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GENERALID

DEBUT DIABETICO

DEFINICION

Glucemia al azar =200
mg/dl con clinica
cardinal (poliuria,
polidipsia, polifagia,
pérdida de peso). No
precisa confirmacion con
otra analitica. Es la
forma de debut diabético
mas frecuente en el area
de urgencias’.

SIGNOS Y SINTOMAS

Hay tres formas frecuentes de
presentacion clinica. La
hiperglucemia aislada (que
abordaremos en este capitulo), la
cetoacidosis diabética (Ver capitulo
de descompensacion diabética) y el

estado hiperglucémico hiperosmolar.
(Ver capitulo de descompensacion diabética)

del Can Sanchez, Diego J.
Guerrero Vazquez, Raquel
de Lara Rodriguez, Irene

DIAGNOSTICO

Analitica sanguinea:
Bioquimica (glucosa,
creatinina, urea, sodio y
potasio) y hemograma.
Elemental de Orina: valorar
presencia de cuerpos
cetonicos.

Gasometria Venosa: ph,
HCO3, CO2, &cido lactico,
anion GAP.

! Se considera también debut diabético a la presencia de alguno de los siguientes criterios diagnosticos

(“a”, “b” 0 “c"), confirmados:

a. Glucosa plasmatica en ayunas (de mas de 8h) = 126 mg/dl.

b. Glucosa plasmatica a las 2 horas de una sobrecarga oral de glucosa con 75g = 200 mg/dl.

c. HbAlc = 6.5%




GENERALIDADES

ALGORITMO DE MANEJO HIPERGLUCEMIA AISLADA SINTOMATICA

Hiperglucemia (> 200 mg/dl) sin acidosis

Signos de deshidratacion.

Alteracion aguda de la funcion renal.

Alteraciones del sodio (corregido por hiperglucemia).
Alteracion del potasio.

Glucemia > 500 mg/dl.

Causa desencadenante de la hiperglucemia aislada que
suponga un criterio de hospitalizacion especifico.
Vomitos incoercibles.

« Imposibilidad de asegurar la ingesta oral.

¢Algln criterio
de ingreso en
OBSERVACION/SALA
DE TRATAMIENTOS
CORTOS?

* & * s s e

e Bolo de analogo de insulina rapida subcutanea:
S| & Al NO }---==---- »| Si glucemia < 400 mg/dl: 0'05 Ul/kg peso.
=y Si glucemia > 400 mg/dl: 0’1 Ul /Kg.

‘-----.._

OBSERVACION/SALA DE
TRATAMIENTOS CORTOS

Revaluacion: Glucemia capilar a la hora

: >
TRATAMIENTO* Nueva dosis de
(ver en siguiente pagina) anélogo de insulina

rapida subcutanea.
Revaluar en una hora.

¢--=-======

TRAS ESTABILIZACION
Si glucemia < 200 mg/dl y buena tolerancia
oral, comenzar con pauta de insulina bolo-
basal subcutanea seglin dosis total diaria |« -
requerida (0’5 Ul/Kg de peso)**. Yo

Continuar con la infusién Intravenosa de ~
insulina hasta 2 horas después de la ~
administracion de la insulina subcutanea. b

A
** |a pauta de insulina subcutanea bolo-basal se ( ALTA CON DERIVACION i
calcula repartiendo la dosis total diaria requerida (0'5 A HOSPITAL DE DiA DE DIABETES

Ul /Kg de peso) en el 50% para la insulina basal y el otro 5 i
50 % para los bolos prandiales de insulina. Como (previo contacto telefonico _de 08:00h a
insulina basal se debe indicar un analogo de insulina 20:00h de lunes a Viernes).

lenta. Los bolos se deben administrar con analogo de El tratamiento indicado al alta sera con
insulina rapida. Se recomienda repartir la dosis pauta de insulina bolo-basal
correspondiente para los bolos prandiales en: el 30 % subcutanea.**

para el bolo del desayuno, el 40 % para el bolo del \ /
almuerzoy el otro 30 % restante para el bolo de la cena.
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DESCOMPENSACION DIABETICA. CETOACIDOSIS

DIABETICA

del Can Sanchez, Diego J.
Acosta Delgado, Domingo
Martinez Ortega, Antonio J.

Destacamos descompensaciones diabéticas mas frecuentes: la cetoacidosis diabética (CAD), el estado

hiperglucémico hiperosmolar no cetésico (EHHNC) y la hipoglucemia.

CETOACIDOSIS DIABETICA (CAD)

DEFINICION

Descompensacion aguda
de la diabetes (mas
frecuente en la DM tipo
1).

Se caracteriza por un
cuadro de glucemia mayor
de 250 mg/dl, con
acidosis (ph < 7’3 con
anion GAP > 14)y con
cetonemia mayor a 3
mmol/L.

Se origina a raiz de un
déficit de insulina y su
consecuente aumento de
hormonas
contrarreguladoras.

SIGNOS Y SINTOMAS

|
-Clinica cardinal (poliuria, polidipsia,

pérdida de peso, polifagia).
-Nauseas y vémitos.

-Clinica de deshidratacion (sequedad

mucosas, signo pliegue (+),
hipotension, astenia, taquicardia).
-Fétor cetdsico. Aliento afrutado.

- Respiracion Kussmaul.

-Dolor abdominal difuso con defensa

abdominal.
-Somnolencia.
-Calambres.

DIAGNOSTICO

Analitica sanguinea:
hemograma y bioquimica
(glucosa, creatinina, urea,
sodio, potasio y osmolaridad).
- Elemental de Orina: valorar
cuerpos cetonicos.

- Gasometria Venosa: ph,
HCO3, CO2, &cido lactico,
anion GAP, cloro. .

ESTADO HIPERGLUCEMICO HIPEROSMOLAR NO CETOSICO

DEFINICION

Descompensacion aguda de
la diabetes (mas frecuente
en la DM tipo 2).

Se caracteriza por un
sindrome clinico-analitico
con hiperglucemia severa
(mayor o igual a 600 mg/dl)
e hiperosmolaridad (mayor
a 320 mOsm/Kg) por
deshidratacion.

No cursa con acidosis. Se
mantiene un ph mayor de
7'3, un HCO3 mayor de 15
meg/L, y una cetosis menor
a 0'b mmol/L.

SIGNOS Y SINTOMAS

- Clinica cardinal (poliuria,
polidipsia, pérdida de peso,
polifagia).

- Nauseas y vomitos.

- Signos de deshidratacion
(sequedad mucosas, signo pliegue
(+), hipotensién, taquicardia.

- Somnolencia que podria llegar al
coma.

- Calambres.

- Arritmias.

DIAGNOSTICO

- Analitica sanguinea:
hemograma y bioguimica
(glucosa, creatinina, urea,
sodio, potasio y osmolaridad).
- Elemental de Orina: valorar
cuerpos cetonicos.
-Gasometria Venosa: ph,
HCO3, CO2, acido lactico,
anion GAP, Cloro.




GENERALIDADES

HIPOGLUCEMIA

DEFINICION

Glucemia menor de 70
mg/dl. Puede ser
sintomética o
asintomatica...

SIGNOS Y SINTOMAS

Clinica adrenérgica: palpitaciones,
temblor, intranquilidad, ansiedad,
sudoracién, hambre.

Clinica neuroglucopénica: cefalea,
deterioro cognitivo, vision borrosa,
convulsiones, alucinaciones, alteracién de
la conciencia, coma.

DIAGNOSTICO

Analitica sanguinea o

glucemia capilar.

Descompensacion diabética. Cetoacidosis diabética
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GENERALIDADES

CETOACIDOSIS DIABETICA

v

[ OBSERVACION/SALA DE TRATAMIENTOS CORTOS ]

s P| Sl Glasgow < 8 oph <7 f----- UNIDAD DE CRITICOS

L 4 ¥

«  SUEROTERAPIA: Comenzar con Suero Fisioldgico 0,9%: 1000 ml en la 12 hora. Después se valorara el estado de
hidratacién y electrolitos:

+ DESHIDRATACION LEVE: en funcién del Sedio Sérico corregido. Si sodio elevado o normal: Suero hiposalino
0,45%, 250 - 500 ml/hora. Si sodio bajo: Suero Fisioldgico 0,9%, 250 - 500 ml/hora.

«  HIPOVOLEMIA SEVERA: Administrar Suero Fisiolégico 0,9%, 1000 ml/hora.

«  SHOCK CARDIOGENICO: Monitorizacién hemodinamica. Valorar uso de expansores del plasma.

+ Cuando la glucemia alcance 200 mg/dl, usar Suero Glucosado al 5%.

« INSULINOTERAPIA: Insulina Regular. Administrar bolo intravenoso de 0,1 Ul/kg de peso en bolo intravenoso. A
continuacion, perfusion intravenosa a 0,1 Ul/kg/hora. Duplicar la dosis de insulina si la caida de la glucemia es menor al 10%
(caida menor de 50 - 70 mg) en la primera hora. Reducir la dosis de insulina a la mitad aprox. (0,05Ul/kg/hora) cuando la
glucosa alcance los 200 mg/dl.

« AJUSTES DEL POTASIO:

+ K+ < 3,3 mEg/l: Contener en lo posible la administracion de insulina y administrar 20 - 30 mEq de CIK/hora
hasta que K+ > 3,3 mEg/l.

« K+ entre 3,3y 5,3 mEg/l: Administrar 20 - 30 mEq de CIK por cada litro de liquido administrado, manteniendo
K+ entre 4 - 5 mEq/I.

+ K+ > 5,3 mEg/l: No administrar y controlar cada 2 horas.

- Comprobar que la funcién renal es adecuada (diuresis: 50 ml/h).

