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Este es el cuarto de una serie de articulos
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EL EQUILIBRIO DE LOS LIQUIDOS vy los electrdlitos es clave
para el mantenimiento de las funciones corporales. En los articulos
previos de esta serie hemos abordado las funciones normales del
sodio, el potasio y el magnesio. En este articulo vamos a revisar las
funciones que desemperian el calcio y el fosforo, incluyendo los
aspectos relativos a la valoracion y consideraciones de enfermeria
en relacion con los pacientes que presentan desequilibrios en estos
importantes electrolitos.

Nota: Los rangos de los valores normales pueden variar
ligeramente en funcion de la edad y el sexo de los pacientes,
y también segtn los valores de referencia de cada laboratorio.
El lector debe conocer siempre los valores de referencia del
laboratorio con el que trabaja para verificar que en su centro se
estan utilizando rangos normales de las concentraciones séricas de
los electrolitos.

Calcio: reservas en los huesos
y los dientes
El calcio es el cation (un ion con carga positiva) bivalente principal
del cuerpo. Aproximadamente el 99% del calcio se localiza en los
huesos y los dientes. El 1% restante se distribuye en las células y los
compartimentos liquidos, principalmente en el compartimento del
liquido extracelular (LEC)'.

Alrededor del 40% del calcio existente en la sangre esta en
la forma ionizada o en forma libre. Aproximadamente el 45%
es transportado en la sangre, unido a proteinas plasmaticas y a
aniones no proteicos®.

Las concentraciones séricas del calcio se determinan de dos
maneras: en forma del calcio total y en forma del calcio ionizado.

Objetivo general. Proporcionar al profesional de enfermeria informacion acerca
de las funciones del calcio y del fésforo en el organismo.

Objetivos de aprendizaje. Tras la lectura de este articulo, usted sera capaz de:

1. Analizar la fisiopatologia asociada a los desequilibrios del calcio y el fésforo.
2. Identificar las manifestaciones clinicas de los desequilibrios del calcio y el
fosforo.

3. Indicar las consideraciones de enfermeria relacionadas con los desequilibrios
del calcio y el fosforo.
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La concentracion sérica total de calcio tiene en cuenta tanto el
calcio fijado como el calcio libre, y su rango normal esta entre 8,5
y 10,5 mg/dl. El rango normal del calcio ionizado? es de 4,65 a
5,25 mg/dL

A pesar de que todo el calcio sérico desemperia una funcion, el
calcio ionizado influye de manera mas directa en las actividades
fisiologicas de los nervios y los musculos. En consecuencia, la
concentracion de iones libres de calcio es un indicador diagnostico
mejor que la concentracion total de calcio’.

Ayudado por la vitamina D, el calcio es absorbido en el tracto
gastrointestinal (GI) y almacenado en el hueso o eliminado por los
rifiones'. Los productos lacteos, especialmente la leche, el yogur y
el queso, son las fuentes alimentarias principales de calcio. Otras
fuentes son el salmon, las sardinas, el tofu, los nabos, el pan (de trigo
entero y blanco), el brécol y las coles. Hay otros muchos alimentos
—como el zumo de naranja y los cereales de consumo rapido— que se
comercializan reforzados con calcio®.

Ademas de ser un componente importante de los dientes y los
huesos, el calcio desempena otras funciones, entre ellas las siguientes:

® Regulacion de la contraccion de los musculos esquelético,
cardiaco y liso.

® Potenciacion de la transmision de los impulsos nerviosos.

® Activacion de las enzimas que participan en reacciones quimicas
corporales clave.

® Contribucion al sistema de la coagulacion.

® Potenciacion del automatismo y de la contractilidad cardiacos'~.

Regulacion de las concentraciones

del calcio

El organismo regula la concentracion del calcio en el LEC a través
del efecto de dos hormonas antagonistas: la hormona paratiroidea
(PTH, parathyroid hormone) y la calcitonina. Por ejemplo, cuando
las concentraciones séricas del calcio son bajas, la glandula
paratiroides produce PTH, que estimula la liberacion de calcio

y fésforo a partir de los huesos y hacia el LEC. (Véase el cuadro
anexo Regulacion de la concentracion sérica de calcio por la PTH.)
Cuando las concentraciones séricas del calcio estan elevadas, la
glandula tiroides libera calcitonina (en ocasiones denominada
tirocalcitonina), que inhibe la liberacion del calcio a partir de los
huesos y hacia el LEC, reduciendo al mismo tiempo la reabsorcion
tubular renal de calcio y fosfato'.

