
Introducción
Los pacientes hospitalizados presentan frecuentemente tras-

tornos metabólicos que son generalmente secundarios a la pa-
tología que motiva su ingreso, y menos frecuentemente produ-
cidos por el tratamiento administrado(1). 

Varios estudios han demostrado que las alteraciones meta-
bólicas son más frecuentes e importantes en los pacientes in-
gresados en las unidades de cuidados intensivos que en aquellos
que ingresan en otras unidades(2,3). Además, algunos autores han
demostrado que existe una correlación entre estas alteraciones
y la gravedad, complicaciones y mortalidad(4,5).

El sodio, potasio y cloro son los metabolitos que más fre-
cuentemente se alteran en los pacientes críticos, pero los tras-
tornos en la glucosa, calcio, fósforo y magnesio también son fre-
cuentes e importantes. La glucosa constituye la principal fuen-
te metabólica del encéfalo, que es incapaz de utilizar los áci-
dos grasos. El calcio participa en numerosos procesos metabó-
licos del organismo: mantiene el control del tono vascular peri-
férico, es un factor fundamental en la contracción del miocardio
y músculos esqueléticos, es un mediador en la acción de fárma-
cos y hormonas, e interviene en la coagulación sanguínea. El
fósforo es el principal anión intracelular, interviene en la gene-
ración de ATP (esencial para mantener la integridad celular, la

Alteraciones metabólicas en niños críticamente enfermos  143VOL. 51 Nº 2, 1999

Alteraciones metabólicas en niños 
críticamente enfermos

P. Ruiz Magro, C. Aparicio López, J. López-Herce Cid, M. Martínez Campos, L. Sancho Pérez

Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos. Hª General Universitario 
Gregorio Marañón. Madrid.
Correspondencia: Jesús López-Herce. Sección de Cuidados Intensivos
Pediátricos. C/ Dr. Castelo, 49. Madrid 28009. 
Recibido: Diciembre 1998
Aceptado: Abril 1999

Resumen. Objetivos: Analizar la incidencia de las alteraciones
metabólicas en niños críticamente enfermos y determinar la posible
relación entre éstas y la gravedad de la enfermedad, complicaciones,
mortalidad y tiempo de ingreso. 

Material y métodos: Hemos realizado un estudio retrospectivo de
360 pacientes ingresados en la UCIP (Unidad de Cuidados Intensivos
Pediátricos) en el periodo comprendido entre Enero de 1995 y Mayo de
1996, analizando la edad, sexo, patología que motivó el ingreso,
complicaciones, tiempo de ingreso y concentraciones iniciales y finales
de glucosa, calcio, fósforo, magnesio y fosfatasa alcalina. 

Resultados: La incidencia de las diferentes alteraciones metabólicas
al ingreso de los pacientes en la UCIP fue: hiperglucemia 51,9%,
hipoglucemia 1,9%, hipocalcemia: 24,5%, hipercalcemia 5,8%,
hiperfosforemia: 7,3%, hipofosforemia: 7,9%, hipomagnesemia: 47,4%
e hipermagnesemia 3%. Los pacientes con shock presentaron
concentraciones inferiores de calcio y superiores de fósforo, mientras
que los niños con sepsis presentaron concentraciones más bajas de
magnesio. Los niños que fallecieron presentaron a su ingreso una
incidencia mayor de hiperfosforemia y valores mayores de glucosa y
magnesio, mientras que los que sobrevivieron presentaron una
concentración menor de calcio y una mayor incidencia de
hipomagnesemia. No se encontró correlación entre las concentraciones
iniciales de los distintos metabolitos y el tiempo de ingreso en la UCIP.

Conclusiones: Las alteraciones metabólicas en los niños
críticamente enfermos son frecuentes, se relacionan con complicaciones
importantes y pueden ser marcadores pronósticos, por lo que deben
realizarse controles periódicos que permitan su detección y tratamiento
precoz.
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METABOLIC DISTURBANCES IN CRITICALLY ILL
CHILDREN 

Abstract. Objective: Our aim was to analyze the incidence of
metabolic disturbances in critically ill children and to evaluate their
correlation with severity of illness, complications, mortality and length
of hospital stay.