BICARBONATO. Sélo administrar Bicarbonato con pH < 7,0. Administrar la mitad del déficit calculado en las primeras 12 horas.
Deficit calculado = 0,5 x peso x [CO3H normal - CO3H medidol
*pH < 6,9: Bicarbonato 1/6 molar 100 mEq diluidos en 500 de Suero Salino + 20 mEqg de CIK a pasar en
2 horas. Repetir la administracion cada 2 horas hasta que pH >7,0. Controlar cifras de K+.
*pH entre 6,9 - 7,0: Bicarbonato 1/6 molar 50 mEq diluidos en 250 de Suero Salino + 10 mEq de CIK a
pasar en 1 hora. Repetir la administracion cada 2 horas hasta que pH > 7,0. Controlar las cifras de K)

TRAS ESTABILIZACION
» Siglucemia < 200 mg/dl y hay buena tolerancia
oral, comenzar con pauta de insulina bolo-basal
subcutanea seglin dosis total diaria requerida (0'5 Al T.a.y K BIUN’ R V%”°S°'
UI/Kg de peso)**. e 4 hfffs'ﬁ'éftg s?uugsotzé:)iﬁiaiién
» Continuar con la infusion Intravenosa de insulina
hasta 2 horas después de la administracién de la
insulina Subcutanea.

===

H

1

1
A

(
ALTA CON DERIVACION ** Pauta de insulina subcutdnea bolo-basal: dosis total diaria
A HOSPITAL DE DiA DE DIABETES requerida (0’5 Ul /Kg de peso) en 50% para insulina basal y 50 % para
(previo contacto telefénico de 08:00h a Belos prandia e densuling;

20:00h de lunes a Viernes). Insulina basal: andlogo de insulina lenta.
El tratamiento indicado al alta sera con
pauta de insulina bolo-basal Bolos: analogo de insulina rapida. Repartir la dosis correspondiente

para los bolos en 30 % el bolo del desayuno, 40 % el bolo del almuerzo

A *%
subcutanea. y 30 % restante el bolo de la cena.

\ 4
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GENERALIDADES
ESTADO HIPERGLUCEMICO HIPEROSMOLAR NO CETOSICO

¢---

( OBSERVACION/SALA DE TRATAMIENTOS CORTOS J
benenennnes »|  SIGlasgow <8 f--oooooe UNIDAD DE CRITICOS
4 v

+ SUEROTERAPIA: Comenzar con Suero Fisioldgico 0,9%: 1000 ml en la 12 hora. Después se \
valoraréa el estado de hidratacion y electrolitos.

. DESHIDRATACION LEVE: en funcion del Sodio Sérico corregido. Si sodio elevado o normal:
Suero hiposalino 0,45%, 250 - 500 ml/hora. Si sodio bajo: Suero Fisiolégico 0,9%, 250 -
500 ml/hora.

+ HIPOVOLEMIA SEVERA: Administrar Suero Fisioldgico 0,9%, 1000 mi/hora.

+ SHOCK CARDIOGENICO: Monitorizacién hemodinamica. Valorar uso de expansores del
plasma.

Cuando la glucemia alcance 200 mg/dl, usar Suero Glucosado al 5%.

. INSULINOTERAPIA Insulina Regular. Administrar bolo intravenoso de 0,1 Ul/kg de peso en bolo
intravenoso. A continuacion, perfusion intravenosa a 0,1 Ul/kg/hora. Duplicar la dosis de insulina si la
caida de la glucemia es menor al 10% (caida menor de 50 - 70 mg) en la primera hora. Reducir la
dosis de insulina a la mitad aprox. (0,05Ul/kg/hora) cuando la glucosa alcance los 200 mg/dl.
Mantener niveles de glucemia entre 250 - 300 mg/dl hasta que la osmolaridad sea < 315 mOsm/kg
y el paciente esté alerta.

« AJUSTES DEL POTASIO:

+ K+ < 3,3 mEg/l: Contener en lo posible la administracién de insulina y administrar 20 - 30
mEq de ClK/hora hasta que K+ > 3,3 mEqg/l.

« K+ entre 3,3y 5,3 mEg/l: Administrar 20 - 30 mEq de CIK por cada litro de liquido
administrado, manteniendo K+ entre 4 - 5 mEg/I.

« K+ > 5,3 mEg/l: No administrar y controlar cada 2 horas.

\ « Comprobar que la funcion renal es adecuada (diuresis: 50 mi/h).

TRAS ESTABILIZACION

A 4 - Siglucemia < 200 mg/dl y hay buena tolerancia oral,

Valorar Na y K, BUN, pH comenzar con pauta de insulina bolo-basal

venoso, creatininay glucosa | _____ > subcutanea segln dosis total diaria requerida (0’5
cada 4 horas hasta su Ul/Kg de peso)**.

estabilizacion. - Continuar con la infusién Intravenosa de insulina

hasta 2 horas después de la administraciéon de la
insulina Subcutanea.

~

** Pauta de insulina subcutanea bolo-basal: dosis total diaria requerida (0’5 ALTA CON DER|VAC|6N

Ul/Kgd 50% insulina basal y 50 % bol diales d 3

ins{”ﬁ]a.e DESO) en para Insulina basal y para Dolos prandiales de A HOSPITAL DE DIADE DIABETES
(previo contacto telefénico de 08:00h a

Insulina basal: analogo de insulina lenta. 20:00h de lunes a Viernes).

y S : . : El tratamiento indicado al alta serd con
Bolos: analogo de insulina rapida. Repartir la dosis correspondiente para los : ;
bolos en 30 % el bolo del desayuno, 40 % el bolo del almuerzo y 30 % anta de 'nsm,'na bolo-basal
restante el bolo de la cena. subcutanea.** )

4
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GENERALIDADE!
. HIPOGLUCEMIA '

¢Buen nivel de conciencia y
capacidad para ingesta oral?

“REGLA DEL 15"

-1

Administrar 15 gramos de hidratos En cuanto haya

Bt GLUCOSMON® intravenoso. 30 ml
de carbono de absorcion rapida: 15

rci capacidad paral | 4o 01,005 al 33% 6 20 ml al 50%.
gramos de glucosa diluida en 150 ml ingesta oral. Si no se dispone de via venosa: 1

de agua. (12 eleccion). En su defecto, & miligramo de GLUCAGON
175 ml de zumo o refresco azucarado ' P s e
(mejor sin cafeina).

Suero glucosado al
5% (500 ml/6h) iv.
Controles cada hora.

Si hay sospecha de alcoholismo: Vit
B1 (100 mgim o iv antes de
Glucosmon®).

Si glucemia entre
55-70 mg/dl, i
control cada 4 horas. i

i v

Glucemia a los 10 minutos

Glucemia a los
5 minutos < 70 mg/dI?

SETTTTEEETEPEPEREREE

: : -
i E NO [¥—2> Glucemia a los
NO |€--o---- P > Sl S| 10 minutos < 70
5 i e mg/dI?
v

Administrar 15 gramos de
hidratos de carbono de absorcion lenta:
3 galletas Marfa (12 eleccion).

En su defecto una fruta de tamano medio
(naranja, manzana, platano, pera),
200 ml de leche o 30 gramos de pan.

DERIVACION A MEDICO DE FAMILIA:
Diabetes Mellitus tipo 2 con
hipoglucemia de causa justificada y
resuelta. Conciliar tratamiento con
menor riesgo de hipoglucemia.

‘-_.-

4 . x )
DERIVACION AHOSPITAL DE DIADE DIABETES:

- Diabetes Mellitus tipo 1 con:
-Requerimiento de glucosa parenteral.
-Cambio reciente (menos de un mes) de tratamiento.
-Hipoglucemia de causa desconocida.
- Diabetes Mellitus tipo 2 en tratamiento con insulina o secretagogos
deinsulina con:
-Hipoglucemia justificada por comorbilidad con Enfermedad
Renal Cronica.
-Hipoglucemia no justificada
- Mujer Gestante con Diabetes.

Descompensacion diabética. Cetoacidosis diabética Pag. 9
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ENFERMEDADES DE GLANDULAS SUPRARRENALES.
CRISIS ADDISONIANA

Cézar Duenas, Miriam
Mangas Cruz, Miguel Angel
Martinez Ortega, Antonio J.

INTRODUCCION

Es una enfermedad rara, con una prevalencia de 100-140 casos por millén de habitantes e incidencia de
4 casos por millon de habitantes y afilo en paises occidentales. La causa mas frecuente es de origen
autoinmune (hasta el 90% de casos) seguida de origen infeccioso (tuberculosis), adrenalectomia,
neoplasica (metastasis lo mas frecuente) y diversos sindromes genéticos. También se ha relacionado con
diferentes farmacos como anticoagulantes, antiepilépticos y antibiéticos (rifampicina). La mortalidad es
de aproximadamente 0,5/100 pacientes/afno y la mediana de reconocimiento de sintomas es de 24 horas.

El tratamiento habitual es con hidroaltesona, 15-25 mg/dia repartidos a lo largo del dia por su vida media
corta, la cual tiene escasa actividad mineralocorticoide y es preciso anadir en la mayoria de casos
fludrocortisona para mejorar astenia e hipotension, a dosis habitual de 50-100 mcg diarios. Una vez
diagnosticados, los pacientes mantienen seguimiento por Endocrinologia de por vida, habitualmente con

revisiones anuales salvo incidencias.

DEFINICION

|
Incapacidad de la corteza

suprarrenal para producir
cantidad suficiente de
glucocorticoides y/o
mineralocorticoides, resultando
un déficit combinado de
glucocorticoides y
mineralocorticoides, bien de novo
0 bien en pacientes ya
diagnosticados con algln factor
desencadenante que incrementa
la necesidad de aporte, sobre
todo de causa infecciosa.

CLINICA Y DIAGNOSTICO

Astenia, nauseas, hipotensién e
hiperpigmentacion cutanea por
elevacion de ACTH (en caso de
diagndstico reciente).
Hiponatremia, hiperkaliemia e
hipoglucemias, esto Gltimo menos
frecuente en adultos.

Diagnostico clinico, el de
confirmacion se establece tras
estimulo con 250 mcg de ACTH via
endovenosa. Valores de cortisol
plasmatico inferiores a 500 nmol/L
(18 mcg/dl) a los 30-60 minutos
desde su administracion, confirman
que se trata de insuficiencia adrenal
primaria.

TRATAMIENTO

Medidas de soporte: Sueroterapia
con suero salino al 0,9% y suero
glucosado al 5% con ritmo de
infusién rapido hasta recuperar la
hipotensién (de 1 a 3 litros
aproximadamente en las primeras
12 a 24 horas).

