde la 

suplementación de fosfato parenteral es reservado para 

pacientes que amenazan la vida (fosfato sérico<2mg/dL) y un 

régimen basado en el peso, es fácil de usar en la administración 

de 0,08 a 0,16 mmol/kg durante 6 horas, lo cual apoya el 

resultado obtenido. Lentz RD et al. (1978).5 Estos autores 

recomiendan la terapia parenteral para todas las causas de 

hipofosfatemia, a una dosis inicial de 0,08 mmol/kg de peso 

corporal si la aparición es reciente. 

 

 La segunda dosis 0,16 a 0,32 mmol/kg se aplicó a 13 

pacientes logrando alcanzar 76,92 % a los niveles normales, 

mencionando que 5 pacientes presentaban hipofosfatemia leve y 

7 hipofosfatemia moderada y sólo un paciente hipofosfatemia 

grave. Luego de la administración sólo dos pacientes 

continuaban con hipofosfatemia, el primero continuo con 

hipofosfatemia moderada y el segundo pasó de moderada a 

leve, cabe decir que el paciente con hipofosfatemia grave 

alcanzó los niveles normales (ANEXO Nº 9). Pese a que en la 

investigación de J.B Vannatta et al. 198399 a 10 pacientes 

adultos con hipofosfatemia severa, se les trató con 0,32 mmol de 
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fosfato por kg de peso corporal infundidas por vía intravenosa 

durante 12 h concluyeron, que esta dosis fue segura y eficaz al 

igual que nuestro estudio, aunque el 100 % de los pacientes no 

han llegado a los niveles normales. Cabe mencionar que Lentz 

RD et al. 19785,  utilizaron esta dosis, cuando la hipofosfatemia 

era grave, también sugirieron que cada dosis se administre por 

vía intravenosa durante 6h. En la última dosis 0,32 a 0,64 

mmol/kg con 23 pacientes, sólo el 78,26 % alcanzó los niveles 

normales en donde 6 pacientes presentaban hipofosfatemia 

leve, de 17 pacientes que presentaban hipofosfatemia 

moderada, después de la administración, 4 pacientes pasaron a 

leve, y sólo un paciente continuo con una hipofosfatemia 

moderada; sin embargo, Brown et al. 200697, utilizaron la dosis 

0,32 mmol/Kg en pacientes con hipofosfatemia leve donde la 

eficacia de normalización fue del 100 %, pero a dosis 0,64 

mmol/kg en pacientes con hipofosfatemia moderada la eficacia 

fue del 59 %, y en la hipofostemia severa cuya dosis fue 1 

mmol/kg con una eficacia del 60 %. En el estudio de Clark CL et 

al. 199592, donde se aplicaron las dosis 0,16 mmol/kg (leve), 

0,32 mmol/kg (moderado), o 0,64 mmol/kg (grave), fue seguro y 

eficaz en pacientes que recibieron apoyo nutricional 
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especializado. De las dosis administradas a nuestros pacientes 

en estudio, la dosis 0,16 - 0,32 mmol/kg, resalta a simple vista, y 

es reflejada en el porcentaje de eficacia, en comparación con 

otros estudios mencionados. 

 

En la Tabla Nº12, se aplicó la prueba de T de Student, en 

la dosis/peso entre los grupos antes y después de recibir fosfato 

de potasio en cuya dosis de 0,16 a 0,32 mmol/kg y 0,32 a 0,64 

mmol/kg se consideraron significativas (p=0.00), resultado que 

es respaldado por los estudios mencionados donde le dan mayor 

respuesta favorable en la dosis 0,32 mmol/kg y 0,64 mmol/kg 

pero cuando aplicamos la prueba de Tukey (Tabla 17), no hay 

significancia en ninguna de las tres dosis, por lo tanto ninguna 

dosis es mejor que otra. 

 

El tratamiento por vía intravenosa de fosfato de potasio es 

crucial en general, y su administración rápida de fosfato con alta 

dosis intravenosa puede dar lugar a efectos adversos tales como 

hipotensión, hipocalcemia y falla renal. Por lo tanto, es una  

preocupación la dosis y velocidad con que se administre durante 

la terapia de reposición de fosfato.  
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En la Tabla Nº14, clasificamos, la velocidad (mmol/h) de 

administración a los pacientes de estudio, antes y después de 

recibir el medicamento. Empezando con la velocidad (1,5 – 2,0 

mmol/h) a 26 pacientes donde el 84 % alcanzaron normalizar los 

niveles de fosfato. En el artículo Farahnak Assadi et al. 201015 

indican que de 1 a 3 mmol/h se debe administrar a pacientes 

que desarrollan hipofosfatemia severa, y cuyo resultado sería un 

aumento hasta de 2 mg/dl; pero, en nuestro estudio el aumento 

fue 1,12mg/dL.  

 

Con la segunda velocidad de 2,1 – 2,5 mmol/h que se 

administró a 6 pacientes se logró alcanzar un 83,33 % los 

niveles normales y con la velocidad 2,6 – 4,0 mmol/h a 7 

pacientes, sólo un 71,42 % alcanzó los niveles normales de 

fosfato sérico. Aunque no hay evidencia de la superioridad de 

una cierta velocidad, parece aceptable y más práctico utilizar 

una tasa de administración entre 10 y 20 mmoles/hora, lo 

sostuvo el investigador D.A. Geerse et al. 20128, coincidiendo 

con Daniël A Geerse et al. 2010102. 