La vitamina D y sus metabolitos son hormonas esteroideas y no
vitaminas reales. Las formas vitamina D, y vitamina D, inducen el
mismo efecto en el cuerpo’. La vitamina D estimula la reabsorcion
del hueso y la absorcion de calcio a través del tracto Gl y de los
riflones, incrementando las concentraciones séricas del calcio.

El fosforo se opone al efecto de la vitamina D, inhibiendo la
absorcion del calcio en el tracto GI.
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En el cuadro anexo Interaccion entre la
PTH, la calcitonina y la vitamina D hay
mas informacion acerca de la forma con
la que las hormonas citadas influyen en
las concentraciones séricas del calcio y el
fostoro.

Factores adicionales que influyen en
las concentraciones séricas del calcio
Segtin hemos podido deducir de lo ya
expuesto, el calcio y el fosforo mantienen
una relacion de tipo reciproco: cuando
aumentan las concentraciones séricas

del calcio disminuyen las del fosforo,

y viceversa. El pH también influye en

la concentracion del calcio ionizado.

A medida que aumenta el pH y que

la sangre muestra un nivel mayor de
alcalosis, el calcio se une con mayor
facilidad a las proteinas, y ello da lugar a
una disminucion de la concentracion del
calcio ionizado. Por el contrario, cuando
disminuye el pH (con aparicion de
acidosis), la cantidad de calcio unido a las
proteinas disminuye, y ello incrementa la
concentracion del calcio ionizado'.

Tal como se ha sefialado previamente,
casi la mitad del calcio del LEC
esta unido a proteinas plasmaticas
(especialmente a la albumina), de manera
que las alteraciones de la concentracion
sérica de la albumina influyen en las
concentraciones séricas del calcio total.

A la hora de valorar las concentraciones
del calcio total también hay que

tener en cuenta las concentraciones
séricas de la albtimina. Por ejemplo,

antes de establecer un diagnostico de
hipocalcemia es necesario corregir las
concentraciones del calcio total respecto a
la hipoalbuminemia'.

Dado que hay muchos factores que
influyen en la regulacion del calcio, la
hipocalcemia y la hipercalcemia son
trastornos bastante frecuentes®®. Veamos
con mayor detalle la hipocalcemia.

HIPOCALCEMIA

Un paciente presenta hipocalcemia
cuando la concentracion sérica del calcio
total es inferior a 8,5 mg/dl o bien la
concentracion sérica del calcio ionizado

Regulacion de la concentracion sérica de calcio por la PTH

Disminucion de la concentracion
sérica de calcio
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Porth CM. Essentials of Pathophysiology. 3th ed. Philadelphia, PA: Wolters Kluwer,/Lippincott Williams & Wilkins; 2011:184
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esta por debajo de 4,65 mg/dl. Son causas
posibles de hipocalcemia las siguientes:
consumo insuficiente de calcio,
hipomagnesemia (que puede reducir la
secrecion de PTH o que puede dar lugar a
resistencia frente a la PTH), malabsorcion
(tal como ocurre en la enfermedad
celiaca), hiperfosfatemia y excrecion

renal excesiva de calcio. Los trastornos
asociados frecuentemente a hipocalcemia
son la insuficiencia renal, la pancreatitis

y el hipoparatiroidismo primario y
quirtrgico. La seudohipocalcemia se debe
a hipoalbuminemia?.

Valoraciéon
Los signos y sintomas principales de
la hipocalcemia estan relacionados
con el incremento de la excitabilidad
neuromuscular. La hipocalcemia de
grado leve puede cursar con un ntmero
escaso de signos y sintomas, o incluso de
manera asintomatica, pero la hipocalcemia
grave (que puede causar convulsiones,
insuficiencia cardiaca y laringoespasmo) es
potencialmente mortal’.

En el contexto de la exploracion fisica,
el profesional de enfermeria puede detectar
la positividad de los signos de Chvostek
y Trousseau'>”. Véase en este sentido el
cuadro anexo Dos signos de la existencia de
problemas. Hay mas informacion acerca de
los signos y los sintomas de la hipocalcemia
en el cuadro anexo Comparacion entre la
hipocalcemia y la hipercalcemia.

Tratamiento
Las intervenciones terapéuticas a aplicar
en la hipocalcemia dependen de varios
factores, tal como la causa subyacente. El
tratamiento incluye la administracion de
calcio por vias oral o intravenosa (i.v.),
segun la gravedad del problema.

