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II. RESUMEN

En la ciudad de Loja en el afio 2010 se atendieron alrededor de 80.000
emergencias y urgencias, dentro estas las de tipo endocrino metabdlicas.

Por tal motivo se realiz6 el presente estudio de tipo retrospectivo y cohorte
trasversal, con la finalidad de conocer el manejo inicial proporcionado por parte
de los profesionales de la salud en la atencion de las mas frecuentes
nosologias urgentes y emergentes endocrino-metabdlicas en los servicios de
emergencia de los hospitales “Isidro Ayora, y Manuel Ygnacio Monteros
Valdivieso”, realizando un mapeo epidemiolégico, del cual se tom6é como
muestra 100 historias clinicas 008 y se analizé diagndésticos y tratamientos en
base a bibliografia actualizada.

Finalizada la investigacion se identific6 en cuanto a infraestructura,
equipamiento e insumos que diferian entre ambos hospitales, probablemente
situacion que depende de los fondos monetarios disponibles, y parte
administrativa de cada entidad de salud. A su vez, se determindé que cada
hospital cuenta con personal de salud capacitado, pero no cuenta con un
documento establecido, o no hay acceso al mismo, para actuar rapida y
correctamente en los servicios de emergencia. Es por ello que se planteé como
estrategia, adoptar y adaptar guias clinicas, quirdrgicas y de especialidad
dirigidas a estudiantes de pregrado y médicos residentes que se inician, para
asi contribuir a disminuir la morbilidad y mortalidad en los hospitales de la

Region Sur del Ecuador.

Palabras claves: urgencia - emergencia médica, endocrino-metabdlicas, guia
clinico quirtrgica y de especialidad, recursos humanos y materiales,

infraestructura hospitalaria.



[ll. SUMMARY

In the city of Loja in 2010 were handled about 80,000 emergency and urgent,
within these the endocrine metabolic type.

For this reason we undertook the present retrospective study and cross-cutting,
in order to meet the initial management provided by health professionals in the
care of the most urgent and emerging nosologies frequent endocrine-metabolic
services hospital emergency "Isidro Ayora, and Manuel Valdivieso Ygnacio
Monteros" conducting epidemiological mapping, which was sampled 100
medical records and analyzed 008 diagnoses and treatments based on current
literature.

Once the investigation is identified in terms of infrastructure, equipment and
supplies that differed between the two hospitals, probably dependent situation
of funds available, and administrative part of each health institution. In turn, it
was determined that each hospital has trained health personnel, but does not
have a document set, or no access, to act quickly and correctly in emergency
services. That is why a strategy was proposed, adopting and adapting clinical
guidelines, and specialty surgical targeting undergraduate and medical
residents who are starting, for contributing to reduce morbidity and mortality in

hospitals in the southern region of Ecuador.

Keywords: urgency - medical emergency, endocrine-metabolic, clinical guide

surgical and specialty, human and material resources, hospital infrastructure.



IV. INTRODUCCION

Los sistemas de emergencia y urgencias surge a partir del desarrollo alcanzado
en la tecnologia médica que permite prolongar la vida mas alla de los limites
imaginados por los galenos clasicos, la modernidad ha incorporado una serie
de intervenciones que evidentemente muestran resultados positivos en la
sobrevida de los pacientes, que sufren uno u otro evento que en otras épocas
no lograria rebasar, estos han sido tan alentadores que ya no se limitan a los

hospitales sino que se han trasladado a la comunidad (1).

En el Ecuador en el afio 2008 se registraron 983.286 ingresos hospitalarios
considerando un notable aumento del 55.7% en relacion al afio 1998 en el cual
hubieron 631.557 por 10000 habitantes (2). Relacionado a todo esto sélo en la
ciudad de Loja en el afio 2010 se atendieron alrededor de 80.000 emergencias

y urgencias, dentro estas las de tipo endocrino - metabdlico (3).

Si bien es cierto que existen una variedad de urgencias y emergencias de
acuerdo a las diferentes patologias, hay que tener en cuenta que dentro de las
patologias endocrinas - metabdlicas que ocasionan mas gastos econémicos a
nivel poblacional es la Diabetes Mellitus sin descartar sus complicaciones de
igual importancia como lo son: cetoacidosis diabética, estado hiperosmolar e
hipoglucemia y sin dejar de lado los trastornos hidroelectroliticos y del equilibrio
acido basico, ademas de los relacionadas con enfermedad tiroidea y de las

glandulas suprarrenales .

Segun una revista espafiola la cetoacidosis diabética (CAD) tiene una
incidencia variable, y depende mucho del lugar en que se recojan los datos,
aunqgue se estima que se producen entre 5-8 episodios /1000 diabéticos tipo II
(4). El factor desencadenante mas frecuente lo constituye un proceso
infeccioso intercurrente, aunque en muchos casos no se identifica la causa.
Hoy en dia, aun presenta una mortalidad del 2-5%, debido a retrasos en el

diagnéstico y tratamiento (5).
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Por lo antes expuesto y considerando que en el Ecuador especificamente en
Loja, no se han realizado estudios que permitan tener una idea acerca de
cudles son las enfermedades mas frecuentes en los hospitales de la ciudad se
realizé el presente estudio denominado : ESTRATEGIA PARA DISMINUIR LA
MORBILIDAD Y MORTALIDAD MEDIANTE LA IMPLEMENTACION Y USO
DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA LA ATENCION DE URGENCIAS Y
EMERGENCIAS ENDOCRINO METABOLICAS EN LOS HOSPITALES DE LA
REGION SUR DEL ECUADOR, con la finalidad de conocer el manejo inicial
proporcionado por parte de los profesionales de la salud en la atencion de las
mas frecuentes nosologias urgentes y emergentes de caracter endocrino-
metabdlico en los servicios de emergencia de los hospitales “Isidro Ayora, y
Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso” para en base a ello establecer una
estrategia para disminuir la morbilidad y mortalidad de la regién sur del
Ecuador.

Los instrumentos que se aplicaron para el desarrollo del presente estudio
fueron la check-list (hoja de datos de insumos e infraestructura) que nos
permitio valorar las condiciones de infraestructura, insumos de los servicios de
emergencia, historia clinica Unica formulario 008 de los pacientes con patologia
gastrointestinal, y revision bibliografica actualizada para la elaboracion de las

guias clinicas.

En lo que respecta a las condiciones de infraestructura, es adecuada de
acuerdo con el servicio, existiendo diferencias entre los hospitales Isidro Ayora
y Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso, pues esta Ultima cuenta con areas
especificas para la atencion de los pacientes; mientras que en el otro por
encontrarse en remodelacion aun las areas no estan distribuidas. En cuanto a
los recursos materiales, equipamiento e insumos de las unidades hospitalarias,
si bien es cierto faltan, se puede optimizar su utilizacion con la aplicacion de las
guias clinicas propuestas, pues permiten adoptar decisiones correctas al
momento de suscitarse una emergencia, y por lo tanto evitar en lo posible la

pérdida de recursos materiales.
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Con respecto al manejo de las urgencias y emergencias en las dos
instituciones de salud estudiadas el personal se encuentra capacitado , pero
no cuenta con un documento establecido que permita atender a los pacientes

gue asisten bajo un protocolo establecido, o no tienen acceso al mismo.

En la ciudad de Loja en el Hospital Isidro Ayora se registraron 28.285
emergencias de caracter clinico, quirdrgico y de especialidad, durante el
periodo comprendido entre Enero 2005 - Diciembre 2010, tomando en cuenta
los criterios de exclusién referidos en la metodologia. De los datos recogidos se
logré determinar que las principales y mas frecuentes nosologias endocrino-
metabdlicas atendidas en el servicio de emergencia fueron: Diabetes tipo 1 y |l
descompensadas con 746 casos (56%), Desequilibrio hidroelectrolitico con 308
casos (23%), Desequilibrio acido basico con 185 casos (14%), Crisis tirotdxica
con 56 casos (4%) del total general, y por ultimo figura el Coma mixedematoso

con 42 casos (3%).

Por otro lado, en el Hospital Manuel Ygnacio monteros Valdivieso se
registraron 24.539 emergencias de caracter clinico, quirargico y de
especialidad, durante el periodo comprendido entre Enero 2005 - Diciembre
2010, de las cuales las correspondientes a nosologias endocrino-metabdlicas
de igual modo fueron: la Diabetes tipo | y Il descompensadas ocupa el primer
lugar dentro de las nosologias endocrino-metabdlicas més frecuentes con 905
casos (47%), seguido del desequilibrio hidroelectrolitico con 504 casos (26%),
desequilibrio acido basico con 392 casos (20%), crisis tirotoxica con 69 casos

(4%), y por ultimo el coma mixedematoso con 66 casos (3%).

Por lo expuesto anteriormente se recomienda a las autoridades, sistematizar la
informacion epidemioldgica de los hospitales y centros de salud del pais, capaz
de que su recopilacion sea mas facil y accesible, lo cual mejorara
significativamente la interpretacion de resultados y por ende el desarrollo de la

investigacion.
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V. REVISION LITERARIA

URGENCIA Y EMERGENCIA. CONCEPTOS BASICOS

Se define urgencia como aquella situacion clinica con capacidad para generar
deterioro o peligro para la salud o la vida del paciente y que requiere atencion
médica inmediata. Esta definicion engloba tanto aspectos objetivos como son la
gravedad y agudeza del proceso, como aspectos subjetivos (conciencia de una
necesidad inminente de atencidn) que genera en el usuario la expectativa de

una rapida atencion y resolucion. Ejemplos de estas situaciones serian:

e Situaciones sin riesgo vital inmediato, pero que pueden llegar a presentarlo
en un breve periodo de tiempo si no se diagnostican y se tratan de forma
precoz.

e Situaciones sin riesgo vital donde es importante un diagnostico precoz
desde el punto de vista epidemioldgico para evitar la diseminacién de una
enfermedad en una colectividad.

e Situaciones en las que la asistencia médica se limita a solventar problemas

sociales o deficiencias de los niveles asistenciales previos.

La emergencia se define como aquella situacién con riesgo vital inminente que
obliga a poner en marcha unos recursos y medios especiales y exigen un
tratamiento inmediato para salvar la vida del enfermo y en algunos casos un

diagnostico etiolégico con la mayor premura posible.

NIVELES DE ATENCION, DE PREVENCION Y ATENCION PRIMARIA DE LA
SALUD

Se define niveles de atencibn como una forma ordenada y estratificada de

organizar los recursos para satisfacer las necesidades de la poblacion.

Clasicamente se distinguen tres niveles de atencion:
e El primer nivel es el mas cercano a la poblacion, o sea, el nivel del primer
contacto. Esta dado, en consecuencia, como la organizacion de los recursos
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que permite resolver las necesidades de atencion basicas y mas frecuentes,
que pueden ser resueltas por actividades de promocioén de salud, prevencion
de la enfermedad y por procedimientos de recuperacion y rehabilitacion. Es la
puerta de entrada al sistema de salud. Se caracteriza por contar con
establecimientos de baja complejidad, como consultorios, policlinicas, centros
de salud, etc. Se resuelven aproximadamente 85% de los problemas
prevalentes. Este nivel permite una adecuada accesibilidad a la poblacion,

pudiendo realizar una atencion oportuna y eficaz.

En el segundo nivel de atencidn se ubican los hospitales y establecimientos
donde se prestan servicios relacionados a la atencién en medicina interna,
pediatria, gineco-obstetricia, cirugia general y psiquiatria. Se estima que entre
el primer y el segundo nivel se pueden resolver hasta 95% de problemas de
salud de la poblacion.

El tercer nivel de atencion se reserva para la atencion de problemas poco
prevalentes, se refiere a la atencién de patologias complejas que requieren
procedimientos especializados y de alta tecnologia. Su ambito de cobertura
debe ser la totalidad de un pais, o gran parte de él. En este nivel se resuelven
aproximadamente 5% de los problemas de salud que se planteen.

SISTEMA DE REFERENCIA' Y CONTRARREFERENCIA

Para que los niveles de atencion funcionen de forma adecuada debe existir un

sistema de referencia y contrarreferencia que permita la continencia o capacidad

operativa de cada uno de los mismos. Para que el proceso de atencion a los

usuarios se pueda dar ininterrumpidamente por parte del sistema sanitario, los

niveles de atencion deben de funcionar con una adecuada referencia y

contrarreferencia y para esto es fundamental la coordinacion entre los diferentes

niveles. Para que esto se pueda dar debe existir una continencia o capacidad

operativa de cada uno de ellos acorde con las necesidades, debiendo tener

siempre en cuenta que la entrada del usuario al sistema debe darse siempre desde

el primer de atencion.
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La referencia constituye un procedimiento administrativo-asistencial mediante
el cual un establecimiento de salud, (de acuerdo al nivel de resolutividad que le
corresponda), transfiere la responsabilidad del cuidado de la salud de un
paciente o el procesamiento de una prueba diagndstica, a otro establecimiento
de salud de mayor capacidad resolutiva.

La contrarreferencia es el procedimiento administrativo-asistencial mediante
el cual el establecimiento de salud de referencia, una vez resuelto el problema
de salud, devuelve la responsabilidad del cuidado de salud de un paciente o el
resultado de una prueba diagnéstica, al establecimiento de salud referente (de

menor complejidad) para su control y seguimiento necesario.

NIVELES DE COMPLEJIDAD

Se entiende como complejidad el nimero de tareas diferenciadas o procedimiento

complejos que comprenden la actividad de una unidad asistencial y el grado de

desarrollo alcanzado por ella. Cada nivel de atencion condiciona el nivel de

complejidad que debe tener cada establecimiento. ElI grado de complejidad

establece el tipo de recursos humanos, fisicos y tecnoldgicos necesarios para el

cumplimiento de los objetivos de la unidad asistencial, sus servicios Yy

organizacion. Asi, tenemos:

El primer nivel de Complejidad se refiere a policlinicas, centros de salud,
consultorios y otros, donde asisten profesionales como Médicos Familiares y

Comunitarios, Pediatras, Ginecdlogos, Médicos Generales.

En el segundo nivel de Complejidad se ubicaria, al igual que en el nivel de
atencion, a los hospitales con especialidades como Medicina Interna, Pediatria,

Ginecologia, Cirugia General, Psiquiatria, etc.

El tercer nivel de complejidad se refiere a establecimientos que realizan
prestaciones meédicas y quirurgicas con presencia de subespecialidades de
éstas, que se caracterizan por un uso intensivo de recursos humanos y
equipamientos, con la realizacion de procedimientos complejos y uso de alta

tecnologia.

NIVELES DE PREVENCION
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La Prevencién se define como las “Medidas destinadas no solamente a prevenir la

aparicion de la enfermedad, tales como la reduccién de factores de riesgo, sino

también a detener su avance y atenuar sus consecuencias una vez establecida”
(OMS, 1998).

Las actividades preventivas se pueden clasificar en tres niveles:

Prevencion Primaria: Son “medidas orientadas a evitar la aparicién de una
enfermedad o problema de salud mediante el control de los factores causales y

los factores predisponentes o condicionantes” (OMS, 1998, Colimén, 1978)

“Las estrategias para la prevencién primaria pueden estar dirigidas a prohibir o
disminuir la exposicion del individuo al factor nocivo, hasta niveles no dafinos
para la salud. Medidas orientadas a evitar la aparicién de una enfermedad o
problema de salud, mediante el control de los factores causales y los factores

predisponentes o condicionantes” (OMS, 1998, Colimén, 1978)

El objetivo de las acciones de prevencion primaria es disminuir la incidencia de
la enfermedad. Por ejemplo: uso de condones para la prevencion del VIH y
otras enfermedades de transmisién sexual, donacion de agujas a usuarios de
drogas para la prevencion del VIH y la hepatitis, programas educativos para
ensefiar como se trasmite y como se previene el dengue, prohibicion de la

venta de bebidas alcohodlicas a menores de edad.

Prevencion Secundaria: Estd destinada al diagnostico precoz de la
enfermedad incipiente (sin manifestaciones clinicas). Significa la blusqueda en
sujetos “aparentemente sanos” de enfermedades lo mas precozmente posible.
Comprende acciones en consecuencia de diagnostico precoz y tratamiento
oportuno. Estos objetivos se pueden lograr a través del examen médico

periodico y la busqueda de casos (Pruebas de Screening).

“En la prevencion secundaria, el diagnéstico temprano, la captacion oportuna y

el tratamiento adecuado, son esenciales para el control de la enfermedad.

La captacion temprana de los casos y el control periédico de la poblacién
afectada para evitar o retardar la aparicion de las secuelas es fundamental. Lo
ideal seria aplicar las medidas preventivas en la fase preclinica, cuando aun el
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dafio al organismo no esta tan avanzado y, por lo tanto, los sintomas no son
aun aparentes. Esto es particularmente importante cuando se trata de
enfermedades crénicas. Pretende reducir la prevalencia de la enfermedad”
(OMS, 1998, Colimon, 1978).

Ejemplo es el tratamiento de la hipertension arterial en sus estadios iniciales
realizando un control periddico y seguimiento del paciente, para monitorear la

evolucion y detectar a tiempo posibles secuelas

e Prevencion Terciaria: Se refiere a acciones relativas a la recuperacion de la
enfermedad clinicamente manifiesta, mediante un correcto diagnostico y
tratamiento y la rehabilitacion fisica, psicoldgica y social en caso de invalidez o
secuelas buscando reducir de este modo las mismas. En la prevencion terciaria
son fundamentales el control y seguimiento del paciente, para aplicar el
tratamiento y las medidas de rehabilitacion oportunamente. Se trata de
minimizar los sufrimientos causados al perder la salud; facilitar la adaptacion de
los pacientes a problemas incurables y contribuir a prevenir o a reducir al
méaximo, las recidivas de la enfermedad. Por ejemplo en lo relativo a
rehabilitacion ejemplificamos: la realizacién de fisioterapia luego de retirar un

yeso por fractura.
ATENCION PRIMARIA DE LA SALUD (APS)

Es una estrategia definida en la conferencia de Alma Ata en 1978, donde se
estableci6 un avance para superar los modelos biomédicos, centrados en la
enfermedad que privilegian servicios curativos, caros, basados en establecimientos
de segundo y tercer nivel por modelos basados en la promocion de salud y
preventivos de la enfermedad a costos razonables para la poblacion. La APS fue
definida como: “la asistencia sanitaria esencial, basada en métodos y tecnologias
practicos cientificamente fundados y socialmente aceptables, puesta al alcance de
todos los individuos de la comunidad, mediante su plena participacién y a un costo
gue la comunidad y el pais puedan soportar en todas y cada una de las etapas de

su desarrollo, con espiritu de autorresponsabilidad y autodeterminacion”
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La APS no es atencion de segunda clase destinada a comunidades vulnerables
socioecondmicamente, sino que es una estrategia dirigida a todos los sectores

sociales sin distincion

Se destacan como elementos esenciales de la APS: el suministro de alimentos y
nutricibn adecuada, agua potable y saneamiento basico, la asistencia materno-
infantil, la planificacién familiar, inmunizaciones, la prevencion y lucha contra las
enfermedades endémicas locales, el suministro de medicamentos esenciales, y el

tratamiento apropiado de las enfermedades y traumatismos comunes.

Refiere la estrategia como lineas de accidn para su implementacion las siguientes:
reorientacion del personal de salud hacia la APS, participacion de la comunidad,
coordinacion intersectorial e interinstitucional, centralizacion normativa y
descentralizacion ejecutiva, enfoque de riesgo, coordinacion docente asistencial y

cooperacion internacional.

Desde 1978 han existido importantes cambios en el contexto mundial, asi como en
la conceptualizacion y practica de la APS. En tal sentido, a partir del afio 2005, se
elaboré en Montevideo un documento aprobado posteriormente por la OPS/OMS
de Renovacion de la APS. En éste la APS se centra en el sistema de salud en su
conjunto, incluyendo todos los sectores. Distingue entre valores, principios y

elementos.

e Los valores son los principios sociales, objetivos o estandares apoyados o
aceptados por un individuo, clase o sociedad, como, por ejemplo, el derecho al
mayor nivel de salud y la equidad.

e Los principios son los fundamentos, leyes, doctrina o fuerza generadora sobre
la cual se soportan los deméas elementos. Por ej: dar respuesta a las
necesidades de salud de la poblacién, con orientacion hacia la calidad.

e Los elementos son parte o condicion de un componente que generalmente es
basico o esencial por ejemplo; atencion integral e integrada, orientacién familiar

y comunitaria, énfasis en la promocion y prevencion.

La participacion “convierte a los individuos en socios activos en la toma de
decisiones sobre la asignacion y el uso de los recursos, en la definicion de las

prioridades y en la garantia de la rendicion de cuentas. A titulo individual, las
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personas deben ser capaces de tomar decisiones de forma libre y han de estar
plenamente informadas en lo que respecta a su salud y la de sus familias, con
un espiritu de autodeterminacion y confianza. A nivel social, la participacion en
el ambito de la salud es una faceta de la participacion civica en general,
garantiza que el sistema de salud refleje los valores sociales, y proporciona un
medio de control social y responsabilidad respecto a las acciones publicas y

privadas que repercuten en la sociedad”
PROMOCION DE LA SALUD

La promocion de salud como tal es una estrategia establecida en Ottawa, en 1986,
donde se la define como: “el proceso que proporciona a los individuos y las
comunidades los medios necesarios para ejercer un mayor control sobre su propia

salud y asi poder mejorarla”

La estrategia propone la creacion de ambientes y entornos saludables, facilita la
participacion social construyendo ciudadania y estableciendo estilos de vida
saludables. ElI compromiso de la promocion de salud supone, involucrar a la
comunidad en la implantacion de las politicas. La promocién de la salud esta ligada
intimamente a la salud e involucra sustancialmente a la vida cotidiana, esto es: la

vida personal, familiar, laboral y comunitaria de la gente.

La prevencion se refiere al control de las enfermedades poniendo énfasis en los
factores de riesgo, y poblaciones de riesgo; en cambio la promocion de la salud
esta centrada en ésta y pone su acento en los determinantes de la salud y en los
determinantes sociales de la misma (cuando se hace referencia a prevencion se

centra en la enfermedad y cuando se habla de promocion en la salud).
URGENCIAS Y EMERGENCIAS ENDOCRINO-METABOLICAS

URGENCIAS EN EL DIABETICO

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad crdnica que se caracteriza por un
déficit absoluto o relativo de insulina, por un grado variable de resistencia a su
accion, o por ambos, lo que condiciona una alteracion del metabolismo

hidrocarbonado con hiperglucemia mantenida. Sin tratamiento la hiperglucemia
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origina un aumento del catabolismo graso y de las proteinas lo que

desencadena las complicaciones que se desarrollan a continuacion.

Las complicaciones agudas de la diabetes que nos podemos encontrar en
urgencias son:

e Hipoglucemia

e Hiperglucemia aislada.

e Cetoacidosis diabetica (CAD).

e Sindrome hiperglucémico hiperosmolar (SHH).

HIPOGLUCEMIA

DEFINICION

Definida por la triada de Whipple: sintomatologia compatible, glucemia por
debajo de 50 mg/dl en plasma venoso y desaparicion de los sintomas tras la

administracion de glucosa.

CLASIFICACION

e Leve: el paciente percibe los sintomas (normalmente adrenérgicos), y es
capaz de tomar medidas.

e Moderada: existe clinica neuroglucopénica, y normalmente el paciente
necesita de ayuda para el tratamiento, pero se soluciona utilizando la via
oral.

e Grave: el paciente esta inconsciente o con bajo nivel de conciencia que
impide la utilizacion de la via oral por riesgo de broncoaspiracion. Precisa

siempre de ayuda para su resolucion.

ETIOLOGIA

Paciente no diabético:
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Hiperinsulinismo enddgeno (hipotiroidismo, insulinoma).
Intoxicaciones etilicas.

Farmacos: ASA (acido acetil salicilico), colchicina, haloperidol, pentamidina,
quinina, propanolol.

Hepatopatias de origen endlico.

Insuficiencia suprarrenal.

Insuficiencia hepatica aguda.

Hipopituitarismo.

Neoplasias extrahepaticas.

Enfermedad de Addison.

Malnutricion.

Sepsis.

Paciente diabético:

Cambios recientes en el tratamiento con insulina y/o ADOs (antidiabéticos
orales).

Dosis elevadas de insulina y/o ADOs.

Ejercicio fisico excesivo.

Disminucion y/o retraso de la ingesta de alimento.

Control muy estricto de las cifras de glucemia.

Consumo excesivo de alcohol y toma de drogas.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Sintomas adrenérgicos: (<60mg/dL); nerviosismo, ansiedad, temblor,

diaforesis, sensacion de hambre, palidez o flusing, palpitaciones.

Sintomas neuroglucopénicos: (<50mg/dl); somnolencia, cefalea, vision
borrosa, alteraciones del comportamiento (confusion, irritabilidad,
agresividad), falta de concentracion, debilidad, déficit neuroldgicos focales

(hemiparesia, hemiplejia, afasia, disartria); y en casos graves convulsiones,
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disminucién del estado de conciencia, desde somnolencia hasta coma

profundo.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

e Hipoglucemia de ayuno: insulinoma, hipopituarismo, insuficiencia
suprarrenal, hepatitis aguda grave

e Hipoglucemia postpandrial

e Hipoglucemia inducida por alcohol, insulina, sulfonilureas, salicilatos,
haloperidol.

DIAGNOSTICO

Debe sospecharse en todo paciente diabético que presente alguno de los
sintomas indicados. También debe descartarse en todo paciente con

sintomatologia neuroldgica o con alteraciéon del nivel de conciencia.

El diagndstico se establece mediante la medicion de glucemia capilar y con la
resolucién de los sintomas tras la administracién de glucosa.

Los examenes complementarios como: bioquimica sanguinea, perfil hepatico,
electrolitos; se solicitardan en caso de sospecha de insuficiencia renal y/o

hepética, u otra alteracion organica responsable del episodio.