Tratamiento sustitutivo con
glucocorticoides: 4 mg de
dexametasona iv o 100 mg de
hidrocortisona i.v de forma
inmediata (se puede repetir dosis si
es necesario), continuando con la
dosis cada 6 horas.

Una vez estabilizado el paciente
disminuir de manera progresiva los
glucocorticoides y la sueroterapia.
Cuando la dosis de hidrocortisona
(o su equivalente de otro
glucocorticoide) sea menor a 50
mg iniciar tratamiento con
mineralocorticoides.
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ERRORES INNATOS DEL METABOLISMO

Cézar Duenas, Miriam.
Dios Fuentes, Elena.
Venegas Moreno, Eva.

DEFINICION SIGNOS Y SINTOMAS DIAGNOSTICO
. __________________________________________& _________________________________________________|]
Los errores innatos del Descompensacion por patologia El de cada patologia concreta.
metabolismo intermedio intercurrente.
incluyen mas de 500 -Hiperamoniemia:
enfermedades. Sintomas mas graves derivados

e Leve (50-150) o moderada
(150-350): Retirar proteinas
de la dieta e iniciar suero

comp(.)rtam{elnto. , glucosado al 10% (3.000 cc
Desorientacion, Letargia y/o diarios) con aporte de iones.

del incremento de amoniemia:

Definimos concretamente e Alteraciones del

errores del metabolismo de:

e Aminoéacidos-proteinas. . .

e Hidratos de carbono. cualquier Ot,ro signo de Control de glucemia capilar y

e Lipidos. encefalopatia. pauta correctora de insulina.

e Ciclos especificos * Vomitos y anorexia. e Severa (350-700): requiere
(urea). ingreso en UCI.

e Otros.

-Ondansetron si vomitos (NO usar
metoclopramida).

-Evitar farmacos que incrementan
el amonio: anticonvulsivos,
narcoéticos, esteroides a altas
dosis, acetazolamida, salicilatos,
haloperidol, ribavirina.

-N-carbamilglutamato (Carbagli):
100 mg/Kg via oral 12 dosis,
continuar 100-250 mg/Kg/dia
repartido en 4 dosis.
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PATOLOGIA TIROIDEA

CRISIS TIROTOXICA

DEFINICION

Respuesta anémala a un
exceso de hormona tiroidea,
causada a menudo por
hipertiroidismo de base.

A menudo de base hay una
Enfermedad de Graves, pero se
han descrito con adenoma y
bocio multinodular téxicos.

Los mecanismos patogénicos
no se conocen bien.

CLiNICA

Inicio brusco en tirotoxicosis preexistente
infra tratada o no tratada.

Menos florido en ancianos.

Puede haber un factor precipitante
(infecciones, cirugia, fArmacos, eventos
cardiovasculares, tiroiditis,
tromboembolismos...).

Signos y sintomas: fiebre alta,
taquicardia o taquiarritmia,
deshidratacion, disnea... Fracaso
multiorganico con inestabilidad
hemodindmica es un acompafante
frecuente, condicionando la alta
mortalidad.

TRATAMIENTO

Déniz Garcia, Alejandro
Romero Lluch, Ana R.
Martinez Ortega, Antonio J.

DIAGNOSTICO

Es clinico, mediante escalas como la
de Burch y Wartofsky, recogida en la
tabla “Criterios diagnésticos de la
tormenta tiroidea. Adaptado de Burch
y Wartofsky”.

Pruebas complementarias mas Utiles
son: bioquimica, perfil hepético, renal
e iones en sangre, hemograma,
coagulacion, radiografia de térax y
abdomen, gasometria venosa y el
electrocardiograma.

Hoja interconsulta a laboratorio si
sospecha: TSH, T4 y T3 libres.

Si no hay diagnosticado
hipertiroidismo de base, en cuanto
sea posible deberian determinarse
anticuerpos antitiroideos (anti
receptor de TSH y antiperoxidasa
especialmente).

_________________________________________________________________________________________________________________________________________________|
Inhibir sintesis y liberaciéon hormonal: antitiroideos (Propiltiouracilo (PTU) 500mg-1g de carga + 250mg/4h de

eleccion) ; iodo (sal a 250mg ¢/ 6-8 horas o lugol 5-10 gotas ¢/ 6-8 horas).

Inhibir efectos periféricos: betablogueantes (propranolol 60-120mg c/6horas oral o0 0.5-1mg de carga y bolos
¢/15 minutos a 1-2mg IV hasta control de frecuencia) ; esteroides (hidrocortisona 300mg de carga IV y luego

100mg c/8h).

Medidas de resucitacion con monitorizacién, volumen y agentes vasoactivos si fuera preciso.
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Tabla: Criterios diagnésticos de la tormenta tiroidea. Adaptado de Burch y Wartofsky

Temperatura (°C)

37-37.7
37.8-38.2
38.3-38.8
38.9-39.4
39.5-39.9

>40
Sintomas sistema
nervioso central

Agitacion
Delirio o psicosis
Convulsién, coma
Disfucién gastro-
intestino-hepética

Diarrea
Ictericia
Agente precipitante
Ausencia
Presencia

Frecuencia cardiaca
(latidos por minuto)

Puntuacion

5 99-109
10 110-119
15 120-129
20 130-139
25 >140

30

Puntuacion

5
10
15
20
25

Sintomas de fallo
cardiaco congestivo
Edemas miembros

Puntuacion

Puntuacion

10 o 5
inferiores

20 Crepitantes bibasales 10

30 Edema pulmonar 15

Presencia de fibrilacion

Puntuacion

auricular
10 Ausencia
20 Presencia
Puntuacion
0
10

Puntuacién

0
10

Puntuaciéon > 45 muy sugestiva de tormenta tiroidea,
entre 25 y 44 compatible y < 25 poco probable.

COMA MIXEDEMATOSO

DEFINICION

Evolucién final del
hipotiroidismo no tratado, a
menudo con un factor
estresante coincidente.

El hipotiroidismo suele ser de
causa autoinmune, mas rara
vez puede ser post radio-iodo,
postquirtrgico, por uso crénico
de farmacos tipo amiodarona
o litio, o hipotiroidismo
central.

CLiNICA

Desencadenantes mas comunes:
exposicioén al frio, infecciones
respiratorias o urinarias, hemorragias,
cirugias, traumatismos, eventos
cardiovasculares... Sobre la base del
hipotiroidismo infratratado o no
tratado.

Destacan sintomas neuroldgicos
(letargia, coma, accesos psicoticos,
hiporreflexia, convulsiones...)
sobreanadidos a los estigmas clésicos
hipotiroideos (piel seca, alopecia,
mixedema periorbitario y acral,
macroglosia, bradicardia,
hipotermia...).

Perfil demografico: mujer, anciana,
con escasos ingresos econdmicos, en
meses de invierno.

DIAGNOSTICO

|
Es clinico y pueden usarse escalas

como la de Popoveniuc (ver tabla
“SCORE DIAGNOSTICO DEL COMA
MIXEDEMATOSQ").

Se sospechara en todo paciente con
sensorio deteriorado (Glasgow <9)
con hipotermia o ausencia de fiebre a
pesar de infeccion diagnosticada,
especialmente si hay hipotiroidismo
de base.

Pruebas complementarias (tiles:
analitica con bioquimica completa
(hiponatremia muy frecuente), LDH,
hemograma, gases en sangre, Rx
térax, TC craneo. TSH, T4y T3
libres, cortisol, ACTH (IC laboratorio
en caso de sospecha)

Control hormonal con T4 y T3 libres
cada 24-48 horas tras el diagnostico.
No dintel de hormona tiroidea
“diagndstico”, sirve para ver
respuesta a tratamiento.
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TRATAMIENTO

Glucocorticoides: hidrocortisona 50-100mg IV ¢/ 6-8 horas
Hormona tiroidea: levotiroxina 200-400 ug/dia en bolo primeras 24-48h, luego 1.6 ug/kg/dia IV.
Tratar causa desencadenante.

Tabla: SCORE DIAGNOSTICO DEL COMA MIXEDEMATOSO

Frecuencia cardiaca (latidos por Puntuacion Temperatura (°C) Puntuacion
minuto)
>60 0 > 35 0
50-59 10 32-35 10
40-49 20 <32 20
< 40 30
Cambios ECG* 10 Sintomas intestinales Puntuacién
Derrame pleural y/o pericardico 10 Dolor abdqmmal, es_trenlmlento, 5
inapetencia
Edema pulmonar 15 Disminucion peristaltismo 15
Cardiomegalia 15 fleo paralitico 20
Hipotension 20
Sistema nervioso central Puntuacion Alteraciones metabdlicas Puntuacion
Alerta 0 Hiponatremia 10
Somnolencia 10 Hipoglucemia 10
Obnubilacion 15 Hipoxemia 10
Estupor 20 Hipercapnia 10
Coma o convulsiones 30 Filtrado glomerular disminuido 10
Factor precipitante Puntuacion >60 puntos es altamente sugestivo; 29-59 es
Ausente 0 sugestivo y <25 hace el diagndstico improbable.
Presente 10

*Cambios del electrocardiograma (ECG) sugestivos: QT prolongado, bajo voltaje, bloqueos de rama de novo,
cambios inespecificos de ST-T, bloqueo cardiaco.

TIROIDITIS AGUDA SUPURATIVA O ABSCESO TIROIDEO

DEFINICION CLiNICA DIAGNOSTICO

Invasion bacteriana del tejido Dolor cervical anterior unilateral y con Sospecha clinica
tiroideo, ya sea por extension edematizacion local fluctuante. Asocian  Ecografia o tomografia
hematdgena, una fistula fiebre y elevacion de parametros computarizada para completar el
cuténea o de seno piriforme. inflamatorios. diagndstico (en momentos precoces

la imagen puede no ser especifica).
Mas frecuente en personas Puede haber antecedente de infeccién
inmunocomprometidas, con del tracto respiratorio superior. La ecografia puede marcar punto
malformaciones tiroideas o de drenaje por aspiracion del
afectos de cancer tiroideo o absceso y se remitira muestra para
tiroiditis autoinmune. cultivo.