La hipocalcemia sintomatica aguda
es una urgencia médica que requiere la
administracion inmediata de gluconato
calcico por via i.v. o de cloruro calcico
(se prefiere generalmente el gluconato
calcico debido a que su extravasacion
se acomparia de una incidencia menor
de necrosis tisular)’. Se requiere una
prudencia extrema en los pacientes que
estan tomando digoxina, debido a que
las soluciones de calcio pueden inducir
toxicidad por digoxina®. Estan indicados
los suplementos de vitamina D por via
oral en los pacientes con deficiencia de
vitamina D o con hipoparatiroidismo’.
Dado que la hipocalcemia y la
hipomagnesemia suelen aparecer juntas,
los pacientes también pueden necesitar
suplementos de magnesio.

Consideraciones de enfermeria
Usted debe aplicar las medidas de
seguridad necesarias y controlar la
posible aparicion de tetania y de actividad



convulsiva. Si fuera apropiado, se deben
iniciar las precauciones correspondientes
a las convulsiones. Tiene que informar
al paciente y a su familia respecto a la
necesidad de que soliciten asistencia
cuando el paciente quiera levantarse de
la cama.

Es necesario el control de los signos
vitales, incluyendo el pulso apical, y
también tiene que valorar los ruidos
cardiacos. Es importante que controle
con detalle la posible aparicion de
arritmias y de prolongacion del intervalo
QT. Las soluciones con calcio inducen
un efecto irritante importante sobre
las venas, de manera que tiene que
administrarlas con lentitud, segan lo
prescrito, y valorar con frecuencia la zona
de la canulacion i.v. para descartar los
signos y los sintomas de extravasacion,
tal como dolor o sensacion de quemazon,
eritema y edema. Controle estrechamente
a su paciente, ya que la administracion
excesivamente rapida de las soluciones
con calcio puede dar lugar a arritmias
cardfacas y a paro cardiaco. El calcio
por via oral se debe administrar durante
las comidas o a la hora de dormir, con
un vaso entero de agua®. Se deben
efectuar determinaciones seriadas de los
electrolitos, con notificacion al médico de
cualquier posible alteracion.

Antes del alta hospitalaria, usted debe
educar al paciente para que consuma
alimentos con cantidades suficientes
de calcio, vitamina D y proteinas. Un
paciente con concentraciones elevadas
de fosfato puede ser tratado mediante
antiacidos con hidréxido aluminico
para fijar el exceso de fosfato; dado que
el fosfato y el calcio estan regulados
de manera reciproca, esta medida
incrementa las concentraciones del
calcio®. También tiene que educar al
paciente respecto a los medicamentos
prescritos. El paciente debe conocer los
signos y los sintomas de la hipocalcemia
y de la hipercalcemia, y también tiene
que saber cuando debe ponerse en
contacto con su médico.

HIPERCALCEMIA

La hipercalcemia se define como una
concentracion sérica de calcio total
superior a 10,5 mg/dl, o bien como una
concentracion sérica de calcio ionizado
superior a 5,25 mg/dl. A pesar de que
es menos frecuente que la hipocalcemia,
la hipercalcemia puede ser peligrosa si
es intensa; la mortalidad en las crisis
hipercalcémicas es elevada cuando el
problema no se trata con rapidez’.

La hipercalcemia suele estar relacionada
con procesos que incrementan la
reabsorcion de calcio, de manera que dicha
absorcion excede la excrecion de calcio
con la orina o el depdsito de calcio en los

Interaccion entre la PTH, la calcitonina y la vitamina D

PTH Calcitonina Vitamina D
Absorcion intestinal Aumenta indirectamente Posiblemente Aumenta
de calcio a través del incremento de no se modifica
la activacion de la vitamina D
Absorcidn intestinal Aumenta Posiblemente Aumenta
de fosfato no se modifica
Excrecion renal Disminuye Efecto de grado Posiblemente
de calcio menor aumenta, pero
el efecto es
menor que el
de la PTH
Excrecion renal Aumenta Efecto de grado Aumenta
de fosfato menor
Reabsorcion dsea Aumenta Disminuye Aumenta la
1,25-(OH),D,
Formacion dsea Disminuye Efecto incierto Aumenta
(posiblemente)
la 24,25-(OH),D,
Concentraciones Incremento rapido Disminucién Sin efecto
séricas del calcio con las dosis
farmacolégicas
Concentraciones Previenen el incremento Disminucion Sin efecto
séricas del fosfato con las dosis
farmacolégicas