TRATAMIENTO

Tratamiento inicial:

En primer lugar, se debe asegurar ABC; posteriormente administrar tratamiento

de acuerdo a la severidad de cuadro:

e Hipoglucemia leve a moderada: aportar 15-20 g de hidratos de carbono

de absorcién rapida (1.5-2 raciones): ¥2 - % de zumo de fruta, 1 sobre de

22



azucar, 3 caramelos, 3 tabletas de azucar, etc. Si persiste hipoglucemia,
repetir ¢/15min.

e Hipoglucemia grave: administrar una ampolla de glucosa hipertonica al
50%, repitiendo dosis segun la respuesta obtenida.

Cuando no sea posible canalizar una via periférica, utilizar 1 mg de glucagon
IM, y cuando el paciente recupere el nivel de conciencia se debe iniciar aporte
oral de hidratos de carbono.

En pacientes malnutridos o alcoholicos, administrar una ampolla de tiamina de
100 mg IM o IV, de preferencia antes de poner la glucosa hipertonica, para
prevenir la encefalopatia de Wernicke.

En aquellos casos de hipoglucemia por otras causas, se debe iniciar

tratamiento de enfermedad de base, como por ejemplo en la insuficiencia

suprarrenal administrar hidrocortisona 100-200mg c/6h.

Tratamiento de mantenimiento:

Se debe realizar control de glucemia capilar con horario, hasta lograr una
glucemia entre 100-200 mg/dL, posteriormente se controlara c/4-6h durante las

primeras 24 horas.

Una vez que haya mejoria clinica, se deja una perfusién de suero glucosado al
10%, hasta que paciente tolere la via oral: si esto sucede, se debe administrar
20 g de hidratos de carbono de absorcion lenta (1-2 porciones de fruta, un vaso

de leche, 6 galletas; etc.).

Si la hipoglucemia es secundaria a ADO, paciente debe quedar en observacion

durante al menos 24h.
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En los casos debidos a exceso de insulina permaneceran en observacion unas
horas, dependiendo del tipo de insulina utilizada, hasta que pase el efecto de
ésta.

En pacientes cuya etiologia de hipoglucemia no esté clara, deberian ser

ingresados para estudio, y tratar enfermedad de base.

HIPERGLUCEMIA AISLADA

DEFINICION

Cuando se presentan cifras de glucemia en sangre mayores de 200 mg/dl, sin

otros problemas metabdlicos agudos asociados.

ETIOLOGIA

o Paciente diabético conocido: causas desencadenantes pueden ser;

infecciones, corticoides, abandono de tratamiento, etc.

e Paciente no diabético conocido, y joven (edad inferior a 40 afios): se debe

pensar en el debut de una DM tipo 1. Con mas de 40 afios y/o si es obeso,

considerar la posibilidad de una DM tipo 2.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Sintomas tales como: poliuria, polidipsia, nicturia, malestar general, debilidad,
dolor abdominal, nauseas, vOmitos, anorexia, somnolencia, calambres

musculares, etc.
DIAGNOSTICO

Se basa en el cuadro clinico, y determinacion de niveles elevados de glucemia

en sangre.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
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Se solicitaran de forma individualizada, siendo necesarias si hay sospecha de

descompensacion aguda, proceso grave intercurrente, glucemia mantenida

mayor de 300 mg/dl o cetonuria sin otra causa justificable. Se extraeran los

paradmetros analiticos de las descompensaciones agudas

TRATAMIENTO

En el Servicio de Emergencia:

Administrar 500 cc de suero salino 0,9% con 6-8 Ul de Insulina r4pida a pasar

en 2 horas. Después, segun el grado de hiperglucemia, se ajustara el

tratamiento para el alta.

Ambulatorio:

Si es diabético conocido, en tratamiento con Insulina, se corregira la
hiperglucemia con Insulina rapida o analogos de insulina rapida a razén de
1 unidad por cada 50 mg/dl que la glucemia esté por encima de 150 mg/dI
antes del desayuno, comida y cena, y se aumentara en 10-20% la dosis
habitual de Insulina que se inyectaba segun la intensidad del proceso

desencadenante.

Si el paciente no es insulino-dependiente se dan recomendaciones

dietéticas, se pauta o ajustan ADOs o se insulinizara.

Si no es diabético conocido, y es obeso, se daran recomendaciones

dietéticas y se pautaran, si procede, dosis bajas de ADOs.
Si el paciente no es obeso, se recomendara dieta, ADOs o0 se insulinizara
segun la intensidad de la hiperglucemia inicial. De insulinizarse, se

comenzara con dosis bajas (0,3 Ul / Kg. de peso) en dos dosis:

v' 2/3 del total calculado en el desayuno, y de éstas, 2/3 de insulina

intermedia, y 1/3 rapida.

25



v 1/3 del total en la cena, fraccionando también con 2/3 de intermedia 'y 1/3

de rapida.

e Valoracion por el Endocrindlogo.

CRITERIOS DE INGRESO

1. Si aparecen complicaciones metabdlicas agudas (CAD, coma

hiperosmolar).

2. Inicio de una DM tipo 1, sin cetoacidosis y sin poder ser visto a corto plazo

para realizar tratamiento intensivo y educacion diabetolégica.

3. Hiperglucemia mayor de 300 mg/dl acompafada de deshidratacion sin

situacion hiperosmolar.

4. Problemas psicoldgicos graves que condicionan un control metabdlico
deficiente y que no es posible tratar de forma ambulatoria.
CETOACIDOSIS DIABETICA

DEFINICION

Complicacién aguda grave de la DM (Diabetes mellitus), generalmente de tipo

1, caracterizada por hiperglucemia, cetosis y acidosis.

ETIOLOGIA

e Infecciones: en especial del tracto urinario, y tracto respiratorio (neumonia).

e Errores, u omision total y parcial del tratamiento con insulina.

e Situaciones de estrés: pancreatitis, infarto agudo de miocardio, cirugia,
embarazo, traumatismos, etc.

e Farmacos: corticoides, fenitoina, tiazidas, etc.
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e Toxicos: alcohol, cocaina, etc.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Sintomatologia de inicio brusco o gradual; es asi, que pueden presentarse:
nauseas, vomitos, dolor abdominal, debilidad, poliuria, polidipsia y deterioro
neuroldgico variable: (irritabilidad, obnubilacion, mareo, y en casos extremos,

coma).

En la exploracion fisica, se identifican signos de deshidratacion, taquipnea y

respiracion de Kussmaul, aliento cetosico, la temperatura es normal o baja.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

e Sindrome hiperglucémico hiperosmolar.
e Cetoacidosis alcohdlica.

e Acidosis lactica.

¢ Insuficiencia suprarrenal crénica.
DIAGNOSTICO

Se basa en el cuadro clinico, exploracion fisica, siendo criterios de diagndstico:

e Glucemia > 300 mg/dI.

e pH <7.30y bicarbonato menos de 15-18 mEq/I.
e Cetonemiay cetonuria.

e Anién gap (Na) — (Cl + HCO3) >10.

En algunos casos, glucemia normal o levemente aumentada en alcohdlicos,
cetonuria negativa en uremia o intoxicacion alcohdlica, bicarbonato normal si
coexiste con acidosis respiratoria, pH normal si existia alcalosis metabdlica

cronica.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
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Hemograma con férmula y recuento leucocitario: pude presentarse

hemoconcentracion, y leucocitosis con desviacion a la izquierda (no siempre
en relacién con proceso infeccioso).

Bioguimica sanguinea: hiperglucemia, cetonuria; ureay creatinina elevada

por deshidratacion), amilasa, sodio (disminuido), potasio (falsamente
elevado), cloro y magnesio.

Orina_completa con sedimento: glucosuria y cetonuria positiva. En

ocasiones proteinas (infeccion subyacente).
Gasometria_arterial: Acidosis metabdlica anion GAP positiva (bicarbonato
bajo < 15 mEq/l, pH disminuido < 7.3, anion GAP (Na - [Cl + CO3H ]) >

14mEg) mas o menos compensada con alcalosis respiratoria (pCO2

disminuida y p02 aumentada o normal).

Radiografias posteroanterior y lateral de térax: sospecha de infeccion

respiratoria.

Electrocardiograma: en caso de cardiopatia isquémica aguda, arritmias o

alteraciones a nivel del ionograma.

Hemocultivos o urocultivos: si existen signos de infeccion.

TRATAMIENTO

Medidas generales

Dieta absoluta

Sondaje vesical con medicion de diuresis horaria, siempre que el paciente
esté en coma, tenga oligoanuria después de 2h de tratamiento o presente
incontinencia.

En sobrecarga de volumen circulatoria: monitorizacion horaria de PVC.
Monitorizacién constante de signos vitales.

Determinacion horaria de glucemia, glucosuria y cetonuria.

Tratamiento especifico:

REPOSICION HIDRICA:
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En los primeros momentos hay una pérdida de 5-10% del peso corporal y una

falta de sodio de 450 mEq/I.

Inicialmente se administra suero salino normal o isotonico (0.9%) hasta que las

cifras de glucemia sean <250 mg/dl, que serd, cuando se comenzara a pasar

sueros glucosados (5%), y sueros salinos hasta completar la hidratacion.

Cuando se realice la reposicion hidrica, hay que tener en cuenta que a este

déficit de agua calculado, hay que afadirle las necesidades basales diarias de

este liquido, que se estiman entre 1.500-2.000 ml/dia.

El ritmo de sueroterapia dependera del grado de deshidratacion y del estado

hemodinamico del paciente.

RITMO DE INFUSION DE FLUIDOTERAPIA

Tipo de infusidn Cantidad de suero

Primeras 2 horas 1000 cc
Siguientes 4 horas 1000 cc
Siguientes 6 horas 1000 cc
Siguientes 8 horas 1000 cc
Siguientes 24 horas 3000 cc

Ritmo de infusion

500 cc / hora

500 cc/ 2 horas

500 cc/ 3 horas

500 cc / 4 horas

500 cc / 4 horas

Fuente: Agustin Julian Jiménez; Editorial Fiscam; MANUAL DE PROTOCOLOS Y ACTUACION
EN URGENCIA; Espafia, Castilla - La Mancha; 3ra Edicion; 2010; Cap. 102 Urgencias

Tiroideas; Pag. 955.

INSULINA
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Se requieren dosis bajas y continuas de insulina. Se administrara insulina
rapida regular a dosis de 0.15 Ul/kg inicialmente en bolo IV; posteriormente
se continua a dosis de 0.1 Ul/kg/h en el suero o mediante bomba de infusion.

Tabla 01 PAUTA DE ADMINISTRACION DE INSULINA EN SUEROS

Bolo de 0.15 Ul/kg de insulina rapida iv continuando después con insulina en

sueros segun cifras de glucemia
Glucemia Tipo de suero/dosis de insulina
>250 mg/dl 500 cc de S. Salino + 6Ul / hora

250-221 mg/dl 500 cc de S. Glucosado 5% + 12 Ul / tres horas (4 Ul/h)
220-191 mg/di 500 cc de S. Glucosado 5% + 9 Ul / tres horas (3 Ul/h)
190-161mg/dI 500 cc de S. Glucosado 5% + 6 Ul / 3 horas (2 Ul/h)
160-131 mg/dI 500 cc de S. Glucosado 5% + 4 Ul / 3 horas (1.3 Ul/h)
130-101 mg/dl 500 cc de S. Glucosado 5% + 2 Ul / 3 horas (0.7 Ul/h)
100-71 mg/dI 500 cc de S. Glucosado 5% + 1 Ul / 3 horas (0.3 Ul/h)

<70 mg/dl 500 cc de S. Glucosado 5% sin insulina. Repetir glucemia
capilar en 15-30 minutos y se reinicia con 1-2 unidades

menos de insulina en cada suero glucosado

Fuente: Agustin Julian Jiménez; Editorial Fiscam; MANUAL DE PROTOCOLOS Y ACTUACION
EN URGENCIA; Espafa, Castilla - La Mancha; 3ra Edicion; 2010; Cap. 102 Urgencias
Tiroideas; Pag. 956.

Tabla 01 PAUTA DE INSULINOTERAPIA EN BOMBA

1.- Bolo de 0.15 Ul/k de insulina rapida i.v cambiando después con insulina

en bomba segun cifras de glucemia
2.-Pasar 100 Ul de insulina regular en 100 cc de SSF 0.9% (1ml=1 Ul)
Glucemia Ritmo de insulina de la bomba

>250 mg/di 6 ml/h (6 Ul / h)
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250-221 mg/dI 4 ml/h (4 Ul/h)

220-191 mg/dI 3ml/h (3Ul/h)
190-161mg/dl 2ml/h (2 U1/ h)
160-131 mg/d| 1.5 ml/h (1.5 Ul / h)
130-101 mg/d| 1ml/h (1UI/h)
100-71 mg/dl 0.5ml/h (0.5 Ul / h)
<70 mg/dl Parar bomba, dejando SG 5%. Repetir glucemia

capilar en 15-30 minutos y se reinicia bajando

0.5-1 ml/h

Nota: en el SHH se suele precisar menos dosis de insulina, por lo que se
puede poner 0.5-1Ul menos por hora con respecto a las escalas de las tablas

01-02

Fuente: Agustin Julian Jiménez; Editorial Fiscam; MANUAL DE PROTOCOLOS Y ACTUACION
EN URGENCIA; Espafia, Castilla - La Mancha; 3ra Edicion; 2010; Cap. 102 Urgencias
Tiroideas; Pag. 957.

POTASIO

Se administra una vez comprobada la diuresis y segun los resultados del
laboratorio, habitualmente comenzar con 20 mEg/hora.

No administrar si anuria u oligoanuria o signos electrocardiograficos de

hiperpotasemia.

Tras los controles iniciales sefialados en cuanto a la administracion de
insulina y una vez estabilizados, se deben monitorizar los niveles de potasio
en sangre a las 6 horas después de iniciar el tratamiento y después cada 8
horas.

Tabla 03 PAUTA DE ADMINISTRACION DE POTASIO
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Cifra de potasio (mEq/I) Dosis para administrar (mEq/h)

<3 40-60 y control en una hora
34 30-40 y control en una hora
4-5 10-20 y control en una hora
>5 u oligoanuria No administrar. Control en 1 hora
Fuente: Agustin

Julian Jiménez; Editorial Fiscam; MANUAL DE PROTOCOLOS Y ACTUACION EN
URGENCIA; Espania, Castilla - La Mancha; 3ra Edicién; 2010; Cap. 102 Urgencias Tiroideas;
Pag. 957.

BICARBONATO SODICO

Esta indicado en caso de:
e pH<7.0.
e Bicarbonato <5 mEqg/l.

e pH < 7.20, en presencia de hipotension marcada o coma profundo.

El déficit de bicarbonato se calcula por la siguiente férmula:

Déficit de CO3H- = 0,3 x peso (kg) x exceso de bases

Tabla 04 PAUTA DE ADMINISTRACION DE BICARBONATO

pH >7 No se administra
pH7a6.9 40 mEq (250cc de Bicarbonato 1/6M* + 10 mEq de K
pH<6.9 80 mEq (250cc de Bicarbonato 1/6M* + 20 mEq de K

Fuente: Agustin Julian Jiménez; Editorial Fiscam; MANUAL DE PROTOCOLOS Y ACTUACION
EN URGENCIA; Espafia, Castilla - La Mancha; 3ra Edicién; 2010; Cap: 102 Urgencias
Tiroideas; Pag: 957.
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La dosis recomendada es de 1 mEg/kg en 45-60 minutos. Realizar una nueva
gasometria arterial a los 30-60 minutos de su administracién. La correccién no

debe ir mas alla de lo que permita alcanzar un pH de 7.

MAGNESIO

En hipomagnesemia, se administra sulfato de magnesio por via intravenosa, en
dosis de 1.5 g/h diluidos en suero fisioldgico, durante las primeras 2 h.
HEPARINA DE BAJO PESO MOLECULAR

Dosis habitual 40 mg, via SC/dia.

ANTIBIOTICOS

En caso de que se detecte o sospeche de un proceso infeccioso. En este
caso, el antibiotico a elegir, dependera de la localizacion del foco séptico y del

germen involucrado.

EVOLUCION Y TRANSICION A INSULINOTERAPIA SUBCUTANEA

Una vez la acidosis y alteraciones electroliticas y el paciente se encuentre bien
hidratado, se iniciara tolerancia via oral, dejando los sueros unas horas mas de
apoyo hasta confirmar la estabilidad del paciente. Cuando la tolerancia sea

adecuada se iniciara dieta de diabético e insulina subcutanea.

La vida media de la insulina regular por via intravenosa es de 4-5 minutos, su
accion dura 20 minutos y a los 30-60 minutos son indetectables. Por este
motivo debe mantenerse la infusién de insulina IV al menos 1-2 horas después
de haberse administrado la insulina subcutanea de accion rapida (regular o
analogos de accion rapida) o 2-4 horas después si es insulina de accion

intermedia o prolongada (NPH, detemir o glargina).
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La estimacion de la dosis inicial de insulina subcutanea se hace en base a las
necesidades en las 8 horas previas de infusién IV de insulina.

Célculo y administracién:

e Dosis en las ultimas 8 horas: dividir el total entre 8 para conocer las
unidades que ha necesitado en cada hora de media.

e Multiplicar las unidades horarias por 24 para conocer la dosis diaria total.

e Distribuir el total en 50% para insulina basal (NPH, detemir o glargina). Para
NPH 2/3 en desayuno y 1/3 en cena, para glargina una dosis en
preferiblemente sobre las 23 h y para detemir una dosis como glargina o

dos dosis repartida 1/2 en desayuno y 1/2 en cena.

e El otro 50% ira para insulina prepandrial (bolo) en forma de insulina regular
o analogo de insulina rapida (lispro, aspart o glulisina), y repartida en 1/3

antes de desayuno, 1/3 en comida y 1/3 en cena.

e Dejar pauta correctora con la misma insulina pandrial elegida, afiadiendo
una unidad extra por cada 50 mg/dl que supere los 150 mg/dl de glucemia

capilar.

e Realizar controles de glucemia capilar antes y dos horas después de
comidas principales y al inicio de madrugada (3-4 horas) hasta realizar un
ajuste preciso del tratamiento con insulina.

SINDROME HIPERGLUCEMICO HIPEROSMOLAR

DEFINICION

Sindrome clinico analitico que se produce con relativa frecuencia en pacientes

con Diabetes mellitus tipo 2, caracterizada por hiperglucemia severa,
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deshidratacion, osmolaridad plasmatica elevada y disminucién variable del nivel

de conciencia.

FISIOPATOLOGIA

El mecanismo basico es una reduccion de la insulina circulante efectiva con
una elevacién concomitante de las hormonas contrarreguladoras, como el
glucagon, catecolaminas, cortisol y hormona de crecimiento. Es una estado
proinflamatorio en el cual se liberan: TNF, IL-1, IL-6, IL-8 y hay peroxidacion de
marcadores lipidicos, lo que provoca que se perpetue el estado hiperglucémico.
A diferencia de los pacientes con cetoacidosis existen niveles de insulina mas

elevados en la vena porta, lo que impide la formacion de cuerpos cetonicos.

ETIOLOGIA

Etiologia endocrino-metabdlica:

e Diabetes Mellitus Il descompensada.
e Hipertiroidismo.

e Hipotermia.

e Acromegalia.

Etiologia renal:
e |nsuficiencia renal.

e Sindrome urémico.

Etiologia gastrointestinal:

e Vomitos, diarreas agudas.
e Pancreatitis aguda.

e Trombosis mesentérica.

e Hemorragia gastrointestinal.
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Etiologia cardio- vasculo-respiratoria:

Infarto agudo de miocardio.
Insuficiencia cardiaca.
Accidente cerebrovascular.

Embolia pulmonar.

Etiologia mixta

Infecciones: respiratorias, urinarias, sepsis y gastroentéricas.

Yatrogénicas: insulinoterapia inadecuada, soluciones
diuréticos, corticoides, fenitoina, diazéxido, cimetidina etc.
Quemaduras graves.

Sobreesfuerzo fisico.

Consumo de alcohol y cocaina.

MANIFESTACIONES CLINICAS

glucosadas,

De comienzo insidioso. Paciente con antecedente de diabetes tipo II,

establecer manejo sindrémico:

Sindrome neuroldgico:

Sintomatologia neurologia difusa:

Letargia.
Confusion.
Delirio y alucinaciones.

Estupor y coma.

Sintomatologia neurologia focal:

Convulsiones focales.
Paralisis de Todd.
Pérdida hemisensorial.
Hemiparesia.

Reflejo de Babinsky.

Afasia.
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Hemianopsia homoénima.

Nistagmus.

Hiperreflexia unilateral.

Sindrome Gastrointestinal y Urinario:

Polidipsia.

Hipertonicidad abdominal.
Distension y dolor abdominal.
Aliento ceténico.

Nausea y vomito.

Poliuria.

Deshidratacion.

Sindrome Cardio — vasculo — respiratorio:

Hipotension.
Taquicardia.

Taquipnea.

Respiracion acidotica.
Isquemia microvascular.
Colapso circulatorio.

Coagulacién intravascular diseminada.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

v Cetoacidosis diabética

Analitica Cetoacidosis diabética
Glicemia >250 — 300 mg/dI
pH <7,3
Bicarbonato <15 mmol/I

Estado hiperosmolar

>700 mg/dI

Sin acidosis 0 >7,3

>15 mmol/I
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Osmolaridad Normal o alta Alta

Anion gap (Na" - [Cl +CO;H >14 mEq/| <14 generalmente
1)
BUN 25 mg/dl — 50 mg/dI >50 mg/dI
Na Deplecionado < 145 mEq/I Elevado — normal o
bajo
Cetonemia >5mmol Ausentes
DIAGNOSTICO

Se realiza por la clinica y exploracion fisica. Siendo parametros de diagndstico:

Glucemia > 600 mg/dI.
Ausencia o presencia débil de cetonuria.
Osmp* >320 mOsm*/k.

Deshidratacion grave.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS:

Hemograma: Hematocrito: 50 — 90% (hemoconcentracion), Leucocitosis
>25000 cel/mm?®.

Bioguimica sanguinea: Glicemia >600 mg/dl, osmolaridad plasmética >
340 mOsm/kg.

EMO: Cetonas urinarias: leves o ausentes.

Electrolitos: Hiponatremia, Hipokalemia, Bicarbonato: >15mmol/l.
Gasometria arterial: Acidosis metabolica leve: pH 7,3.

Perfil renal: urea (elevada), BUN: 60 - 90 mg/dL.

CRITERIOS DE INGRESO

Todo paciente con sospecha diagnostica de coma hiperosmolar, requiere

ingreso hospitalario, inicialmente a observacion de urgencia.
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TRATAMIENTO

Hidratacion

Se realiza la misma reposicion que en la CAD (Cetoacidosis diabética),
teniendo en cuenta que si el sodio est4 en cifras mayores de 155 mEq se
repondra con suero salino hipoténico (0,45%), si no, se hara con suero salino
isotonico hasta que la glucemia sea menor de 250 mg/dl para pasar
posteriormente a glucosados. (Ver pauta de tratamiento para la CAD).

Para el mejor manejo se puede calcular el déficit de agua libre, corrigiendo la
mitad del déficit en 12-24 h y la otra mitad en las siguientes 24 h, sin olvidar
afiadir las necesidades basales y las pérdidas insensibles y por diuresis.

Sodio

Se repone con el suero salino, teniendo en cuenta que el salino al 0,9% tiene
154 mEqg/l y el salino al 0,45% tiene 77 mEq /I de sodio. Si el sodio es normal o
elevado hay que corregirlo respecto a la glucemia, y hay que calcular el déficit
real de sodio para reponer.

Bicarbonato

Se repone si existe acidosis lactica con pH < 7,20. (Ver pauta de tratamiento
para la CAD).

Potasio

Se repone después de confirmar que existe buena funcién renal, buen ritmo de

diuresis y de conocer su cifra. (Ver pauta de tratamiento para la CAD).

Insulina

Administrar dosis bajas continuas IV en bomba de infusion a razén de unas 6

Ul/h inicialmente. Otra forma de administrar la Insulina es en la sueroterapia.
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Se debe conseguir un descenso de 75-100 mg/dl/hora hasta una cifra de 250
mg/dl. (Ver pauta de tratamiento para la CAD).

Heparina de bajo peso molecular

Administrar en dosis de 20-40 mg SC, como profilaxis de trombosis.

Antibidticos

Siempre que, con fiebre o sin ella, se sospeche un foco infeccioso
desencadenante se debe utilizar antibidticos de amplio espectro hasta obtener
el resultado de los hemocultivos y urocultivos, que se han debido de sacar

previamente.

Otros tratamientos

Cuando existen complicaciones, como edema cerebral, administrar manitol o

dexametasona.

EVOLUCION Y TRANSICION A INSULINOTERAPIA SUBCUTANEA

Ver (evolucion y transicion a insulinoterapia subcutanea para la CAD).

ALTERACIONES DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASE

El metabolismo normal del organismo produce continuamente radicales acidos.
Sin embargo, la concentracion de protones (H+) en el organismo se mantiene
muy baja y dentro de un limite muy estrecho (pH 7.35-7.45). Los mecanismos
de defensa inmediatos para evitar cambios en el pH como respuesta a
modificaciones en la acidez de los liquidos corporales son realizados por los

sistemas amortiguadores, tampones o buffer.
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Ante cualquier trastorno del equilibrio acido-base existen dos vias de

compensacion:

1. Sistema respiratorio: de rapida instauracion (aproximadamente 1 hora) y de
claudicacion temprana. Regulan el nivel de CO2 variando la ventilacién
alveolar.

2. Sistema renal: instauracion tardia (24-48 horas) y de accion mas duradera.

Los riflones regulan el bicarbonato (HCO3-) plasmatico mediante:

a. Reabsorciéon del HCO3- filtrado, junto con excrecion neta de H+.

b. Regeneracion de HCO3- en tubulo proximal por la anhidrasa carbonica:

= 1/3 formando acidez titulable (combinado con fosfato)

= 2/3 con la formacion y excrecion urinaria del ion amonio.

La relacion HCO3-/PCO2 se mantiene constante segun la ecuacion de

Henderson-Hasselbach.