 



 

123 

Al aplicar la prueba de T Student, en la Tabla Nº15, en las 

tres diferentes velocidades todas eran significativos (p=0,00); sin 

embargo, cuando aplicamos la prueba de Tukey (Tabla 20) para 

determinar la velocidad óptima, si hubo significancia en la 

velocidad 2,6 – 4,0 mmol/h en donde a esta velocidad existe una 

mayor probabilidad de que la media de fosfato sérico aumente, 

más que el resto de velocidades, coincidiendo con los demás 

estudios, que concluyen que con una mayor concentración de 

dosis por hora, existirá una mayor respuesta al fosfato 

endovenoso. 

 

En las Tablas Nº17 y Nº18, se muestran las incidencias del 

tipo de hipofosfatemia según la patología del paciente. Existe 

una mayor frecuencia en pacientes con insuficiencia respiratoria 

94,9 % (37), aunque no hay estudios que indiquen que esta 

patología favorezca la incidencia de hipofosfatemia; pero, sí 

existen estudios que indican que la hipofosfatemia pueda causar 

complicaciones. Aubier et al. (1985)14, demostraron que la 

hipofosfatemia perjudica las propiedades contráctiles del 

diafragma durante la insuficiencia respiratoria aguda, haciendo 

hincapié en la importancia de mantener los niveles de fosfato 
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séricos normales en este tipo de pacientes. En otro estudio, 

Mohammad et al. (2010)15, determinaron que los pacientes 

hipofosfatemicos con soporte ventilatorio tienen un mayor riesgo 

de fracaso al destete de la ventilación mecánica. Después de la 

administración de fosfato de potasio, un 79,5 % (31) lograron 

normalizar sus niveles de fosfato sérico. 

 

Como segunda patología está el shock séptico, con una 

incidencia del 56,4 % (22) de los pacientes que también 

presentaban este diagnóstico, no obstante, este resultado es 

menor en referencia a la literatura, donde llegó de 65 a 80 %10. 

Para luego alcanzar el 46,2 % (18), a los niveles normales de 

fosfato sérico, después del tratamiento (Tabla Nº 18). Diversos 

estudios como Schwartz et al. 201411 indicaron que la 

hipofosfatemia en la etapa temprana de la sepsis es común, así 

como las arritmias cardiacas son comunes en pacientes 

sépticos. Se cree que la hipofosfatemia en las primeras etapas 

de la sepsis puede contribuir al desarrollo de nuevas arritmias, 

además se demostró que la terapia de reemplazo de fosfato en 

pacientes con hipofosfatemia, en la etapa temprana de la sepsis 

redujo significativamente la incidencia de arritmias. Short et al. 
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200616, demostraron que la hipofosfatemia severa aumenta del 

riesgo de muerte en casi 8 veces en pacientes sépticos 

pudiendo servir como un predictor independiente de mortalidad 

en sepsis.  

 

El mecanismo para llegar a una hipofosfatemia en la 

cirugía post hepática no se conoce, pero se ha sugerido que la 

absorción de fosfato aumenta cuando hay una rápida 

regeneración de las células del hígado pudiendo ser una posible 

causa33.. Pero en nuestro estudio la incidencia de hipofosfatemia 

que presentan este diagnóstico fue del 30,8 % (12) y su mejoría 

en alcanzar los niveles normales después de la administración 

de fosfato (Tabla Nº21 y Nº22) de fosfato fue del 28,8 % (11). 

Sin embargo la importancia de la hipofosfatemia después de la 

cirugía hepática es un debate. En algunos estudios sugieren que 

un bajo nivel de fosfato indica un mejor pronóstico; mientras, que 

otros sugieren que puede retrasar la recuperación post 

operatoria, Así mismo, la sustitución de fosfato se ha 

demostrado que mejora la recuperación de la función hepática74. 
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El fosfato se pude perder a través del intestino, como en la 

diarrea crónica, síndromes de mala absorción, vómitos severo o 

aspiraciones por sondas nasogástricas. Por eso la incidencia de 

hipofosfatemia en pacientes con problemas gastrointestinales es 

inminente, quedando reflejado en la Tabla Nº18 con el 28,2 % 

(11) de los pacientes que también presentaban esta patología, 

aunque, después de la administración de fosfato de potasio el 

aumento fue de 25,6 % (10) (Tabla Nº19). Además, el intestino 

“detecta” concentraciones luminales de fosfato y regula la 

excreción en el riñón mediante la elaboración de nuevas factores 

que alteran la reabsorción renal de fosfato, manteniendo así una 

homeostasis64. 