Fuente: Porth CM. Essentials of Pathophysiology. 3th ed. Philadelphia, PA: Wolters Kluwer Health/Lippincott

Williams & Wilkins; 2011:1090.

huesos. Las causas mas frecuentes de la
hipercalcemia son el hiperparatiroidismo
(en el que las glandulas paratiroides
segregan cantidades de PTH mayores de
las normales) y ciertos tumores malignos'®.
Otras causas de hipercalcemia son las
siguientes: hipertiroidismo, inmovilizacion
prolongada, hipofosfatemia, fracturas
multiples, consumo excesivo de vitamina D,
administracion de diuréticos tiazidicos o de
litio, y administracion de dosis elevadas

de medicamentos que contienen calcio''.

Valoracién y tratamiento

Los signos y sintomas clinicos de la
hipercalcemia dependen de su intensidad
y de su velocidad de instauracion. Las
alteraciones que se pueden observar

en el electrocardiograma (ECG) son

el acortamiento del intervalo QT y la
prolongacion del intervalo PR'2. (Véase

el cuadro anexo Comparacion entre la
hipocalcemia y la hipercalcemia.)

Entre las intervenciones que se deben
llevar a cabo frente a la hipercalcemia
estan la identificacion y el tratamiento
de la causa subyacente, asi como la
disminucién de las concentraciones
séricas de calcio. La hipercalcemia leve
se puede tratar con medidas de tipo
conservador, disminuyendo el consumo
alimentario de calcio, interrumpiendo los
medicamentos que contribuyen al exceso
de calcio y recomendando al paciente
que consuma liquidos abundantes para
mantener una hidratacion adecuada'?.

En los pacientes con una hipercalcemia
mas intensa es necesario el tratamiento
inmediato. Los que muestran una
funcion renal y cardiaca normal deben
ser tratados mediante una perfusion
i.v. de cloruro sédico al 0,9%, con una
tasa de 200-300 ml/h para diluir la
concentracion sérica de calcio y facilitar
su excrecion renal'?. Administrada por
vias intramuscular o subcutanea, la
calcitonina reduce la concentracion sérica
de calcio al incrementar la excrecion
del calcio por los rifiones y al disminuir
su reabsorcion 6sea’. Los bisfosfonatos
inhiben la liberacion de calcio por parte
del hueso al interferir con la reabsorcion
6sea mediada por los osteoclastos'?. La
hipercalcemia potencialmente mortal
puede requerir dialisis®.

Consideraciones de enfermeria

Usted debe observar la posible aparicién
de debilidad muscular y tiene que
controlar los signos vitales, incluyendo el
pulso apical. Por otra parte, es necesario
registrar las concentraciones de todos los
electrolitos, los consumos y eliminaciones
del paciente, la funcion renal y el

estado neurologico, con aplicacion de

las medidas de seguridad que estén
indicadas. Es importante que realice la
valoracion de los signos y sintomas de
deshidratacion asociada a los vomitos,
asi como los correspondientes a la
sobrecarga volumétrica relacionada con
el tratamiento por via 1.v."%. El paciente y
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sus familiares deben saber que tienen que
solicitar ayuda cuando el paciente desee
levantarse de la cama.

Todo acerca del fosforo

Las concentraciones séricas normales del
fosfato en los adultos oscilan entre 2,7 y
4,5 mg/dl'**. La mayor parte del fosfato
(80-85%) se localiza en los huesos y en
los dientes, y el resto en las células y los
liquidos corporales'.

Los alimentos con contenido elevado
en fosforo son los siguientes: almendras,
habas secas, cebada, salvado, calabaza,
queso, huevos, chocolate, carnes, aves de
corral, cacahuetes y trigo. Las bebidas no
alcoholicas aportan acido fosforico'. La
absorcion Gl del fosfato requiere vitamina D.

El fosfato actia como un amortiguador
para mantener el equilibrio acido-base
y forma parte de la adenosina trifosfato,
un compuesto que representa una de
las fuentes de energia del cuerpo, asi
como del 2,3-bisfosfoglicerato (BPG,
también denominado difosfoglicerato),
un compuesto que esta presente en los
hematies y que facilita el aporte del
oxigeno a los tejidos. Las membranas
celulares estan constituidas por
fosfolipidos, de manera que el fosfato

es esencial para su integridad'*". El
fosfato también desempenia una funcion
importante en:

® La funcion muscular.

® La funcion neuroldgica.