Los términos acidosis y alcalosis, respectivamente, se refieren a los procesos
fisiopatolégicos que dan lugar al aumento o disminucion de la concentracion de
H+ en el plasma. Hablamos de trastornos metabdlicos cuando se modifica
primariamente HCO3- y de respiratorios si lo inicial es la alteracion en la pCO2.

Dentro de las patologias como resultado de la alteracion del equilibrio acido-

base, tenemos:

e Acidosis metabodlica
e Alcalosis metabdlica
e Acidosis respiratoria

e Alcalosis respiratoria

ACIDOSIS METABOLICA
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DEFINICION

Descenso del pH (< 7,35) como consecuencia de la disminucién de HCO3-,
que genera una respuesta respiratoria compensadora (hiperventilacion) para

disminuir la pCO2.

ETIOLOGIA

e Acidosis metabdlica con anién gap aumentado:

v" Origen endégeno:

Uremia.

Rabdomidlisis.

Cetoacidosis:
> Diabetes mellitus.
» Ayuno.

» Inducida por el alcohol.

Acidosis lactica:
» Hipoxica.

» No hipoxica.

v Origen exdgeno:
= Metanol.
= Salicilatos.
= Tolueno.
= Paraldehido.

e Acidosis metabolica con anidn gap normal:

v' Administracién de &cido.
v Pérdidas de bicarbonato.
= Gastrointestinal:
> Fistula pancreatica o biliar.

» Derivacion urinaria.
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» Diarrea.
» Renal:
» Acidosis tubular renal proximal.
» Posthipocapnia crénica.
» Cetoacidosis (durante tratamiento).
» Alteracion en la excrecion renal de &cido.
= Con hipopotasemia:
» Acidosis tubular renal distal clasica.
» Acidosis tubular renal distal inducida por anfotericina.
= Con hiperpotasemia:
» Déficit de mineralocorticoides: Addison, déficit selectivo de aldosterona,
etc.
» Acidosis tubular renal hiperpotasémica: obstruccién urinaria, LES,

inducida por drogas, drepanocitosis.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Depende de la causa desencadenante, aunque la acidosis, por si misma,
puede repercutir a distintos niveles y causar sintomas como taquipnea,
diaforesis, dolor abdominal, confusién, etc. En acidosis severas: como arritmias
ventriculares, hipotension, respiracion de Kussmaul o coma, que pueden

causar la muerte del paciente.

DIAGNOSTICO

Se basa en una historia clinica detallada, para determinar la causa
desencadenante, asi como de las manifestaciones clinicas; aunque en algunos

casos cursa de forma asintomatica.

Las exploraciones complementarias, dependen de la afeccion de origen, no
obstante la gasometria arterial es la prueba diagnostica fundamental. Ademas

se puede realizar:

= Hemograma con féormula y recuento leucocitario.
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Bioguimica sanguinea: glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro,

calcio, proteinas totales y creatincinasa.

Orina con sedimento: sodio, potasio, cloro.

Radiografias posteroanterior y lateral de torax.

Electrocardiograma: en casos de acidosis grave, por el riesgo de arritmias.

TRATAMIENTO

Medidas Generales:

Valorar si paciente necesita de soporte vital avanzado.

Canalizar via periférica (una o dos).

Monitorizacién de signos vitales (tension arterial, frecuencia respiratoria,
saturacion de oxigeno) y medida de diuresis.

Sondaje vesical: si hay dudas de que exista oliguria 0 no se puede medir
diuresis de forma fiable.

Reposicién hidrica intravenosa: si hay datos o sospecha de deplecion de
volumen para remontar la tension arterial. En pacientes con riesgo de
insuficiencia cardiaca (IC), valorar via central para medida de PVC (presién
venosa central). Como norma general para un paciente adulto
administraremos 500 cc de suero salino fisiolégico en la primera media hora
y otros 500 cc en la hora siguiente e iremos modificando en funcion de la

situacion del paciente (diuresis, datos de IC, etc.).

Reposicion de déficit de bicarbonato:

Aportar bicarbonato sédico IV en los casos de acidosis con pH < 7,20. El

objetivo es reponer hasta pH > 7,20 y/o HCOS3- préximo a 15 mEg/I.

En primer lugar hay que calcular el déficit de bicarbonato mediante la

siguiente formula:

Déficit de HCO3- = 0.5 x Peso en k x [[HCO3- deseado) - (HCO3- medido)]
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e Reponer la mitad del déficit calculado en las primeras 12 horas, segun la
severidad de la acidosis y la situacion del paciente.
e Habitualmente se administra en perfusion continua, utilizando, en funcién de

la severidad y la situacién de volumen:

v’ Bicarbonato sédico 1M: 1 cc =1 mEq. En situaciones graves.
v Bicarbonato sédico 1/6 M: 1 cc = 0,166 mEq. Uso mas frecuente. Se

utiliza como parte del ciclo de sueros, para reposicion de volumen.

e A los 30 minutos de finalizar la perfusion, extraer una nueva gasometria y

recalcular el déficit.
e Controlada la situacion aguda, evidenciandose mejoria clinica y
gasomeétrica, se puede valorar el aporte de bicarbonato via oral, si sigue

precisando reposicion.

Medidas Especificas:

Tratar el trastorno subyacente.

e Cetoacidosis diabética: fundamental la administracion de insulina. El
déficit de agua, sodio y potasio también debe de ser corregido. Sin
embargo, la administracion vigorosa de liquidos puede retrasar la
recuperacion de la acidosis. La administracién de bicarbonato se reservara
para casos extremos.

e Cetoacidosis alcohdlica: aporte de nutrientes y la interrupcién de la
ingesta de alcohol. El alcohélico malnutrido debe recibir tiamina junto con
glucosa.

e Acidosis lactica: mantener una buena oxigenacion histica ademas de
identificar y tratar la causa subyacente.

e Shock: valorar el uso de drogas vasoactivas transfusiones, expansores de

volumen e inicio de antibioterapia previa toma de hemocultivos.
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e Intoxicacion por salicilatos: debe administrarse  bicarbonato para
aumentar el pH sanguineo, salvo el caso de que haya una alcalosis
respiratoria asociada.

e Intoxicacion por metanol y etanol: se debe administrar bicarbonato.

Hemodidlisis: en situaciones concretas de insuficiencia renal severa, oliguria,
determinadas intoxicaciones (etilenglicol), etc., siempre que el paciente esté

hemodinamicamente estable.

ALCALOSIS METABOLICA
DEFINICION

Situacion por la que aumenta el pH plasmatico (pH> 7,45) por un aumento
primario de la concentracion de bicarbo
ETIOLOGIA

e Alcalosis metabdlica por contraccion de volumen:

v Origen digestivo:
= Gastrico: vomitos, aspirados gastrico.
» Diarrea: adenoma velloso, diarrea congénita pierde cloro, abuso de

laxantes, sindrome de intestino corto.

v Origen renal:
= Alcalosis metabdlica posthipercapnia.
= Diuréticos.
= Administracién de aniones poco absorbibles (altas dosis de penicilina

o carbenicilina sddica).

e Alcalosis metabdlica sin contraccion de volumen:

v' Exceso primario de esteroides:
= Exceso de mineralocorticoides.

= Sindrome de Cushing.
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» Hiperaldosteronismo indeterminado.

v Exceso secundario de aldosterona:
= Enfermedad vasculorrenal.

=  Tumor secretor de renina.

v Trastornos del metabolismo esteroideo:
= Déficit de 11-hidroxilasa.
= Déficit de 11-deshidrogenasa.
= Déficit de 17-hidroxilasa.

Sindrome de Liddle.
Sindrome de Bartter.
Sindrome de Gittleman.

Hipermineralocorticismo. iatrogénico: corticoides exdgenos, etc.

ASERNEE N NERN

Déficit de magnesio.

e Sobrecarga de alcalis:
v' Sindrome de leche y alcalinos.
v" Administraciéon de precursores de bicarbonato (lactato, citrato, acetato).
v" Administracién de bicarbonato.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Sospechar ante cualquier trastorno del nivel de conciencia que curse sin
focalidad neurolégica y con disminucion, no siempre evidente de la frecuencia

respiratoria.

Los sintomas seran inespecificos y estaran en relacion con la deplecion de
volumen, la hipopotasemia (debilidad, ileo paralitico), la hipocalcemia

(taquiarritmias, tetania), etc.

DIAGNOSTICO
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Se basa en una buena historia clinica, y exploracién fisica, lo que orientard a
determinar la causa; ademas de las manifestaciones clinicas. Dentro de las
pruebas complementarias la gasometria arterial constituye la prueba

diagnéstica fundamental; sin dejar de lado otras exploraciones como:

= Hemograma con féormula y recuento leucocitario.

» Bioguimica sanguinea: glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro,

calcio, proteinas totales y creatincinasa.
= QOrina con sedimento: sodio, potasio, cloro.

= Radiografias posteroanterior v lateral de torax.

» Electrocardiograma: en casos de alcalosis grave.

TRATAMIENTO

Alcalosis salinosensibles: cloro urinario < 10 mEg/l: se generan por pérdidas

digestivas o renales de Cl y se mantienen por deplecion de volumen.

e Se tratara la deplecion de volumen con suero salino fisioldgico (CINa 0,9%)

y suplementos de potasio.

e En caso de hipopotasemia severa: tratar con suplementos de potasio, en
forma de cloruro potasico. Se debe reponer la mitad del déficit a un ritmo no
superior a 20 mEg/hora diluido en suero salino.

e En casos leves: administrar cloruro sédico VO y la suspension de diuréticos.

e En pacientes con cardiopatia: administrar acetazolamida, en dosis de 250
mg VO c/12h.

e En pacientes con fracaso renal y alcalosis metabdlica grave: valorar

realizacion de dialisis.

Alcalosis salinoresistentes: cloro urinario > 20 mEg/l:
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e Sila causa es la hipopotasemia, se administra potasio VO o IV.

e Si el origen se halla en un exceso de actividad mineralocorticoide, se

pueden administrar diuréticos distales, tales como:

v' Espironolactona: 100 mg VO c/8h.
v" Amilorida: 10-20 mg VO c/24h.

e En caso de alcalosis metabdlica grave, que no responde a tratamiento
instaurado, se puede recurrir a realizaciéon de hemodidlisis 0 administracion

intravenosa de clorhidrato.

ACIDOSIS RESPIRATORIA

DEFINICION

Trastorno caracterizado por disminucién del pH (a consecuencia del aumento
de hidrogeniones), PCO2 elevada e incremento variable en la concentracion de
HCO3-.

ETIOLOGIA

e Enfermedades pulmonares:

EPOC.
Asma.
Fibrosis quistica.

Edema pulmonar.

NN

Enfermedades intersticiales.

¢ Enfermedades extrapulmonares:

v Enfermedades de via respiratoria superior: epiglotitis, obstruccién
traqueal, hipertrofia adenoides, etc.
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v Enfermedad pleural: pleuritis restrictiva.

v' Enfermedades de la pared toracica: escoliosis, toracoplastia, volet costal,
etc.

v Enfermedades neuromusculares: polimiositis, miastenia  grave,
alteraciones electroliticas (hipofosfatemia, hipopotasemia, hipocalcemia,
etc).

v' Enfermedades del SNC: depresion del centro respiratorio por ACV,
farmacos, TCE, mixedema.

v' Enfermedades del SNP: lesion medular, sindrome de Guillain Barré,

esclerosis lateral amiotrofica.

MANIFESTACIONES CLINICAS

e Pacientes agudos: las causas mas frecuentes son la crisis asmatica y el

edema agudo del pulmon, que cursan con disnea intensa, taquipnea, uso de

la musculatura accesoria, taquicardia, sudoracion, etc.

e Pacientes crénicos: escasa repercusion, ya que la hipercapnia es bien

tolerada gracias al mecanismo compensador renal, que mantiene el pH en
niveles aceptables. Pueden presentar flapping, hipersomnia, disminucion
del nivel de conciencia, etc., generalmente en fases de reagudizacion de su

patologia, que cursan con aumento de sus niveles habituales de pCO2.

DIAGNOSTICO

En base a datos de la anamnesis y exploracion fisica; no obstante el
diagnéstico se establece con la gasometria arterial. Dentro de otras

exploraciones diagnosticas, tenemos:

= Hemograma con fé6rmula y recuento leucocitario.

» Bioguimica sanguinea: glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro,

calcio, proteinas totales y creatincinasa.

= QOrina con sedimento: sodio, potasio, cloro.

= Radiografias posteroanterior v lateral de torax.
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Electrocardiograma: en casos de acidosis grave, por el riesgo de arritmias.

TRATAMIENTO

Establecer una ventilacion alveolar adecuada para eliminar el exceso de
CO2. Esto se puede conseguir con el establecimiento de una via aérea
definitiva (ventilacibn mecanica, invasiva o0 no invasiva), mediante
broncodilatadores, drenaje postural, etc, en funcion de la enfermedad

causante.

Si la acidosis respiratoria es cronica, la administracion de oxigeno debe ser
con precaucion, ya que altas concentraciones pueden anular el estimulo,
que la hipoxemia ejerce sobre el centro respiratorio, provocando

hipoventilacion y mayor retencion de CO2.
La administraciéon de bicarbonato sédico esta contraindicada, salvo en el

caso de acidosis respiratoria grave (pH <7.10), en dosis utilizadas en caso
de acidosis metabdlica.

ALCALOSIS RESPIRATORIA

DEFINICION

Consiste en el aumento del pH plasmatico (pH > 7,45) debido a un descenso

de la PCO2 (PCO2 < 35 mmHg) secundario a hiperventilacion.

ETIOLOGIA

Hipoxia:

v' Enfermedades pulmonares.
v" Anemia grave.

v Insuficiencia cardiaca congestiva.

v' Comunicacion izquierda-derecha (cardiopatia congénita).
v Alta altitud.
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e Estimulacion de los receptores pulmonares:
v Asma.
v" Neumonia.
v" Fibrosis pulmonar.
v' Edema pulmonar.
v" Embolismo pulmonar.

e Aumento del drive respiratorio a nivel del SNC.:
v' Enfermedades del SNC:
= ACV.
= Hemorragia subaracnoidea.
=  Traumatismo.
» Infeccion.

= Hiperventilacion neurégena central.

v Origen psicogeno:

» Sindrome ansiedad- hiperventilacion.

v Farmacos:

» Salicilatos, teofilina, pregesterona, catecolaminas, doxapram.
v Origen endécrino:
» Hipertiroidismo.

= Embarazo.

v' Sepsis, fiebre.

v" Fracaso hepatico.

e Ventilacibn mecanica.

MANIFESTACIONES CLINICAS



Pueden presentarse: parestesias, espasmos musculares, taquicardia,
taquipnea, arritmias, alteraciones del nivel de conciencia y en ocasiones

sincopes.

DIAGNOSTICO

Anamnesis y exploracion fisica para determinar la causa subyacente,
complementarias, la gasometria arterial es la prueba diagnostica fundamental.

Después se pueden recurrir a otras pruebas como:

= Hemograma con férmula y recuento leucocitario.

= Bioguimica sanguinea: glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro,

calcio, proteinas totales y creatincinasa.

= QOrina con sedimento: sodio, potasio, cloro.

= Radiografias posteroanterior y lateral de térax.

» Electrocardiograma: en casos de acidosis grave, por el riesgo de arritmias.

TRATAMIENTO

e Tratar la enfermedad de base. Si el pH es superior a 7.55, puede ser
necesario sedar al paciente, y a veces, si no es suficiente, puede precisarse
la intubacion, ventilacion mecéanica y relajacion hasta que el trastorno

primario se haya corregido.

e En el sindrome ansiedad-hiperventilacion, resulta Gtil hacer respirar al
paciente en una bolsa cerrada hasta que la PCO2 suba al menos a 30
mmHg; y, en algunos casos se puede administrar ansioliticos como el

lorazepam, dosis de 1 mg, via sublingual.
URGENCIAS TIROIDEAS

CRISIS TIROTOXICA

DEFINICION
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Urgencia médica, resultante de una respuesta exagerada del organismo a una

elevacion aguda de hormonas tiroideas, que condiciona una situacion

hipermetabdlica y de hiperactividad simpatica.

ETIOLOGIA

Factores desencadenantes relacionados con la tiroides:

Cirugia tiroidea.

Palpacion vigorosa de la tiroides.
Supresion de antitiroideos.
Contrastes yodados.

Radioyodo.

Farmacos que contienen yodo.
Ingesta de hormonas tiroideas.
Tiroiditis subaguda.

Carcinoma tiroideo hiperfuncionante.
Mola hidatiforme.

Tratamiento con interferén alfa interleucina 2.

Factores desencadenantes por enfermedad no tiroidea:

Infeccion.

Accidente cerebrovascular.
Tromboembolia pulmonar.
Descompensacion diabética aguda (hipoglucemia, cetoacidosis diabética,
coma hiperosmolar).
Insuficiencia cardiaca.
Infarto agudo de miocardio.
Isquemia mesentérica.
Cirugia no tiroidea.

Estrés emocional intenso.
Politraumatismo.

Eclampsia.
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e Parto o cesarea.

MANIFESTACIONES CLINICAS

e Sistema nervioso (neuropsiquiatricos y neuromusculares): atrofia
muscular, hiperreflexia, temblor fino, paralisis periddica, intranquilidad,

agitacion, ansiedad, labilidad emocional, confusion, e incluso estado coma.
e Sistema cardiovascular: fibrilacion auricular, taquicardia sinusal,
hiperdinamia, insuficiencia cardiaca congestiva, hipertension arterial

sistélica, palpitaciones, disnea, dolor toracico.

e Aparato digestivo: nauseas, vomitos, diarrea, dolor abdominal,

alteraciones de las pruebas hepaticas (ictericia).

e Aparato reproductor: ginecomastia, arafias vasculares, oligomenorrea,

descenso de la libido.

e Glandula tiroides: opresion cervical por aumento de tamafio, dolor, bocio,

soplo tiroideo.

e Piel: mixedema pretibial, piel himeda y caliente (temperatura axilar >38°C,

edema palmar, pérdida de cabello.

e Ojos: exoftalmos (si es enfermedad de Graves), inyeccion conjuntival,

oftalmoplejia, diplopia, irritacion ocular.

e Otras manifestaciones: son raras: abdomen agudo, estado epiléptico,

accidente cerebrovascular, rabdomiélisis e insuficiencia renal aguda.

DIAGNOSTICO

De sospecha: Cuadro clinico
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Paciente hipertiroideo que comienza subitamente con fiebre alta sin foco,

hipersudoracién, temblor fino, vomitos y/o diarrea, taquicardia extrema con

fibrilacion auricular o sin esta, disminucion del nivel de conciencia o agitacion

psicomotriz, postracion progresiva, hasta llegar al coma y a la muerte si no se

instaura un tratamiento adecuado.

Existe un sistema de puntuacion para aproximarnos al diagnostico de la

tormenta tiroidea (Burch and Wartofsky 1993).

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA TORMENTA TIROIDEA

EFECTOS SOBRE
EL SISTEMA
NERVIOSO

DISFUNCION
TERMO-
RREGULADORA

DISFUNCION
GASTRO-
INTESTINAL-
HEPATICA

Parametro diagnoéstico
Ausentes
Leves (agitacion)

Moderados (delirium,
psicosis, letargia)

Severos (convulsiones,
coma)

Temperatura (°C) 37.2-37.7
Temperatura (°C) 37.8-38.2
Temperatura (°C) 38.3-38.8
Temperatura (°C) 38.9-39.3
Temperatura (°C) 39.4-39.9
Temperatura (°C) >40
Ausentes

Moderados (diarreas,
nauseas, vomitos, dolor
abdominal)

Severos (ictericia
inexplicada)

Puntuacion

00

10

20

30

05

10

15

20

25

30

00

10

20
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Fuente:

DISFUNCION FRECUENCIA CARDIACA
CARDIO-
VASCULAR 90-109 Ipm

110-119 Ipm
120-129 Ipm
130-139 Ipm

>140 lpm

FALLO CARDIACO
CONGESTIVO

Ausente
Leve (edemas pedios

Moderado (crepitantes
bibasales)

Severo (edema pulmonar)

FIBRILACION AURICULAR

Ausente

Presente

EFECTO Ausente
PRECIPITANTE

Presente

PUNTUACION: >45 Altamente sugestivo de tormenta tiroidea.
25-44 Alto riesgo de tormenta tiroidea inminente. <25

05

10

15

20

25

00

10

15

20

00

10

00

10

diagndstico de tormenta tiroidea improbable

Agustin Julian Jiménez; Editorial Fiscam; MANUAL DE PROTOCOLOS Y
ACTUACION EN URGENCIAS; Espafia, Castilla - La Mancha; 3ra Edicion; 2010; Cap. 102
Urgencias Tiroideas; Pag. 967.

De confirmaciéon: Determinacion hormonal
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Niveles de T4 y TSH, nos daran el diagnostico una T4 muy elevada, con TSH
disminuida o si el hipertiroidismo es central, normal o aumentada
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

e Determinacion de niveles de TSH y T4 libre.

e Bioguimica sanguinea: glucosa, creatinina, urea, electrolitos,

transaminasas.
e Hemograma: linfocitosis. Estudio de coagulacion.

e Gasometria arterial basal.

e Electrocardiograma: taquicardia sinusal, fibrilacién auricular, extrasistolia.

e Radiografia anteroposterior v lateral de térax.

e Sistemético de orina: con iones y sedimento si sospecha de ITU.

e Hemocultivo y urocultivo: en el contexto de una sepsis.

TRATAMIENTO

Medidas de soporte

e Oxigenoterapia.

e Reposicion hidroelectrolitica.

e Tratamiento de hiperglucemia e hipercalcemia.

e Tratamientos de las complicaciones cardiovasculares (diuréticos,
cardiotdnicos).

e Control de la hipertermia.

e Medidas fisicas (hielo, manta refrigeradora).

¢ Medidas farmacoldégicas.

v Paracetamol 1gr. IV ¢/6h, 0 500 -650 mg VO c/6h.
v Clorpromacina 25 mg IV c/6h.
v" Meperidina 100 mg IV c/6h.

Inhibir la sintesis de hormona tiroidea (antitiroideos):
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e PTU (Propiltiouracilo): dosis inicial de 200-400 mg VO c//6h, vy
posteriormente a 100 mg VO c/8h hasta alcanzar el eutiroidismo.
Preparacion rectal: 9 comprimidos de PTU (50 mg) en 90 cc de agua esteéril.

e Metimazol o Carbimazol: dosis inicial: de 20-40 mg VO c/6h. Dosis de
mantenimiento: 10-20 mg c/8h hasta normalizar la funcion tiroidea. Son mas

potentes que PTU.

Blogueo de la liberacion hormonal:

Yoduro potésico saturado: 5 gotas VO c/6h.

Lugol: 10 gotas VO o via rectal c/8h.
Yoduro sodico: 0.5 g. IV lento c¢/12h.

Contrastes yodados:

v' Acido yopanoico: 1 g VO c/8h las primeras 24h, seguido de 0,5 g VO
c/12h.
v Ipodato sédico: 1-3 g. VO c/12h.

Es de primera eleccién cuando debemos disminuir rapidamente los niveles de

hormonas tiroideas:

e Yoduro sodico: 1 g IV ¢/8-12h en infusidén continua.
e En caso de hipersensibilidad al yodo, litio en dosis inicial de 600 mg VO,

seguido de 300 mg. VO c/6h. Poco utilizado por sus efectos adversos.

Blogueo de efectos periféricos de hormonas tiroideas (blogueo

adrenérgico):

e Propranolol 60-80 mg VO c/4-8 h, 0 2-10 mg IV c/4 h.

Alternativas betabloqueantes selectivos beta 1.:

e Atenolol 50-100 mg VO c/24h.
e Metoprolol 10 mg VO ¢/12 h.

59



Si existe insuficiencia cardiaca y/o asma, contraindicados los betabloqueantes,

utilizar:

e Reserpina 1 mg IM c¢/6 h (agota los depdsitos de catecolaminas).

Inhibir la conversion periférica T4 a T3:

e Propiltiouracilo. Ver dosis ya descrita.

e Glucocorticoides: Dexametasona 2 mg VO, IV, IM c/6 h, o como alternativa:
Hidrocortisona 100 mg IV c/8h.

e Propranolol. Ver dosis ya descrita

e Acido yopanoico. Ver dosis ya descrita.

COMA MIXEDEMATOSO

DEFINICION

Es una emergencia médica causada por una deficiencia extrema de hormonas
tiroideas, que se caracteriza por una disminucién del estado de conciencia e

hipotiroidismo grave

ETIOLOGIA

1. Primera manifestacion de un hipotiroidismo de larga evolucion, larvado y no
tratado.

2. En pacientes, de preferencia en mujeres de edad avanzada, hipotiroideas,
gue han abandonado tratamiento sustitutivo con tiroxina o que padecen
proceso precipitante, que al aumentar las necesidades metabdlicas del

organismo, incrementan el déficit hormonal ya existente.

FACTORES PRECIPITANTES:
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¢ Intervenciones quirurgicas.

e Traumatismos.

¢ Infecciones.

e Infarto agudo de miocardio.

e Accidente cerebrovascular agudo.
¢ Insuficiencia cardiaca.

e Hipoglucemia.

e Hemorragia digestiva.

e Descompensacion de la enfermedad pulmonar obstructiva cronica.

FACTORES COADYUVANTES:

e EXxposicion al frio extremo (invierno).
e Farmacos depresores del SNC: opioides, barbitlricos, betabloqueantes,

antihistaminicos, amiodarona, litio, etc.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Ademas de la semiologia propia del hipotiroidismo (piel fria, pélida y
edematosa, pelo seco y quebradizo con caida de la cola de las cejas y alopecia
en axilas y otros puntos, intolerancia al frio, ronquera, macroglosia, aumento de

peso); son datos claves:

e Alteracion del SNC: alteracion del estado de conciencia (somnolencia,
obnubilacion, estupor o coma profundo); puede aparecer un sindrome
confusional agudo, e inclusive un estado de psicosis; también puede
manifestarse como un trastorno del comportamiento o del intelecto con
apatia, negligencia, disminucion de la agudeza mental y labilidad emocional.
Ademas pueden producirse crisis convulsivas parciales o generalizadas.
Otros sintomas neurolégicos: cefalea, paralisis de pares craneales, disartria,

disfonia, miopatia, neuropatia, ataxia e hiporreflexia.

e Hipotermia.
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e Hipoventilacion: hipoxia, hipercapnia y, acidosis respiratoria.

e Alteraciones cardiovasculares: bradicardia, bajo gasto cardiaco e

hipotension.