 

El reemplazo intravenoso de fosfato de potasio, puede ser 

peligroso para el paciente, causando transtornos electrolíticos 

incluyendo hipocalcemia, hiperpotasemia; es por eso que la 

concentración de fosfato en suero debe controlarse cada 6 horas 

si el reemplazo es por vía intravenosa a esto llegaron en 

conclusión diversos estudios15, 16, 102. Sin embargo es difícil de 

predecir la cantidad necesaria de fosfato intracelular, para 

reponer las reservas celulares es casi imposible58. En base a lo 
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dicho en la Tabla Nº19, se correlaciono a través de la prueba 

Spearman, el fosfato sérico con los electrolitos calcio, magnesio, 

potasio y pH, donde el resultado del pH tuvo una correlación 

inversa débil y el magnesio directa moderada, este resultado en 

referencia al pH concuerda con la literatura, mencionando que el 

aumento del pH intracelular estimula la glicolisis, y a su vez la 

producción de productos intermedios que contienen fosfato, la 

conducción de fosfato intracelularmente y reducción de la 

concentración extracelular37. Una de las formas más comunes 

para elevar pH intracelular es a través de la hiperventilación 

causando una alcalosis respiratoria74, cualquier causa de la 

hiperventilación (por ejemplo, la sepsis, encefalopatía hepática)79 

pueda precipitar la hipofosfatemia, demostrando que se cumple 

dicha correlación, ya que el pH es inversamente proporcional al 

fosfato sérico. 

El magnesio está implicado en casi todos los aspectos del 

metabolismo bioquímico (por ejemplo, ADN y la síntesis de 

proteínas, la glucólisis, la fosforilación oxidativa), además todos 

los procesos enzimáticos utilizan fosfato como fuente de energía 

que requieren de magnesio para la activación56, quedando en 
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evidencia que este electrólito es directamente proporcional con 

el fosfato sérico. 

 

La respuesta del tratamiento de fosfato de potasio está 

dentro de los porcentajes de eficacia de otros estudios 

internacionales, aunque todavía se necesita saber la dosis 

correcta para nuestra población; es por ello que se requieren 

estudios adicionales, para tratar la hipofosfatemia, en pacientes 

en estado crítico.  



 

129 

CONCLUSIONES 
 

PRIMERA: La respuesta al tratamiento con fosfato de potasio 

endovenoso en pacientes con hipofosfatemia de la Unidad 

de Cuidados Intensivos del Hospital Edgardo Rebagliatti 

Martins fue del 82,1 % (32 pacientes) quienes normalizaron 

sus niveles de fosfato sérico, demostrando una alta eficacia  

del tratamiento, comparándolas con otros estudios. 

 

SEGUNDA: Los niveles séricos de fosfato antes de la administración de 

fosfato endovenoso en pacientes hipofosfatemicos 

hospitalizados de la Unidad de Cuidados Intensivos I del 

Hospital Edgardo Rebagliatti Martins, fue 33,3 % (13 

pacientes) con hipofosfatemia leve, 64,10 % (25 pacientes) 

moderada y 2,56 % (1 paciente) grave, y después de la 

administración el nivel de fosfato sérico paso al 82,05 % (32 

pacientes) en alcanzar los niveles normales, 12,82 % (5 

pacientes) en hipofosfatemia leve, y 5,12 % (2 pacientes) 

moderada. 
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TERCERA:  El incremento de los niveles séricos de fosfato en los 

pacientes que recibieron tratamiento con fosfato de potasio 

endovenoso hospitalizados de la Unidad de Cuidados 

Intensivos I del Hospital Edgardo Rebagliatti Martins fue 

1,40 mg/dL, en pacientes que llegaron a los niveles 

normales, 0,48 mg/dL los que llegaron a hipofosfatemia 

leve y 0,25 mg/dl a hipofosfatemia moderada, obteniendo 

un incremento notorio en los 32 pacientes que alcanzaron 

los niveles de fosfato de potasio, superando a otros 

estudios. 

 

CUARTA: Aplicando la prueba de Tukey no se encontró una dosis 

óptima, ni en dosis en mmol de fosfato de potasio, ni en  

dosis / peso; pero, si encontramos la velocidad óptima que 

fue de 2,6 a 4,0 mmol/h con una significancia de (p=0,00) .en 

pacientes con hipofosfatemia dejando, una incertidumbre 

sobre la dosis para un determinado tipo de hipofosfatemia. 

 

QUINTA: El incremento del fosfato sérico en relación con las cuatro 

principales patologías de los pacientes, se empezó con la 

insuficiencia respiratoria llegando a normalizar el 79,5 % del 

94,9%, seguido del shock séptico con un 46,2 % de un 56,4 
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%, problemas hepáticos con 25,6 % de un 30,8 %,  

finalmente problemas gastrointestinales con 25,6 % de un 

28,2 %, quienes recibieron fosfato de potasio. 

 

SEXTA: La influencia de la administración del fosfato endovenoso en 

relación con otros electrolitos séricos; se demostró 

aplicando la correlación de Spearman, que dio como 

resultado el magnesio es directamente proporcional, y el 

pH es inversamente proporcional con el fosfato sérico. 
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RECOMENDACIONES 
 

1. Realizar trabajos de investigación para determinar la dosis óptima 

en nuestra población, con el fin de lograr una pronta recuperación 

del paciente en la Unidad de Cuidados Intensivos, disminuyendo el 

costo de atención y la mortalidad.  

 
2. Difundir la importancia de la medición de los niveles séricos de 

fosfato, ya que este elemento juega un papel fundamental en la 

formación de ATP y la inhibición de este puede traer graves 

consecuencias tanto en el sistema nervioso central, respiratorio, 

renal y cardiovascular. 

 
3. Desarrollar más estudios en referencia a otro tipo de tratamiento de 

hipofosfatemia, no solo por vía intravenosa, sino por vía oral y de 

esta manera los profesionales de la salud tendrían un diagnóstico 

precoz y un tratamiento oportuno. 