Patients and methods: We retrospectively studied 360 children who
were admitted into a Pediatric Intensive Care Unit (PICU) between
January 1995 and May 1996. We analyzed age, sex, initial diagnosis,
complications, length of hospital stay and initial and final concentrations

of serum glucose, calcium, phosphorus, magnesium and alkaline
phosphatase.

Results: The incidence of different metabolic disturbances at
admission to the PICU was: hyperglycemia 51.9%, hypoglycemia 1.9%,
hypocalcemia 24.5%, hypercalcemia 5.8%, hyperphosphatemia 7.3%,
hypophosphatemia 7.9%, hypomagnesemia 47.4% and
hypermagnesemia 3%. Patients with shock had lower concentrations of
calcium and higher phosphorus levels, while children with sepsis had
lower magnesium concentrations. Patients who died had a higher
incidence of hyperphosphatemia and higher values of serum glucose and
magnesium at admission, while patients who survived had lower
concentrations of calcium and higher incidence of hypomagnesemia. We
did not find any correlation between the initial values for metabolites
and length of stay in the PICU.

Conclusions: Metabolic disturbances in critically ill children are
frequent findings, correlate with important complications and can be
prognostic markers. Thus, regular controls of different metabolites must
be performed so we can precociously detect these disturbances and
correct them.

Key words: Children. Intensive care unit. Calcium. Magnesium.
Phosphorus. Glucose. Mortality. Sepsis. Shock.



contracción muscular, la función neurológica y el transporte hi-
droelectrolítico) y regula diversos procesos metabólicos (gli-
cólisis, hidroxilación de la vitamina D). El magnesio interviene
en el control de la bomba Na-K, en la transmisión neuroquími-
ca, la contracción muscular, el metabolismo proteico y el tono
vascular. 

Los trastornos de estos metabolitos pueden dar lugar a gra-
ves complicaciones, como insuficiencia cardiaca, arritmias, shock,
insuficiencia respiratoria, alteraciones neurológicas y muscu-
lares, e interacciones medicamentosas, alterando la evolución
de los pacientes críticos(6-8).

La mayor parte de los estudios sobre las concentraciones de
estos metabolitos se han realizado en pacientes adultos(9,10), exis-
tiendo pocos trabajos que analicen la incidencia y repercusión
de las alteraciones de la glucemia, calcio, fósforo y magnesio en
los niños críticamente enfermos(11,12). Este ha sido el objetivo de
nuestro trabajo.

Material y métodos
Se realizó un estudio retrospectivo de 360 pacientes ingre-

sados en la Unidad de Cuidados Intensivos en el periodo com-
prendido entre enero de 1995 y mayo de 1996. De cada una de
las historias se recogieron los siguientes datos: edad, sexo, pa-
tología que motivó el ingreso, complicaciones (shock, sepsis,
necesidad de técnicas de depuración extrarrenal, fallecimiento),
tiempo de ingreso, y las concentraciones séricas iniciales (a su
ingreso en la UCIP) y finales (la última antes del alta o del fa-
llecimiento) de glucosa, calcio total, fósforo, magnesio y fosfa-
tasa alcalina. La determinación de estos parámetros se realizó
en sangre venosa o arterial mediante el aparato SYS 2 BM/Hitachi
717/737/911. 

Se establecieron los siguientes parámetros de normalidad:
glucosa: 60-120 mg/dl (3,33-6,66 mmol/L), calcio 8,5 - 10,5
mg/dl (2,12-2,62 mmol/L), fósforo: 4-7,5 mg/dl (1,29-2,42
mmol/L), magnesio: 1,7-2,6 mg/dl (0,69- 1,06 mmol/L) y fos-
fatasa alcalina: 60-450 UI/L.