TRATAMIENTO

En ausencia de datos de alarma podran ser derivados a consultas externas de Endocrinologia, dejando vale analitico
con niveles de TSH, T4 y T3 libres y anticuerpos antitiroideos.

De lo contrario, es clave la antibioterapia empirica hasta tener resultados del cultivo. Debe usarse una penicilina
asociada a inhibidor de betalactamasas como amoxicilina-clavulanico. En caso de alergia pueden usarse
clindamicina o macrdlidos.

Para control sintomatico: betabloqueantes y analgésicos.
Los sinus pilonidales deberan comentarse con Cirugia pues el tratamiento es quirurgico.
No hay lugar los antitiroideos en el control de la etapa de hipertiroidismo por tiroiditis aguda.
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A 4

CRISIS TIROTOXICA

Sospecha Crisis Tirotoxica

>25 + alta sospecha

Reevaluar,
buscar otro Dx > 45

+ disfuncion =1 drgano g0 2:377 A (0]
CRITICOS
VALORAR UCI.

Iniciar Tto

COMPLETAR ESTUDIO URGENTE: bioguimica completa con funcion renal y perfil hepatico,
hemograma, coagulacion, gasometria venosa. Hoja Interconsulta a laboratorio: TSH, T4y T3
libres. Rx térax y abdomen.

SEGUNDO TIEMPO: Ecocardiograma (especialmente si datos de sobrecarga).

Anticuerpos antitiroideos (anti receptor de TSH y antiperoxidasa) si no diagnostico previo de
hipertiroidismo.

TRATAMIENTO: INHIBIR SINTESIS, LIBERACION Y EFECTOS PERIFERICOS DET3 Y T4
Antitiroideos: PTU 500 mg-1g de carga + 250mg/bh

lodo (iniciar 2 h después de antitiroideos): sal a 250mg ¢/6-8h o lugol 5-10 gotas ¢/6-8h
Betabloqueantes: propranolol oral 60-120mg c¢/6h 0 0.5-1mg de carga y bolos IV ¢/15" hasta
control de frecuencia

Corticoides: hidrocortisona 300mg IV carga y después a 100mg ¢/8h

CONTROL DE SINTOMAS. Evitar/tratar hipertermia con medidas fisicas y paracetamol.

MEDIDAS DE RESUCITACION: monitorizacion, volumen y agentes vasoactivos cuando sean
precisas para mantener perfusion de 6rganos.

Si mala evolucion (no control de frecuencia cardiaca, hipertermia, progresivo fallo cardiaco
a pesardeterapia...), valorar derivar a UCI

.
-
-
-
P

Tras estabilizacion de constantes
INGRESO M.INTERNA.

Cuando estabilidad clinica, alta a consultas
externas de Endocrinologia (Marques de Paradas)
con analitica reglada con TSH, T4 y T3 libres.

Patologia Tiroidea
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COMA MIXEDEMATOSO

Sospecha Coma

Completar estudio

(ver abajo) y reevaluar,
>25 . it

Mixedematoso

OBSERVACION
Reevaluar, ; CRITICOS
buscar otro Dx VALORAR UCI.
Iniciar Tto

COMPLETAR ESTUDIO: bioguimica completa, LDH, hemograma, gasometria venosa,
Rx torax, TC craneo.

Hoja Interconsulta a laboratorio: TSH, T4 y T3 libres, cortisol basal y ACTH (esta ltima
requiere tubo EDTAy transporte en hielo).

Hormona tiroidea: levotiroxina 200-40 ug/dia en bolo las primeras 24-48h y
luego 1.6 ug/kg/dia IV. "
Corticoides: hidrocortisona 300mg IV carga y después a 50-100mg ¢/8h
Buscar y tratar causa desencadenante (habitualmente infecciones).

| MEDIDAS DE RESUCITACION: monitorizacion, volumen y agentes vasoactivos
cuando sean precisas para mantener perfusion de 6rganos.

Si mala evolucion (no control de frecuencia cardiaca, hipertermia, progresivo
fallo cardiaco a pesar de terapia...), valorar UCI

Tras estabilizacién Control niveles TSH y T4/T3 libres cada

de constantes 48h. Cuando estabilidad clinica, alta a

INGRESO M.INTERNA consultas externas de Endocrinologia
(Marques de Paradas)

Patologia Tiroidea Pag. 19
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TIROIDITIS AGUDA SUPURATIVA

Sospecha Tiroiditis
aguda supurativa

Avisar a Cirugia

Etiologia = Sinus
Pilonidal complicado

Ecografia cervical +
drenaje y cultivo
(alternativamente TC
cuello)

No se confirma Dx,
buscar otra causa

Consultas Externas
|\ [l Endocrinologia (marques de
Paradas) con vale para TSH,
T4/T3 libres y anticuerpos
antitiroideos

OBSERVACION
iniciar tto

Antibioterapia empirica: penicilina + inhibidor de betalactamasas (amoxicilina-
clavulanico de eleccion). Si alergia, clindamicina o macrdlidos.

Control sintomatico: betabloqueantes y analgesia.

NO USAR ANTITIROIDEOS alin si presenta fase aguda hipertiroidea.

-

Cuando estabilidad clinica, alta a Consultas
Externas de Endocrinologia (Marques de

Paradas) con vale para TSH, T4/T3 libres y
anticuerpos antitiroideos

Patologia Tiroidea Pag. 20
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TRASTORNO DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASE

Pinar Gutiérrez, Ana
Remén Ruiz, Pablo J.
Martinez Ortega, Antonio J.

Se producen por un desequilibrio entre la producciéon de acidos o bases y la capacidad del organismo
para compensarlo. En la acidosis aumenta la concentracién de H+ y el pH es inferior a 7.35. En las
alcalosis la concentracion de H+ disminuye y el pH es superior a 7.45. Estas pueden ser metabdlicas o
respiratorias segln si se altera la produccion de HCO3 o de CO2 respectivamente. En ambos casos el
organismo intentara compensar el trastorno a través del pulmén (aumentando o disminuyendo la pCO2
cuando se altere la produccion de HCO3) o del rifidn (aumentando o disminuyendo el HCO3 en sangre
cuando se altere la produccion de CO2). Siempre es importante valorar si se estd compensando de manera
adecuada o no. Ademas, esto nos permitira orientar nuestra sospecha diagnostica hacia un proceso agudo
0 cronico.

El tratamiento de estos trastornos se basa siempre en el tratamiento de la etiologia de base, por lo que
son muy importantes la historia clinica y la exploracién fisica para orientarnos hacia la causa mas probable
y poder hacer las pruebas complementarias necesarias para confirmar o descartar nuestra sospecha
diagndstica. Ademas, es muy importante siempre valorar tratar las alteraciones hidroelectroliticas que
suelen acompanarlos.

ACIDOSIS METABOLICA

DEFINICION SIGNOS Y SINTOMAS DIAGNOSTICO
|
Disminucion del pH sanguineo  Dependiente de la etiologia. e Gasometria venosa (en caso de
por debajo de /.35 con e Malestar general. alteracion respiratoria evidente
disminucion del HCOs- * Molestias abdominales. realizar gasometria arterial)
Determinar el anion GAP: e Diaforesis. e lonosrama en sanere v orina
e Anién GAP aumentado: se e  Hipotension, shock. Bi g, ica basi grey
produce por ganancia neta e  Disfuncién cardiaca, trastornos del loquimica basica,
de un 4cido, ya sea ritmo. hemograma y sedimento de
enddgeno o exdgeno. En e Edema pulmonar. orina
e§te caso una e Respiracién de Kussmaul. e Radiografia posteroanterior y
h|perosr’nolar|dad . e Cefalea. lateral de térax si se sospecha
onen_tatrla-el caso hacia o  Crisis comiciales. enfermedad cardiorrespiratoria
una intoxicacién por y iz -
alcoholes p o Confu.slqnz dep’reslon ne.urologlt_:a. e ECG en casos graves
: e Desmielinizacién 6sea si cronicidad.

e Anién GAP normal o
disminuido se producen
por pérdida de
bicarbonato renal o
extrarrenal...

TRATAMIENTO

Se basa en tratar la etiologia que origina el cuadro. El bicarbonato sélo debe utilizarse si el pH es inferior
a 7 en cetoacidosis diabética o si es inferior a 7.2 en acidosis metabdlicas de origen lactico. Se debe
calcular el déficit de bicarbonato y administrar la mitad en 30 minutos.

Repetir la gasometria una hora después de la administracién y si el pH sigue siendo inferior a 7.2 en
acidosis lacticas o 7 en cetoacidosis diabética, se debera volver a calcular el déficit y proceder de la
misma forma.

Déficit de bicarbonato (mEqg)= 0.3 x exceso de bases x kg.
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ACIDOSIS RESPIRATORIA

DEFINICION

|
Disminucion del pH sanguineo

por debajo de 7.35 por
aumento de pCO..

Se produce por hipoventilacién
alveolar por alteracién a nivel
del centro respiratorio, por
obstrucciones de la via aérea,
alteraciones pulmonares o
alteraciones de la pared
toracica.

Lo principal es diferenciar si se
trata de un cuadro agudo o
cronico.

En los casos agudos la
compensacion renal sélo es de
1mEq de bicarbonato por cada
10mmHg de incremento de
COo2.

SIGNOS Y SINTOMAS

Disnea

Taquipnea

Uso de musculatura
respiratoria accesoria
Sudoracion

Taquicardia

Cefalea

Vision borrosa

Agitacién, ansiedad
Hipotension
Taquicardias, arritmias
Hipertension intracraneal,
papiledema

Flapping

Agitacion

Convulsiones

Delirio

Somnolencia, obnubilacién,
coma

DIAGNOSTICO

Gasometria venosa (en caso
de alteracién respiratoria
evidente realizar gasometria
arterial)

lonograma en sangre y orina
Bioquimica basica,
hemograma y sedimento de
orina

Radiografia posteroanterior
y lateral de torax si se
sospecha enfermedad
cardiorrespiratoria

ECG en casos graves

TRATAMIENTO

El tratamiento se basa en dos pilares: tratamiento etiolégico y asegurar la via respiratoria y una buena
oxigenacion, llegando a precisar, en los casos que cumplan criterios, ventilacion mecanica no invasiva o
incluso invasiva. Se debe tener precaucion en los casos cronicos puesto que su principal estimulo
respiratorio es precisamente la hipoxia.