DIAGNOSTICO

De sospecha: Clinico:

e Antecedentes personales de hipotiroidismo, mas sintomatologia compatible

con esta entidad clinica.

De confirmacién: Determinacién hormonal:
e T4 libre disminuida o indetectable.
e TSH elevada si es un hipotiroidismo primario o disminuida en el secundario

y terciario.

Se pueden realizar exploraciones complementarias como:

e Bioquimica: glucosa, urea, creatinina, electrolitos, perfil hepético, LDH,
creatincinasa (CK), CK-MB. Se determina principalmente, hipoglucemia,
hiponatremia, elevacion de la creatinina, TGO, TGP, CK, con valores
normales de urea y CK-MB.

e Hemograma: anemia normocitica - normocrémica.

e Estudio coaqulacion.

e Sistemético de orina: con iones y sedimento si sospecha de ITU.

e Determinaciéon hormonal: TSH elevada en el hipotiroidismo primario, o

disminuida en el secundario o terciario; T4 libre disminuida o indetectable; y
cortisol en caso de sospecha de insuficiencia suprarrenal asociada.

e Gasometria arterial: hipoxemia con hipercapnia; acidosis respiratoria.

e Electrocardiograma: bradicardia sinusal, bajo voltaje y alteraciones difusas

de la repolarizacion.
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e Ecocardiograma: en caso de sospecha de derrame pericardico con

repercusion hemodinamica.

e Radiografias de térax: condensacion alveolar; cardiomegalia, si hay

derrame pericardico; derrame pleural; signos de insuficiencia cardiaca
izquierda; atonia gastrica, megacolon o ileo paralitico.

e Hemocultivo y urocultivo: en caso de sospecha de un cuadro séptico.

TRATAMIENTO

Manejo de factores desencadenantes: en caso de infeccién instaurar

tratamiento antibiotico; si es debida a farmacos suspender su administracion.

Medidas generales:

e Hipoventilacion: adecuada funcion pulmonar mediante la administracion
de O2, o con respiracion asistida.

e Hipotermia: utilizar cobertores, para evitar la pérdida excesiva de calor.

e Hipotension: administrar tiroxina. En caso de sospecha de insuficiencia
suprarrenal: hidrocortisona 100 mg IV en bolo, seguidos de 100 mg IV c/6-
8h.

e Hiponatremia: restriccién de liquidos, y a dosis bajas de diuréticos, como
furosemida 40-60 mg IV; luego se puede administrar suero salino
hipertonico al 3% IV.

e Hipoglucemia: si es severa corregir con glucosa al 50%.

Correccion de déficit hormonal:

Corticoterapia sustitutiva: Hidrocortisona 100 mg IV en bolo, seguidos de 100

mg IV c¢/8h en las primeras 24 horas, con el fin de evitar una crisis addisoniana.

Administracion de tiroxina: Levotiroxina sodica (T4): dosis de carga inicial:
300-500 mcg. IV en bolo lento (dosis Unica). Posteriormente, dosis de

mantenimiento: 50-100 mcg/dia. En ancianos se recomienda
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utilizar la dosis més baja del rango (200 mcg de inicio y 50 mcg de

mantenimiento).

Si no es posible disponer de medicacion IV se puede utilizar Triyodotironina

(T3) por via oral a través de SNG a dosis de 20 mcg /dia.

El paciente debe mejorar en 24-36 horas. La falta de recuperacion se asocia a

mal pronadstico.

ALTERACIONES DEL EQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO

HIPONATREMIA
DEFINICION
Concentracion plasmética de sodio inferior a 135mEq/I.
CLASIFICACION:

e Leve: Natremia entre 125y 135 mEq/L.
e Moderada : Natremia entre 115y 125 mEqg/L.

e Grave: Natremia inferior a 115 mEg/L.
ETIOLOGIA

e Hiponatremia normosmolar:

v Hiponatremia normosmolar ficticia:

» Hiperlipidemia: familiar, sindrome nefrotico.

» Hiperproteinemia: mieloma, macroglobulinemia.

v Hiponatremia normosmolar real:

» Infusiones intravenosas asodicas: dextrano con glucosa.
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e Hiponatremia hiperosmolar:

Infusion de glucosa hipertonica.
Hiperglucemia.

Diabetes.

Uremia.

Uso de agentes osmoticos: manitol, hidroxietilalmidon, etc.

AR N NN R

Intoxicacion por: metanol, etanol, salicilatos, etilenglicol, etc.

e Hiponatremia hiposmolar:

Hipovolémica (VEC Bajo):

» Pérdidas renales Na+ >20 mEg/L :

o Diuresis osmotica (glucosa, manitol, cuerpos cetonicos).

o Ingesta de diuréticos.

o Alcalosis sistémica.

o Acidosis tubular renal proximal.

o Estados de hipoaldosteronismo: Addison, déficit de cortisol, etc.

o Sindrome de Batter.

» Pérdidas extrarrenales Na+ < 20 mEg/L:

o Diarreasy vomitos.

o Quemaduras.

o Traumatismos.

o lleo paralitico.

o Tercer espacio: peritonitis, pancreatitis, etc.

o Cirugia digestiva (fistulas intestinales, aspiracion gastrica, etc).
Normovolémica (VEC Normal):

= |ntoxicacioén acuosa.
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= Secrecion inadecuada de ADH.

= Farmacos: clofibrato, indometacina, opiodes, etc.
= Hipotiroidismo.

» Enfermedad de Addison.

Hipervolémica (VEC Alto):

= Causas renales:

o Insuficiencia renal aguda o cronica.

= Causas extrarrenales:

o Insuficiencia cardiaca congestiva.
o Sindrome nefrético.

o Hepatopatias crénicas que cursen con ascitis.

MANIFESTACIONES CLINICAS

» Hiponatremia aguda: se produce en menos de 48 horas. Instauracion
clinica abrupta y grave en su presentacion: nauseas y mal estado general
en estadios tempranos. Cefalea, letargia, obnubilacion, coma y paro
respiratorio cuando la natremia es inferior a 115-120 mEqg/l. También

descrito el edema pulmonar no cardiogénico.

= Hiponatremia crénica: se produce en un periodo superior a 48 horas, y no
suele producir sintomas tan floridos, incluso asintomatico con valores
inferiores a 115-120 mEg/l. Sintomas mas inespecificos: nauseas, mareo,

astenia, alteraciones de la marcha, confusion y calambres.

DIAGNOSTICO
Se basa en una anamnesis detallada y exploracion fisica: en caso de:
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e Hiponatremia con hipovolemia: se asocia de deplecion de volumen

extracelular, hay déficit de sal y de agua, aunque la pérdida de sodio

excede la pérdida de agua libre.

v' Si la concentracion de sodio urinario es superior a 20 mEqg/d|, el origen de

la deplecion de volumen es renal.

v Si la concentracion de sodio urinario inferior a 20 mEg/dl, el origen de la

deplecion de volumen es extrarrenal.

e Hiponatremia con euvolemia: se asocia a un exceso relativo de agua
corporal total debido a que hay ganancia de agua libre con leve pérdida de
sodio. La osmolaridad urinaria es superior a 100 mOsm/l y el sodio urinario

mayor a 20 mEg/I.

e Hiponatremia con hipervolemia: se asocia a una sobrecarga de liquido
extracelular y ademas hay un exceso de sodio, pero un exceso aun mayor

de agua.
Como exdmenes complementarios se puede recurrir a:

e Hemograma con férmula y recuento leucocitario.

e Bioguimica sanguinea: glucosa, urea creatinina, sodio, potasio, cloro, calcio,

proteinas totales, y osmolaridad.

e Bioguimica de orina: urea, creatinina, sodio, potasio y osmolaridad.

e Radiografias posteroanterior vy lateral de térax y simple de abdomen: si

paciente cumple criterios de ingreso.

TRATAMIENTO

Depende de la etiologia y de la velocidad de instauracion:
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e Hiponatremia aguda y/o sintomatica: Na plasmatico < 115 mEq/I:
v' Requiere actuacion rapida y enérgica, se trata con suero salino
hipertonico. (1 | de suero salino hipertonico al 3%, contiene 513 mEqg/I de
Na).

Formula:

— Célculo déficit sodio: 0,6 x peso x (Na deseado-Na actual).

Margen seguro: 125 mEq/

v" Velocidad correccion: importante para evitar el sindrome de mielinolisis
pontina. No méas de 1,5-2 mEg/l/ hora en las primeras 3-4 horas con
estrecha monitorizacion, no mas de 10 mEg/l en las primeras 24 horas, ni
mas de 18 mEqg/l en las primeras 48 horas. Como regla practica:
administrar la mitad en las primeras 12 horas.

e Hiponatremia cronica y/o asintomatica:

v' Correccion del déficit de sodio: <0,5 mEg/l hora, < 10 mEq/l en las

primeras 24 horas.

v' Adecuacion del estado de volumen: Si VEC <: suero salino fisiologico
al 0,9% y si VEC >: restriccion hidrica y diuréticos de asa.

v' Tratamiento etiolégico:

= SJADH (Sindrome de secrecidon inadecuada de la vasopresina):

abordaje inicial con restriccion hidrica y dieta rica en sal y proteinas. Si
escasa respuesta, afiadir diuréticos de asa. Demeclociclina es una
alternativa, pero muy toxica.

=  Hipotiroidismo: hormonas tiroideas.

= |nsuficiencia suprarrenal: gluco y mineralocorticoide.
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HIPERNATREMIA
DEFINICION

Concentracion de sodio sérico superior a 145 mEg/L, lo que conlleva a un

aumento de la osmolaridad plasmética.
ETIOLOGIA

Hipernatremia hipovolémica (VEC bajo):

e Pérdidas renales:
v Diuresis osmdética (glucosa, urea manitol), diuréticos (furosemida,
tiacidas).
v Insuficiencia renal no oligurica.

v’ Postrasplante renal.

e Pérdidas extrarrenales:
v Pérdidas externas: vomitos, diarreas, diaforesis profusa, etc.
v Pérdidas internas: tercer espacio, etc.

Hipernatremia euvolémica (VEC normal):

e Pérdidas renales:
v Diabetes insipida central (déficit de hormona ADH).
v' Diabetes insipida nefrogénica (primaria o0 secundaria a farmacos,
hipopotasemia, hipercalcemia, etc).

v Diabetes insipida del embarazo.

e Pérdidas extrarrenales:
v' Pérdidas insensibles como: hiperventilaciéon, fiebre, quemaduras

extensas, etc.

e Trastornos de la sed:

v Hipodipsia primaria.
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v Hipodipsia secundaria (tumores, traumatismos, hidrocefalia, etc.

Hipernatremia hipervolémica (VEC alto):

e Sindrome de Cushing.

e latrogenia: administracion de bicarbonato en reanimacion cardiopulmonar,
acidosis metabalica.

¢ Didlisis con liquidos hiperténicos.

e Nutricidn parenteral.

CUADRO CLINICO

En un inicio puede presentarse debilidad, irritabilidad con hipertonia muscular;
apareciendo posteriormente alteracion de la conciencia con convulsiones,

comay muerte en los casos mas graves.

Existe la posibilidad de hemorragia subaracnoidea o intraparenquimatosa.
Puede haber poliuria, polidipsia y sintomas de hipovolemia como taquicardia e

hipotensién ortostética.

DIAGNOSTICO
Basado en la anamnesis detallada, exploracion fisica, y datos de laboratorio:

Hipernatremia hipovolémica:

e Pérdidas renales: Na+ >20 mEg/l, elevada densidad urinaria, orina hipo o
isotonica y la Osm urinaria <Osm plasmatica.
e Pérdidas extrarrenales: Na+ <20 mEg/l, orina hiperténica y Osm urinaria

alta.

Hipernatremia euvolémica:

e Pérdidas extrarrenales: osmolaridad urinaria elevada, orina hipertonica y

natriuria variable.
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Pérdidas renales: en caso de diabetes insipida central existe una Osm
urinaria entre 50 y 200 mOsm/I, y de 200 a 450 mOsm/I en la nefrogénica,
aunque el diagnostico mas seguro esta dado por la respuesta a la
vasopresina, de la siguiente forma:

v DI central: aumento de la Osm urinaria > 50% del valor basal.

v" DI nefrogénica: aumento < 50% o la no respuesta.

Dentro de las pruebas complementarias, pueden solicitarse:

Bioguimica sanguinea: que incluya: sodio, potasio, cloro, calcio, glucosa,

urea, creatinina, proteinas totales, osmolaridad y creatincinasa.

Biometria hemética.

Gasometria arterial: valoracion del equilibrio acido-base.

Andlisis de orina: sodio, potasio, urea, creatinina, osmolaridad

Si el paciente cumple criterios de ingreso, realizar: ECG, radiografia

posteroanterior y lateral de térax y simple de abdomen.

TRATAMIENTO

Medidas generales y de monitorizacién: monitorizacién continua de signos

vitales; control de presion arterial c/2h; sondaje vesical, con medicién de
diuresis horaria; medicion de presidbn venosa central con periodicidad

horaria; control de glucemia c/2h.

Correccion de déficit de agua:

Férmula:

Déficit de agua (litros)= 0,6 x peso corporal (k) x

[Na (p) actual/Na(p) deseado] -1

Se recomienda disminuir la concentracién de sodio sérico a un ritmo de 0.5- 1

mEg/l/h, con un descenso maximo de 10 mEg/l durante un periodo de 24h.
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Ademas, en las primeras 24h no debe reponerse mas de la mitad de déficit de
agua, restituyendo el resto en los siguientes 1-2 dias.

Al déficit calculado hay que afadirle las pérdidas minimas diarias de agua,
estimadas en 1.500-2.000 ml/dia.

Puesto que el suero salino isoténico al 0.9%, no aporta agua libre; se debe
iniciar la reposicion con suero glucosado al 5%, aunque si la hiperosmolaridad
es muy intensa, puede ser necesario, inicialmente, el empleo de suero salino
hipotonico (0.45%).

Correccion de la volemia:

e VEC bajo: inicialmente debe emplearse suero fisiologico 0,9% hasta
corregir la inestabilidad hemodinamica. Posteriormente se repondra con
suero glucosado 5%, Suero salino hipotonico (0,45%) o suero glucosalino.

e VEC alto: diuréticos y reposicién de agua libre con suero glucosado 5%.

Si existe insuficiencia renal avanzada debe valorarse tratamiento con

hemodidlisis, siempre con adecuacion del valor de Na+.

Ademas se puede utilizar diuréticos de asa como la furosemida: 60 mg, en

bolo via IV.

e Tratamiento etiolégico:

v' Diabetes insipida central (DIC): ademas de las medidas encaminadas a
corregir la deshidratacion, si existe, se administra en la forma aguda:
desmopresina: dosis de 0.5-2 mcg SC, IV o IM c¢/12-24h: en la forma
cronica: dosis de 10-20 ug intranasal c/12h, o 1-4 ug IV c/12-24h;
también en cronicos: carbamazepina dosis de 200 mg VO c/12-24h.

Clofibrato 500 mg c/24h o clopropamida.
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v Diabetes insipida nefrogénica (DIN): suele ser suficiente la suspension
de los farmacos que la producen; de lo contrario se recomienda una dieta
hiposoddica, hipoprotéica, junto a un diurético tiazidico, como la

hidroclorotiazida, en dosis de 25 mg VO c/24h.

HIPOPOTASEMIA

DEFINICION

Concentracion plasmatica de potasio inferior a 3.5 mEq/I.

ETIOLOGIA

Por redistribucion:

e Exceso de insulina (endégena o exdgena).

e Hipotermia.

e Alcalemia (metabdlica o respiratoria).

e Tirotoxicosis.

e Paralisis periodica (variedad familiar).

¢ Intoxicacion carbonato de bario y por tolueno.

e Tratamiento de anemia megaloblastica con acido félico y vitamina B12.
e Agonistas b-adrenérgicos (salbutamol, fenoterol).

e Delirium tremens/alcoholismo.

Por deplecion:

e Pérdidas extrarrenales (<30 mEq/l):
v Alcalosis metabdlica.
» Pérdidas insensibles: hiperventilacién, hiperhidrosis.
» Pérdidas gastrointestinales: vomitos, diarreas.
v" pH variable:

=  Adenoma velloso rectal.
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v" Acidosis metabdlica

Ayuno prolongado.
Diarreas.

Fistulas gastrointestinales.

Pérdidas renales:

v" Acidosis metabdlica

Acidosis tubular renal tipo | y I1.
Cetoacidosis diabética (fase de tratamiento).
Inhibidores de la anhidrasa carbonica.

v" pH variable

Nefritis intersticial.
Sindrome de Fanconi.
Poliuria postobstructiva.
Hipomagnesemia.
Leucemias.

Farmacos: penicilinas, gentamicina, anfotericina B, etc.

v" Alcalosis metabdlica

Sindrome de deplecion de cloro.
Posthipercapnea.
Normotension.

Hipertension arterial.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Neuromusculares: debilidad muscular, pardlisis respiratoria, arreflexia,

irritabilidad, rabdomiolisis e incluso sintomatologia psicética.

Cardiacas: trastornos electrocardiograficos como aplanamiento e inversion

de onda T, ondas U prominentes (falso QT alargado), alargamiento del

espacio QT o del PR, desarrollo de arritmias.
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Renales: por alteracion de la funcion tubular. Induce diabetes insipida
nefrogénica por poliuria y polidipsia. En pacientes con hepatopatia, favorece
la aparicion de encefalopatia (en hipopotasemia grave cronica).
Gastrointestinales: nauseas, vomitos, ileo paralitico.

Metabdlicas: inhibe la secrecion de insulina (hiperglucemia) y de
aldosterona, y por otro lado estimula la produccion de renina y

prostaglandinas.

DIAGNOSTICO

Determinar sintomatologia, factores de riesgo y antecedentes familiares

Ademas se puede recurrir a pruebas complementarias:

Biometria hematica.

Bioguimica sanguinea: glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro,

magnesio, calcio y proteinas totales.

Bioguimica de orina: determinacién de sodio, potasio, urea, creatinina.

Gasometria arterial: determinar acidosis o alcalosis metabdlica.

Electrocardiograma.

TRATAMIENTO

El déficit de K+ suele suplirse con aportes orales, junto con las comidas.
Siempre que la hipopotasemia se acompafie de alcalosis metabdlica
(tipicamente pérdidas digestivas altas con CIH: vOmitos), se recomienda
utilizar cloruro potasico (KCI), para corregir el déficit de CI.

En los pacientes con acidosis metabolica, se prescribe en forma de

bicarbonato o citrato potasico.

El K+ intravenoso se limita a la hipopotasemia severa, con compromiso

cardiaco o neuromuscular.
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e En situaciones de hipomagnesemia, es imprescindible aportar Mg para que

la hipopotasemia responda a los suplementos de potasio.

En funcidn de la gravedad de la hipopotasemia:

e Hipopotasemia leve (K+ 3-3,5 mEq/l): suplementar la dieta con alimentos

ricos en potasio (naranja, platano, tomate, frutos secos).

e Hipopotasemia moderada (K+ 2,5-3 mE/l): aporte oral de potasio (se

recomienda su administracion con la comida):

v Ascorbato potasico: 2 a 8 comprimidos/dia, en 2-3 tomas.
v Ascorbato-aspartato potasico: 2 a 4 comprimidos/dia en 2-3 tomas.
v Glucoheptonato de potasio: de 20 a 50 ml/dia.

v Cloruro de potasio: 5 a 8 comprimidos/dia en 2-3 tomas.

e Hipopotasemia grave (K+ < 2,5 mEqg/l) o intolerancia oral: aporte de

cloruro potéasico 1V:

v La reposicion de potasio no debe superar los 100-150 mEg/dia.

v" La concentracién de potasio no debe superar 30 mEq por cada 500 cc
de suero (por riesgo de flebitis). Se utilizara suero salino, pues el
glucosado estimula la liberacion de insulina, pudiendo agravar la

hipopotasemia. El ritmo de infusion no debe superar a 20 mEg/hora.

HIPERPOTASEMIA
DEFINICION

Concentracion plasmaética de potasio superior a 5.5 mEqg/I.
CLASIFICACION:

e Leve:5.5-6.0 mEg/l.
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e Moderada: 6.1-7.0 mEq/I.

e Grave: mas de 7.0 mEq/l.

ETIOLOGIA

e Hiperpotasemia ficticia:

v" Suero hemolizado.

<\

Leucocitosis o trombocitosis marcadas.

v Aplicacién de torniquete con excesiva compresién o durante un tiempo
prolongado.

v' Extraccion de sangre de una vena por la que se esta perfundiendo

potasio.

e Aporte excesivo:

EXOGENO

v Sales de K+ V.
v Peniclina G acuosa (potasica).

v' Transfusion de sangre.
ENDOGENO

Necrosis histica: rabdomiolisis, quemaduras, aplastamientos.
Hemorragia gastrointestinal.

Hemorragia interna (hematomas, etc).

Incremento del catabolismo celular.

Lisis tumoral.

Hemolisis.

AN N N N R NN

Farmacos: agonistas  alfaadrenérgicos, bloqueadores beta,

succinilcolina, somatostatina, arginina, digital, etc.

e Reduccién de la excrecidn urinaria de potasio:

v Insuficiencia renal oligurica.
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Hipoaldosteronismo y Pseudohipoaldosteronismo.
Acidosis tubular renal tipos Il y IV.
Insuficiencia suprarrenal.

Deplecion de volumen (Insuficiencia cardiaca, cirrosis hepatica, etc).

NS NEE N NN

Farmacos: IECA, ARA |IlI, AINES, heparina, bloqueadores beta,
espironolactona, pentamidina, ciclosporina A, amilorida, triamtereno,

etc.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Neuromuscular: parestesias, paresias, debilidad muscular e incluso paralisis

flacida.

Miocardicos: onda T estrecha y elevada, disminucion de la amplitud de la
onda P, ensanchamiento del intervalo PR, ensanchamiento del complejo
QRS, aparecimiento de QRS bizarros, y finalmente, fibrilacion ventricular y
/o asistolia. Ademas pueden presentarse arritmias, distintos grados de
bloqueos, taquicardia, flutter o fibrilacion auricular y /o taquicardia

ventricular.

Adicionalmente: estimulacién de la secrecion de aldosterona, glucagon e

insulina, asi como la inhibicidon de la secrecion de renina.

DIAGNOSTICO

Se basa en las manifestaciones clinicas y datos proporcionados por

examenes de laboratorio e imagen; tales como:

Hemograma con férmula y recuento.

Bioquimica sanguinea: glucosa, urea creatinina, sodio, potasio, cloro,

magnesio, calcio, proteinas totales, creatincinasa (CK), TGO, TGP.

Bioguimica de orina: urea, creatinina, potasio, sodio.

Gasometria arterial.
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e Electrocardiograma: ondas T picudas, aplanamiento de la onda P,

prolongacion del intervalo PR, ensanchamiento del complejo QRS,

arritmias con fibrilacién ventricular y parada cardiaca.
TRATAMIENTO

Depende de la severidad de la hiperpotasemia y de la etiologia. Las maniobras

terapéuticas segun el mecanismo de accion que se pueden utilizar son:

e Favorecer la entrada de potasio a la célula.
v' Dextrosa + insulina.
v Bicarbonato. Infusion de bicarbonato sédico, solo limitada a casos de
hiperpotasemia con acidosis metabdlica severa.
v" Agonistas beta-adrenérgicos (salbutamol nebulizado o via IV).
v' La pauta combinada de insulina+glucosa y salbutamol incrementa la
entrada de potasio en la célula, evitando la posible hipoglucemia gracias

al efectos estimulador sobre la gluconeogénesis.

e Estabilizar la membrana celular:

v' Calcio: gluconato célcico al 10%. El gluconato calcico se indica de

inmediato frente a cualquier alteraciéon del ECG.

e Aumentar la eliminacidon de potasio:
v" Resinas de intercambio catidnico.
v Diuréticos de asa (furosemida).

v' Didlisis.

El tratamiento de la hiperpotasemia aguda debe efectuarse con varios
farmacos de forma simultanea. Los primeros en utilizarse deben ser gluconato
calcico, insulina con suero glucosado y beta-adrenérgicos, ya que son los de

accién mas rapida y mayor eficacia.
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Lo habitual es que se precise repetir las pautas, por su mecanismo de accion
redistributivo, hasta que pueda producirse una eliminacion real de potasio. Esto
ocurre especialmente en los casos de uso de IECA/ARA I, y diuréticos
ahorradores de potasio, pudiendo tardar 2-3 dias en normalizar o reducir las

cifras, en mayor medida si se trata de pacientes con insuficiencia renal.

TABLA 01 TRATAMIENTO DE HIPERPOTASEMIA AGUDA

AGENTE DOSIS Y FORMA DE | INICIO/DURACION
ADMINISTRACION
Beta — 0,5-1 mlen 5-8 min/2-3 horas
agonistas nebulizaciéon

(salbutamol)

0.5 mg s.c o via

intravenosa
Sales de 10 ml en 2-3 minutos 5-10 min/30-60 min
calcio .
Repetir cada 5-10
Gluconato minutos

calcico al 10%

Insulina +

Glucosado

Perfusion: 10 UI
Insulina rapida en 50 g
de Glu (500 ml 10%)

15-30 min/3-6 horas

Bicarbonato

Bicarbonato 1/6M 250-

30-60 min/6-8 horas

sodico 500 ml 0 50 cc de 1M
Quelantes Oral: 20-50 g/4-6 lhora/12 horas

intestinales: horas

Resincalcio Enema: 100 g/4-6
horas

Furosemida 40-200 mg via 30 min/horas

_ intravenosa
Torasemida

Segun funcién renal
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Dialisis Hemodialisis Min/horas, depende

o _ liberacion endogena
Dialisis peritoneal

Fuente: Agustin Julian Jiménez; Editorial Fiscam; manual de protocolos y actuaciéon en
urgencia; espafia, castilla - la mancha; 3ra edicién; 2010; cap. 102 urgencias tiroideas; Pag.
940.