Para el análisis estadístico de los resultados se utilizó el
Programa SPSS/PC. Se estudió la relación o dependencia entre
los niveles de los diferentes parámetros metabólicos mediante
el cálculo del coeficiente de correlación, utilizando el producto
de los momentos de Pearson. Se utilizó la prueba de chi cua-
drado para analizar la asociación de variables cualitativas. Las
diferencias en las concentraciones de los distintos metabolitos

con respecto a la existencia de cirugía previa, shock, sepsis, y
mortalidad se analizó aplicando la t-test para muestras inde-
pendientes (datos paramétricos) o mediante la prueba de Mann-
Whitney (datos no paramétricos). Las diferencias en las con-
centraciones de los distintos metabolitos con respecto a la edad
de los pacientes y la patología que motivó el ingreso se analizó
mediante un análisis de la varianza (una cola para datos para-
métricos y la prueba de Kruskal-Wallis para datos no paramé-
tricos). 

Resultados
Se estudiaron 360 pacientes, 178 niñas y 182 niños, de eda-

des comprendidas entre tres días y 17 años, edad media 2 años
(DS 5,3 años). La distribución de los pacientes en rangos según
su edad fue la siguiente: 42 (11,7%) menores de 1 mes, 89
(24,7%) de 1 mes a 1 año, 105 (29%) de 1 a 5 años, 49 (13,6%)
de 5 a 10 años y 75 (20,8%) de 10 a 17 años. La distribución de
los pacientes según la patología que motivó su ingreso en la
UCIP se refleja en la figura 1. Presentaban patología quirúrgica
234 pacientes (65%) y 126 patología médica (35%). 

Los valores iniciales y finales de los diferentes metabolitos
agrupados teniendo en cuenta los rangos de normalidad esta-
blecidos, se detallan en las tablas I y II respectivamente. 
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Tabla I Valores iniciales de los diferentes metabolitos teniendo en cuenta los rangos de normalidad 
establecidos

Ingreso Rango Media/ds Hipo Normo Hiper

Glucosa (mg/dl) 10 - 624 123,5 - 82,7 7 1,90% 166 46,10% 187 51,90%
Calcio (mg/dl) 5,2 - 13,7 9,2 - 1 84 24,50% 238 69,50% 20 5,80%
Fósforo (mg/dl) 1,5 - 14 5 - 1,7 26 7,90% 276 84,60% 24 7,30%
Fosfatasa alcalina (U/L) 20 - 7.525 383 - 456 1 0,20 201 60% 133 39,70%
Magnesio (mg/dl) 0,65 - 3,4 1,7 - 0,4 94 47,40% 98 49,40% 6 3%
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Figura 1. Distribución de los pacientes según la patología que motivó su
ingreso en la UCIP.



Al ingreso en la UCIP se encontró una correlación positiva
entre los valores de calcio con el magnesio (r=0,3) y la fosfa-
tasa alcalina (r=0,27) y entre la fosforemia con la glucemia
(r=0,32), la magnesemia (r=0,22) y la fosfatasa alcalina (r=0,2),
con una p ≤ 0,01. 

Al analizar las concentraciones medias de los diferentes me-
tabolitos al ingreso con respecto a la edad (Fig. 2) se encontra-
ron diferencias significativas (p ≤ 0,05) en los valores de calcio,
magnesio y fósforo. Destacan valores más elevados de fósforo
durante el primer año de vida, con posterior descenso según au-
menta la edad, así como, un valor máximo de fosfatasa alcali-
na en el grupo etario comprendido de 1 mes a 1 año, reflejan-
do el mayor remodelamiento óseo a esta edad.

Las concentraciones medias de los metabolitos en función
de las patologías que motivaron su ingreso en la UCIP vienen
reflejadas en la tabla III. Los pacientes con cetoacidosis diabé-
tica y politraumatismo, presentaron niveles de glucemia más ele-
vados que el resto, mientras que los niños sometidos a cirugía
cardiaca extracorpórea y los que sufrían insuficiencia cardiaca
presentaron concentraciones menores de magnesio. Los valores
finales de magnesio, fósforo y calcio en pacientes con cetoaci-
dosis diabética eran menores que los iniciales. La calcemia y
fosfatasa alcalina inicial y final eran menores en los pacientes
con cirugía del aparato locomotor y además la fosfatasa alcali-
na disminuye en estos pacientes durante su estancia en la UCIP. 