 
4. Contar con profesionales Químicos Farmacéuticos Clínicos en las 

Instituciones de Salud para que se mejoré la dosificación del 

medicamento y así colaborar con la mejora del paciente 

hipofosfatemico. 
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ANEXO N °1 
 

FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

 

 

  

Edad: Género:

Peso: Talla: IMC:

F. Ingreso Hospital: F. salida:

Diagnóstico de alta:

Soporte nutricional:

Tipo Solución:

Hora adm:

T. infusión:

Vel. De infusión:

Dosis:

Diagnóstico de Ingreso: 

HOJA DE SEGUIMIENTO

Nombre y Apellido:

F. Ingreso Uci:
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ANEXO N °2 
 

FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS EXAMENES DE LABORATORIO 
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ANEXO N °3 
 

VALORES DE FOSFATO SÉRICO, ANTES Y DESPUÉS DE RECIBIR 

EL TRATAMIENTO  

 

Antes de recibir 
tratamiento 

N° Pacientes 
con 

hipofosfatemia 
leve  

Nivel sérico 
de fosfato 
(mg/dL) 

1 2 

2 2 

3 2,07 

4 2,1 

5 2,1 

6 2,1 

7 2,2 

8 2,2 

9 2,2 

10 2,3 

11 2,3 

12 2,3 

13 2,4 

n=13 ∑=  2,17 

 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Después de recibir tratamiento 

Número de pacientes que 
alcanzaron niveles normales 

N° Pacientes 
con Niveles 
normales 

Nivel sérico de 
fosfato (mg/dL) 

1 3,3 

2 2,6 

3 3,26 

4 2,6 

5 3,2 

6 2,8 

7 3,3 

8 4,4 

9 4 

10 2,9 

11 3,2 

12 3,5 

n=12 ∑=3,25 

Número de pacientes que 
continuaron con 

hipofosfatemia leve 

N° Pacientes 
con 

hipofosfatemia 
leve 

Nivel sérico de 
fosfato (mg/dL) 

13 2,3 

n=1 ∑=  2, 3 
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ANEXO N °4 
 

VALORES DE FOSFATO SÉRICO, ANTES Y DESPUÉS DE RECIBIR 

EL TRATAMIENTO 

 
 Sólo un paciente presentó hipofosfatemia grave 0,08mg/dl pero luego alcanzó los niveles 

normales. 
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ANEXO N °5 
 

DOSIS DE 12 mmol DE FOSFATO DE POTASIO ANTES Y 

DESPUÉS DEL TRATAMIENTO. 
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ANEXO N °6 
 

DOSIS DE 24 MMOL DE FOSFATO DE POTASIO ANTES Y DESPUÉS 

DEL TRATAMIENTO. 
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ANEXO N °7 
 

DOSIS DE 36 mmol DE FOSFATO DE POTASIO ANTES Y DESPUÉS 

DEL TRATAMIENTO. 

 

Dosis : 36mmol antes de recibir fosfato 
de potasio 

Dosis : 36mmol después de recibir 
fosfato de potasio 

N° de 
paciente 

Tipos de 
hipofosfatemia 

fosfato 
sérico 

(mg/dL) 

N° de 
paciente 

Tipos de 
hipofosfatemia 

fosfato 
sérico 

(mg/dL) 

35 Hipofosfatemia leve 2,4 35 Hipofosfatemia leve 2,3 

36 
Hipofosfatemia 

moderada 
1,8 36 

Hipofosfatemia 
moderada 

3 

37 
Hipofosfatemia 

moderada 
1,8 37 

Hipofosfatemia 
moderada 

3,5 

38 
Hipofosfatemia 

moderada 
1,9 38 

Hipofosfatemia 
moderada 

2,9 

39 
Hipofosfatemia 

moderada 
1,3 39 

Hipofosfatemia 
moderada 

2,1 
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ANEXO N ° 8 
 

DOSIS (0, 08 a 0,16 mmol/kg) 

 

Dosis: 0,08 a 0,16 mmol/kg antes de recibir 
fosfato de potasio 

Dosis: 0,08 a 0,16 mmol/kg después de 
recibir fosfato de potasio 

 N° de 
paciente 

Tipos de Hipofosfatemia 
fosfato 
sérico 

(mg/dL) 

 N° de 
paciente 

Tipos de 
Hipofosfatemia 

fosfato 
sérico 

(mg/dL) 

1 Hipofosfatemia leve 2,3 1 
Niveles 

normales 
2,9 

2 Hipofosfatemia leve 2,1 2 
Niveles 

normales 
2,6 

3 
Hipofosfatemia 

moderada 
1,7 3 

Niveles 
normales 

2,8 
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ANEXO N °9 
 

DOSIS (0, 16 a 0,32 mmol/kg) 

 

Dosis : 0,16 a 0,32mmol/kg antes de 
recibir fosfato de potasio 

Dosis : 0,16 a 0,32mmol/kg después de 
recibir fosfato de potasio 

 N° de 
paciente 

Tipos de 
hipofosfatemia 

fosfato 
sérico 

(mg/dL) 

 N° de 
paciente 

Tipos de 
hipofosfatemia  

fosfato 
sérico 
(mg/dL) 