ALCALOSIS METABOLICA

DEFINICION

Aumento del pH sanguineo
por encima de 7,45 por
aumento de HCO;

Suele ir acompafado de
otras alteraciones
hidroelectroliticas.

La causa mas frecuente son
los vémitos y la toma de
diuréticos.

Para que no se elimine el
exceso de bicarbonato
correctamente debe haber
alguna alteracion en la
funcién renal, ya sea por
hiperaldosteronismo,
hipopotasemia grave o
disminucion del volumen
circulante eficaz...

SIGNOS Y SINTOMAS

La mayoria de pacientes se
encuentran asintomaticos
Signos y sintomas de
hipovolemia (astenia,
ortostatismo)

Signos y sintomas de
hipopotasemia (debilidad
muscular, hiperreflexia,

disminucion de la contractilidad

cardiaca)

Arritmias cardiacas
Hipoventilacion

Confusion, estupor
Convulsiones

En formas agudas signos y
sintomas de hipocalcemia

(hiporreflexia, irritaciéon muscular

y tetania).

DIAGNOSTICO

Gasometria venosa (en
caso de alteracion
respiratoria evidente
realizar gasometria
arterial)

lonograma en sangre y
orina (Medicion de cloro
en orina*)

Bioguimica baésica,
hemograma y sedimento
de orina

Radiografia
posteroanterior y lateral
de torax si se sospecha
enfermedad
cardiorrespiratoria

ECG en casos graves

*En la mayoria de servicios de Urgencias no esta disponible la medicién de cloro en orina. En estos casos
se podrian diferenciar los trastornos salino-sensibles de los salino-resistentes por su respuesta o no
respectivamente a la administracion de suero salino. En la mayoria de casos salino-resistentes se debera
cursar ingreso para estudio del origen de la alcalosis metabdlica.

TRATAMIENTO
El tratamiento se basa en la patologia que lo origina. Si el pH fuera superior a 7.65 y/o la p CO2 es mayor
de 60 se debe plantear ingreso en UCI.
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ALCALOSIS RESPIRATORIA

DEFINICION SIGNOS Y SINTOMAS DIAGNOSTICO
. =. |
Aumento del pH sanguineo

e Parestesias e Gasometria venosa (en caso
por encima de 7,45 por o Calambres de alteracion respiratoria
disminucién de p CO2 e Espasmos carpopedales evidente realizar gasometria
Trastorno del equilibrio e Tetania arterial)
acido base mas frecuentey ¢ Mareo ' _
se produce por e Sincope . Ignogranja en sgngre y orina
hiperventilacion. e Arritmias * Bioguimica basica,

_ o Taquipnea hemograma y sedimento de
Dentro de sus multiples orina.
causas, la mas frecuente e Radiografia posteroanterior
son las crisis de ansiedad. , .

y lateral de térax si se

En muchas patologias, se sospecha enfermedad
trata de un factor de mal cardiorrespiratoria
pronostico. e ECG en casos graves.

TRATAMIENTO

Su tratamiento se basa en controlar la sintomatologia (haciendo respirar al paciente en un sistema de
bolsa cerrada o con benzodiacepinas) y en el tratamiento etiologico.
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Acidosis metabdlica 1

Aumentado
------------ RAniGn GAP  Jr-seemmemsminey

Ver algoritmo de
acidosis metabdlica 2

Elevados Cuerpos Normal
ceténicos ¢
i Elevado Normal
v ¥
-.....Normal -Acidosis lactica -Intoxicacion por alcoholes
i ' -Hipoxia -Intoxicacion por salicilatos
; : -Hipoperfusion -Intoxicacion por paracetamol
: i -Sepsis -Insuficiencia renal grave
' Elevada i -Metformina H
h 4 E -Alcoholes E
Cetoacidosis diabética. ; -Neoplasia ;
Ver tema correspondiente : -Hepatopatia '
. s

Cetoacidosis no diabética.
Investigar intoxicacion por alcoholes

Tratamiento etiolégico

Tratamiento etiologico.
Bicarbonato si pH<7.20

Si etanol:
150mg tiamina iv +

dextrosa 5% en SF.
-Si metanol o etilenglicol:
etanol, lavado gastrico
o hemodialisis.
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Acidosis metabélica 2

Aumentando

Anion GAP

Ver algoritmo
acidosis metabodlica 1

Mayor que Menor que
(Na’, +K") (Na', +K')

<
<

Pérdida de bicarbonato extrarrenal:
-Diarrea Pérdida de bicarbonato renal:
-lleo -Acidosis tubular distal
-Fistula intestinal -Acidosis tubular proximal
-Laxantes -Hipoaldosteronismo
-Colestiramina -Insuficiencia renal
-Cloruro calcico

-Derivacion uretero-intestinal
-Administracion de CIH o NH4CI

Tratamiento etiologico

Tratamiento etiologico
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Alcalosis metabdlica

>25ml/min Filtrado <25ml/min
DRSS A phr e glomernilar A =t Ehes s i '
: 4
: -Administracién de bicarbonato
-Vomitos
<10mEg/L >15mEg/L -Sindrome de leche y alcalinos
(Formas salino-sensibles) (Formas salino-resistentes)

& Tratamiento etiologico

Formas salino- sensibles:
-Vomitos
-Diuréticos
-Aspiraciones

© SECEETETTE

v

Tratamiento etiolégico -;;peraflzdos;gronismo primario
+ CIK -Sdme Cushing
+ suero salino isoténico Lsa de-diliFstions -Sde'Lid'dIe ,
+ IBP si aspiracion :SArvie Biarter -Corticoides exdgenos

) -HTA maligna
-Sdme (_E.Jtelman -Tumores productores de renina
-Deplecion Mg

-Estenosis de arteria renal

Tratamiento
etiolégico y de las
alteraciones ionicas
concurrentes
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Alcalosis respiratoria

Si _ _ No
pemmm e mmmm———a HIPOXENTIa Semarmemsiisinsinsiasny
v
A tad \ I -Ansiedad
umentado orma -Dolor
i D(A-a)02 TR -Insuficiencia hepética
| i -Sepsis
: ; -Hipertiroidismo
E v -Intoxicacion farmacolégica
i . -Embarazo
: Patologia extrapulmonar: “Trastornos neurolégicos
: -Insuficiencia cardiaca (tumores, TCE, ACVA...)
i -Hipotension
i -Anemia '
: -Grandes alturas
v : :
Patologia pulmonar: i :
-Neumonia ; i
-Asma i &
-Neumotdrax :
-Embolismo pulmonar ;
-Enfermedad pulmonar intersticial .

Tratamiento etiologico

Tratamiento etioldgico
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GENERALI

TRASTORNOS IONICOS

Remén Ruiz, Pablo J.
Dios Fuentes, Maria Elena
Martinez Ortega, Antonio J.

HIPONATREMIA

Es la alteracion hidroelectrolitica mas frecuente. La prevalencia de hiponatremia en adultos esta estimada
en el 1,72%. La morbimortalidad relacionada con dicha alteracion hace relevante su diagnostico y
tratamiento adecuados.

La méas importante clasificacién de cara a su tratamiento en el area de urgencias es la rapidez en la
instauracion de la misma. Una hiponatremia moderada-grave de larga cronicidad puede no comprometer
la vida del paciente de la misma manera que una hiponatremia leve de instauracién rapida, que podria
conllevar una situaciéon de emergencia con edema cerebral asociado.

El tratamiento de la hiponatremia se basa, por tanto, en tratamiento de la causa subyacente a la misma
en hiponatremias crénicas y en el tratamiento del edema cerebral asociado a hiponatremias agudas.

El primer paso para establecer el diagndstico de una hiponatremia es confirmar que sea una hiponatremia
con osmolaridad plasmatica baja.

Para realizar un correcto tratamiento y diagnéstico de la hiponatremia es muy relevante RECOGER
MUESTRAS DE SANGRE Y DE ORINA previamente al inicio de tratamiento. La recogida de muestras no
debe retrasar un tratamiento emergente.

El objetivo de correccion de natremia no serd mayor de 5-8 mEqg/L (maximo 10 mEg/L) en 24 horas 'y 8
mEg/L cada 24 horas siguientes.

OSMOLALIDAD CAUSAS
& ___________________________________________________________________|
<275 mOsm/Kg Hipotonicidad.
275-285 mOsm/Kg Valorar situacion clinica.
>285 mOsm/Kg Hiponatremia no hipotonica.
e Hiperglucemia.
e Uremita.
¢ Manitol.

¢ Inmunoglobulinas.
e Hipertrigliceridemia.
e Hiperproteinemia.
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Urgentes

Reglada

(Valorar segln
clinica)

Imagen

Sangre

Orina

Sangre

Orina

(Valorar tipologia urgencia
segun clinica y sospecha

diagnostica)

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS A SOLICITAR

Glucemia, Sodio, Potasio, Creatinina, Urea, Proteinas totales,
Osmolaridad (hiponatremias moderadas-graves sintomaticas), GPT,
Bilirrubina total, NT-proBNP, Hemograma

Sodio, Potasio, Creatinina, Osmolaridad, pH

Cortisol plasmatico, TSH, T4 libre, perfil lipidico, perfil hepatico, acido
Urico, albumina, proteinograma

Acido trico

Rx térax, neuroimagen, ecografia abdominal, TC térax-abdomen

SODIO VERDADERO, AJUSTADO A GLUCOSA (MEQG/L)

Glucosa medida (mg/dL)

L e —————————————————

SODIO 100 200 300 400 500 600

MEDIDO 135 135 137 140 142 145 147
130 130 132 135 137 140 142
125 125 127 130 132 135 137
120 120 122 125 127 130 132
115 115 117 120 122 125 127
110 110 112 115 117 120 122
105 105 107 110 112 115 117
100 100 102 105 107 110 112

GRAVEDAD CRONICIDAD

Leve: 130-135

mEg/L

Moderada: 125-129 mEqg/L
Profunda: <125 mEq/L

Aguda: <48 horas
Crénica: >48 horas o no conocida

SINTOMAS

SIGNOS Y SINTOMAS

Moderados

Cefalea
Nauseas
Desorien

Somnolencia
Bradipsiquia

taciéon

Graves

Estupor

Coma

Convulsiones
Vomitos persistentes
Distrés respiratorio
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SOBRECORRECCION

_____________________________________________________________________________________________________________________________________________________|
e Suspender tratamiento hiponatremia

e Reducir natremia 1 mEg/L/hora con tope de 8 mEg/L en las primeras 24 horas
e Valorar Osmolalidad Urinaria

=  >500 mOsm/Kg: SG5% 3 mL/Kg en 2 horas

= <500 mOsm/Kg: SG5% 3 mL/Kg en 2 horas + valorar desmopresina
e Repetir natremia en 3-6 horas.