El análisis estadístico demostró diferencias significativas en-
tre las diferentes patologías en todos los metabolitos estudiados
(p ≤ 0,05). Los pacientes quirúrgicos presentaron unas concen-
traciones medias de calcio (8,9 mg/dl) y magnesio (1,7 mg/dl)
significativamente menores (p ≤ 0,01) que las de los pacientes
con patología médica (calcio 9,5 mg/dl, magnesio 1,9 mg/dl).
Presentaban hipocalcemia un 29,4% de los pacientes quirúrgi-
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Tabla II Valores finales de los diferentes metabolitos teniendo en cuenta los rangos de normalidad 
establecidos

Alta Rango Media/ds Hipo Normo Hiper

Glucosa (mg/dl) 26 - 326 107 - 45,6 3 1,50% 128 65% 66 33,50%
Calcio (mg/dl) 6,6 - 14,7 9,5 - 0,89 15 8,10% 153 83,10% 16 8,60%
Fósforo (mg/dl) 1,8 - 8,8 4,6 - 1,3 31 17,60% 141 80,10% 4 2,20%
Fosfatasa alcalina (U/L) 60 - 4.286 363 - 387,4 0 0 131 70,40% 55 29,50%
Magnesio (mg/dl) 1,2 - 4,9 1,9 - 0,4 19 16,60% 86 75,40% 9 7,80%
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Figura 2. Concentraciones medias de los diferentes metabolitos con res-
pecto a la edad.

Tabla III Concentraciones medias de los diferentes metabolitos en función de la patología que motivó su 
ingreso en UCIP

Glucosa Calcio Fósforo Fosfatasa alcalina Magnesio
Ingreso Alta Ingreso Alta Ingreso Alta Ingreso Alta Ingreso Alta

Cirugía abierta 155 103 8,8 9,6 5,2 4,6 346 411 1,6 2
Cirugía cerrada 119 114 9 9,6 5,4 5 430 452 1,7 2
Cirugía aparato locomotor 135 130 8,5 8,3 4,8 4,1 311 161 1,7 1,8
Otras cirugías 165 122 9,3 9,6 5,4 5 425 505 2 2
Insuficiencia cardiaca 159 175 8,8 9,6 5,2 4,9 443 360 1,7 3
Insuficiencia respiratoria 172 117 9,5 9,5 5,6 5 768 627 2,2 1,9
Alteraciones neurológicas 133 157 9,6 9,5 4,6 5,6 500 443 1,9 2
Sepsis 130 111 9,2 9,7 4,6 3,7 453 351 1,7 2
Cetoacidosis diabética 466 202 10,4 9 4,9 3,6 893 594 1,7 1,5
Politraumatismo 184 123 9,5 9,4 4,7 4,6 500 69, 1,9 1,9
Otras 120 112 9,7 10 6,1 4,2 576 438 2 3



cos y un 13,8% de los pacientes médicos, hipomagnesemia un
50% de los pacientes quirúrgicos y un 32% de los pacientes mé-
dicos (p < 0,0001). Se encontró hipofosforemia en un 5,4% de
los pacientes quirúrgicos frente a un 13,4% de los pacientes mé-
dicos. De los pacientes que fueron intervenidos mediante ciru-
gía cardiaca extracorpórea presentaban hiperglucemia un 58,6%
y sólo el 29% tras cirugía cardiaca cerrada; hipocalcemia en
37,8% frente al 18,3% e hipomagnesemia 67,9% frente a 44,2%
respectivamente (p ≤ 0,002).