4 Hipofosfatemia leve 2,1 4 Niveles normales 3,2 

5 
Hipofosfatemia 
grave 

0,8 5 Niveles normales 2,9 

6 Hipofosfatemia leve 2,3 6 Niveles normales 3,2 

7 
Hipofosfatemia 
moderada 

1,1 7 Niveles normales 3,6 

8 Hipofosfatemia leve 2 8 Niveles normales 3,3 

9 
Hipofosfatemia 
moderada 

1,4 9 
Hipofosfatemia 
moderada 

1,7 

10 
Hipofosfatemia 
moderada 

1,6 10 Niveles normales 2,5 

11 
Hipofosfatemia 
moderada 

1,4 11 Niveles normales 3 

12 Hipofosfatemia leve 2,2 12 Niveles normales 3,3 

13 
Hipofosfatemia 
moderada 

1,6 13 Niveles normales 3,4 

14 Hipofosfatemia leve 2,3 14 Niveles normales 3,5 

15 
Hipofosfatemia 
moderada 

1,7 15 Niveles normales 2,8 

16 
Hipofosfatemia 
moderada 

1,5 16 Hipofosfatemia leve 2,4 
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ANEXO N °10 

 

DOSIS (0,32 a 0,64 mmol/kg) 
 

 

 

Dosis : 0,32 a 0,64 mmol/kg después de 
recibir fosfato de potasio 

N° de 
paciente 

Tipos de hipofosfatemia 
fosfato 
sérico 

(mg/dL) 

17 Niveles normales 5 

18 Niveles normales 3,6 

19 
 

Hipofosfatemia leve 
 

2,1 
 

20 
 

Niveles normales 2,6 

21 
 

Niveles normales 3,2 

22 Hipofosfatemia moderada 1,8 

23 Niveles normales 2,8 

24 Niveles normales 3,1 

25 Niveles normales 3,6 

26 Niveles normales 4,4 

27 
 

Niveles normales 3,6 

28 
 

Niveles normales 2,7 

29 Hipofosfatemia leve 
 

2,1 

30 Niveles normales 2,7 

31 
 

Niveles normales 2,6 

32 
 

Niveles normales 4 

33 
 

Niveles normales 3,26 

34 
 

Niveles normales 2,6 

35 
 

Hipofosfatemia leve 2,1 

36 
 

Hipofosfatemia leve 2,3 

37 
 

Niveles normales 2,9 

38 
 

Niveles normales 3 

39 Niveles normales 3,5 

 

 
 

 

 

 

Dosis : 0,32 a 0,64 mmol/kg antes de 
recibir fosfato de potasio 

N° de 
paciente 

Tipos de hipofosfatemia 
fosfato 
sérico 

(mg/dL) 

17 Hipofosfatemia moderada 1,9 

18 Hipofosfatemia moderada 1,4 

19 Hipofosfatemia moderada 1,6 

20 Hipofosfatemia moderada 1,53 

21 Hipofosfatemia moderada 1,2 

22 Hipofosfatemia moderada 1,6 

23 Hipofosfatemia leve 2,1 

24 Hipofosfatemia moderada 1,7 

25 Hipofosfatemia moderada 1,6 

26 Hipofosfatemia leve 2,2 

27 Hipofosfatemia moderada 1,3 

28 Hipofosfatemia moderada 1,9 

29 Hipofosfatemia moderada 1,8 

30 Hipofosfatemia moderada 1,8 

31 Hipofosfatemia moderada 1,5 

32 Hipofosfatemia leve 2,2 

33 Hipofosfatemia leve 2,07 

34 Hipofosfatemia leve 2 

35 Hipofosfatemia moderada 1,3 

36 Hipofosfatemia leve 2,4 

37 Hipofosfatemia moderada 1,9 

38 Hipofosfatemia moderada 1,8 

39 Hipofosfatemia moderada 1,8 
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ANEXO N °11 
 

VELOCIDAD (1,5 - 2,0 mmol/h) 
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ANEXO N °12 
 

VELOCIDAD (2,1 - 2,5 mmol/h) 

 
 

 

VELOCIDAD (2,6 - 4,0 mmol/h) 

 
. 
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ANEXO  N °13 
 

TIPO DE HPOFOSFATEMIA SEGÚN PATOLOGÍA 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 
Post-Tratamiento 

Total Normal 
Hipofosfatemia 

Leve 
Hipofosfatemia 

Moderada 

IRA SI Recuento 31 4 2 37 

% del total 79,5 10,3 5,1 94,9 

NO Recuento 1 1 0 2 

% del total 2,6 2,6 0,0 5,1 

Total Recuento 32 5 2 39 

% del total 82,1 12,8 5,1 100,0 

               
 

               

 
 
 
 

 

 
Tipo de Hipofosfatemia 

Total 
Hipofosfatemia 

Leve 
Hipofosfatemia 

Moderada 
Hipofosfatemia 

Grave 

IRA SI Recuento 
12 24 1 37 

% del total 30,8 61,5 2,6 94,9 

NO Recuento 1 1 0 2 

% del total 2,6 2,6 0,0 5,1 

Total Recuento 13 25 1 39 

% del total 33,3 64,1 2,6 100,0 

 