HIPOCALCEMIA
DEFINICION

Concentracion de calcio sérico inferior a 8 mg/dL.
ETIOLOGIA

e Hipoparatiroidismo: secrecion de PTH disminuida, ya sea por destruccién

glandular quirargica, autoinmune o infiltracion.

o Hiperfosfatemia: aporte excesivo de fosfato, rotura celular, insuficiencia

renal, etc.

e Hipoalbuminemia.

e Alteraciones del magnesio: hipo o hipermagnesemia.

e Déficit o resistencia a la vitamina D: escasa ingesta, malabsorcién, etc
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Por _movilizacion _y depésito _de calcio plasmatico: hiperpotasemia,

rabdomidlisis, metastasis osteoblasticas, sepsis, pancreatitis aguda,
quemaduras graves, etc.

Farmacos: diuréticos de asa, cimetidina, teofilina, aminoglucdsidos,
antineoplasicos, anticonvulsivantes, ketoconazol, mitramicina, fenitoina,

etc.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas pueden ser agudas o crénicas:

Tetania: por hiperexcitabilidad neuromuscular. Puede ser leve, (parestesias
periorales y acras o calambres musculares), o severa (espasmo carpo-
pedal, laringoespasmo, broncoespasmo, convulsiones, etc).

Convulsiones: pueden aparecer con y sin tetania.

Alteraciones _cardiovasculares: hipotension, disfunciébn  miocéardica,

prolongacion del QT, arritmias, etc.
Papiledema: si hay hipocalcemia severa.

Alteraciones psiquiatricas: irritabilidad, ansiedad, depresién, alucinaciones,

etc.

DIAGNOSTICO

Se basa en el cuadro clinico, los hallazgos en ECG, y la determinacién de la

calcemia.

.Se puede recurrir a pruebas complementarias:

Hemograma.
Bioquimica sanguinea: glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro,

magnesio, calcio, preoteinas totales, amilasa y creatincinasa.

Gasometria arterial: la alcalosis metabodlica puede producir un descenso, a

veces sintomatico, del calcio i6nico.

Electrocardiograma: prolongacion del intervalo QT.

Radiografia posteroanterior vy lateral de térax.
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TRATAMIENTO

Depende de la etiologia y del grado de severidad

Calcio

v" Via lV: en la fase aguda sintomas graves o Ca < 7,5 mg/dl. Dosis: Inicial:
100-300 mg en 50-100 cc de S. glucosado al 5% en 20 minutos. Si
infusion mas rapida, riesgo de arritmias. Efecto durante 2-3 h.

Mantenimiento: 0,5-1,5 mg de Ca elemento/kg/h.
v' VO: si Ca > 7.5 mg/dl y paciente asintomatico o con sintomas leves de
irritabilidad neuromuscular (parestesias) dar 1,5-3 g/dia de Ca elemento,

cada 8-12 h, como acetato o carbonato calcico.

Correccién_de hipomagnesemia: sospechar ante hipocalcemia refractaria

que no se corrige tras 24 h de tratamiento. Si hay diagnostico analitico,
corregir Mg antes de administrar Ca. Dosis inicial: infusion IV de 2 g (16
mE(Q) de sulfato de magnesio en 100 cc de S. glucosado al 5% o S.S.F. en
20 minutos. Dosis de mantenimiento: dosis de 1 g IV (8 mEQ) de sulfato de
magnesio en 100 cc por hora, o Mg oral 300-400 mg/dia divididos en tres
dosis.

Si existe acidosis metabdlica a la vez que hipocalcemia, corregir primero el

Cay posteriormente el pH.

Vitamina D: si sospecha de hipoparatiroidismo o déficit de vitamina D.
Calcitriol 0,25-0,50 mcg/dia VO.

HIPERCALCEMIA

DEFINICION

Concentracion de calcio sérico superior a 10.5 mg/dl.
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ETIOLOGIA

Causas frecuentes:

e Hiperparatiroidismo.
¢ Neoplasias: carcinomas de pulmoén, mama y rifion. Otras neoplasias son el

mieloma, las leucemias agudas y los linfomas.

Causas ocasionales:

e Sarcoidosis y otras enfermedades granulomatosas, como tuberculosis,
enfermedad de Wegener.

e Hipertiroidismo.

e Intoxicacion por vitamina A o D.

¢ Inmovilizacién en pacientes con metabolismo 6seo acelerado.

e Farmacos: diuréticos tiazidicos, teofilina, estrégenos, andrégenos, litio, etc.

Causas raras:

e Sindrome de leche y alcalinos.

¢ Insuficiencia suprarrenal.

e Hipercalcemia hipercalciurica familiar.
e Hipofosfatasia.

e Fase diurética de la insuficiencia renal aguda.

MANIFESTACIONES CLINICAS

e Neuropsiquiatricos: obnubilacion, ansiedad, miopatia, cefalea, crisis
convulsivas, coma.

e Gastrointestinales: anorexia, nauseas y vomitos, estrefiimiento, dolor
abdominal, ulcera, pancreatitis.

e Renales: poliuria y polidipsia, nicturia, insuficiencia renal, litiasis, etc.

e Cardiovasculares: acortamiento del intervalo QT, aplanamiento del

segmento ST, bradicardia, bloqueos, asistolia, etc.
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DIAGNOSTICO

En base a la anamnesis y exploracion fisica. Se puede realizar pruebas

complementarias:

Hemograma.
Bioguimica sanguinea: glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro,

magnesio, calcio, fdsforo. proteinas totales, albumina, amilasa vy
creatincinasa.

Gasometria arterial: en sospecha de acidosis metabdlica.

Electrocardiograma: acortamiento del intervalo QT, bradiarritmias y bloqueo

de rama.

Radiografias posteroanterior v lateral de térax y anteroposterior de craneo.

TRATAMIENTO

MEDIDAS GENERALES

Sondaje vesical y control de diuresis C/4h. Ritmo deseable: 100-150 mi/h.

Si Ca+ > 15 mg/dl: monitorizacion ECG, TA horaria y determinacion de
presiéon venosa central (PVC) mediante canalizacion de via central.
Determinacién sanguinea de glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro,

calcio y proteinas totales c/ 6h para valorar respuesta a tratamiento.

TRATAMIENTO ESPECIFICO

Hidratacion: suero salino fisiolégico al 0.9% (S.S.F.) IV, a ritmo de 200-
400 cc/h 0 2.500-6.000 cc en 24 h. Si cardiopatia o riesgo de insuficiencia
cardiaca hay que valorar la PVC. Individualizar la reposicion de otros
electrolitos (K, Mg).

Diuréticos de asa: siempre tras la hidratacion y solo si hay datos de
sobrecarga de volumen. Dosis de furosemida: 20-40 mg IV ¢/ 6-12 h.

85



Calcitonina: accion rapida, pero poco potente y de corta duracion. Se
recomienda un test de hipersensibilidad previo (0.1 ml de una solucion de
10 Ul por ml, via SC). Dosis: 4-8 Ul/kg cada 6-12 h via IM o SC.

Bifosfonatos: su accion comienza a las 48 h de la administracion y el
efecto se mantiene durante varias semanas. Son nefrotdxicos y necesitan

ajuste en la insuficiencia renal. Existen varios tipos:

v" Pamidronato: dosis Unica 60-90 mg en 500 cc de S.S.F. IV durante 2-4
h.
v' Zoledronato: 4 mg IV en 50-100 cc de S.S.F. durante 15 minutos. Es el

mas potente y rapido, y de eleccion en hipercalcemia asociada al cancer.

v Clodronato: dosis de 5 mg/kg/dia, disuelto en 500 cc. de S.S.F. en 4-6 h.

Menos potente que los anteriores.

Glucocorticoides: efecto maximo tras varios dias de iniciar la
administracion. Dosis inicial: hidrocortisona 100-300 mg IV ¢/ 8-12 h, o
metilprednisolona 40-80 mg IV c¢/8-12h. Dosis de mantenimiento:
Prednisona 40-80 mg/dia VO.

Hemodialisis: en pacientes en los que este contraindicada la sobrecarga
de volumen o con deterioro de funcion renal. Se puede plantear en
pacientes hemodinamicamente estables con hipercalcemia muy severa (18-
20 mg/dl).

HIPOMAGNESEMIA

DEFINICION

Concentracion sérica de magnesio inferior a 1.8 mg/dL (1.5 mEqg/l).

ETIOLOGIA

Pérdidas renales:

v Fluidoterapia prolongada por via intravenosa.
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Diuréticos tiazidicos y de asa.
Insuficiencia renal aguda y cronica.
Diuresis postobstructiva.

Trasplante renal.

Pérdidas digestivas:

\
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Sindrome de intestino corto.
Fistula intestinal.
Pancreatitis aguda grave.
Diarrea cronica.

Aspiracion nasogastrica.

Enfermedades endocrinometabdlicas:

AN N N NN

Hiperaldosteronismo.
Hipertiroidismo.
Hiperparatiroidismo.
Diabetes mellitus.
Acidosis metabolica.

Porfiria aguda intermitente.

Farmacos: agonista beta, aminoglucésidos, anfotericina,

teofilina, pentamidina, etc.

Abuso de alcohol.

Embarazo.

MANIFESTACIONES CLINICAS

ciclosporina,

Trastornos neuromusculares: irritabilidad, letargia, disminucion de la

capacidad de concentracion, confusion, debilidad muscular con

hiperreflexia, temblor, convulsiones, tetania.

Trastornos cardiacos: Arritmias (supraventriculares y ventriculares).

Trastornos digestivos: nauseas, vomitos y anorexia.
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DIAGNOSTICO

Se basa en el cuadro clinico, determinacion valores de magnesemia; y en otras

pruebas de laboratorio e imagen como complementarias; tales como:

e Hemograma.
e Bioquimica sanguinea: glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, magnesio,

calcio, proteinas totales y creatincinasa.

e Bioquimica urinaria: determinacién de sodio, creatinina.

e Gasometria arterial: en caso de presencia de algun grado de depresion

respiratoria, haya hipopotasemia asociada, o se sospeche de acidosis
metabolica.

e Electrocardiograma: arritmias; ademas, ensanchamiento del complejo

QRS, aumento de los segmentos QT y PR y aparicion de ondas U, aunque
no son especificos.

e Exploraciones radioldgicas.

TRATAMIENTO

¢ Si las manifestaciones son leves es suficiente la ingesta de alimentos ricos

en magnesio (vegetales de hoja verde, frutos secos, guisantes, y las judias.

e Si hay compromiso vital, ademas del tratamiento sintomético, se administra
sulfato de magnesio, por via IV, en dosis inicial de de 1.5 g diluidos en 100
ml de suero glucosado al 5% y perfundidos en 15 min., posteriormente se
continta con perfusion intravenosa a una dosis media de 10 mg/min, para
lo cual se diluyen 6 g en 250 ml de suero glucosado al 5%, y se perfunde a
un ritmo de 10 gotas/min (30 ml/h). Este tratamiento debe mantenerse

durante por lo menos 5 dias.

De forma simultdnea, administrar sales de magnesio en comprimidos con

404,85 mg de lactato magnésico VO, dosis de un comprimido c/8h.
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HIPERMAGNESEMIA

DEFINICION

Concentracion sérica de magnesio superior a 2.4 mg/dL (2 mEg/l).

CLASIFICACION

e Leve: 2.5-4 mg/dl.
e Moderada: 4-5 mg/dl.
e Grave: >5mg/dl.

ETIOLOGIA

e Disminucion de la eliminaciéon renal:

v' Insuficiencia renal grave.

e Administracion exdégena de magnesio:

v Solucion de didlisis.
v' Magnesio por via intravenosa.
v' Antiacidos.

v' Enemas.
v

Laxantes.

e Aumento de la absorcion intestinal:

v" Obstruccion intestinal.
v' Estrefiimiento.
v Anticolinérgicos

v Narcoéticos.

e Otras:
v" Insuficiencia suprarrenal.
v' Rabdomidlisis.
v Sindrome de lisis tumoral.
v Sindrome de leche-alcalinos.
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v" Hipotiroidismo.
v' Hiperparatiroidismo.

v" Tratamiento con litio.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas se correlacionan con los niveles plasmaticos de

magnesio, es asi que:

e Cifras de 3 mg/dl: nduseas, vomitos y exantema cutaneo.

e Cifras de 4 mg/dl: hiporreflexia, somnolencia.

e Cifras de 5 mg/dl: ensanchamiento del complejo QRS y prolongacién del
espacio PR.

e A partir de 7 mg/dl: paralisis muscular, tetraplejia e insuficiencia
ventilatoria.

e Cifras superiores a 10 mg/dl: depresion respiratoria, e incluso apneas.

e Cifras superiores a 15 mg/dl: bloqueo auriculoventricular completo.

DIAGNOSTICO

Se basa en las manifestaciones clinicas, y realizacion de pruebas

complementarias, tales como:

e Hemograma.
e Bioquimica sanguinea: glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro,

magnesio, calcio, proteinas totales y creatincinasa.

e Bioguimica urinaria: sodio, creatinina.

e Gasometria arterial: en pacientes con algun grado de depresion respiratoria

0 se sospeche acidosis metabdlica.

e FElectrocardiograma.

e Exploraciones radiolégicas: en caso de sospecha etiologica de la

hipermagnesemia.
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TRATAMIENTO

Hipermagnesemia leve:

e En la mayoria de los casos, para controlar los sintomas es suficiente la

suspension del aporte de magnesio.

Hipermagnesemia moderada:

e Suspension del aporte exdgeno del magnesio.

e Canalizacién de una venosa periférica, y perfusiéon de suero fisiologico a
razén de 3000 ml/24h.

e Furosemida, dosis de 20 mg IV c/8h. Contraindicado en casos de

insuficiencia renal.

Hipermagnesemia grave:

e Glucobionato calcico al 10% o cloruro céalcico al 10% en dosis de 1.5
ampollas (15 ml), via IV lenta (<5 min), o0 %2 de ampolla (7.5 ml) de Cloruro
calcico, via 1V lenta. Si no se observa mejoria electrocardiografica, se repite

la dosis a los 10 min.

VI. MATERIALES Y METODOS

TIPO DE ESTUDIO
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El presente trabajo investigativo se constituye como la segunda parte de un
macroproyecto realizado previamente por el nivel de posgrado de cirugia,
siendo este de igual modo un macroproyecto, es de tipo descriptivo, retro —

prospectivo y de cohorte transversal.

AREA DE ESTUDIO

Se lo realiz6 en los hospitales mas representativos de la ciudad de Loja:
Provincial General Isidro Ayora y Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso del
IESS, complementando el trabajo precedente realizado por el nivel de

posgrado de cirugia en los hospitales cantonales de la provincia de Loja.

UNIVERSO:

El universo estuvo constituido por la infraestructura dentro de los cuales se
estudio equipos de soporte vital y diagnostico; asi como materiales e insumos

disponibles en los servicios de emergencia de los Hospitales estudiados.

Personal de salud que labora en el servicio de emergencia de los Hospitales

Isidro Ayora y Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso.

Historias clinicas formulario 008 de los pacientes atendidos en los servicios de
emergencia durante el periodo Enero 2005 — Diciembre 2010, relacionados con
patologia endocrino-metabdlica detallandose en el Hospital Provincial General
Isidro Ayora un total de pacientes 1337 y 1936 en el Hospital Manuel Ygnacio
Monteros del IESS.

MUESTRA

Infraestructura concerniente a soporte vital y diagnéstico; asi como materiales e
insumos disponibles en los servicios de emergencia util y necesaria para el

diagndstico y tratamiento de la nosologia endocrino-metabdlica.
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Lider médico del Departamento de Emergencia de los hospitales en estudio.

De las 1337 historias clinicas formulario 008 del Hospital Isidro Ayora
relacionados con patologia endocrino-metabdlica se tom6 un muestreo de 100
de los documentos mencionados anteriormente, de igual manera se realiz6 con

1936 formularios 008 en el Hospital Manuel Ygnacio Monteros del IESS.

CRITERIO DE INCLUSION

¢ Infraestructura, equipamiento, insumos, y métodos diagnosticos de imagen
y laboratorio necesarios existentes en las unidades de emergencia, para la
atencion adecuada del paciente urgente y emergente con nosologia
endocrino-metabdlica.

e Lider médico que labora en el servicio de emergencia de los hospitales
estudiados.

e Historia clinica Unica — formulario 008 de todos los pacientes con patologia
endocrino-metabdlica que acudieron al servicio de emergencia en el periodo
Enero 2005 — Diciembre 2010.

CRITERIO DE EXCLUSION

e Pacientes oncoldgicos, VIH sintomaticos.

e Pacientes con discapacidad por deficiencias fisicas, mentales,
psicoldgicas, visuales, auditivas y del lenguaje.

e Pacientes pediatricos y ginecoldgicos.

e Se excluyo al Hospital Universitario de Motupe durante el proceso de
investigacién, debido a que no contaba con el servicio de emergencia
durante el periodo estudiado; ademas no cuenta con lineamientos
basicos de atencion en salud relacionados con los hospitales

anteriormente mencionados.

PROCEDIMIENTOS ETICOS
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Se solicito el consentimiento a autoridades competentes encargados de los dos
hospitales, garantizandoles absoluta responsabilidad y confidencialidad, para
poder revisar las historias clinicas formularios 008; asi como para efectuar el

desarrollo del presente proceso investigativo.

METODOS, TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS:

Para el desarrollo y cumplimiento de los objetivos del presente trabajo de

investigacién se empleo las siguientes técnicas y procedimientos:

1. Para la identificacion de las condiciones de infraestructura, equipamiento,
materiales e insumos de las unidades hospitalarias se proporcioné un
“check list” (Anexo1), al lider médico de emergencia el mismo que mediante
chequeo, permitié la valoracion de la situacion actual de los departamentos
de emergencia de los hospitales en mencion, complementandose, ademas
mediante observacion directa.

Para la obtencién del mapeo epidemiolégico de las principales y mas
frecuentes urgencias y emergencias endocrino-metabdlicas, se revisé y
recolecto datos de la impresidbn diagnéstica, del formulario 008,
posteriormente se tabularon los mismos mediante frecuencia y célculo de

porcentajes.

2. Para el analisis del manejo inicial de las urgencias y emergencias endocrino
- metabdlicas, se verificd la aplicacion de guias practico — clinicas en un
muestreo de 100 Historias clinicas de emergencia de cada hospital,
revisando mediante observacion directa de los métodos diagndsticos
utilizados y el tratamiento efectuado, informacion que fue recolectada en

una hoja de datos (Anexo3).

3. Se adoptd y adapté guias practico clinicas de atencién inicial de las
principales y mas frecuentes urgencias y emergencias endocrino-
metabdlicas, las mismas que contienen informacion pertinente, necesaria y
oportuna que permite brindar atencion al paciente de acuerdo a nuestra
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realidad; para lo cual se realizd la recopilacion y revision bibliogréfica
actualizada y aplicable al manejo de las patologias en cuestién. Dichas
guias estan dirigidas a estudiantes de pregrado de medicina y médicos

residentes que se inician.

4. En conjunto con personal capacitado del servicio de emergencias y
desastres de la Cruz Roja Ecuatoriana se imparti6 una charla tedrico —
practica, basada en atencion inicial en emergencias medicas (Anexo 5), con
el proposito de fortalecer los conocimientos, habilidades y destrezas de los
estudiantes de pregrado de medicina, especificamente séptimo modulo

paralelos A1y B1.

PLAN DE TABULACION

Se utilizé tablas de datos en Microsoft Excel 2010. Luego se realizara el
analisis descriptivo de los datos calculando frecuencia y porcentaje. Posterior a
ello se procedera a elaborar graficas y tablas, que permitira realizar una mejor

interpretacion y analisis de los datos obtenidos en el estudio investigativo.

VIl. RESULTADOS

Cuadro N.-1

Disponibilidad de recursos humanos en el Servicio de Emergencia del
Hospital IESS (Personal de salud apropiado y entrenado)
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DISPONIBILIDAD DE RECURSOS HUMANOS EN EL SERVICIO DE
EMERGENCIA DEL HOSPITAL IESS (PERSONAL DE SALUD
APROPIADO Y ENTRENADO)

FRECUENCIA PORCENTAJE
SI 1 100%
NO 0 0%
TOTAL 0 100%

FUENTE: Lista de control
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

GréficaN.- 1

DISPONIBILIDAD DE RECURSOS HUMANOS EN EL SERVICIO DE
EMERGENCIA DEL HOSPITAL IESS (PERSONAL DE SALUD
APROPIADO Y ENTRENADO)

0%

m Sl
mNO

100%

FUENTE: Lista de control
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

Interpretaciéon.- en lo referente a la disponibilidad de los recursos humanos es
decir al personal de salud apropiado y entrenado se encontré que este Hospital

cuenta el mismo en un 100%.

DISPONIBILIDAD DE RECURSOS HUMANOS EN EL SERVICIO DE
EMERGENCIA DEL HOSPITAL ISIDRO AYORA (PERSONAL DE SALUD
APROPIADO Y ENTRENADO)
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FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 1 100%
NO 0 0%
TOTAL 0 100%
Cuadro N.- 2

Disponibilidad de recursos humanos en el servicio de emergencia del
Hospital Isidro Ayora (Personal de salud apropiado y entrenado)

FUENTE: Lista de control
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

Gréafica N.- 2

DISPONIBILIDAD DE RECURSOS HUMANOS EN EL SERVICIO DE
EMERGENCIA DEL HOSPITAL ISIDRO AYORA (PERSONAL DE SALUD
APROPIADO Y ENTRENADO)

0%

m Sl
mNO

FUENTE: Lista de control
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo



Interpretaciéon.- en cuanto a la disponibilidad de los recursos humanos del
Hospital Isidro Ayora es decir al personal de salud apropiado y entrenado se
encontré éste cuenta el mismo en un 100% para la atencion de pacientes con

patologias urgentes y emergentes.

Cuadro N.- 3
Programas de educacién continua para el personal de emergencia del
Hospital del IESS

PROGRAMAS DE EDUCACION CONTINUA PARA EL PERSONAL DE
EMERGENCIA DEL HOSPITAL DEL IESS

FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 1 100%
NO 0 0%
TOTAL 0 100%

FUENTE: Lista de control
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

GréaficaN.- 3

PROGRAMAS DE EDUCACION CONTINUA PARA EL PERSONAL DE
EMERGENCIA DEL HOSPITAL DEL IESS

0%

mS|
mNO

FUENTE: Lista de control
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo
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Interpretacion.- el Hospital del IESS cuenta con programas de educacion continua
para el personal de salud que labora en el servicio de emergencia lo que

representa el 100%.

Cuadro N.- 4
Programas de educacion continua para el personal de emergencia del

Hospital Isidro Ayora

PROGRAMAS DE EDUCACION CONTINUA PARA EL PERSONAL DE
EMERGENCIA DEL HOSPITAL ISIDRO AYORA

FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 1 100%
NO 0 0%
TOTAL 0 100%

FUENTE: Lista de control
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

Gréafica N.- 4

PROGRAMAS DE EDUCACION CONTINUA PARA EL PERSONAL DE
EMERGENCIA DEL HOSPITAL ISIDRO AYORA

0%

m Sl
mNO
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FUENTE: Lista de control

AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

Interpretaciéon.- el Hospital Isidro Ayora cuenta con programas de educacion

continua para el personal de salud que labora en el servicio de emergencia lo que

representa el 100%.

MEDIOS DE SOPORTE VITAL Y DIAGNOSTICO EN EL SERVICIO DE

EMERGENCIA DEL HOSPITAL DEL IESS

FRECUENCIA PORCENTAJE
S| 0 0%
NO 1 100%
Cuadro TOTAL 1 100%

N.-5

Medios de soporte vital y diagnostico en el servicio de emergencia del

Hospital del IESS

FUENTE: Lista de control
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

GraficaN.- 5

MEDIOS DE SOPORTE VITAL Y DIAGNOSTICO EN EL SERVICIO DE

EMERGENCIA DEL HOSPITAL DEL IESS

0%

S|
mNO
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FUENTE: Lista de control
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

MEDIOS DE SOPORTE VITAL Y DIAGNOSTICO EN EL SERVICIO DE
EMERGENCIA DEL HOSPITAL ISIDRO AYORA

FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 0 0%
NO 1 100%
TOTAL 1 100%

Interpretacién.- el Hospital del IESS no cuenta con medios de soporte vital y

diagnostico completos en el servicio de emergencia lo que significa el 100%.

Cuadro N.- 6
Medios de soporte vital y diagnoéstico en el servicio de emergencia del
Hospital Isidro Ayora

FUENTE: Lista de control
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

Grafica N.- 6
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MEDIOS DE SOPORTE VITAL Y DIAGNOSTICO EN EL SERVICIO DE
EMERGENCIA DEL HOSPITAL ISIDRO AYORA

0%

m Sl
mNO

FUENTE: Lista de control
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

Interpretacién.- el Hospital Isidro Ayora no cuenta con medios de soporte vital y
diagndéstico completo en el servicio de emergencia lo que significa el 100%.

Cuadro N.- 7
Insumos y medicamentos en el servicio de emergencia del Hospital del
IESS

INSUMOS Y MEDICAMENTOS EN EL SERVICIO DE
EMERGENCIA DEL HOSPITAL DEL IESS

FRECUENCIA PORCENTAJE
SI 1 100%
NO 0 0%
TOTAL 1 100%

FUENTE: Lista de control
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo
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GréaficaN.-7

INSUMOS Y MEDICAMENTOS EN EL SERVICIO DE
EMERGENCIA DEL HOSPITAL DEL IESS

0%

LN
mNO

FUENTE: Lista de control
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

Interpretacién.- los insumos y medicamentos estan disponibles en el servicio de

emergencia del Hospital del IESS lo que significa el 100%.