Al estudiar la evolución y complicaciones de los pacientes
durante su ingreso en UCIP, encontramos que 34 (9,4%) pre-
sentaron shock, 26 (7,2%) sepsis, y 17 (4,7%) requirieron téc-
nicas de depuración extrarrenal. Fallecieron 19 pacientes (5,2%).
Las causas de muerte fueron: 7 shock cardiogénico, 7 fallo mul-
tiorgánico, 4 insuficiencia cardiaca y 1 insuficiencia respirato-
ria. La duración media de ingreso fue de 2 días (DS 16,4). Un
51,1% tuvieron una estancia media menor o igual a 48 horas, un
28,8% de 3 a 7 días, un 15,5% de 8 a 30 días y un 4,4% de 31
a 150 días. 

El análisis de las concentraciones de los metabolitos con res-
pecto a las complicaciones y la mortalidad demostró que los pa-
cientes con shock presentaron unos valores de calcio (media 8,4
mg/dl) inferiores y unos valores de fósforo superiores (media
6,5 mg/dl) al resto de los niños (calcio 9,1 mg/dl, fósforo 5,1
mg/dl) (p ≤ 0,02). Un 54,5% de los niños con shock presenta-
ban hipocalcemia y un 21,8% hiperfosforemia frente a una inci-
dencia de hipocalcemia de 21,3% y de hiperfosforemia de 5,7%
en los pacientes sin shock (p ≤ 0,04). Los niños con sepsis pre-
sentaron una concentración de magnesio (media 1,5 mg/dl) sig-
nificativamente inferior al resto de los pacientes (1,7 mg/dl) 
(p ≤ 0,002). La incidencia de hipomagnesemia fue del 80% en
los pacientes sépticos y 45,7% en los no sépticos (p < 0,0001).

Con respecto a la mortalidad, los pacientes que fallecieron
presentaron un fósforo inicial (media 6,8 mg/dl) y una inci-
dencia de hiperfosforemia (33,3%) significativamente superio-
res (p ≤ 0,01) a los pacientes que sobrevivieron (fósforo: 5,1
mg/dl, hiperfosforemia 5,8%). En los fallecidos la calcemia fue
menor, media 8,7 mg/dl frente a 9,1 mg/dl en los que sobrevi-
vieron, hipocalcemia en el 44,4% frente a 23,4% (p < 0,01). Los
valores iniciales de glucosa eran mayores en los fallecidos (me-
dia 198 mg/dl) que en los que sobrevivieron (148 mg/dl); pre-
sentaban hiperglucemia el 68,4% de los fallecidos frente al 51%
de los que sobrevivieron (p < 0,003). Los valores de magnesio
eran más elevados en los fallecidos que en los que sobrevivie-
ron (media 2 mg/dl frente a 1,74 mg/dl). Presentaban hipomag-
nesemia el 30,7% frente al 48,6% (p=0,0001). 

No encontramos correlación entre las concentraciones ini-
ciales de los distintos metabolitos y el tiempo de ingreso en la
UCIP. Las concentraciones finales de calcio y fosfatasa alcali-
na en pacientes con un ingreso superior a 7 días eran mayores
que en los pacientes con un tiempo de ingreso inferior.
Presentaban hipercalcemia el 17,1% de los pacientes con ingre-
so superior a 7 días frente al 4,1% e hiperfosfatasia el 40,3%
frente al 24,1% respectivamente (p ≤ 0,02)

Discusión
En nuestro estudio, al igual que lo referido en la literatura,

hemos encontrado una elevada incidencia de alteraciones meta-
bólicas en los niños críticamente enfermos(2-6).