HIPERNATREMIA

La hipernatremia se define como una elevacion del sodio plasmatico por encima de 145 mEg/L, siempre
traduce una situacion de hiperosmolaridad. La regulacién de la sed a través de la ADH y los
osmorreceptoras hipotaldmicos previene la hipernatremia en la mayoria de los casos en las que hay acceso
libre al agua.

Al igual que la hiponatremia, la hipernatremia puede llevar a una disminuciéon del volumen cerebral
desembocando en hemorragias cerebrales y déficits neurolégicos.

SINTOMAS CAUSAS

& |

Somnolencia, debilidad, irritabilidad Hipotonicidad

Temblor, Convulsiones

Coma

MECANISMO FISIOPATOLOGICO CAUSAS
|
Pérdidas de agua libre Pérdidas insensibles

e Aumento de sudoracién, fiebre, calor, ejercicio
e Quemaduras
e Infecciones respiratorias
Pérdidas gastrointestinales
e Diarrea osmética
e Vdmitos/Secreciones inst delgado
Pérdidas urinarias
e Diabetes insipida central/nefrogénica
e Diuresis osmotica (hiperglucemia/manitol)
Alteraciones hipotalamicas
e Hipodipsia primaria
e Reajuste de osmostato por expansion de
volumen por exceso de mineralocorticoides
e Perdida edencial de funcién de osmorreceptores

Entrada de agua en las células Convulsiones o ejercicio
Rabdomiolisis

Sobrecarga de sodio Administracion de bicarbonato o NaCl
Ingesta de sodio
Ingesta de agua de mar
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CAUSAS DIABETES INSIPIDA

Central Nefrogénica

e Idiopatica/ Autoinmune e Congénita

e Procesos neoplasicos o infiltrativos e Farmacoldgica (anfotericina B, litio, demeclocilina,
de neurohipdfisis colchicina, gentamicina, furosemida, alcaloides de

e Radioterapia la vinca)

e Cirugia hipofisario/hipotalamica e Alteraciones metabolicas (hipercalcemia,

e Postraumatica (TCE grave) hipopotasemia)

e Enfermedades granulomatosas e Post fracaso renal obstructivo, poliquistosis renal,
(sarcoidosis, histiocitosis X) pielonefritis

¢ Infecciones (tuberculosis, o Enfermedades infiltrativas (sarcoidosis,
meningoencefalitis, criptococosis, amiloidosis)
sifilis) e Sindrome de Sjogren

e Lesiones vasculares (apoplejia e Embarazo

hipofisaria, sdre Sheehan,
hemorragia subaracnoidea)
e Encefalopatia hipoxica
e Hereditaria 6 familiar

HIPOPOTASEMIA

El potasio es el ion intracelular mas importante. La ingesta de potasio en nuestra dieta es
aproximadamente de 1 mEq/Kg/dia.

La regulaciéon ante un aporte extra de potasio se realiza a dos niveles: la primera respuesta mas rapida
consiste en una distribucion del potasio hacia el interior de la célula (estimulado por la insulina,
catecolaminas beta-adrenérgicas, aldosterona, alcalosis metabdlica) y una segunda fase de ajuste de
excrecion de potasio en la nefrona distal (favorecido por la aldosterona, el flujo tubular distal, el aporte
distal de Na, el pH sistémico).

SINTOMAS CLASIFICACION
Neuromusculares Leve: 3-3.5 mEq/L
e Astenia, debilidad, calambres, Moderada: 2.5-2.9 mEq/L
paralisis flaccida ascendente, Grave: <2.5 mEqg/L
rabdomiolisis
Digestivos
e Estrelimiento, ilio paralitico
Cardiacos

e Cambios en ECG
(aplanamiento/inversién de onda T,
onda U, descenso de ST,
prolongacién de QT)

e Arritmias (extrasistoles auriculares,
ventriculares, taquicardia
ventricular, bloqueo
auriculoventricular, fibrilacién
ventricular)

Renales

e Diabetes insipida nefrogénica,
nefritis tubulointersticial, quistes
renales, aumento de la produccion
de amonio




HIPERPOTASEMIA

La hiperpotasemia es una de las alteraciones hidroelectroliticas méas graves por su capacidad de provocar
arritmias fatales.

Generalmente de origen multifactorial, los tres elementos que influyen en la hiperpotasemia son: aumento
del aporta de potasio, disminucién en su eliminacioén o redistribucién hacia el exterior de la célula.

Hoy en dia su causa mas frecuente es la combinacién del uso de inhibidores de la enzima convertidora
de la angiotensina, diuréticos ahorradores de potasio o antagonistas de los receptores de la angiotensina
[I'y la presencia de insuficiencia renal.

SINTOMAS CLASIFICACION
& |
Neuromuscular: Parestesias, debilidad, paralisis flacida Leve: 5.5-6 mEq/L
Alteracion de la conduccion cardiaca: Moderada: 6.1-7 mEqg/L
e Ondas T picudas (en torno a 7 mEg/L) Grave: >7 mEg/L

¢ Aumento de PR, ensanchamiento de QRS,
desaparicion de onda P (>7 mEg/L)

e Fusion del complejo QRS con onda T, arritmias
ventriculares, asistolia (>8 mEqg/L

CAUSAS

________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________|
Hiperpotasemia ficticia

o Muestra hemolizada
e Leucocitosis o trombocitosis
e Aplicacién de torniquete con excesiva compresion o durante un tiempo prolongado
Incremento del aporte de potasio
e Sales sustitutivas de K, IV o Oral
e Exceso de potasio en la dieta
Redistribucion transcelular
e Acidosis no organicas
Hiperosmolaridad en hiperglucemia con déficit de insulina
Manitol
Paralisis periddica familiar
Betablogueantes
Digoxina
Succinilcolina
Relajantes musculares no despolarizantes
Somatostatina
Destruccion tisular (rabdomiolisis, traumatismos, quemaduras, isquemia intestinal, lisis
tumoral)
Defecto en la excrecion renal
¢ Insuficiencia renal oliglrica (habitualmente con FG <15 mL/min)
e Hipoaldosteronismo o pseudohipoaldosteronismo: (primario, secundario a nefritis intersticial,
LES o drepanocitosis)
e Farmacos: IECA, ARA-II, heparina, AINE, betablogueantes, espironolactona, amilorida,
triamtereno, trimetoprima, pentamidina, ciclosporina A, L-arginina
e Acidosis tubulorrenal Il 'y IV
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HIPOCALCEMIA

La concentracion de calcio esta regulada por el sistema formado por la PTH (sintetizada en las glandulas
paratiroideas), la calcitonina y la Vitamina D (formado por un sistema de hormonas inactivas cuya

activacion ultima se da en el rifon).

El calcio sanguineo esta fundamentalmente unido a proteinas (40%, mayoritariamente albimina), con
una pequena parte formando complejos anionicos. EI 50% circula de forma iénica libre y dicha
concentracion iénica se modifica fundamentalmente en funcién del pH y la concentracién de iones

El primer paso sera la determinacién de calcio corregido o i6nico. La correcciéon de calcio debe realizarse
ajustada por alblmina pero puede realizarse una aproximacién con proteinas totales.

Ca corregido= Ca medido + (4-albuminemia)

Ca corregido= Ca medido / (0.55+(Proteinas totales/16))

Para el diagndstico etiolégico de la hipocalcemia es necesaria la determinacion de Magnesio plasmatico,
PTH, Vitamina D (25 OH y 1-25 OH), creatinina y fésforo.

DEFINICION

Concentracion de calcio inferior a 8
mg/dL o calcio i6nico inferior a 4.65
mg/dL

(0.8 mmol/L)

SINTOMAS

Tetania

Convulsiones

Manifestaciones cardiovasculares. Prolongacién de
QT, despolarizacion precoz (arritmias, torsade de
pointes), aumento de sensibilidad a digoxina)
Papiledema (acompafnado o no de hipertension
intracraneal

Manifestaciones psiquiatricas. Ansiedad, depresion,
confusion, psicosis.
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HIPERCALCEMIA

Al igual que en la hipocalcemia, la primera medida es confirmar la presencia de un calcio i6nico elevado
0 un calcio ajustado a albumina/proteinas elevado para confirmar la hipercalcemia.

La causa fundamental de hipercalcemia es el hiperparatiroidismo y las neoplasias que juntos representan
el 90% de las hipercalcemias.

DEFINICION SINTOMAS
Concentracion de calcio Flushing, fatiga, perdida de peso
superior a 10.5 mg/dL o de e Cardiovascular. Prolongacién de PR, ensanchamiento de
calcio iénico superior a 5.25 QRS, acortamiento de QT, bloqueo de rama, bradicardia,
mg/dI sincope, parada cardiaca, hipertensién arterial, enfermedad
(1.3 mmol/L) valvular

e Renal. Poliuria, polidipsia, deshidratacién, nicturia, uropatia
obstructiva, nefrolitiasis, nefrocalcinosis

e Neuroldgico. Obnubilacién, letargia, confusion, delirio,
somnolencia, estupor, coma, hiporreflexia, hipotonia

e Psiquiatrico. Irritabilidad, alucinaciones, depresién, ansiedad,
psicosis

e Gastrointestinal. Anorexia, nauseas, vomitos, dolor
abdominal, dispepsia, pancreatitis, Ulcera péptica, anorexia,
estrefiimiento

e Musculoesquelético. Dolor 6seo, osteoporosis, osteopenia,
quistes 6seos, condrocalcinosis

e Hematoldgico. Anemia

e Ocular. Queratopatia en banda




HIPOMAGNESEMIA

El magnesio es el catién intracelular mas importante. Sélo el 1% del magnesio corporal se encuentra en
espacio extracelular, por ello la determinacion plasmatica de magnesio no refleja su contenido corporal
total.