® El metabolismo de las grasas, los
hidratos de carbono y las proteinas.

® La fagocitosis.

® La funcion de las plaquetas.

® El soporte estructural de los huesos y
los dientes' .

Dado que la mayor parte del fosfato
se almacena en los dientes y los huesos,
sus concentraciones séricas no siempre
reflejan la cantidad total de fosfato
existente en el cuerpo'!.

HIPOFOSFATEMIA

La hipofosfatemia se define por una
concentracion sérica de fosfato inferior
a 2,7 mg/dl"*. Puede acompanar a
problemas como el hiperparatiroidismo,
la insuficiencia renal, la deficiencia

de vitamina D o la resistencia a

dicha vitamina, la gastrectomia, el
incremento de la secrecion de insulina
durante el sindrome de realimentacion
(especialmente si no se anade fosfato a la

Dos signos de la existencia de problemas'>”

La positividad de los signos de Chvostek y Trousseau se asocia a hipocalcemia.

® Signo de Chvostek: contraccion de los musculos faciales ipsolaterales cuando
se golpea suavemente el nervio facial inmediatamente por delante de la oreja.
® Signo de Trousseau: espasmo carpopedal inducido por el hinchamiento
del manguito de un esfigmomanoémetro por encima de la presidn sistdlica

y durante 3 min.

Porth CM. Essentials of Pathophysiology. 3th ed. Philadelphia, PA: Wolters Kluwer Health/Lippincott Williams &

Wilkins; 2011:188.
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nutricion parenteral), la esteatorrea y la
diarrea cronica, y la alcalosis respiratoria
aguda'®. Otras posibles causas de
hipofosfatemia son la cirrosis alcoholica,
el consumo excesivo de antiacidos con
magnesio o aluminio, y las situaciones
clinicas que dan lugar a hipercalcemia. Las
quemaduras térmicas mayores también
contribuyen a la hipofosfatemia®!°.

Valoraciéon
Las manifestaciones clinicas dependen
de la gravedad y la cronicidad de la
deficiencia de fosfato'’. Los pacientes
con hipofosfatemia pueden ser
asintomaticos o bien pueden presentar
signos y sintomas de caracter vago
e inespecifico, tal como debilidad,
malestar, nduseas, vomitos y diarrea'?.
Las manifestaciones cardiopulmonares
son taquipnea, disminucion de
la contractilidad miocardica y
vasodilatacion. Los signos y sintomas
neurolégicos consisten en confusion,
irritabilidad, temor y delirio, y estos
problemas pueden evolucionar hacia un
cuadro de convulsiones o de coma®.
La deficiencia crénica de fosfato
se puede manifestar mediante
dolores oseos, fracturas patologicas,
hiporreflexia, irritabilidad, mialgias y
parestesias. Hay otros muchos signos
y sintomas adicionales que estan
relacionados con la hipercalcemia.
La hipofosfatemia crénica puede dar
lugar a la aparicion de equimosis y
de hemorragias debido a disfuncion
plaquetaria, y también puede
predisponer a las infecciones debido a la
disfuncion de los leucocitos®.

Tratamiento

Las intervenciones frente a la
hipofosfatemia incluyen la reposicion
del fosfato, generalmente mediante
preparados para administracion por via
oral, y la identificacion y correccion de
la causa subyacente. Por ejemplo, se
prescriben suplementos de vitamina D
en los pacientes con deficiencia de dicha
vitamina'®.

La hipofosfatemia grave es
potencialmente mortal y obliga a una
intervencion terapéutica inmediata.
Siempre que sea necesario, se debe anadir
fosfato a las soluciones de alimentacion
utilizadas por via parenteral y por via
enteral, con objeto de mantener sus
concentraciones adecuadas'?.

Cuando se requiere la administracion
de fosfato por via i.v. tiene que llevarla a
cabo con mucha prudencia y en funcién
de lo prescrito. Dado que estas soluciones
pueden precipitar con el calcio, se pueden
acompariar de diversos efectos adversos
potencialmente graves, como hipocalcemia,
insuficiencia renal y arritmias'®.



Consideraciones de enfermeria
Usted debe valorar a los pacientes

con hipofosfatemia para descartar
malnutricién, alcoholismo, uso de
antiacidos e infeccion. Es importante
que controle los valores analiticos,
incluyendo el hemograma completo

y los electrolitos, asi como los
consumos alimentarios, las posibles
modificaciones en el estado mental y los
sonidos intestinales. Los pacientes que
reciben nutricion parenteral deben ser
observados estrechamente respecto a la
posible aparicion de signos y sintomas
de hipofosfatemia, tal como mialgias y
debilidad muscular. Siempre es necesario
mantener las medidas de precaucion
respecto a los pacientes.