- Glucemia:
Un 51,9% de los pacientes presentaban hiperglucemia. Si

descartamos los 7 pacientes (1,9%) con cetoacidosis diabética,
todavía un 50% de los niños críticamente enfermos presentaron
hiperglucemia y el 8,5% tenían una glucemia mayor de 250 mg/dl.
La hiperglucemia al ingreso es un factor de mal pronóstico en
nuestra serie, asociándose con una mayor mortalidad. Otros au-
tores han encontrado que existe una relación entre la hiperglu-
cemia de estrés y la severidad de la enfermedad en pacientes crí-
ticamente enfermos, así como una mayor incidencia de la mis-
ma en los pacientes pediátricos atendidos en urgencias, sobre to-
do en aquellos que precisan ingreso en una UCIP(3,12,13). La hi-
perglucemia en pacientes ingresados o con enfermedades agu-
das es un signo de la respuesta metabólica al estrés, debido a la
liberación de hormonas contrainsulínicas (adrenalina, glucagón,
cortisol) y a la existencia de una resistencia periférica a la in-
sulina(14,15). Otra posible causa de hiperglucemia en los pacien-
tes críticos es la nutrición parenteral(13,16), pero nosotros realiza-
mos la determinación al ingreso del paciente y ninguno de ellos
estaba recibiendo en ese momento nutrición parenteral. En pa-
cientes con traumatismo craneal severo la hiperglucemia es pro-
porcional a la gravedad de la lesión cerebral, lo que podría ex-
plicarse por el aumento de catecolaminas endógenas y cor-
ticosteroides liberados a consecuencia del estrés, potenciado en
ocasiones de forma yatrógena por el tratamiento administrado
para la hipotensión y el edema cerebral (aminas y esteroides).
Algunos estudios han sugerido que los pacientes que presentan
una hiperglucemia excesiva ante el estrés de una enfermedad
aguda, pueden tener una reserva insulínica baja, y presentar ma-
yor riesgo de desarrollo de diabetes mellitus(17).

Los pacientes sometidos a cirugía cardiaca extracorpórea
presentaron unos niveles de glucemia superiores a los que fue-
ron intervenidos con cirugía cerrada, probablemente en relación
a la hipotermia que ocasiona hipoinsulinemia e hiperglucemia,
al mayor estrés quirúrgico y/o al tipo de líquidos recibidos y la
solución cardiopléjica utilizada(19).

Los niveles de glucemia disminuyeron durante el ingreso
en la UCIP, presentando hiperglucemia final el 33,5% de los pa-
cientes frente al 51,9% inicial y sólo los pacientes con cetoaci-
dosis presentaban valores por encima de 250 mg /dl al final de
su ingreso. 

- Calcio:
Con respecto al calcio, un 24,5% de nuestros pacientes pre-

sentaba hipocalcemia a su ingreso en la UCIP. Este dato es in-
ferior a lo descrito en algunos estudios en adultos (64% de hi-
pocalcemia), aunque los datos encontrados en niños son muy va-
riables (12-70%)(2,4,9). Las causas más frecuentes de hipocalce-
mia en los niños críticamente enfermos son: 1.- la supresión de
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la PTH secundaria a hipomagnesemia, hipermagnesemia, que-
maduras, sepsis, pancreatitis, fármacos (aminoglicósidos, ci-
metidina, cisplatino, β-bloqueantes); 2.- una disminución de la
activación de la vitamina D (insuficiencia renal aguda, insu-
ficiencia hepática, malabsorción); 3.- un aumento de pérdidas de
vitamina D (síndrome nefrótico, enfermedad inflamatoria in-
testinal crónica, tratamiento con fenobarbital o fenitoína); 4.- la
quelación del calcio (hiperfosforemia, citrato, tumores); 5.- la ad-
ministración fármacos (heparina, teofilina, diuréticos, glucocor-
ticoides) y 6.- la utilización de técnicas de depuración extrarre-
nal. 