 
Tipo de Hipofosfatemia 

Total 
Hipofosfatemia 

Leve 
Hipofosfatemia 

Moderada 
Hipofosfatemia 

Grave 

SHOCK 
SEPTICO 

SI Recuento 7 14 1 22 

% del 
total 

17,9 35,9 2,6 56,4 

NO Recuento 6 11 0 17 

% del 
total 

15,4 28,2 0,0 43,6 

Total Recuento 13 25 1 39 

% del 
total 

33,3 64,1 2,6 100,0 



 

169 

 

 
Post-Tratamiento 

Total Normal 
Hipofosfatemia 

Leve 
Hipofosfatemia 

Moderada 

SHOCK 
SÉPTICO 

SI Recuento 18 4 0 22 

% del total 46,2 10,3 0,0 56,4 

NO Recuento 14 1 2 17 

% del total 35,9 2,6 5,1 43,6 

Total Recuento 32 5 2 39 

% del total 82,1 12,8 5,1 100,0 

             
 
 

 
Tipo de Hipofosfatemia 

Total 
Hipofosfatemia 

Leve 
Hipofosfatemia 

Moderada 
Hipofosfatemia 

Grave 

PO 
CARDIÁCO
S 

SI Recuento 3 5 0 8 

% del total 7,7 12,8 0,0 20,5 

NO Recuento 10 20 1 31 

% del total 25,6 51,3 2,6 79,5 

Total Recuento 13 25 1 39 

% del total 33,3 64,1 2,6 100,0 

 
 

 
Post-Tratamiento 

Total Normal 
Hipofosfatemia 

Leve 
Hipofosfatemia 

Moderada 

PO 
CARDIÁCOS 

SI Recuento 7 0 1 8 

% del total 17,9 0,0 2,6 20,5 

NO Recuento 25 5 1 31 

% del total 64,1 12,8 2,6 79,5 

Total Recuento 32 5 2 39 

% del total 82,1 12,8 5,1 100,0 

 
 

 
Tipo de Hipofosfatemia 

Total 
Hipofosfatemia 

Leve 
Hipofosfatemia 

Moderada 
Hipofosfatemia 

Grave 

NEUROLÓGIC
OS 

SI Recuento 3 5 0 8 

% del total 7,7 12,8 0,0 20,5 

NO Recuento 10 20 1 31 

% del total 25,6 51,3 2,6 79,5 

Total Recuento 13 25 1 39 

% del total 33,3 64,1 2,6 100,0 
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Post-Tratamiento 

Total Normal 
Hipofosfatemia 

Leve 
Hipofosfatemia 

Moderada 

NEUROLÓGICOS SI Recuento 5 1 2 8 

% del total 12,8 2,6 5,1 20,5 

NO Recuento 27 4 0 31 

% del total 69,2 10,3 0,0 79,5 

Total Recuento 32 5 2 39 

% del total 82,1 12,8 5,1 100,0 

    . 

 
 

 
Tipo de Hipofosfatemia 

Total 
Hipofosfatemia 

Leve 
Hipofosfatemia 

Moderada 
Hipofosfatemia 

Grave 

GASTROINTESTINALES SI Recuento 3 8 0 11 

% del 
total 

7,7 20,5 0,0 28,2 

NO Recuento 10 17 1 28 

% del 
total 

25,6 43,6 2,6 71,8 

Total Recuento 13 25 1 39 

% del 
total 

33,3 64,1 2,6 100,0 

        

 
 

 
Post-Tratamiento 

Total Normal 
Hipofosfatemia 

Leve 
Hipofosfatemia 

Moderada 

GASTROINTESTINALES SI Recuento 10 1 0 11 

% del total 25,6 2,6 0,0 28,2 

NO Recuento 22 4 2 28 

% del total 56,4 10,3 5,1 71,8 

Total Recuento 32 5 2 39 

% del total 82,1 12,8 5,1 100,0 

       

       

 
 

 

 

 
Tipo de Hipofosfatemia 

Total 
Hipofosfatemia 

Leve 
Hipofosfatemia 

Moderada 
Hipofosfatemia 

Grave 

RENAL SI Recuento 3 3 1 7 

% del total 7,7 7,7 2,6 17,9 

NO Recuento 10 22 0 32 

% del total 25,6 56,4 0,0 82,1 

Total Recuento 13 25 1 39 

% del total 33,3 64,1 2,6 100,0 
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Post-Tratamiento 

Total Normal 
Hipofosfatemia 

Leve 
Hipofosfatemia 

Moderada 

RENAL SI Recuento 5 2 0 7 

% del total 12,8 5,1 0,0 17,9 

NO Recuento 27 3 2 32 

% del total 69,2 7,7 5,1 82,1 

Total Recuento 32 5 2 39 

% del total 82,1 12,8 5,1 100,0 

 
 

 
Tipo de Hipofosfatemia 

Total 
Hipofosfatemia 

Leve 
Hipofosfatemia 

Moderada 
Hipofosfatemia 

Grave 

HEPÁTICO SI Recuento 6 6 0 12 

% del total 15,4 15,4 0,0 30,8 

NO Recuento 7 19 1 27 

% del total 17,9 48,7 2,6 69,2 

Total Recuento 13 25 1 39 

% del total 33,3 64,1 2,6 100,0 

            
 