Las concentraciones de magnesio oscilan entre 1.7-2.3 mg/dL.

La absorcién de magnesio por la dieta depende de la vitamina D. La excrecién es renal con un ajuste en
dicho nivel, por lo que es situacion de déficit se producira una excrecion muy reducida.

La hipomagnesemia se debe a pérdidas excesivas de Mg a nivel renal o intestinal, por lo que para su
determinacion etiolégica es necesario determinar la excrecién fraccional de Mg.

FE Mg = (Mg Ur x Cr P) / (Mg Px0.7)x Cr Ur) x100.

CLiNICA CAUSAS
., |
Grave Disminucioén de absorcion intestinal
(<0.8 mEq/L (0.97 e Hipomagnesemia intestinal primaria

mg/dL)): Tetania,

; . e Déficit de vitamina D
convulsiones, arritmias

e Malnutriciéon (alcohol)

Leve e latrogena (IBPs)

(<1.4 mEq/L (1.7 Perdidas digestivas

mg/dL)): Irritabilidad e Vémitos, diarreas, drenajes, fistulas
neuromuscular, Disminucion de reabsorcién tubular
hipocalcemia,

e Sdres tubulares: Bartter, Gitelman, acidosis tubular renal
e Enfermedad renal adquirida: Tubulopatias, necrosis tubular
aguda, postrasplante renal
e latrogena: etanol, diuréticos, cisplatino, pentamidina,
foscarnet, ciclosporina A, aminoglucésidos, anfotericina B,
cetuximab
e Hiperaldosteronismo, SIADH, DM (diuresis osmética),
hipercalcemia, hipofosfatemia, acidosis metabdlica
Desplazamientos de LEC
e Agudo: redistribucién por tratamiento de cetoacidosis diabética, o
acidosis respiratoria, sindrome de hueso avido, o descarga
catecolaminérgica
e Subagudo: postparatiroidectomia, tratamiento de déficit de
vitamina D, metéastasis osteoblasticas
e Pancreatitis aguda, quemaduras, embarazo.

hipopotasemia
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HIPERMAGNESEMIA

Se define como determinacion de magnesio superior a 2 mEq/L (2.4 mg/dL).
Es muy infrecuente en situaciones de funcién renal normal.

Factores como la hipocalcemia, la hiperpotasemia, la acidosis o la intoxicacién por digitalicos favorecen

su cardiotoxicidad.

CLiNICA
2.9-4.7 mg/dL: Asintomatico

4.8-7.2 mg/dL: Letargia, mareo,
rubefaccion, nauseas, vémitos, disminucion
de reflejos

7.3-12.5: Somnolencia, pérdida de reflejos
osteotendinosos, hipotension, cambios EKG
(prolongacién de PRy QT, ensanchamiento
de QRS)

>12.5: Bloqueo AV completo, parada
cardiorrespiratoria, paralisis muscular,
coma.

CAUSAS

|
Administracion de Mg

e Enemas, catarticos, Mg parenteral, quelantes de
fosforo, antiacidos con Mg
Movilizacién rapida de tejidos blandos
e Traumatismos, shock, sepsis, PCR, lisis tumoral,
guemaduras
Déficit de excrecion
e Insuficiencia renal, oliguria, enfermedad renal
cronica avanzada, hipercalcemia hipocalcilrica,

familiar
Otros
e Insuficiencia suprarrenal, hipotiroidismo,
hipotermia




HIPOFOSFATEMIA

En plasma el fésforo se une a proteinas en torno a un 12%. Su absorcion se estimula a través de la 1,25
hidroxivitamina D en el intestino delgado proximal. La excrecién renal de fosforo estd mediada por la PTH
y el FGF-23. La filtracion glomerular es libre y posteriormente se produce una reabsorcién del 80-95%.
La hipofosfofatemia consiste en la concentracion de fosforo inferior a 2.5 mg/dL.

Para el diagnostico etioldgico de la hipofosfatemia es necesario el calculo de su excrecién fraccional. Una
excrecion mayor del 5% es compatible con aumento de pérdidas renales.
EF PO4 = 100 x (P Ur x Cr PI) / (P Pl x Cr Ur)

CLINICA

Leve (1-2.5 mg/dL):

Asintomatico

Grave (<1 mg/dL):

Debilidad,

Rabdomiolisis,

Resistencia a la insulina,
Convulsiones,
Encefalopatia,

Mielinolisis pontina central,
Hemolisis, insuficiencia
respiratoria por debilidad de
musculatura respiratoria,
insuficiencia cardiaca.

CAUSAS

.|
Aumento de excrecion renal

Acidosis metabdlica

Diuréticos

Corticoesteroides

Sindrome de Fanconi

Sindromes familiares

Enfermedad maligna (FGF23)

Hiperparatiroidismo

Raquitismo hipofosfatémico familiar

Farmacos: Tolueno, cisplatino, ifosfamida, tetraciclina,
aminoglucoésidos, tenofovir, adefovir, imatinib

Disminucién de absorcion intestinal

Malnutricién

Malabsorcién

Quelantes de fésforo
Deficiencia/Resistencia de Vitamina D
Esteatorrea

Vémitos

Redistribucion intracelular

Alcalosis respiratoria

Sindrome de realimentacién
Correccion de cetoacidosis
Descarga catecolaminérgica
Sindrome de hueso hambriento
Leucemia aguda

Intoxicacién por salicilatos
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HIPERFOSFATEMIA

En una situacién de hiperfosfatemia, el objetivo primordial es estudiar la causa por la que el aporte o
movilizacion extracelular de fosforo esta siendo superior a la capacidad de excrecién a nivel renal.

CLiNICA

Hipocalcemia (por quelacién)
Calcificaciones en tejidos blandos
Nauseas, vomitos, debilidad

Calambres, tetania, convulsiones
Insuficiencia renal

Prolongacion de QT, arritmias, calcifilaxia

CAUSAS

|
Carga excesiva aguda de fosforo

Laxantes o enemas (fosfosoda 6 Enema Casen)
Fenitoina

Redistribucion aguda al espacio extracelular

Rabdomiolisis

Sindrome de lisis tumoral
Acidosis lactica

Anemia hemolitica

Hipertermia

Hepatitis fulminante

Cetoacidosis con déficit insulinico
Metabolismo acelerado

Disminucién de excrecion renal

Insuficiencia renal avanzada (FGe <30 mL/min)
Hipoparatiroidismo/Pseudohipoparatiroidismo
Acromegalia

Hipertiroidismo

Calcinosis tumoral

Heparina

Bifosfonatos

Intoxicacion por vitamina D

Sindrome de leche/alcali
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Tratamiento etiologico

Hiponatremia No situacion hiposmolar

A

Otras causas: '

Sintomas Confirmar ™~_ _________.. Hiperglucemia, uremia... |

Graves Hiponatremia
E STC/CONSULTAS
Presentg§__:____________f}g§§_n_t§_s ______________________ > seglin situacion clinica y enfermedad
& subyacente. Hiponatremia moderada,
- sintomas leves o moderados.
OBSERVACION T

Valorar ingreso en UCI. Administrar
suero hipertonico: 100 cc en 60 min @

: <100 mOsm ! = 100 mOsm
Potamanis [

Evaluar

Natremia <30 mEg/L :
------------------------------------- '
é Incremento >6 m Eq/L # ........................... "
== Valorar tratamiento A 4
: sobrecorreccion Disminuido Aumentado ¥
i Pérdidas extrarrenales || Situacion edematosa :
i Incremento 1-6 mEqg/L -Diarrea -Insuficiencia cardiaca '
: Valorar clinica -Vomitos -Cirrosis :
t-»{  Control de Naen 4 h -Tercer espacio -Sidrome nefrético :
: Tratamiento de la causa i
i subyacente >30imEq/L
: Disminuido ;
:___> Incremento <1 mEq/L Perdidas renales
Repetir pauta de infusion -Ins.Suprarrenal 1° . .
-Sdre.Fanconi

-Bicarbonaturia
-Sdr. Pierde-Sal cerebral

*Tratamiento
SIADH

--- Aumentado
Ins.Cardiaca con diuréticos
Cirrosis con diuréticos

Emplear Furosemida Hipotiroidismo

Inssuprarrenal 22

' Ins renal
<0,5 Restriccion hidrica 1L [®=======-
T TV ; Normal
o o estriccion niarica ce PR .! Sdre. SIADH*

>1 Emplear urea/tolvaptan (e -------- '

Trastornos idnicos Pag. 42



GENERALIDADES

Hipernatremia>145 mEq/L

Diabetes insipida
central/nefrogénica

Sobrecarga de sodio
Sindrome de Cushing
Hiperaldosteronismo

Pérdidas extrarrenales
-Respiratorias
-Cutanea

-Hipodipsia

OsmUr>700 | |

-Diabetes insipida parcial

Osm Ur<700
Pérdidas renales

Hipernatremia

Osm Ur<700 Na Ur <20
Extrarrenales:
-Gastrointestinales
-Cutaneas

-3° espacio

OsmUr>700NaUr<10
Afectacion renal
-Diuréticos

-Diuresis osmética

Sintomas

Hiponatremia >160mEq/L

moderados/graves

OBSERVACION
Tratamiento
monitorizado

Calcular déficit de H20
Reposicion de

volumen con SSF 0,9%
si hipoperfusion
Tratamiento de la
causa subyacente

===

0,5 si es mujer

0,6xPeso Corporal x ((NaP actual/ NaP deseado)-1)

Sumar a dicho déficit pérdidas insensibles
Administrar en 48-72 horas

No descender mas de 0,5mEg/hora y

no més de 10 mEg/L al dia

Trastornos ionicos
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GENERALIDADES

Hipokaliemia<3,5 mEq/L

Moderado
2,5-3 mEg/L

ALTA/OBSERVACION/STC
Segln causa subyacente y/o intolerancia oral

Aumento de ingesta de alimentos ricos en potasio:
ruta y verdura.