La calcemia total no es el mejor parámetro para valorar los
trastornos del calcio en el paciente crítico, ya que los niveles de
proteínas séricas, así como la alteración del equilibrio ácido ba-
se modifican los valores de calcio libre y calcio ionizado. A pe-
sar de ello, encontramos al igual que otros autores, que los pa-
cientes con shock y los que fallecieron presentaron valores de
calcio inferiores al resto de los pacientes(2,11). La relación entre
hipocalcemia y mal pronóstico ha sido demostrada en varios tra-
bajos, habiéndose encontrado que pacientes con niveles norma-
les de calcio a su ingreso, y que posteriormente desarrollaron
una hipocalcemia severa durante su estancia en la UCI presen-
taron una mortalidad muy elevada(4). Los pacientes quirúrgicos
presentaron una calcemia menor que los médicos, quizás debi-
do a la rabdomiólisis y el empleo de hemoderivados durante la
intervención(1,19). Los pacientes sometidos a cirugía extracorpó-
rea presentaron valores de calcio significativamente inferiores
a los intervenidos con cirugía cerrada, a pesar de realizar durante
la cirugía extracorpórea frecuentes controles de calcio iónico y
de administrar el mismo para su corrección. Esta hipocalcemia
probablemente sea secundaria al citrato utilizado durante la cir-
culación extracorpórea. Algunos autores han demostrado una al-
ta incidencia de hipocalcemia en los pacientes sépticos, hecho
que no ocurrió en nuestro estudio(5,7). Aunque los valores de cal-
cio aumentaron durante su ingreso en la UCIP, todavía un 8,1%
de los pacientes presentaban hipocalcemia en la determinación
final. El hallazgo de concentraciones elevadas de calcio y fos-
fatasa alcalina en pacientes con una duración de ingreso mayor
de 7 días, puede ser secundaria a la reabsorción ósea produci-
da por una inmovilización prolongada. Las causas más frecuentes
de hipercalcemia en los pacientes críticos son los tumores, la in-
suficiencia renal crónica y sobre todo la inmovilización . Algunos
autores han recomendado tratar a los pacientes adultos con hi-
percalcemia secundaria a inmovilización con prednisona y cal-
citonina(1), aunque no hemos encontrado datos en la infancia, por
lo que consideramos que sería importante su estudio.

Debido a la posible influencia de los niveles de calcio en el
pronóstico de los pacientes críticos es importante monitorizar
frecuentemente sus concentraciones, si es posible determinan-
do el calcio total y el calcio iónico, para realizar una corrección
precoz. 

- Fósforo:
En lo referente al fósforo, las causas de hipofosfatemia más

importantes en los pacientes críticos son: recuperación nutri-
cional, sobrecarga de hidratos de carbono, sepsis por gramne-
gativos, fallo hepático agudo, cetoacidosis diabética, alcalosis
respiratoria, hipomagnesemia, déficit de vitamina D, malabsor-
ción, tubulopatías, postrasplante renal, diálisis y fármacos (an-
tiácidos, diuréticos, insulina, corticoides, y bicarbonato). Las
causas de hiperfosforemia son: insuficiencia renal, intoxicación
de vitamina D, sepsis, lisis celular, rabdomiólisis, acidosis e
hipotermia(20,21).

Sólo un 7,3% de los niños presentaron hiperfosforemia a su
ingreso y un 7,9% hipofosforemia. Algunos autores han de-
mostrado la existencia de hipofosforemia en un 0,2 - 5% en
pacientes hospitalizados con patología médica, aumentando es-
ta incidencia en los pacientes hospitalizados en unidades qui-
rúrgicas de cuidados intensivos hasta un 28,8%, sobre todo en
aquellos sometidos a intervenciones del tracto gastrointestinal(20-

23). El 5,4% de nuestros pacientes quirúrgicos presentaron hi-
pofosforemia frente al 13,4% de los pacientes con patología mé-
dica. Esta diferencia podría explicarse por el escaso número de
pacientes con patología quirúrgica digestiva en nuestro estudio.
El fósforo es un metabolito al que se ha dado poca importancia
en los pacientes críticos, excepto cuando existía insuficiencia
renal. Algunos autores han descrito una mayor mortalidad en los
pacientes críticos con hipofosforemia, lo que se ha relacionado
con una mayor incidencia de shock séptico(20,23). Sin embargo,
otros autores han encontrado que los valores de fósforo bajos se
asocian a mayor supervivencia(4). En nuestra serie el 11,5% de
los pacientes sépticos y el 5,2% de los fallecidos presentaban hi-
pofosforemia, pero este porcentaje de hipofosforemia no es va-
lorable dado el escaso número de nuestros pacientes sépticos y
fallecidos. En la determinación final la incidencia de hiperfos-
foremia había disminuido a un 2,2%, pero en cambio había au-
mentando la incidencia de hipofosforemia a un 17,6%.