 
Post-Tratamiento 

Total Normal 
Hipofosfatemia 

Leve 
Hipofosfatemia 

Moderada 

OTROS SI Recuento 11 1 0 12 

% del total 28,2 2,6 0,0 30,8 

NO Recuento 21 4 2 27 

% del total 53,8 10,3 5,1 69,2 

Total Recuento 32 5 2 39 

% del total 82,1 12,8 5,1 100,0 
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 ANEXO Nª 14 
VALORES BIOQUÍMICOS DE LOS PACIENTES  

 

 
 
 

Pacientes Genero Edad Peso
Diagnóstico de 

ingreso

pre F 

(mg/dL)

post F 

(mg/dL)
Pre Ph   Post ph

Pre ca  

(mg/dL)

Post ca  

(mg/dL)

Pre k 

(mmol/L)

 Post k 

(mmol/L)

Pre Mg   

(mg/dL)

 Post Mg  

(mg/dL)

1 M 79 65 IRA 1,6 2,5 7,42 7,46 7,1 7,7 3,7 3,79 1,41 159

2 H 84 80 IR Crónica 2,1 2,6 7,51 7,49 8,5 8,8 3,25 3,59 1,47 1,54

3 H 63 90 IRA 2,3 2,9 7,49 7,48 8,2 7,9 3,41 3,68 1,7 1,73

4 M 51 55 IRC 2,2 3,3 7,4 7,31 7,4 7,6 3,8 4,71 1,9 2,62

5 H 64 72 Ira II 2,1 3,2 7,54 7,49 8,5 8,1 3,27 3,50 2,04 2,26

6 H 71 69 po cardíaco 2 3,3 7,44 7,4 8,1 8,3 4,21 3,80 1,93 1,88

7 H 69 80 PO cardíaco 1,7 2,8 7,36 7,43 8,1 7,7 4,07 4,06 2,94 2,7

8 M 51 55 IRC 1,6 3,4 7,32 7,38 7,2 6,8 4,93 5,01 2,29 1,58

9 H 43 68 shosk séptico 1,4 1,7 7,6 7,39 7,9 7,7 3,02 3,07 1,39 1,41

10 H 79 65 po cardíaco 1,4 3 7,54 7,55 8,1 8,2 3,27 3,32 1,7 1,72

11 H 77 70 IRA  0,8 2,9 7,44 7,46 8,2 7,2 2,6 4,12 2,78 1,93

12 M 77 70 shok séptico 2,3 3,2 7,43 7,48 8,2 8,5 3,35 3,67 1,45 1,69

13 M 77 70 shok séptico 1,1 3,6 7,39 7,42 9 9,3 3,41 3,80 2,43 2,22

14 M 26 62 IRA I 1,3 3,6 7,43 7,55 6,9 9,1 2,41 3,30 1,44 2,24

15 H 43 68 shock séptico 2,1 2,8 7,49 7,42 7,1 8,5 4,09 2,85 1,2 1..95

16 H 92 55 IRA+HD 2,07 3,26 7,39 7 7,24 8,01 5,07 4,96 1,84 2,72

17 H 92 55 IRA+HD 2 2,6 7,39 7,42 7,8 7,8 5,09 4,35 2,73 1,62

18 M 25 60 IRA 1,9 2,7 7,44 7,42 8,6 8,6 2,92 2,93 1,53 1,98

19 H 57 73 IRA 1,9 5 7,39 7,07 8,7 8,9 3,89 5,00 2,16 2,17

20 M 24 60 IRA  1,8 2,1 7,41 7,45 8,1 7,7 3,44 3,77 2,1 1,58

21 H 81 60 IRA 1,8 2,7 7,16 7,47 6,9 6,8 3,37 3,59 1,57 1,46

22 H 81 70 IRA 1,6 2,1 7,34 7,12 7,5 8,1 3,88 4,07 2 2,05

23 H 41 60 IRA II 1,5 2,6 7,44 7,46 8,4 7,2 3,36 3,80 1,9 1,8

24 H 62 70 IRC 1,53 2,6 7,27 7,46 7,56 8,9 3,72 4,07 2,07 2,04

25 H 45 80 IRA 2,3 3,5 7,42 7,4 8,2 7,1 3,73 3,38 2,76 2,19

26 H 84 80 IR Crónica 1,7 2,8 7,55 7,48 7,6 7,9 3,61 3,53 1,75 1,85

27 H 51 80 shock séptico 1,5 2,4 7,38 7,29 7,1 8 4,74 4,76 2,1 2,3

28  M 56 70 IRC 1,2 3,2 7,5 7,55 8,6 8,7 3,33 3,14 1,59 2,09

29 H 36 65 neurológico 1,7 3,1 7,3 7,44 7,4 8,1 3,8 3,41 2,09 1,99

30 H 64 72 Ira II 1,4 3,6 7,39 7,36 7,3 8,7 3,87 4,93 1,92 1,96

31 M 32 64 IRC 2,2 4,4 7,37 6,78 7,8 8 3,54 3,57 1,87 1,72

32 H 81 70 IRA 1,6 1,8 7,41 7,48 7 8,1 3,09 3,25 1,98 1,79

33 H 59 65 IRA 1,6 3,6 7,44 7,41 6,9 7,6 3,2 3,40 1,6 3,6

34 H 81 60 IRA 2,2 4 7,47 7,8 7,6 8,4 3,69 4,58 2,04 2,31

35 H 59 65 IRA 2,4 2,3 7,27 7,5 7,5 8,4 5,11 2,87 1,39 1,31

36 H 21 56 gastrointestinal 1,8 3 7,37 7,45 7,6 7,4 3,7 4,42 1,6 1,91

37 M 66 55 IRA 1,8 3,5 7,4 7,28 7,9 8,1 2,95 2,97 1,2 1,35

38 H 59 65 IRA 1,9 2,9 7,5 7,47 8,5 7,8 3,1 2,33 1,7 1,44

39 H 43 68 shock séptico 1,3 2,1 7,56 7,49 7,9 7,1 3,52 4,09 1,34 1,5



 