Si intolerancia oral:
CIK 20 mEq (10mL) en 1L de Suero Glucosalino a
ritmo de 126 cc/hora

OBSERVACION/STC
Seglin causa subyacente y/o intolerancia oral

Aumento de ingesta de alimentos ricos en potasio:
fruta y verdura.

Administrar via oral 25 mEq cada 8 horas de sales
de potasio

Si intolerancia oral:
CIK 20 mEqg (10mL) en 1L de Suero Glucosalino a
ritmo de 126 cc/hora

OBSERVACION/STC
Monitorizacion cardiaca

1. Administrar 40 mEq(20mL) de CIK diluido
en 1L de SSF 0,9% en 2 horas
2. Diluir 40 mEqg(20mL) de CIK en 1L de suero
glucosalino y administrar a ritmo de 126 cc/hora
3.Control de Kaliemia cada 4-6 horas y
corregir el tratamiento segln resultados

Limite de potasio via periférica: 20-40 mEg/L y
no superior a 10-20 mEg/hora

Limite de potasio via central: 100mEg/L y
velocidad no superior a 20-40mEg/hora

En arritmias malignas: 10mEq de CIK en 100 cc
SSF 0,9% en 10 minutos
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GENERALIDADES

Hipokaliemia<3,5 mEq/L

Leucocitosis >50000/mm3
Artefacto en la extraccion

e Hemograma  >------=========== | Pseudohipopotasemia

........ > Bajo aporte

o

il ke e k]

Redistribucién al
"""" » interior celular

8 s siie s e K Ur<15 mEq/L
v Pérdidas renales
K Ur<15mEq/L -
Pérdidas :
exfranrenziios TTKG: (K Urx OsmP)/(K P x OsmUr)
; <4
i pmmmmemmm - > Aumento de flujo tubular
- : Diuresis osmética
v E (glucosa, urea, manital)
v v :
: - Acidosis metabélica ; >7
Alcalgﬂsnr:f:]e;tl)ollca _Diarrea | T ™ Aumento de secrecion
2 Fasssmssssy distal de potasio
-Perdidas cutaneas -/sz)éar{;tr?; velloso ; I i S
-Vomitos/Diuréticos Fistulas éMg+ +

Hipomagnesemia

@ ---------- 0 ----- h@ ----- r===P <10 -V6mitos

>10
-Diuréticos de Asa, tiazidas
-Sdre Bartter, Gitelman

pesSasnIRIERERInR——— | :
\ 4 & v
Acidosis metabdlica Elevada Disminuida o normal
-Acidosis tubular -Hipertension -Hiperaldosteronismo
-Acetazolamida arterial maligna -Mineralcorticoides
-Anfotericina B -Estenosis art renal -Sdre Liddle
-Cetoacidosis diabética -Tumor secretor de renina
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GENERALIDADES
Hiperkaliemia >5,5 mEq/L

K Ur>100 MEQ/LTTKG >10 |a=mmmsmnas

Descartar pseudohiperpotasemia
-Torniquete apretado

-Hemolisis de la muestra
-Leucocitosis >70,000/mm3
-Trombocitosis>600000/mm3

Frnneee

c

Redistribucién trascelular
Destruccion tisular

Exceso de aportes
(con otros factores)

\ 4
Flilado gtomerulr Filtrado glomerular normal
alterado

-Insuficiencia renal
cronica/aguda

-Hipoaldosteronismo
-Pseudohipoaldosteronismo

Hipocalcemia<8,5 mEq/L

Determinacion
de Magnesig

Aguda/Cronica
sintomatica

v

,l Corregir previamente los niveles de magnesio
“'

Hipomagnesemia OBSERVACION/STC
Aguda sintomatica (sintomas graves),

intervalo QT prolongado, aguda grave (<7,5 mg/d).
Calcio intravenoso: 90 mg de calcio elemento

(1 ampolla de 10mL de gluconato calcico al 10%
............... 4| en 50mL de SG5%) en 15 minutos asociado a
perfusion continua (6 ampollas de gluconato
célcico al 10% en 500 cc de SG5% a 50mL/hora)
Ajustar ritmo de infusion a niveles de calcemia

STC/ALTA
Segln situacion clinica
Sintomas leves o calcemias no graves

Calcio oral: 1,5-2 g calcio elemental al dia fuera de las comidas.
En caso de déficit de vitamina D: Asociar Calcidiol 16000 Ul 2 veces a la semana
durante 1 mes o dosis diaria de 400-800 Ul
En caso de hipoparatiroidismo: Empleo de calcitriol a dosis de 0,25-0,5 mcg al dia
(inicio de accion rapido), asociado a calcio oral
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GENERALIDADES

Hipercalcemia>10,5 mEqg/L

Hipercalcemia
sintomatica

(aguda o crénica)

ipercalcemia grave

Paucisintomatica
Hipercalcemia leve

Sl

\ 4

Sintomatico con hipercalcemia
moderada (12-14 mg/dL) o grave (>14 mg/dL)

Hidratacion y diuresis: SSF 0,9% 200-300 mL/hora
y ajustar para conseguir diuresis 100-150 cc/hora.
Diuréticos de Asa no recomendados de forma
sistematica por alteraciones hidroelectroliquicas

que pueden provocar Inhibicién de reabsorcién 6sea
Bifosfonatos (tardia): Eleccion. Zoledronato 4 mg en
15 minutos IV. Efecto méaximo 48-96 horas con
duracion del efecto de 2-4 semanas.

Contraindicado para FG <30 mL/min

Denosumab: uso en la hipercalcemia

resistente. Recomendado para FG <30

Corticoterapia
Metilprednisolona a dosis de 1 mg/kg
inicial y posteriormente 20 mg cada 6 horas.

Hemodialisis

Pacientes con hipercalcemia grave que no
respondan a tratamiento o hipercalcemia

con situacion de riesgo vital o aquellos el resto
de tratamientos no sea seguro

OBS/STC y/o ingreso en funcion de enfermedad subyacente

Evitar factores hipercalcemiantes
Asegurar adecuada hidratacion

Iniciar estudio diagndstico en consultas
externas seglin causa de sospecha

(Endocrino/ Medicina Interna/ Nefrologia/ Hematologia)
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GENERALIDADE!

Hipomagnesemia
<1,7 mg/dL

Sintomas
graves
Alteraciones
EKG

Leve
Asintomatica

Hipermagnesemia
>2,9 mg/dL

Leve

Asintomatica Si
Funcion renal
conservada
;
Disfuncion renal Si

Elevacion grave

OBSERVACION

Monitorizacion electrocardiogréfica
Vigilancia de diuresis.

Precaucion en pacientes con disfuncion
renal aguda o crénica.

Monitorizar magnesio cada 6-8 horas

»| Infusién de Mg IV

Bolo: 1 ampolla (10 mL de SuMg al 15% (1,5 gr))
en 100 cc de SG5% a pasar en 15 minutos.
Perfusion: 4 ampollas (6 gr de SuMg en 1000 cc
de SG5% a pasar en 24 horas durante 2-3 dias.

ALTA/INGRESO
Seglin enfermedad subyacente

Precaucion en pacientes con disfuncion renal

-=-P aguda o crénica

Administracion oral de Mg

240-1000 mg (20-80 mEq) en varias tomas.

Como efecto secundario mas frecuente es la diarrea.
OBSERVACION/STC

En funcién de situacion clinica y enfermedad subyacente
No requiere tratamiento adicional
En hipermagnesemias moderadas puede adicionarse un

diurético de asa para aumentar la excrecion renal de magnesio

OBSERVACION/STC
Monitorizacidon EKG

Disfuncion renal moderada (15-45 mL/min)

-Hidratacion (Infusién con SSF 0,9%).

Precaucion en disfuncién renal crénica

-Diureticos. Preferiblemente diurético de asa

-Valorar Hemodialisis en funcion de situacion clinica y/o
no resolucién de hipermagnesemia

Disfuncién renal grave (<15 mL/min)

-Valorar hemodialisis

-Gluconato calcico al 10% (10 mL diluidos en
100 cc de SG5% a pasar en 5-10 min).
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GENERALIDADE!

HIPOFOSFATEMIA
<2,5 mg/dL

Sintomas graves
PO4 <1 mg/dL

Asintomatica

Hiperfosfatemia
>5 mg/dL

Leve
Asintomatica
Enfermedad
renal cronica

Elevacion aguda
Sintomas graves

OBSERVACION

Monitorizacion electrocardiografica

Vigilancia de hipocalcemia, hiperpotasemia,
hiperfosfatemia, acidosis metabdlica cada 6-12 horas,

Infusién de PO4 IV

Monofosfato sédico (ampollas de 10 cc con 1 mmol/cc)
a dosis de 0,25-0,5 mmol/Kg peso en 500 mL de SSF
a pasar en 6 horas.

Las dosis de hasta 40 mmol de monofosfato sddico han
demostrado ser seguras administradas en un maximo de
20 mmol/hora

ALTA/INGRESO
Segln enfermedad subyacente.

Investigar la causa subsecuente (déf de VitD)
Administracion oral de PO4

1-1,3 mmol/Kg de fésforo elemental al dia en 3-4 tomas
Animar a ingesta de leche de vaca (1 gr/L)

OBSERVACION/STC

En funcién de situacion clinica y enfermedad subyacente
Medidas higiénico dietéticas

Empleo de quelantes de fosforo

Control de hiperparatiroidismo

OBSERVACION/STC
Monitorizacion EKG
Monitorizacion de niveles de calcemia

Disfuncion renal moderada (15-45 mL/min)
-Hidratacién (Infusién con SSF 0,9%).
Empleo de acetazolamida (15 mg/Kg/4horas)

Disfuncidn renal grave (<15 mL/min) o
hiperfosfatemia severa con sintomas graves

-Valorar hemodialisis

Trastornos ionicos
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