-Magnesio:
Nuestro estudio, al igual que otros realizados tanto en niños

como en adultos(24-27), demuestra una elevada incidencia de hi-
pomagnesemia en los niños críticamente enfermos: un 47,4%.
La incidencia de hipomagnesemia en pacientes críticos varía en-
tre un 20 a 65%. Las causas más frecuentes de hipomagnesemia
en los niños críticamente enfermos son: disminución de inges-
ta, malabsorción digestiva, sepsis, hipotermia, circulación ex-
tracorpórea, quemaduras, diálisis, enfermedad renal, cetoacido-
sis diabética y administración de fármacos: diuréticos, ciclos-
porina, calcio, anfotericina B, insulina, citrato.

Por el contrario, la incidencia de hipermagnesemia fue ba-
ja (3%). Las causas más frecuentes de hipermagnesemia son la
administración de antiácidos, nutrición parenteral, hipotermia,
e insuficiencia renal aguda. 

En nuestra serie el magnesio inicial fue mayor en los pacientes
fallecidos que en los que sobrevivieron. En la literatura se ha des-
crito que, tanto la hipomagnesemia, como la hipermagnesemia
se asocian a un aumento de complicaciones y de mortalidad en
pacientes críticos(4,24-25). Algunos autores han encontrado relación
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entre los niveles de magnesio y la incidencia de arritmias en el
postoperatorio de cirugía cardiaca en adultos, asociándose la
hipomagnesemia a vasoespasmo coronario, infarto agudo, arrit-
mias y muerte súbita. Parece que el tratamiento con magnesio a
pesar de existir normomagnesemia disminuye la frecuencia de
arritmias y la mortalidad(7,26). En los pacientes sépticos encon-
tramos niveles bajos de magnesio, a diferencia de otros autores
que no han encontrado relación entre sepsis e hipomagnesemia(5).
Un estudio experimental ha demostrado que durante un proce-
so séptico los niveles séricos de magnesio pueden elevarse de-
bido a la destrucción tisular, pero sin embargo la existencia de
hipomagnesemia se asocia a una mortalidad muy elevada, dis-
minuyéndose ésta con el tratamiento precoz con magnesio(27).

En nuestro estudio el magnesio fue menor en los pacientes
quirúrgicos que en los médicos. Los valores más bajos se en-
contraron en los pacientes con circulación extracorpórea. Este
hecho también ha sido descrito previamente por otros autores
que encuentran una mayor incidencia de hipomagnesemia en pa-
cientes quirúrgicos, sobre todo en los sometidos a cirugía del
tracto digestivo (esofaguectomía o esofagogastrectomía), que en
aquellos que presentan patología médica, lo que puede expli-
carse por un inadecuado aporte o por pérdidas excesivas por el
tracto digestivo. En nuestros pacientes probablemente sea debi-
do a la circulación extracórporea, hipotermia y citrato utiliza-
do en las transfusiones(24,-28). Al igual que otros autores no en-
contramos relación entre la hipomagnesemia y el mayor tiempo
de ingreso en UCI(24). Sin embargo, otros autores han encon-
trado relación entre la hipermagnesemia y la duración del in-
greso, hecho que no se confirmó en nuestra serie(4). En el último
control los valores de magnesio se habían elevado, habiendo dis-
minuido la incidencia de hipomagnesemia a un 16,6%.

Concluimos que las alteraciones de la glucosa, calcio, fósfo-
ro y magnesio son frecuentes en los niños críticamente enfermos,
y que pueden estar relacionadas con complicaciones importan-
tes, e incluso ser marcadores pronósticos de mortalidad. Por es-
te motivo es conveniente realizar en los niños ingresados en uni-
dades de cuidados intensivos pediátricos controles sistemáticos
frecuentes que nos permitan detectarlas y tratarlas precozmente. 
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