Cuadro N.- 8
Insumos y medicamentos en el servicio de emergencia del Hospital Isidro

Ayora

INSUMOS Y MEDICAMENTOS EN EL SERVICIO DE EMERGENCIA
DEL HOSPITAL ISIDRO AYORA

FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 0 0%
NO 1 100%
TOTAL 1 100%

FUENTE: Lista de control
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

Grafica N.- 8
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INSUMOS Y MEDICAMENTOS EN EL SERVICIO DE EMERGENCIA
DEL HOSPITAL ISIDRO AYORA

0%

m S
mNO

FUENTE: Lista de control
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

Interpretacion.- los insumos y medicamentos no estan disponibles en su totalidad

en el servicio de emergencia del Hospital Isidro Ayora.

Cuadro N.-9
Mapeo epidemiolégico de las frecuentes Nosologias Endocrino-
metabdlicas atendidas en el Servicio de Emergencia del Hospital Isidro
Ayora de la Ciudad de Loja

ENFERMEDADES ENDOCRINO - METABOLICAS
URGENCIA/EMERGENCIA FRECUENCIA PORCENTAJE
Diabetes tipo | y Il descompensadas 746 56%
Desequilibrio hidroelectrolitico 308 23%
Desequilibrio acido basico 185 14%
Crisis tirotoxica 56 4%
Coma mixedematoso 42 3%
TOTAL 1337 100%

104



FUENTE: Historia Clinica 008 y partes diarios.
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

GraficaN.-9

ENFERMEDADES ENDOCRINO-

METABOLICAS
800
600
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200 ) = =
0
Diabetes tipo | Desequilibrio | Desequilibrio Crisis Coma
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M FRECUENCIA 746 308 185 56 42

FUENTE: Historia Clinica 008 y partes diarios.
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

Interpretacion.-

Las principales y mas frecuentes nosologias endocrino-

metabdlicas atendidas en los servicios de emergencia de los Hospitales Isidro
Ayora durante el periodo Enero 2005 - Diciembre 2010 fueron: diabetes tipo | y Il
descompensadas con 746 casos (56%), desequilibrio hidroelectrolitico 308 casos
(23%), desequilibrio acido basico 185 (14%), crisis tirotoxica 56 (4%), coma

mixedematoso 42 (3%).

Cuadro N.- 10

Mapeo epidemioldgico de las frecuentes Nosologias Endocrino-

metabdlicas atendidas en el Servicio de Emergencia del Hospital Manuel

Ygnacio Monteros Valdivieso de la Ciudad de Loja

ENFERMEDADES ENDOCRINO - METABOLICAS

URGENCIA/EMERGENCIA FRECUENCIA PORCENTAJE
Diabetes tipo | y Il descompensadas 905 47%
Desequilibrio hidroelectrolitico 504 26%
Desequilibrio 4cido basico 392 20%
Crisis tirotoxica 69 4%
Coma mixedematoso 66 3%
TOTAL 1936 100%

FUENTE: Historia Clinica 008 y partes diarios.
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo
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Gréafica N.- 10

ENFERMEDADES ENDOCRINO-METABOLICAS
1000
800
600
400
200 -y v
0
Diabetes tipo | Desequilibrio Desequilibrio Crisis Coma
yll hidroelectroliti | d&cido basico tirotoxica mixedematoso
descompensad co
as
B FRECUENCIA 905 504 392 69 66

FUENTE: Historia Clinica 008 y partes diarios.
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

Interpretaciéon.- Las principales y mas frecuentes nosologias endocrino-
metabdlicas atendidas en los servicios de emergencia de los Hospitales Isidro
Ayora durante el periodo Enero 2005 - Diciembre 2010 fueron: diabetes tipo 1 y Il
descompensada con 905 casos (47%), desequilibrio hidroelectrolitico 504 casos
(26%), desequilibrio acido basico 392 (20%), crisis tirotdéxica 69 (4%),coma

mixedematoso 66 (3%).

Cuadro N.-11

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL DIAGNOSTICO
DE DIABETES MELLITUS TIPO 1Y 2 DESCOMPESADAS EN EL HOSPITAL

ISIDRO AYORA
APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL DIAGNOSTICO DE
DIABETES MELLITUS TIPO 1Y 2 DESCOMPESADAS EN EL HOSPITAL
ISIDRO AYORA

FRECUENCIA PORCENTAJE
SI CORRESPONDE 39 83%
NO CORRESPONDE 8 17%
TOTAL 47 100%
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FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

Gréafica N.- 11

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL DIAGNOSTICO DE
DIABETES MELLITUS TIPO 1Y 2 DESCOMPENSADAS EN EL HOSPITAL
ISIDRO AYORA

S| CORRESPONDE
@ NO CORRESPONDE

FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

INTERPRETACION: en cuanto al diagndstico de diabetes mellitus tipo 1 y 2
descompensadas, las guias clinicas fueron aplicadas en 39 pacientes, mientras
gue en 8 pacientes no, lo que equivale al 83 y 17% respectivamente.

Cuadro N.-12

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL TRATAMIENTO
DE DIABETES MELLITUS TIPO 1Y 2 DESCOMPESADAS EN EL HOSPITAL

ISIDRO AYORA
APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL TRATAMIENTO DE
DIABETES MELLITUS TIPO 1Y 2 DESCOMPESADAS EN EL HOSPITAL ISIDRO
AYORA

FRECUENCIA PORCENTAJE
S| CORRESPONDE 40 85%
NO CORRESPONDE 7 15%
TOTAL 47 100%

FUENTE: Historia clinica 008
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AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

Gréafica N.- 12

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL TRATAMIENTO DE
DIABETES MELLITUS TIPO 1Y 2 DESCOMPENSADAS EN EL HOSPITAL
ISIDRO AYORA

i S| CORRESPONDE
B NO CORRESPONDE

FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

INTERPRETACION: en cuanto al tratamiento de diabetes mellitus tipo 1 y 2
descompensadas, las guias clinicas fueron aplicadas en 40 pacientes lo que

representa el 85%, mientras que no fueron aplicadas en 7 pacientes lo que
equivale a un 15%.

Cuadro N.-13

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL DIAGNOSTICO
DEL DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO EN EL HOSPITAL ISIDRO
AYORA

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL DIAGNOSTICO DEL
DESEQUILIBRIO HIDROELCTROLITICO EN EL HOSPITAL ISIDRO AYORA

FRECUENCIA PORCENTAJE
S| CORRESPONDE 19 73%
NO CORRESPONDE 7 27%
TOTAL 26 100%

FUENTE: Historia clinica 008
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AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

Gréafica N.-13

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL DIAGNOSTICO
DEL DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO EN EL HOSPITAL ISIDRO
AYORA

i S| CORRESPONDE
i NO CORRESPONDE

FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

INTERPRETACION: en cuanto al diagndstico del desequilibrio
hidroelectrolitico, las guias clinicas fueron aplicadas en 19 pacientes, mientras
gue en 7 pacientes no, lo que equivale al 73 y 27% respectivamente.

Cuadro N.-14

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL TRATAMIENTO
DEL DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO EN EL HOSPITAL ISIDRO
AYORA

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL TRATAMIENTO DEL
DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO EN EL HOSPITAL ISIDRO AYORA

FRECUENCIA PORCENTAJE
S| CORRESPONDE 17 61%
NO CORRESPONDE 11 39%
TOTAL 28 100
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FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

Grafica N.-14

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL
TRATAMIENTO DEL DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO
EN EL HOSPITAL ISIDRO AYORA

& S| CORRESPONDE
E NO CORRESPONDE

FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

INTERPRETACION: en cuanto al tratamiento del desequilibrio
hidroelectrolitico, las guias clinicas fueron aplicadas en 17 pacientes lo que
representa el 61%, mientras que no fueron aplicadas en 11 pacientes lo que
equivale a un 39%.

Cuadro N.-15

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL DIAGNOSTICO
DEL DESEQUILIBRIO ACIDO BASICO EN EL HOSPITAL ISIDRO AYORA

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL DIAGNOSTICO
DEL DESEQUILIBRIO ACIDO BASICO EN EL HOSPITAL ISIDRO AYORA

FRECUENCIA PORCENTAJE
S| CORRESPONDE 18 82%
NO CORRESPONDE 4 18%
TOTAL 22 100%

FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo
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Gréafica N.- 15

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL DIAGNOSTICO
DEL DESEQUILIBRIO ACIDO BASICO EN EL HOSPITAL ISIDRO AYORA

i S| CORRESPONDE
i NO CORRESPONDE

FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

INTERPRETACION: en cuanto al diagndstico del desequilibrio &cido basico,

las guias clinicas fueron aplicadas en 18 pacientes, mientras que en 4
pacientes no, lo que equivale al 82 y 18% respectivamente.

Cuadro N.- 16

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL TRATAMIENTO
DEL DESEQUILIBRIO ACIDO BASICO EN EL HOSPITAL ISIDRO AYORA

APLICACION DE GUiAS PRACTICO CLINICAS PARA EL TRATAMIENTO
DEL DESEQUILIBRIO ACIDO BASICO EN EL HOSPITAL ISIDRO AYORA

FRECUENCIA PORCENTAJE
S| CORRESPONDE 15 68%
NO CORRESPONDE 7 32%
TOTAL 22 100%

FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo
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Grafica N.- 16

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL
TRATAMIENTO DEL DESEQUILIBRIO ACIDO BASICO EN EL
HOSPITAL ISIDRO AYORA

i S| CORRESPONDE
E NO CORRESPONDE

FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

INTERPRETACION: en cuanto al tratamiento del desequilibrio acido basico, las
guias clinicas fueron aplicadas en 15 pacientes lo que representa el 68%,
mientras que no fueron aplicadas en 7 pacientes lo que equivale a un 32%.

Cuadro N.-17

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL DIAGNOSTICO
DE CRISIS TIROTOXICA EN EL HOSPITAL ISIDRO AYORA

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL DIAGNOSTICO DE
CRISIS TIROTOXICA EN EL HOSPITAL ISIDRO AYORA

FRECUENCIA PORCENTAJE
SI CORRESPONDE 1 50%
NO CORRESPONDE 1 50%
TOTAL 2 100%
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FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

Gréafica N.- 17

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL DIAGNOSTICO
DE CRISIS TIROTOXICA EN EL HOSPITAL ISIDRO AYORA

i S| CORRESPONDE
E NO CORRESPONDE

FUENTE: Historia clinica 008

AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

INTERPRETACION: en cuanto al diagndstico de crisis tirotdxica, las guias
clinicas fueron aplicadas s6lo en 1 paciente, mientras que en otro no, lo que

equivale al 50% y 50% respectivamente.

Cuadro N.- 18

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL TRATAMIENTO
DE CRISIS TIROTOXICA EN EL HOSPITAL ISIDRO AYORA

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL TRATAMIENTO
DE CRISIS TIROTOXICA EN EL HOSPITAL ISIDRO AYORA

FRECUENCIA PORCENTAJE
S| CORRESPONDE 1 50%
NO CORRESPONDE 1 50%
TOTAL 2 100%
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FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

Gréafica N.-18

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL
TRATAMIENTO DE CRISIS TIROTOXICA EN EL HOSPITAL ISIDRO
AYORA

i S| CORRESPONDE
E NO CORRESPONDE

FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

INTERPRETACION: en cuanto al tratamiento de crisis tirotoxica, las guias
clinicas fueron aplicadas so6lo en 1 paciente, o que equivale al 50%, mientras
gue en otro paciente no fueron aplicadas, lo que representa el otro 50%.

Cuadro N.-19

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL DIAGNOSTICO
DE COMA MIXEDEMATOSO EN EL HOSPITAL ISIDRO AYORA

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL DIAGNOSTICO
DE COMA MIXEDEMATOSO EN EL HOSPITAL ISIDRO AYORA

FRECUENCIA PORCENTAJE
S| CORRESPONDE 0 0%
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NO CORRESPONDE 1 100%
TOTAL 1 100%

FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

Gréafica N.- 19

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL
DIAGNOSTICO DE COMA MIXEDEMATOSO EN EL HOSPITAL
ISIDRO AYORA

0%

i S| CORRESPONDE
i NO CORRESPONDE

FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

INTERPRETACION: en cuanto al diagndstico de coma mixedematoso, las

guias clinicas fueron aplicadas solo en 1 paciente, lo que representa el 100%.

Cuadro N.- 20

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL TRATAMIENTO

DE COMA MIXEDEMATOSO EN EL HOSPITAL ISIDRO AYORA
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APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL
TRATAMIENTO DE COMA MIXEDEMATOSO EN EL HOSPITAL ISIDRO
AYORA
FRECUENCIA PORCENTAJE

SI CORRESPONDE 0 0%

NO CORRESPONDE 1 100%

TOTAL 1 100%
FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

Grafica N.- 20

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICA PARA EL
TRATAMIENTO DE COMA MIXEDEMATOSO EN EL HOSPITAL
ISIDRO AYORA
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B NO CORRESPONDE

FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

INTERPRETACION: en cuanto al tratamiento de coma mixedematoso, las
guias clinicas no fueron aplicadas en 1 paciente, lo que equivale al 100%.

Cuadro N.-21
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APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL DIAGNOSTICO
DE DIABETES MELLITUS TIPO 1Y 2 DESCOMPESADAS EN EL HOSPITAL
MANUEL YGNACIO MONTEROS VALDIVIESO (IESS)

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL DIAGNOSTICO
DE DIABETES MELLITUS TIPO 1Y 2 DESCOMPESADAS EN EL
HOSPITAL DEL IESS

FRECUENCIA PORCENTAJE
SI CORRESPONDE 41 80%
NO CORRESPONDE 10 20%
TOTAL 51 100%
FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo
Grafica N.- 21

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL
DIAGNOSTICO DE DIABETES MELLITUS TIPO 1Y 2
DESCOMPENSADAS EN EL HOSPITAL DEL IESS

i S| CORRESPONDE
EH NO CORRESPONDE

FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

INTERPRETACION: en cuanto al diagnéstico de diabetes mellitus
descompensadas, las guias clinicas fueron aplicadas en 41 pacientes, lo que
equivale al 80%, mientras que en 10 pacientes no fueron aplicadas, lo que
representa el otro 20%.

Cuadro N.- 22
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APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL TRATAMIENTO
DE DIABETES MELLITUS TIPO 1Y 2 DESCOMPESADAS EN EL HOSPITAL
MANUEL YGNACIO MONTEROS VALDIVIESO (IESS)

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL
TRATAMIENTO DE DIABETES MELLITUS TIPO 1Y 2
DESCOMPESADAS EN EL HOSPITAL DEL IESS

FRECUENCIA PORCENTAJE
S| CORRESPONDE 44 86%
NO CORRESPONDE 7 14%
TOTAL 51 100%
FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo
Grafica N.- 22

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL
TRATAMIENTO DE DIABETES MELLITUS DESCOMPENSADAS 1Y
2 EN EL HOSPITAL DEL IESS

i S| CORRESPONDE
EH NO CORRESPONDE

FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

INTERPRETACION: en

cuanto al

tratamiento de diabetes

mellitus

descompensadas, las guias clinicas fueron aplicadas en 44 pacientes, lo que
equivale al 86%, mientras que en 7 pacientes no fueron aplicadas, lo que

representa el otro 14%.

Cuadro N.-23
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APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL DIAGNOSTICO
DEL DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO EN EL HOSPITAL MANUEL
YGNACIO MONTEROS VALDIVIESO (IESS)

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL
DIAGNOSTICO DEL DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO EN EL
HOSPITAL DEL IESS

FRECUENCIA PORCENTAJE
S| CORRESPONDE 17 81%
NO CORRESPONDE 4 19%
TOTAL 21 100%
FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo
Grafica N.- 23

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL
DIAGNOSTICO DEL DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO EN
EL HOSPITAL IESS

i S| CORRESPONDE
E NO CORRESPONDE

FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

INTERPRETACION: en cuanto al diagnéstico del desequilibrio
hidroelectrolitico, las guias clinicas fueron aplicadas en 17 pacientes, lo que
equivale al 81%, mientras que en 4 pacientes no fueron aplicadas, lo que
representa el otro 19%.

Tabla N.- 24
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APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL TRATAMIENTO

DEL DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO EN EL HOSPITAL MANUEL
YGNACIO MONTEROS VALDIVIESO (IESS)

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL TRATAMIENTO
DEL DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO EN EL HOSPITAL DEL IESS

FRECUENCIA PORCENTAJE
S| CORRESPONDE 14 67%
NO CORRESPONDE 7 33%
TOTAL 21 100%
FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo
Grafica N.- 24

HOSPITAL DEL IESS

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL
TRATAMIENTO DEL DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO EN EL

i S| CORRESPONDE
i NO CORRESPONDE

FUENTE: Historia clinica 008

AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

INTERPRETACION:

representa el otro 14%.

en

cuanto al tratamiento del desequilibrio
hidroelectrolitico, las guias clinicas fueron aplicadas en 44 pacientes, lo que
equivale al 86%, mientras que en 7 pacientes no fueron aplicadas, lo que
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Cuadro N.- 25

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL DIAGNOSTICO
DEL DESEQUILIBRIO ACIDO BASICO EN EL HOSPITAL MANUEL
YGNACIO MONTEROS VALDIVIESO (IESS)

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL DIAGNOSTICO
DEL DESEQUILIBRIO ACIDO BASICO EN EL HOSPITAL DEL IESS

FRECUENCIA PORCENTAJE
S| CORRESPONDE 18 69%
NO CORRESPONDE 8 31%
TOTAL 26 100%

FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

Grafica N.- 25

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLIiNICAS PARA EL
DIAGNOSTICO DEL DESEQUILIBRIO ACIDO BASICO EN EL
HOSPITAL DEL IESS

i S| CORRESPONDE
E NO CORRESPONDE

FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

INTERPRETACION: en cuanto al diagnéstico del desequilibrio acido basico,
las guias clinicas fueron aplicadas en 18 pacientes, lo que equivale al 69%,
mientras que en 8 pacientes no fueron aplicadas, lo que representa el otro
31%.

Cuadro N.- 26
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APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL TRATAMIENTO
DEL DESEQUILIBRIO ACIDO BASICO EN EL  HOSPITAL MANUEL
YGNACIO MONTEROS VALDIVIESO (IESS)

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL TRATAMIENTO

DEL DESEQUILIBRIO ACIDO BASICO EN EL HOSPITAL DEL IESS

FRECUENCIA PORCENTAJE
SI CORRESPONDE 20 7%
NO CORRESPONDE 6 23%
TOTAL 26 100%
FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo
Grafica N.- 26

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL
TRATAMIENTO DEL DESEQUILIBRIO ACIDO BASICO EN EL
HOSPITAL DEL IESS

M S| CORRESPONDE
@ NO CORRESPONDE

FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

INTERPRETACION: en cuanto al tratamiento del desequilibrio acido basico, las
guias practico clinicas fueron aplicadas en 20 pacientes, lo que equivale al
77%, mientras que en 6 pacientes no fueron aplicadas, lo que representa el

otro 23%.
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Cuadro N.- 27

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL DIAGNOSTICO
DE CRISIS TIROTOXICA EN EL HOSPITAL MANUEL YGNACIO
MONTEROS VALVIVIESO (IESS)

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL DIAGNOSTICO
DE CRISIS TIROTOXICA EN EL HOSPITAL DEL IESS
FRECUENCIA PORCENTAJE
S| CORRESPONDE 0 0%
NO CORRESPONDE 1 100%
TOTAL 1 100
FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo
Grafica N.- 27

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL
DIAGNOSTICO DE CRISIS TIROTOXICA EN EL HOSPITAL DEL IESS

0%

S| CORRESPONDE
E NO CORRESPONDE

FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

INTERPRETACION: en cuanto al diagndstico de crisis tirotoxica, las guias
clinicas no fueron aplicadas en 1 paciente, lo que equivale al 100%.
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Cuadro N.- 28

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL TRATAMIENTO
DE CRISIS TIROTOXICA EN EL HOSPITAL MANUEL YGNACIO
MONTEROS VALDIVIESO (IESS)

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL TRATAMIENTO DE
CRISIS TIROTOXICA EN EL HOSPITAL DEL IESS
FRECUENCIA PORCENTAJE
S| CORRESPONDE 0 0%
NO CORRESPONDE 1 100%
TOTAL 1 100%
FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo
Grafica N.- 28

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL
TRATAMIENTO DE CRISIS TIROTOXICA EN EL HOSPITAL DEL IESS

0%

i S| CORRESPONDE
@ NO CORRESPONDE

FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

INTERPRETACION: en cuanto al tratamiento de crisis tirotoxica, las guias
practico clinicas no fueron aplicadas en 1 paciente, lo que representa al 100%.
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Tabla N.- 29

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL DIAGNOSTICO
DE COMA MIXEDEMATOSO EN EL HOSPITAL MANUEL YGNACIO
MONTEROS VALDIVIESO (IESS)

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL DIAGNOSTICO
DE COMA MIXEDEMATOSO EN EL HOSPITAL DEL IESS
FRECUENCIA PORCENTAJE
S| CORRESPONDE 0 0%
NO CORRESPONDE 1 100%
TOTAL 1 100%
FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo
Grafica N.- 29

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL
DIAGNOSTICO DE COMA MIXEDEMATOSO EN EL IESS

0%

i S| CORRESPONDE
E NO CORRESPONDE

FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

INTERPRETACION: en cuanto al diagnéstico de coma mixedematoso, las
guias clinicas no fueron aplicadas en 1 paciente, lo que equivale al 100%.
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Cuadro N.-30

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL TRATAMIENTO
DE COMA MIXEDEMATOSO EN EL HOSPITAL MANUEL YGNACIO
MONTEROS VALDIVIESO (IESS)

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL
TRATAMIENTO DE COMA MIXEDEMATOSO EN EL HOSPITAL DEL
IESS
FRECUENCIA PORCENTAJE
S| CORRESPONDE 0 0%
NO CORRESPONDE 1 100%
TOTAL 1 100%
FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo
Grafica N.- 30

APLICACION DE GUIAS PRACTICO CLINICAS PARA EL
TRATAMEITNO DE COMA MIXEDEMATOSO EN EL HOSPITAL
DEL IESS

0%

i S| CORRESPONDE
@ NO CORRESPONDE

FUENTE: Historia clinica 008
AUTORA: Andrea Elizabeth Sari Morillo

INTERPRETACION: en cuanto al tratamiento de coma mixedematoso, las
guias préctico clinicas no fueron aplicadas en 1 paciente, lo que representa al

100%.

VIIl. DISCUSION
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La situacion de la atencién en los Servicios de Urgencia y Emergencia
hospitalarios , es desde hace afios objeto de preocupacion para la comunidad
sanitaria y la sociedad en general, ya que en todos los paises se ha producido
un fendmeno de crecimiento de su utilizacion, esto se atribuye en buena parte
a un aumento desproporcionado de pacientes que utilizan los servicios de
forma inadecuada, ya sea por problemas banales o de organizacion de otras
areas del sistema sanitario, por problemas sociales o, simplemente, porque
tienen mas confianza en la efectividad de estos servicios que en la atencién

primaria.(2).

Ante lo expuesto anteriormente y en base a los resultados obtenidos en el
presente estudio se conocié mediante la aplicacion de la Lista de Control
(anexo 1) se conocio que el Hospital Isidro Ayora en cuanto a infraestructura se
encuentra en reconstruccién, especificamente el servicio de emergencia, aun
existen deficiencias en cuanto a la infraestructura destinada para la atencion al
paciente, pues el espacio para triaje es improvisado y el area es reducida para
la atencion y preparacion del paciente, al contrario en el Hospital del IESS,
debido a la reciente remodelacion en el servicio de emergencia, éste cuenta

con areas especificas consignadas para la atencion adecuada al usuario.

En lo referente a la disposicion de insumos y equipamiento necesario para la
atencion en el servicio de emergencia, se debe recalcar que el Hospital del
IESS cuenta con los mismos, gracias a la adecuada gestién y administracion
de los recursos monetarios, lo que permite y facilita la adquisicion de lo
necesario para atencion en el servicio de emergencia; mientras que en el
Hospital Isidro Ayora se dispone de los equipos necesarios para la atencion de
nosologias urgentes y emergentes endocrino-metabdlicas, no asi en cuanto a

insumos, de los cuales se dispone parcialmente.

En un estudio realizado por Edmundo Rosales Mayor et al, cuyos objetivos
fueron determinar la percepcién de los recursos y capacidades de los servicios
de emergencia en tres ciudades del Peru. Estudio transversal, realizado en 8
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establecimientos de salud publicos y privados, en las ciudades de Lima,
Ayacucho y Pucallpa. Se aplicaron cuestionarios semi-estructurados a los
responsables de los servicios, calificando de acuerdo a su percepcion, diversos
aspectos relacionado con recursos y capacidades. Teniendo en consideracion
los perfiles y volumenes de atencion en el servicio de emergencia de los
establecimientos de salud, la mayoria de los entrevistados, en las tres
ciudades, considera que sus recursos disponibles son inadecuados. Al
comparar los establecimientos de salud, se observo un déficit de los recursos
en los publicos y en los de Provincia (Ayacucho y Pucallpa). Existe una amplia
percepcion de que los recursos tanto humanos, como fisicos, son inadecuados,
especialmente, en los establecimientos de salud publicos y en los de provincia;

estos datos no coinciden con nuestro estudio debido a que desde el punto de
vista profesional se cuenta con personal de salud capacitado para la atencion
de los pacientes en el servicio de emergencia, pero en cuanto a infraestructura
e insumos es limitada por las razones antes mencionadas lo que impide brindar

una atencion de calidad al usuario (19).