Indique al paciente y a su familia que
tienen que solicitar ayuda cuando el
paciente desee levantarse de la cama,

y que también tienen que avisarle si
presentara debilidad muscular o dolor.
Antes del alta hospitalaria es importante
que eduque a los pacientes respecto a
los alimentos que tienen un contenido
elevado en fosforo

HIPERFOSFATEMIA

El exceso de fosfato, denominado
hiperfosfatemia, tiene lugar cuando

la concentracion sérica de fosfato es
superior a 4,5 mg/dl. La hiperfosfatemia
es infrecuente en los casos en

que la funcion renal es adecuada.
Causas frecuentes del incremento

de las concentraciones de fosfato

son: insuficiencia renal cronica,
hipoparatiroidismo, intoxicacion

por vitamina D, sindrome de lisis
tumoral, rabdomiolisis, acidosis lactica,
hipoparatiroidismo, cetoacidosis y
consumo excesivo de laxantes con
fosfato>!®. En la insuficiencia renal no
se puede reabsorber el calcio ni excretar
el fosfato. En el hipoparatiroidismo, la
deficiencia en la secrecion de PTH o

la resistencia renal a la PTH hace que
los rifiones reabsorban fosfato, con
incremento de sus concentraciones
séricas. La intoxicacién por vitamina D
incrementa las concentraciones séricas de
calcio y fosfato'®.

Valoracién y tratamiento

Los signos y los sintomas de la
hiperfosfatemia son similares a los
correspondientes a la hipocalcemia y
consisten en neuroexcitabilidad, tetania
y convulsiones. El exceso de fosfato
puede dar lugar a su precipitacion

en los tejidos corporales en forma

de sales de fosfato, con aparicion de
calcificaciones metastasicas en los
tejidos blandos, las articulaciones y las
arterias; en consecuencia, el paciente
puede presentar signos y sintomas

Comparacion entre la hipocalcemia y la hipercalcemia

Hipocalcemia

Hipercalcemia

Efectos neurales
y musculares

® Hiporreflexia

® Espasmo carpopedal
® Tetania

® Laringoespasmo

® Parestesias (disminucion
de la sensibilidad, hormigueos)

® Calambres y espasmos musculares
esqueléticos o abdominales

® Debilidad muscular

® Ataxia, disminucién del
tono muscular

® Letargo

® Cambios de la personalidad
y el comportamiento

® Estupor

® Coma

Efectos
cardiovasculares

® Hipotension

miocardica

® Signos y sintomas de disfuncion

® Hipertension
® Acortamiento del intervalo QT
® Bloqueo auriculoventricular

® Disminucion de la respuesta frente
a los medicamentos que acttian
a través de mecanismos mediados

por el calcio

® Prolongacion del intervalo QT,
posiblemente con arritmias ventriculares

Otros efectos
la deficiencia crénica

® Osteomalacia, dolores dseos en

® Anorexia
® Nauseas y vomitos
® Estrefiimiento

Fuente: Porth CM. Essentials of Pathophysiology. 3th ed. Philadelphia, PA: Wolters Kluwer Health/Lippincott

Williams & Wilkins; 2011:187.

oculares (tal como conjuntivitis), prurito
y artritis. El deposito renal de fosfato
puede inducir o exacerbar un cuadro de
insuficiencia renal. En estos casos, los
pacientes pueden presentar anorexia,
nauseas, vomitos, debilidad muscular,
hiporreflexia y taquicardia’®®.

El tratamiento de la hiperfosfatemia
depende de la causa subyacente. Los
pacientes con hiperfosfatemia cronica
pueden ser tratados mediante una dieta
con contenido bajo en fosfato y mediante
la administracion de compuestos que
fijan el fosfato'®. En los pacientes en
situacion clinica critica puede ser
necesaria la dialisis para reducir las
concentraciones séricas del fosfato.

Eduque a su paciente respecto a la
nutricion adecuada, con objeto de que
evite los alimentos con contenido elevado
en fosforo. Tiene que advertirle que no
tome antiacidos con fosfato a menos que
el médico haya dicho otra cosa.

Finalmente, el paciente y sus familiares
deben saber que tienen que solicitar
ayuda antes de que el paciente se levante
de la cama. @
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