173 

NEXO Nª15 
 

MATRIZ DE CONSISTENCIA 
 

FORMULACION DEL 
PROBLEMA 

OBJETIVOS HIPOTESIS VARIABLES METODOLOGÍA TÉCNICAS / 
INSTRUMENTOS  

 
ENUNCIADO  GENERAL 

¿Cuál es la repuesta al 
tratamiento con fosfato de 
potasio endovenoso en 
pacientes con hipofosfatemia de 
la Unidad  de Cuidados 

Intensivos del HNERM? 

 
OBJETIVO GENERAL 

Determinar la respuesta al  tratamiento con 
fosfato de potasio endovenoso en pacientes con 
hipofosfatemia de la Unidad  de Cuidados 
Intensivos del HNERM. 

 
HIPÓTESIS GENERAL 

El tratamiento con Fosfato de Potasio 
endovenoso indicado a  pacientes de la Unidad 
de Cuidados Intensivos normaliza los niveles de 
fosfato sérico y mejora su estado crítico del 
paciente del HNERM. 

 
Tipos de 
variables  
 
 
 Variable 
independiente 

: 
 
 
Dosis de 
fosfato de 
potasio. 
 
 

 
 
 
 Variable 
dependiente : 
 
Efecto del 

fosfato de 
potasio 

 
TIPO DE ESTUDIO: 

 
 

Es observacional, prospectivo, longitudinal y 
descriptivo. 

 
 

Técnicas de 
recolección de datos:  
 
Análisis laboratorio 
 
Técnicas estadísticas 
Descriptivas: 

 
Excel, aplicación de 
Microsoft Office:  
 
El soporte informático 
Statistical Product and 
Service Solutions 
(SPSS) 15° Edición: 

ENUNCIADOS  SECUNDARIOS OBJETIVOS  ESPECÍFICOS HIPÓTESIS  ESPECÍFICAS 

¿Cuáles son los niveles séricos de 
fosfato antes y después de la 
administración de fosfato de 
potasio? 

Determinar los niveles séricos  de Fosfato  antes y 
después de la administración de Fosfato de 
Potasio endovenoso. 

Los niveles séricos de fosfato obtenidos 
después de la administración de fosfato de 
potasio endovenoso son los adecuados. 

 
DISEÑO DE INVESTIGACIÓN 

 
Es epidemiológicos - Analítico:  
Porque estudia la morbi mortalidad y 
eventos  de la salud en poblaciones 
humanas y Analítico ya que,  se encuentran 
los estudios de factores de riesgo, los que 
terminan planteando la relación de 
causalidad.  
 

Instrumento 1: 

 
Recolección de datos  
sobre el paciente 
 
 
 
 
 
Instrumento 2: 
 

 

 Historia clínica 

 Ficha terapéutica 

 Kardex de 
enfermería 

 Exámenes de 
laboratorio 

 

 
POBLACIÓN:  

 
Todos los pacientes adultos  de la Unidad 
de Cuidados Intensivos (n=335) que 
ingresaron durante los tres meses de 
estudio.  
 
MUESTRA: 
 

Se realizó un muestreo no probabilístico, 
discrecional a pacientes (n=39). 
 

¿Cuál es  el incremento del 
fosforo sérico en los pacientes 
que reciben  tratamiento  con 
fosfato de potasio endovenoso? 

Determinar  el incremento de los niveles séricos 

de fosfato  en los pacientes que reciben 
tratamiento con fosfato de potasio endovenoso. 

El incremento de los niveles séricos de fosfato en 

los pacientes que recibieron tratamiento con 
fosfato de potasio endovenoso es alto. 

 
¿Cuál es la dosis y velocidad más 
óptima de fosfato de potasio en 
los pacientes con hipofosfatemia 

de la  UCI? 

 
Encontrar  la dosis y velocidad de infusión optima 
de corrección en pacientes de la UCI. 

 
La dosis y velocidad son aquellas que tenis mayor 
concentración de fosfato de potasio. 

 
¿Cuál es la variación de 
incremento de fosforo sérico en 
relación a la patología de cada 
paciente? 
 

 
Analizar la variación del incremento del fosfato  
sérico en relación   a la  patología del paciente. 

 
La variación del fosfato sérico en pacientes post 
operados es mayor que en pacientes con 
insuficiencia respiratoria. 

 
¿Cómo influye la administración 
de fosfato de potasio endovenoso 
en otros electrolitos séricos? 
 

 
Evaluar la influencia de fosfato endovenoso sobre 
otros  electrolitos séricos. 
 
 

 
La variación del incremento de fosfato sérico 
cambia considerablemente según la  patología del 
paciente. 
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