Tomando en cuenta el estudio antes mencionado y comparandolo con nuestra
realidad local, nos podemos dar cuenta que existe una gran diferencia, ya que
los hospitales en estudio si cuentan con el personal apropiado y entrenado para
salvaguardar la vida del paciente que acude por atencion a los servicios de
emergencia, de igual forma cuenta con insumos y medicamentos, aunque en
el hospital Isidro ayora se disponga parcialmente de los mismos, lo que lleva a

hacer un uso racional y necesario para resolver las dolencias del usuario.

El mapeo epidemiolégico permiti6 conocer que las nosologias endocrino-
metabdlicas atendidas en el servicio de emergencia del Hospital Isidro Ayora,
durante el periodo Enero 2005 —Diciembre 2010 fueron 1337 casos siguiendo
en orden de frecuencia la diabetes tipo | y Il descompensada con 746 casos
(56%), Desequilibrio hidroelectrolitico con 308 casos (23%), Desequilibrio acido
basico con 185 casos (14%), Crisis tirotoxica con 56 casos (4%) del total
general, y por ultimo figura el Coma mixedematoso con 42 casos (3%). De igual
forma en el Hospital Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso el orden de las
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entidades patologicas fue similar, con diferencia en el nimero de casos, donde
fue mayor, presentandose 1936 casos; ocupando el primer lugar la diabetes
tipo 1 y Il descompensada con 905 casos (47%), seguido del desequilibrio
hidroelectrolitico con 504 casos (26%), desequilibrio acido basico con 392
casos (20%), crisis tirotoxica con 69 casos (4%), y por ultimo el coma
mixedematoso con 66 casos (3%).

En lo referente a la aplicacion de guias practico clinicas para el diagndéstico de
patologias endocrino-metabdlicas, en el caso de Hospital Isidro Ayora, estas
se aplicaron en su mayoria como fueron en el caso de hipoglucemia,
hiperglucemia, cetoacidosis diabética y coma hiperosmolar, donde se
realizaron todos los examenes de laboratorio necesarios para el diagnéstico,
sin dejar de lado su asociacion a datos proporcionados por la anamnesis y
examen fisico importantes para su diagnostico. De igual forma fueron
aplicadas mayoritariamente para el establecimiento del diagnostico del
desequilibrio hidroelectrolitico, desequlibrio acido basico y crisis tirotoxica; no
asi en el caso de coma mixedematoso donde no se realizaron los examenes

pertinentes para su diagnéstico.

En cuanto al tratamiento de las patologias antes mencionadas y en el mismo
hospital, de igual forma en la mayor parte de los casos, las guias practico
clinicas se aplicaron, ya que el mismo se efectu6 de forma correcta de acuerdo
a estas guias, basandose en el caso de la hipoglucemia en la administracion de
glucosa via oral o intravenosa (dextrosa 5%) en los casos mas graves; en la
hiperglucemia se administrd solucion salina mas dosis de insulina de acuerdo a
esquema y a las necesidades de cada paciente; para la cetoacidosis diabética
de igual forma se recurri6 a la administracion de suero salino + insulina,
reposicion de electrolitos y anticoagulacion profilactica, aplicandose a su vez,
este dltimo tratamiento para el coma hiperosmolar pero con dosis diferentes de
insulina. De forma similar ocurrié en el caso del desequilibrio hidroelectrolitico
donde la base de tratamiento consiste en la hidratacion y reposicion de los
electrolitos, lo cual se llev6 a cabo de forma adecuada. En el caso del
desequilibrio acidobasico, las correcciones de acidosis y alcalosis se realizaron
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de forma correcta en la mayoria de los casos. Para la crisis tirotoxica de igual
forma se trat6 adecuadamente. No asi en el coma mixedematoso donde el

tratamiento no fue el ideal.

Por otro lado, la aplicacion de guias practico clinicas para el diagnostico de
patologias endocrino-metabdlicas, en el hospital Manuel Ygnacio Monteros
Valdivieso también se aplicaron de forma adecuada en su mayoria, en el caso
de hipoglucemia, hiperglucemia, cetoacidosis diabética, coma hiperosmolar,
desequilibrio hidroelectrolitico y desequilibrio acidobasico, el mismo que se
establecié en base a una buena historia clinica y mediante realizacion de
examenes de laboratorio pertinentes para cada uno de los casos. No asi
ocurri6 en el caso de crisis tirotoxica y coma mixedematoso dénde no se

establecié un diagndstico correcto.

De igual manera en el hospital antes mencionado, las guias practico clinicas
para el tratamiento se aplicaron adecuadamente, ya que el mismo se efectud
de forma correcta de acuerdo a estas guias, manteniendo el tratamiento que se
utilizé para resolver las patologias endocrino metabdlicas en el caso del
Hospital Isidro Ayora; situacidon que no correspondié al momento de tratar el

coma mixedematoso, ya que en este caso no se realizd adecuadamente.

En un estudio efectuado por Eder A. Hernandez- Rubis vy colb, cuya temética
fue diabetes mellitus en el servicio de urgencias: manejo de las complicaciones
agudas en adultos, demostré que cada vez se incrementan las complicaciones
por la diabetes tipo | y Il como la cetoacidosis diabética (CAD) y el Estado
hiperglucémico o Hiperosmolar (EHH), que constituyen complicaciones
metabdlicas potencialmente fatales en el corto plazo y de las cuales pueden
encontrarse cuadros superpuestos. Se han establecido criterios diagndésticos
especificos buscando realizar un diagnostico diferencial acertado, que permita
un tratamiento idoneo; sin embargo, las tasas de morbilidad y mortalidad
siguen siendo considerables. Por su parte, la Hipoglicemia también constituye
una emergencia médica que, de no ser tratada oportunamente, puede

ocasionar dafio neurologico permanente e incluso la muerte. (20).
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Por lo antes expuesto, y tomando en cuenta la importancia de una atencion
rapida, adecuada y oportuna en el Servicio de Emergencia, con el fin de evitar
complicaciones futuras, este grupo de investigacion se enfocd en contribuir
con una propuesta, como lo son las guias practico clinicas, las mismas que les

ayude a resolver o mejorar la salud del usuario y por ende su calidad de vida.

Es por ello que con respecto a la elaboracién de las guias practico clinicas para
la atencion inicial en los servicios de urgencias y emergencias es totalmente
justificada, debido a que en las dos instituciones encontramos que en su mayor
parte no cuentan con el apoyo de un documento sustentado cientificamente, o
no tienen acceso al mismo, lo cual les permitiria dar solucion y una adecuada
atencion al usuario, por tal motivo con estas guias se pretende contribuir a
mejorar el manejo de las principales urgencias y emergencias endocrino-
metabolicas dentro del Servicio de Emergencia y consolidar la atencion
integral de calidad, pues esta dirigida a estudiantes de pregrado y , médicos
residentes que se inician en estas areas y que tienen una gran responsabilidad
en la cuidado de personas dentro del marco del nuevo modelo de atencion
comunitario, familiar e intercultural de nuestro pais, dirigido sobre todo a

contribuir con el plan nacional del buen vivir.
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IX. CONCLUSIONES

. Al consultar mediante check list a los lideres médicos del servicio de
emergencia de los Hospitales Isidro Ayora y Manuel Ygnacio Monteros
Valdivieso sobre la disponibilidad de recursos humanos ambos coincidieron
afirmativamente a la presencia y prestacion de servicios de los mismos en

dicho departamento.

. De igual forma los médicos lideres del departamento de emergencia de los
hospitales estudiados nos supieron manifestar que si existen programas de

educacion continua.

. Utilizando el mismo medio (check list), se logré identificar que se cuenta
parcialmente con equipos de soporte vital y diagnostico en los

departamentos de emergencia de ambos hospitales.

. Ademas se concluye que en el Hospital Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso
hay disponibilidad de insumos en el area de emergencia, en tanto que en el
Hospital Isidro Ayora se dispone parcialmente de insumos y medicamentos.

. Las principales y mas frecuentes nosologias endocrino-metabdlicas del
servicio de emergencia en el Hospital Isidro Ayora fueron Diabetes tipo | y I
descompensadas con 746 casos (56%), Desequilibrio hidroelectrolitico con
308 casos (23%), Desequilibrio acido basico con 185 casos (14%), Crisis
tirotbxica con 56 casos (4%) del total general, y por ultimo figura el Coma

mixedematoso con 42 casos (3%).

. En el Hospital Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso del IESS se concluye de
igual modo que la Diabetes tipo | y Il descompensadas ocupa el primer lugar
dentro de las nosologias endocrino-metabdlicas mas frecuentes con 905
casos (47%), seguido del desequilibrio hidroelectrolitico con 504 casos
(26%), desequilibrio acido basico con 392 casos (20%), crisis tirotoxica con

69 casos (4%), y por ultimo el coma mixedematoso con 66 casos (3%).
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7. En el Hospital Isidro Ayora se concluyé en cuanto al andlisis del manejo
inicial de las patologias endocrino-metabdlicas mediante la aplicaciéon de
guias practico clinicas para el diagnostico se encontré que la mayoria de los
casos de Diabetes mellitus tipo 1 y 2 descompensada, Desequilibrio
hidroelectrolitico, Desequilibrio acido basico, sin dejar de lado la crisis
tirotdbxica si correspondieron a la metodologia diagndstica empleada,
mientras que para el Coma mixedematoso no correspondio a la aplicacion

de guias practico clinicas para el diagnostico de tal enfermedad.

8. En cuanto al tratamiento inicial de las urgencias y emergencias endocrino-
metabdlicas mediante la aplicacion de guias practico clinicas en el hospital
Isidro Ayora se determin6 que la mayoria de los casos de Diabetes mellitus
tipo 1 y 2 descompensada, Desequilibrio hidroelectrolitico, Desequilibrio
acido basico, sin dejar de lado la crisis tirotoxica si correspondieron a dicha
aplicabilidad para con el tratamiento; mientras que en el caso del coma
mixedematoso no se efectudé un tratamiento adecuado de acuerdo a las

guias préctico clinicas.

9. Referente al andlisis del manejo inicial de las principales urgencias y
emergencias endocrino-metabdlicas en el Hospital Manuel Ygnacio
Monteros Valdivieso del IESS mediante la aplicacion de guias practico
clinicas para el diagnostico se encontr6 que la mayoria de los casos de
Diabetes mellitus tipo 1 y 2 descompensada, Desequilibrio hidroelectrolitico,
Desequilibrio acido basico, si correspondieron a la metodologia diagnostica
empleada, mientras que para la Crisis tirotoxica y Coma mixedematoso no
correspondieron a la aplicacién de guias practico clinicas para el diagnostico

de tal enfermedad.

10. En cuanto al tratamiento inicial de las urgencias y emergencias
endocrino-metabdlicas mediante la aplicacion de guias practico clinicas en el
hospital Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso se determiné que la mayoria

de los casos de Diabetes mellitus tipo 1 y 2 descompensada, Desequilibrio
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hidroelectrolitico, y Desequilibrio 4cido bésico, si correspondieron a dicha
aplicabilidad para con el tratamiento; mientras que en el caso de crisis
tirotbxica y coma mixedematoso no se efectud un tratamiento adecuado de

acuerdo a las guias practico clinicas.

11. Se logré adoptar y adaptar guias practico clinicas endocrino-metabdlicas
de atencidn inicial aplicables a los servicios de emergencias de los
hospitales investigados, gracias a la revision bibliografica actualizada de los

ultimos cinco afos.

12. Con la colaboracion de personal capacitado de la Cruz Roja
Ecuatoriana, a través de una charla teérico — practica, dictada en conjunto
con el grupo investigativo del macroproyecto, se reforz6 conocimientos,
habilidades y destrezas en lo referente a la atencion inicial de una urgencia y

emergencia meédica, en los estudiantes de medicina de séptimo modulo.
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X. RECOMENDACIONES

Se recomienda a las autoridades de las instituciones de salud sistematizar
la informacion epidemiologica de los hospitales y centros de salud del pais,
capaz de que su recopilacion sea mas facil y accesible, lo cual mejorara
significativamente la interpretacion de resultados y por ende el desarrollo

de la investigacion.

Se sugiere a las autoridades correspondientes del Area de la Salud
Humana delegar una comisién que se encarge de evaluar la utilidad de las
guias practico clinicas propuestas, a su vez aportar con las sugerencias

pertinentes que permitan su actualizacion y mejoramiento.

Recomendamos a los estudiantes de pregrado de la carrera de Medicina
Humana participar activamente en el proceso de mejorar el nivel
académico, y para lograr este propdsito, es necesario plantear estudios
investigativos que involucren cambios y demuestren los avances a la que

estan sometidas las ciencias de la salud.

A los docentes del Area de las Salud Humana impulsar la investigacion
cientifica como el pilar fundamental en el desarrollo de la sociedad, y que
esta sea valorada por los nuevos investigadores despertando en ellos el
interés y preocupacion de cambiar realidades en la salud, pues seria la

Unica forma de evidenciar el adelanto cientifico de un pais.

A nuestra Universidad Nacional de Loja permitir que los estudiantes
propongan estudios investigativos que presenten desafios, y que a su vez
puedan encauzar y cumplir sus nobles propésitos con la ayuda de los

docentes y profesionales en areas especializadas.
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XIl. ANEXOS
Anexo 1.

LA LISTA DE CONTROL

EL PERSONAL
|:| El personal clinico con la educacion apropiada y entrenando en:
» Anestesia y resurreccion
» Obstetricia y ginecologia
= Cirugia general
» Traumatologia
= Ortopedia
|:| El personal de apoyo clinico

LOS PROGRAMAS DE EDUCACION
Evaluacion y entrenamiento de las necesidades
Plan coordinado para la educacién y entrenamiento

Entrenamiento de las habilidades que se necesitan para el cuidado

Himn

quirargico.
= Entrenamiento basico
= Educacién continua.

Recursos educativos en los hospitales

LI

Supervision y evaluacion

LOS MEDIOS

El area de accidentes, la sala de operaciones, labor y cuarto de entrega,
el area de alta dependencia.

El suministro de oxigeno continuo

Banco de sangre y laboratorio

Radiologia e Imagen.

Esterilizacion

Ooood O

Agua, electricidad, disposicion de desechos seguro y comunicaciones.
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EQUIPO E INSTRUMENTOS
|:| Los instrumentos quirdrgicos para:
= La cirugia menor
» La cirugia mayor
= Obstetricia y ginecologia
= Cirugia ortopédica
|:| Equipo anestésico
|:| Equipo de resurreccion

|:| Supervision el equipo.

SISTEMA DE SUMINISTROS
|:| Drogas, Medicacion, Sangre y los fluidos intravenosos
|:| Materiales quirdrgicos

|:| Otros consumibles

SISTEMA DE CALIDAD
|:| Direccion
|:| Comunicacion
|:| Vigilancia
|:| Evaluacion

EL PERSONAL
Cirugia
Los practicantes quirdrgicos deben poder manejar procedimientos y
materiales de obstetricia, ortopédica, el trauma y las emergencias
|:| abdominales, incluyendo:
La cesarea
|:| Laparotomia
|:| Amputacion
|:| Tratamiento quirdrgico de infeccién aguda

|:| Resurreccion

[]
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Trauma de cabeza, pecho y abdominal

|:| Tratamiento de hernia

|:| Fracturas cerradas y abiertas agudas

|:| Heridas y quemaduras.

L1 OO0

L]

HEn

Himin

LA ANESTESIA
Los practicantes de anestesiologia deben poder proporcionar el servicio

anestésico a 95% incluyendo al area quirdrgica y obstétrica:

Anestesia local, regional y general
La direccion de la via aérea
Resurreccion

Alivio de dolor

APOYO CLINICO

El hospital requiere de un equipo eficaz de personal de apoyo
especializado, incluyendo:

Enfermeras y parteras

Personal de la sala de operaciones

Técnicos del laboratorio

Personal de mantenimiento

LOS PROGRAMAS DE EDUCACION
Para el desarrollo profesional es esencial asegurar que los practicantes
mantengan el conocimiento y las habilidades necesariaspara proporcionar

un servicio quirurgico eficaz. Esto requiere:

Programas de educacion continua con bases clinicas
Materiales, recursos educativos.

Supervision y evaluacion

LOS MEDIOS
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En cada hospital de distrito, el espacio debe proporcionarse para:

[ ] Departamento de recepcion

|:| La sala de operaciones

|:| El area de la dependencia alta
Los servicios de apoyo clinicos son una parte esencial de la actividad
quirargica y deben incluir:

|:| El suministro de oxigeno continuo

|:| El banco de sangre y laboratorio

|:| Radiologia e imagen

|:| Autoclave y otros medios de esterilizacién

|:| Disposicion de desechos seguro

|:| El agua, electricidad y comunicaciones.

EQUIPO E INSTRUMENTOS
Todo el equipo e instrumentos requieren continuo mantenimiento, soporte
técnico y partes de repuesto.
Debe darse la prioridad alta a la estandarizacion de equipo, mejorar la

seguridad y facilitar servicio y apoyo.

La cirugia
Se necesitan los instrumentos, cubrir los procedimientos quirdrgicos y
obstétricos comunes. Pueden necesitarse varios juegos de instrumentos

dobles permitir provision continua de servicios durante la esterilizacion.

La anestesia
Un juego especializado de aparato anestésico se requiere qué
proporcione una fuente de oxigeno, anestesia de inhalacion y la habilidad

de ventilar los pulmones.

EQUIPO DE RESURRECCION
Un suministro continuo de oxigeno, se requiere en situaciones
importantes, incluyendo:

|:| Accidentes
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Sala de operaciones
|:| Unidad del neonatal
|:| Pediatria

EL SISTEMA DE LOS SUMINISTROS

Se exige asegurar la disponibilidad de suministros de drogas esenciales y

materiales necesarios para las emergencias quirdrgicas y obstétricas

comunes.
Esto requiere:
|:| El presupuesto y procuraciéon

|:| El transporte y almacenamiento

Las drogas y medicaciones
[ ] Los fluidos del reemplazo intravenosos
|:| Los anestésicos
[ ] Los antibiéticos
|:| Los analgésicos

Los materiales quirargicos
|:| Los guantes, EPP (equipo de proteccion personal)
|:| Las suturas

[Las preparaciones

Consumibles

|:| El equipo disponible y dispositivos
EL SISTEMA DE CALIDAD

Un sistema de calidad para mejorar la calidad y equidad de cuidado
paciente incluye los elementos siguientes:

|:| Cumplimiento de normas

[]
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Las pautas clinicas
|:| Los archivos
|:| La auditoria
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Anexo 2.

HOSPITAL:

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS DE LAS NOSOLOGIAS MAS FRECUENTES EN EMERGENCIA

AREA DE LA SALUD HUMANA
CARRERA DE MEDICINA HUMANA

NOSOLOGIA

ESPECIALIDAD

ANOTACIONES

TOTAL
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Anexo 3.

Historia clinica Unica — formulario 008.
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Anexo 4.

HOSPITAL:

AREA DE LA SALUD HUMANA
CARRERA DE MEDICINA HUMANA
HOJA DE DATOS DEL SERVICIO DE EMERGENCIA
APLICABILIDAD DE GUIAS PRACTICO CLINICAS EN EMERGENCIA: MANEJO INICIAL
TIPO DE EMERGENCIA:

NOSOLOGIA

APLICABILIDAD DE GUIA

FRECUENCIA DIAGNOSTICO TRATAMIENTO

NO
S| CORRESPONDE CORRESPONDE S| CORRESPONDE NO CORRESPONDE

TOTAL




Anexo 5.

Guias Practico Clinicas: Endocrino — metabdlicas

URGENCIAS Y EMERGENCIAS ENDOCRINO — METABOLICAS J
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Cetoacidosis Diabética............ «|Q.l.....0 S, L
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Hipernatremia............ \?

HIPOCAICEMIA. ... e
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HIPOGLUCEMIA
(CIE 10: E16.2)

DEFINICION

Definida por la triada de Whipple:
sintomatologia compatible, glucemia
por debajo de 50 mg/dL en plasma
venoso y desaparicion de los
sintomas tras la administracion de

glucosa.
CLASIFICACION

e Leve: el paciente percibe los
sintomas (normalmente
adrenérgicos), y es capaz de
tomar medidas.

e Moderada: existe clinica
neuroglucopénica, y normalmente
el paciente necesita de ayuda
para el tratamiento, pero se
soluciona utilizando la via oral.

e Grave: el paciente esta

inconsciente o con bajo nivel de

conciencia que impide la
utilizacién de la via oral por riesgo
de broncoaspiracion.  Precisa
siempre de ayuda para su

resolucion.”

ETIOLOGIA

Paciente no diabético:

e Hiperinsulinismo endogeno
(hipotiroidismo, insulinoma).

¢ Intoxicaciones etilicas.

e Farmacos: ASA (acido acetil
salicilico), colchicina, haloperidol,
pentamidina, quinina, propanolol.

e Hepatopatias de origen endlico.

¢ Insuficiencia suprarrenal.

¢ Insuficiencia hepatica aguda.

e Hipopituitarismo.

¢ Neoplasias extrahepaticas.

e Enfermedad de Addison.

e Malnutricion.

e Sepsis.

Paciente diabético:

e Cambios recientes en el
tratamiento con insulina y/o ADOs
(antidiabéticos orales).

e Dosis elevadas de insulina y/o
ADOs.

e Ejercicio fisico excesivo.

e Disminucion y/o retraso de la
ingesta de alimento.

e Control muy estricto de las cifras

de glucemia.



e Consumo excesivo de alcohol y

toma de drogas.

MANIFESTACIONES CLINICAS

e Sintomas
(<60mg/dL);

ansiedad,

adrenérgicos:
nerviosismo,
temblor, diaforesis,
sensacion de hambre, palidez o
flusing, palpitaciones. "
e Sintomas neuroglucopénicos:
(<50mg/dl); somnolencia, cefalea,
visibn borrosa, alteraciones del
comportamiento (confusion,
irritabilidad, agresividad), falta de
concentracion, debilidad, déficit
neurologicos focales
(hemiparesia, hemiplejia, afasia,
disartria); y en casos graves
convulsiones, disminucién  del
estado de conciencia, desde
somnolencia hasta coma

profundo.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

e Hipoglucemia de ayuno:
insulinoma, hipopituarismo,
insuficiencia suprarrenal, hepatitis

aguda grave

e Hipoglucemia postpandrial
e Hipoglucemia inducida por
alcohol, insulina, sulfonilureas,

salicilatos, haloperidol.

DIAGNOSTICO

Debe sospecharse en todo paciente
diabético que presente alguno de los
sintomas indicados. También debe
descartarse en todo paciente con
sintomatologia neurolégica o con

alteracion del nivel de conciencia.

El diagnéstico se establece mediante
la medicién de glucemia capilar y con
la resolucion de los sintomas tras la
administracion de glucosa.

Los exdmenes complementarios
como: bioquimica sanguinea, perfil
hepatico, electrolitos; se solicitaran
en caso de sospecha de insuficiencia
renal y/o hepatica, u otra alteracion

organica responsable del episodio.

TRATAMIENTO

Tratamiento inicial:




En primer lugar, se debe asegurar
ABC; posteriormente  administrar
tratamiento de acuerdo a la severidad

de cuadro:

e Hipoglucemia leve a moderada:
aportar 15-20 g de hidratos de
carbono de absorcion rapida (1.5-
2 raciones): %2 - ¥ de zumo de
fruta, 1 sobre de azlcar, 3
caramelos, 3 tabletas de azucar,
etc. Si persiste hipoglucemia,
repetir ¢/15min.

e Hipoglucemia grave: administrar

una ampolla de glucosa
hipertonica al 50%, repitiendo
dosis segun la  respuesta

obtenida.

Cuando no sea posible canalizar una
via periférica, utilizar 1 mg de
glucagon IM, y cuando el paciente
recupere el nivel de conciencia se
debe iniciar aporte oral de hidratos
de carbono.

En pacientes malnutridos o]
alcohdlicos, administrar una ampolla
de tiamina de 100 mg IM o IV, de

preferencia antes de poner la glucosa

hipertonica, para  prevenir la

encefalopatia de Wernicke.

En aquellos casos de hipoglucemia
por otras causas, se debe iniciar
tratamiento de enfermedad de base,
como por ejemplo en la insuficiencia
suprarrenal administrar hidrocortisona
100-200mg c/6h.

Tratamiento de mantenimiento:

Se debe realizar control de glucemia
capilar con horario, hasta lograr una
glucemia entre 100-200 mg/dL,
posteriormente se controlara c/4-6h

durante las primeras 24 horas.

Una vez que haya mejoria clinica, se
deja una perfusibn de suero
glucosado al 10%, hasta que paciente
tolere la via oral: si esto sucede, se
debe administrar 20 g de hidratos de
carbono de absorcion lenta (1-2
porciones de fruta, un vaso de leche,

6 galletas; etc.).

Si la hipoglucemia es secundaria a
ADO, paciente debe quedar en

observacion durante al menos 24h.



En los casos debidos a exceso de
insulina permaneceran en
observacion unas horas,
dependiendo del tipo de insulina
utilizada, hasta que pase el efecto de
ésta.

En pacientes cuya etiologia de
hipoglucemia no esté clara, deberian
ser ingresados para estudio, y tratar
enfermedad de base.



ALGORITMO PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE HIPOGLUCEMIA

HIPOGLUCEMIA

'

. Sintomas adrenérgicos

. Sintomas neuroglucopénicos

v
‘ CLASIFICACION ‘
v Y
‘ LEVE ‘ ‘ MODERADA ‘ GRAVE
) 4
A
REALIZAR

Bioquimica sanguinea,
perfil hepatico,

electrolitos
DIAGNOSTICO
Aplicar ABC; luego de acuerdo a
¢ severidad del cuadro:
Glucemia < 50 mg/dl|
A
\ 4
‘ TRATAMIENTO H Inicial v
LEVE Y MODERADA
l Aportar 15-20 g de hidratos de
_{ Mantenimiento ‘ carbono de absorcion rapida.
—> Perfusion de suero glucosado al 10%, hasta GRAVE
que paciente tolere la via oral. Glucosa hipertdnica al

50% (dosis respuesta)
> Hipoglucemia secundaria a ADO, o a Glucagén IM

exceso de insulina: OBSERVACION.

Tiamina

Etiologia no clara, ingreso hospitalario

ELABORADO POR: Andrea Elizabeth Sari Morillo
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HIPERGLUCEMIA AISLADA
(CIE 10: R73.9)

DEFINICION

Cuando se presentan cifras de
glucemia en sangre mayores de 200
mg/dl, sin otros problemas

metabdlicos agudos asociados."

ETIOLOGIA

e Paciente diabético conocido:

causas desencadenantes pueden
ser;  infecciones, corticoides,

abandono de tratamiento, etc.

e Paciente no diabético conocido, y

joven (edad inferior a 40 afos): se

debe pensar en el debut de una
DM tipo 1. Con mas de 40 afios
y/lo si es obeso, considerar la

posibilidad de una DM tipo 2.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Sintomas tales como: poliuria,
polidipsia, nicturia, malestar general,
debilidad, dolor abdominal, nauseas,
somnolencia,

vomitos, anorexia,

calambres musculares, etc.

DIAGNOSTICO

Se basa en el cuadro clinico, y
determinacion de niveles elevados de

glucemia en sangre.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Se solicitaran de forma
individualizada, siendo necesarias Si
hay sospecha de descompensacion
aguda, proceso grave intercurrente,
glucemia mantenida mayor de 300
mg/dl o cetonuria sin otra causa
justificable.  Se  extraerdn  los
parAmetros  analiticos de las

descompensaciones agudas

TRATAMIENTO

En el Servicio de Emergencia:

Administrar 500 cc de suero salino
0,9% con 6-8 Ul de Insulina rapida a
pasar en 2 horas. Después, segun el
grado de hiperglucemia, se ajustara

el tratamiento para el alta.
Ambulatorio:

e Si es diabético conocido, en
tratamiento con Insulina, se
corregira la hiperglucemia con

Insulina rapida o analogos de



insulina réapida a razén de 1
unidad por cada 50 mg/dl que la
glucemia esté por encima de 150
mg/dl antes del desayuno, comida
y cena, y se aumentara en 10-

20% la dosis habitual de Insulina

que se inyectaba segun la
intensidad del proceso
desencadenante.

Si el paciente no es insulino-
dependiente se dan
recomendaciones dietéticas, se
pauta o ajustan ADOs o0 se

insulinizara.

Si no es diabético conocido, y es
obeso, se dardn recomendaciones
dietéticas y se pautaran, si
procede, dosis bajas de ADOs.

Si el paciente no es obeso, se
recomendara dieta, ADOs 0 se
insulinizara segun la intensidad de
la  hiperglucemia inicial. De
insulinizarse, se comenzara con
dosis bajas (0,3 Ul / Kg. de peso)

en dos dosis:

v' 2/3 del total calculado en el

desayuno, y de éstas, 2/3 de

insulina intermedia, y 1/3
rapida.
v 1/3 del total en la cena,

fraccionando también con 2/3

de intermedia y 1/3 de rapida.

Valoracion por el Endocrin6logo.

CRITERIOS DE INGRESO

5.

Si  aparecen  complicaciones
metabdlicas agudas (CAD, coma

hiperosmolar).

Inicio de una DM tipo 1, sin
cetoacidosis y sin poder ser visto
a corto plazo para realizar
tratamiento intensivo y educacién

diabetoldgica.

Hiperglucemia mayor de 300
mg/dl acompafada de
deshidratacion ~ sin  situacion

hiperosmolar.
Problemas psicolégicos graves
que condicionan un control
metabdlico deficiente y que no es

posible tratar de forma ambulatori



ALGORITMO PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE HIPERGLUCEMIA AISLADA

HIPERGLUCEMIA AISLADA

v
CUADRO CLINICO

}

Sintomas tales como: poliuria, polidipsia, nicturia,
malestar general, debilidad, dolor abdominal, nduseas,
vomitos, anorexia, somnolencia, calambres musculares,

etc.
DIAGNOSTICO
Glucemia > 200 mg/dI
Sl
EN SERVICIO DE < TRATAMIENTO > AMBULATORIO
EMERGENCIA
Si es diabético conocido:
. Insulino-dependiente: Insulina
. No insulino-dependiente: recomendaciones
dietéticas, se pauta o ajustan ADOs o se
insulinizara.
v
. Suero salino 0,9% con
Insulina.

. Si no es diabético conocido y es obeso:
recomendaciones dietéticas, ADOs.

. Si no es obeso: recomendaciones
dietéticas, ADOs o insulina

. Valoracion por el Endocrinélogo.

ELABORADO POR: Andrea Elizabeth Sari Morillo
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CETOACIDOSIS DIABETICA
(CIE 10: E1x.1)

DEFINICION

Complicacién aguda grave de la DM
(Diabetes mellitus), generalmente de
tipo 1, caracterizada por

hiperglucemia, cetosis y acidosis.”
ETIOLOGIA

¢ Infecciones: en especial del tracto
urinario, y tracto respiratorio
(neumonia).

e Errores, u omision total y parcial
del tratamiento con insulina.

e Situaciones de estrés:
pancreatitis, infarto agudo de
miocardio, cirugia, embarazo,
traumatismos, etc.

e Farmacos: corticoides, fenitoina,
tiazidas, etc

e Tobxicos: alcohol, cocaina, etc.
MANIFESTACIONES CLINICAS

Sintomatologia de inicio brusco o
gradual; es asi, que pueden
presentarse: nauseas, vomitos, dolor
debilidad,

abdominal, poliuria,

polidipsia y deterioro neurolégico
variable: (irritabilidad, obnubilacion,

mareo, y en casos extremos, coma).

En la exploracion fisica, se identifican
signos de deshidratacion, taquipnea y
respiracion de Kussmaul, aliento
cetésico, la temperatura es normal o

baja.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

e Sindrome hiperglucémico
hiperosmolar.

e Cetoacidosis alcohdlica.

e Acidosis lactica.

¢ Insuficiencia suprarrenal crénica.

DIAGNOSTICO

Se basa en el cuadro clinico,
exploracién fisica, siendo criterios de

diagnéstico:

e Glucemia > 300 mg/dI.

e pH <7.30 y bicarbonato menos de
15-18 mEqg/Il.

e Cetonemiay cetonuria.

e Anion gap (Na) — (Cl + HCO3)
>10.



En algunos casos, glucemia normal o
levemente aumentada en alcohdlicos,
cetonuria negativa en uremia o0
intoxicacion alcohdlica, bicarbonato
normal si coexiste con acidosis
respiratoria, pH normal si existia

alcalosis metabdlica cronica.

EXPLORACIONES
COMPLEMENTARIAS

e Hemograma con féormula vy

recuento leucocitario: pude

presentarse hemoconcentracion, y
leucocitosis con desviacion a la
izquierda (no siempre en relacion
con proceso infeccioso).

e Bioguimica sanguinea:

hiperglucemia, cetonuria; urea y
creatinina elevada por
deshidratacion), amilasa, sodio
(disminuido), potasio (falsamente
elevado), cloro y magnesio.

e QOrina completa con sedimento:

glucosuria y cetonuria positiva.
En ocasiones proteinas (infeccion
subyacente).

Acidosis

e Gasometria  arterial:

metabdlica anion GAP positiva
(bicarbonato bajo < 15 mEqg/l, pH
disminuido < 7.3, anién GAP (Na -

[Cl + CO3H ]) > 14mEqQ) mas o
menos compensada con alcalosis
respiratoria (pCO2 disminuida y
p02 aumentada o normal).

e Radiografias posteroanterior vy

lateral de torax: sospecha de

infeccion respiratoria.

e Electrocardiograma: en caso de

cardiopatia  isquémica aguda,
arritmias o alteraciones a nivel del
ionograma.

e Hemocultivos o urocultivos: si

existen signos de infeccion.

TRATAMIENTO

Medidas generales

e Dieta absoluta

e Sondaje vesical con medicion de
diuresis horaria, siempre que el
paciente esté en coma, tenga
oligoanuria después de 2h de

tratamiento 0 presente
incontinencia.
e En sobrecarga de volumen

circulatoria: monitorizacién horaria
de PVC.
e Monitorizacién constante de

signos vitales.



e Determinacion horaria de

glucemia, glucosuria y cetonuria.

Tratamiento especifico:

REPOSICION HIDRICA:

En los primeros momentos hay una
pérdida de 5-10% del peso corporal y
una falta de sodio de 450 mEq/I.

Inicialmente se administra suero
salino normal o isotonico (0.9%)
hasta que las cifras de glucemia sean
<250 mg/dl, que sera, cuando se
comenzara a pasar  sueros
glucosados (5%), y sueros salinos

hasta completar la hidratacion.

Cuando se realice la reposicion
hidrica, hay que tener en cuenta que
a este déficit de agua calculado, hay
gue afadirle las necesidades basales
diarias de este liquido, que se
estiman entre 1.500-2.000 ml/dia.

El ritmo de sueroterapia dependera
del grado de deshidratacion y del
estado hemodinamico del paciente.

RITMO DE INFUSION DE FLUIDOTERAPIA

Cantidad de Ritmo de
suero infusion

Tipo de infusion

Primeras 2 horas 1000 cc 500 cc / hora
Siguientes 4 horas 1000 cc 500 cc / 2 horas
Siguientes 6 horas 1000 cc 500 cc / 3 horas
Siguientes 8 horas 1000 cc 500 cc / 4 horas

Siguientes 24 horas 3000 cc 500 cc / 4 horas

Fuente: Agustin Julian Jiménez; Editorial
Fiscam; MANUAL DE PROTOCOLOS Y
ACTUACION EN URGENCIA; Espafia,
Castilla - La Mancha; 3ra Edicion; 2010; Cap.
102 Urgencias Tiroideas; Pag. 955.

INSULINA

Se requieren dosis bajas y continuas
de insulina. Se administrara insulina
rapida regular a dosis de 0.15 Ul/kg
inicialmente en bolo V;
posteriormente se continua a dosis de
0.1 Ul/kg/h en el suero o mediante

bomba de infusion.

Tabla 01 PAUTA DE ADMINISTRACIOND E INSULINA
EN SUEROS

Bolo de 0.15 Ul/kg de insulina rapida iv continuando
después con insulina en sueros segun cifras de glucemia

Glucemia Tipo de suero/dosis de insulina

>250 mg/dl | 500 cc de S. Salino + 6Ul / hora

250-221 500 cc de S. Glucosado 5% + 12 Ul / tres
mg/dl horas (4 Ul/h)

220-191 500 cc de S. Glucosado 5% + 9 Ul / tres
mg/dl horas (3 Ul/h)

190- 500 cc de S. Glucosado 5% + 6 Ul / 3 horas
161mg/dl (2 Ul/h)

160-131 500 cc de S. Glucosado 5% + 4 Ul / 3 horas
mg/dl (1.3 Ul/h)

130-101 500 cc de S. Glucosado 5% + 2 Ul / 3 horas
mg/dl (0.7 Ul/h)

100-71 500 cc de S. Glucosado 5% + 1 Ul / 3 horas
mg/dl (0.3 Ul/h)

<70 mg/dl 500 cc de S. Glucosado 5% sin insulina.
Repetir glucemia capilar en 15-30 minutos
y se reinicia con 1-2 unidades menos de
insulina en cada suero glucosado

Fuente: Agustin Julian Jiménez; Editorial
Fiscam; MANUAL DE PROTOCOLOS Y
ACTUACION EN URGENCIA; Espafia,
Castilla - La Mancha; 3ra Edicién; 2010; Cap.
102 Urgencias Tiroideas; Pag. 956.



Tabla 01 PAUTA DE INSULINOTERAPIA EN BOMBA

1.- Bolo de 0.15 Ul/k de insulina rapida i.v cambiando
después con insulina en bomba segun cifras de glucemia

2.-Pasar 100 Ul de insulina regular en 100 cc de SSF
0.9% (1ml=1 UD)

Glucemia Ritmo de insulina de la bomba

>250 mg/dl 6 ml/h (6 Ul / h)
250-221 mg/dl 4 mi/h (4 Ul /h)
220-191 mg/dl 3ml/h (3Ul/h)
190-161mg/dl 2ml/h (2 Ul/h)
160-131 mg/dl 1.5 ml/h (1.5 U1/ h)
130-101 mg/dl 1ml/h (1 Ul/h)

100-71 mg/dl 0.5ml/h (0.5 Ul / h)

<70 mg/dl Parar bomba, dejando SG 5%.
Repetir glucemia capilar en 15-30
minutos y se reinicia bajando 0.5-1

mi/h

Nota: en el SHH se suele precisar menos dosis de
insulina, por lo que se puede poner 0.5-1Ul menos por
hora con respecto a las escalas de las tablas 01-02

Fuente: Agustin Julidn Jiménez; Editorial
Fiscam; MANUAL DE PROTOCOLOS Y
ACTUACION EN URGENCIA; Espafia,
Castilla - La Mancha; 3ra Edicién; 2010; Cap.
102 Urgencias Tiroideas; P&g. 957.

POTASIO

e Se administra una vez
comprobada la diuresis y segun
los resultados del laboratorio,
habitualmente comenzar con 20

mEg/hora.

e No administrar si anuria u
oligoanuria o] signos
electrocardiograficos de
hiperpotasemia.

e Tras los controles iniciales

sefialados en cuanto a la

administracion de insulina y una

vez estabilizados, se deben
monitorizar los niveles de potasio
en sangre a las 6 horas después
de iniciar el tratamiento y después

cada 8 horas.

Tabla 03 PAUTA DE ADMINISTRACION DE POTASIO

Cifra de potasio Dosis para administrar (mEq/h)
(mEq/1)
<3 40-60 y control en una hora
3-4 30-40 y control en una hora
4-5 10-20y control en una hora
>5 u oligoanuria No administrar. Control en 1 hora

Fuente: Agustin Julidn Jiménez; Editorial
Fiscam; MANUAL DE PROTOCOLOS Y
ACTUACION EN URGENCIA; Espafia,
Castilla - La Mancha; 3ra Edicion; 2010; Cap.
102 Urgencias Tiroideas; Pag. 957.

BICARBONATO SODICO

Esté indicado en caso de:

e pH<7.0.

e Bicarbonato <5 mEqg/l.

e pH < 7.20, en presencia de
hipotensibn marcada o coma

profundo.

El déficit de bicarbonato se calcula

por la siguiente formula:

Déficit de CO3H- =
0,3 x peso (kg) x exceso de bases

Tabla 04 PAUTA DE ADMINISTRACION DE BICARBONATO

pH >7 No se administra

pH7a6.9 40 mEq (250cc de Bicarbonato 1/6M* + 10
mEq de K




pH<6.9 80 mEq (250cc de Bicarbonato 1/6M* + 20
mEq de K

Fuente: Agustin Julidan Jiménez; Editorial
Fiscam; MANUAL DE PROTOCOLOS Y
ACTUACION EN URGENCIA; Espafia,
Castilla - La Mancha; 3ra Edicién; 2010; Cap:
102 Urgencias Tiroideas; Pag: 957.

La dosis recomendada es de 1
mEg/kg en 45-60 minutos. Realizar
una nueva gasometria arterial a los
30-60 minutos de su administracion.
La correccion no debe ir mas alla de

lo que permita alcanzar un pH de 7.

MAGNESIO

En hipomagnesemia, se administra

sulfato de magnesio por Vvia
intravenosa, en dosis de 1.5 g/h
diluidos en suero fisiolégico, durante

las primeras 2 h.

HEPARINA DE BAJO PESO
MOLECULAR

Dosis habitual 40 mg, via SC/dia.

ANTIBIOTICOS

En caso de que se detecte o

sospeche de un proceso infeccioso.

En este caso, el antibidtico a elegir,

dependera de la localizacion del foco
séptico y del germen involucrado.

EVOLUCION Y TRANSICION A
INSULINOTERAPIA SUBCUTANEA

Una vez la acidosis y alteraciones
electroliticas y el paciente se
encuentre bien hidratado, se iniciara
tolerancia via oral, dejando los sueros
unas horas mas de apoyo hasta
confirmar la estabilidad del paciente.
Cuando la tolerancia sea adecuada
se iniciara dieta de diabético e

insulina subcutanea.

La vida media de la insulina regular
por via intravenosa es de 4-5
minutos, su accion dura 20 minutos y
a los 30-60

indetectables. Por este motivo debe

minutos son

mantenerse la infusion de insulina 1V
al menos 1-2 horas después de
haberse administrado la insulina
subcutanea de accién rapida (regular
0 analogos de accion rapida) o 2-4
horas después si es insulina de
accién intermedia o prolongada

(NPH, detemir o glargina).



La estimacion de la dosis inicial de

insulina subcutanea se hace en base

a las necesidades en las 8 horas

previas de infusion IV de insulina.

Célculo y administracién:

Dosis en las dultimas 8 horas:
dividir el total entre 8 para conocer
las unidades que ha necesitado

en cada hora de media.

Multiplicar las unidades horarias
por 24 para conocer la dosis diaria
total.

Distribuir el total en 50% para
insulina basal (NPH, detemir o
glargina). Para NPH 2/3 en
desayuno y 1/3 en cena, para
glargina una dosis en
preferiblemente sobre las 23 h y
para detemir una dosis como
glargina o dos dosis repartida 1/2

en desayuno y 1/2 en cena.

El otro 50% ira para insulina
prepandrial (bolo) en forma de
insulina regular o analogo de
insulina rapida (lispro, aspart o

glulisina), y repartida en 1/3 antes

de desayuno, 1/3 en comida y 1/3

en cena.

Dejar pauta correctora con la
misma insulina pandrial elegida,
afiadiendo una unidad extra por
cada 50 mg/dl que supere los 150
mg/dl de glucemia capilar.

Realizar controles de glucemia
capilar antes y dos horas después
de comidas principales y al inicio
de madrugada (3-4 horas) hasta
realizar un ajuste preciso del

tratamiento con insulina.



ALGORITMO PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE CETOACIDOSIS
DIABETICA

CETOACIDOSIS DIABETICA

v

CUADRO CLINICO

'

Inicio brusco: nauseas, vomitos, dolor abdominal, debilidad, poliuria, polidipsia y
deterioro neuroldgico variable: (irritabilidad, obnubilacién, mareo, y en casos extremos,
coma). Examen fisico: signos de deshidratacién, taquipnea y respiracion de Kussmaul,

aliento cetdsico, temperatura es normal o baja.

v

REALIZAR

v

Hemograma, Glicemia, electrolitos, EMO, gasometria
arterial, BUN, cetonemia

. Glucemia > 300 mg/dL.

. pH <7.30 y bicarbonato menos de 15-18 mEq/I.
. Cetonemia y cetonuria.

. Anidn gap (Na) — (Cl + HCO3) >10

v

DIAGNOSTICO LABORATORIAL

TRATAMIENTO

_4 . Hidratacién

> ° Reposicién de electrolitos: sodio, potasio.

. Bicarbonato sédico

v

. Insulina

s Y Anticoagulacién profilactica: enoxaparina

. Antibidticos: en caso de ser necesario

ELABORADO POR: Andrea Elizabeth Sari Morillo
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SINDROME HIPEROSMOLAR
(CIE 10: Ex1.0)

DEFINICION

Sindrome clinico analitico que se
produce con relativa frecuencia en
pacientes con Diabetes mellitus tipo
2! caracterizada por hiperglucemia
severa, deshidratacion, osmolaridad
plasmatica elevada y disminucion

viii

variable del nivel de conciencia.
ETIOLOGIA

Etiologia endocrino-metabdlica:

e Diabetes Mellitus Il
descompensada.

e Hipertiroidismo.

e Hipotermia.

e Acromegalia.

Etiologia renal:
e Insuficiencia renal.

e Sindrome urémico.

Etiologia gastrointestinal:

e VOmitos, diarreas agudas.
e Pancreatitis aguda.

e Trombosis mesentérica.

e Hemorragia gastrointestinal.

Etiologia cardio- vasculo-
respiratoria:

e Infarto agudo de miocardio.

¢ Insuficiencia cardiaca.

e Accidente cerebrovascular.

e Embolia pulmonar.

Etiologia mixta

e Infecciones: respiratorias,
urinarias, sepsis y
gastroentéricas.

e Yatrogénicas: insulinoterapia

inadecuada, soluciones

glucosadas, diuréticos,
corticoides, fenitoina, diazoxido,
cimetidina etc.

e Quemaduras graves.

e Sobreesfuerzo fisico.

e Consumo de alcohol y cocaina.
MANIFESTACIONES CLINICAS

De comienzo insidioso. Paciente con
antecedente de diabetes tipo I,
establecer manejo sindromico:

Sindrome neuroldgico:

Sintomatologia neurologia difusa:
e Letargia.

e Confusion.



Sintomatologia neurologia focal:

Delirio y alucinaciones.

Estupor y coma.

e Convulsiones focales.
e Pardlisis de Todd.
e Pérdida hemisensorial.
e Hemiparesia.
¢ Reflejo de Babinsky.
e Afasia.
e Hemianopsia homoénima.
e Nistagmus.
¢ Hiperreflexia unilateral.
Sindrome Gastrointestinal
Urinario:
e Polidipsia.
e Hipertonicidad abdominal.
e Distension y dolor abdominal.
e Aliento cetonico.
e Nauseay vomito.
e Poliuria.
e Deshidratacion.

Sindrome Cardio -

vasculo

respiratorio:

e Hipotension.

e Taquicardia.

e Taquipnea.

e Respiracion acidotica.

e Isquemia microvascular.

e Colapso circulatorio.

e Coagulacion

diseminada.

intravascular

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

v Cetoacidosis diabética

Analitica Cetoacidosis Estado
diabética hiperosmolar
Glicemia >250 — 300 mg/dI >700 mg/dI
pH <7,3 Sin acidosis 0 >7,3
Bicarbonato <15 mmol/| >15 mmol/|
Osmolaridad Normal o alta Alta
Anion gap (Na*-[Cl >14 mEq/I <14 generalmente
+CO3H])
BUN 25 mg/dl — 50 mg/dI >50 mg/dl
Na Deplecionado < 145 Elevado — normal o
mEq/I bajo
Cetonemia > 5mmol Ausentes
DIAGNOSTICO

Se realiza por la clinica y exploracién

fisica. Siendo parametros de

diagndstico:

e Glucemia > 600 mg/dI.
e Ausencia o presencia débil de

cetonuria.
e  Osmp* >320 mOsm*/k.

e Deshidratacion grave.



EXAMENES COMPLEMENTARIOS:

¢ Hemograma: Hematocrito: 50 —
90% (hemoconcentracioén),
Leucocitosis >25000 cel/mm?®.

e Bioquimica sanguinea: Glicemia
>600 mg/dl,

plasmatica > 340 mOsm/kg.

osmolaridad

e EMO: Cetonas urinarias: leves o
ausentes.
e Electrolitos: Hiponatremia,
Hipokalemia, Bicarbonato:
>15mmol/l.

e Gasometria arterial:  Acidosis
metabolica leve: pH 7,3.

e Perfil renal: urea (elevada),

BUN: 60 - 90 mg/dL.
CRITERIOS DE INGRESO
Todo paciente con  sospecha
diagnostica de coma hiperosmolar,
requiere

ingreso hospitalario,

inicialmente a  observacibn de

urgencia.

TRATAMIENTO

Hidratacién

Se realiza la misma reposicion que en
la CAD (Cetoacidosis diabética),
teniendo en cuenta que si el sodio
estd en cifras mayores de 155 mEq
se repondra con suero salino
hipotdnico (0,45%), si no, se hara con
suero salino isotonico hasta que la
glucemia sea menor de 250 mg/dl
para pasar posteriormente a
glucosados. (Ver pauta de
tratamiento para la CAD).

Para el mejor manejo se puede
calcular el déficit de agua libre,
corrigiendo la mitad del déficit en 12-
24 h y la otra mitad en las siguientes
24 h, sin olvidar afadir las
necesidades basales y las pérdidas

insensibles y por diuresis.

Sodio

Se repone con el suero salino,
teniendo en cuenta que el salino al
0,9% tiene 154 mEg/l y el salino al
0,45% tiene 77 mEq /I de sodio. Si el
sodio es normal o elevado hay que
corregirlo respecto a la glucemia, y
hay que calcular el déficit real de
sodio para reponer.



Bicarbonato

Se repone si existe acidosis lactica
con pH < 7,20. (Ver pauta de
tratamiento para la CAD).

Potasio

Se repone después de confirmar que
existe buena funcion renal, buen
ritmo de diuresis y de conocer su
cifra. (Ver pauta de tratamiento para
la CAD).

Insulina

Administrar dosis bajas continuas IV
en bomba de infusion a razén de
unas 6 Ul/h inicialmente. Otra forma
de administrar la Insulina es en la
sueroterapia. Se debe conseguir un
descenso de 75-100 mg/dl/hora hasta
una cifra de 250 mg/dl. (Ver pauta de

tratamiento para la CAD).

Heparina de bajo peso molecular

Administrar en dosis de 20-40 mg SC,

como profilaxis de trombosis.

Antibidticos

Siempre que, con fiebre o sin ella, se
sospeche un foco infeccioso
desencadenante se debe utilizar
antibiéticos de amplio espectro hasta
obtener el resultado de los
hemocultivos y urocultivos, que se

han debido de sacar previamente.

Otros tratamientos

Cuando existen complicaciones,
como edema cerebral, administrar

manitol o dexametasona.

EVOLUCION Y TRANSICION A
INSULINOTERAPIA SUBCUTANEA

Ver (evolucion y transicion a
insulinoterapia subcutanea para la
CAD).



ALGORITMO PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE SINDROME
HIPEROSMOLAR

SINDROME HIPEROSMOLAR

v

Agrupacion sindrémica

Sindrome neurolégico focal y difuso
Sindrome gastrointestinal — urinario
Sindrome cardio — vasculo — respiratorio

v
REALIZAR

\ 4

Hemograma, Glicemia, electrolitos, EMO, gasometria arterial,
BUN, cetonemia

. Glucemia > 600 mg/dl

. Ausencia o presencia débil de cetonuria
. Osmp* >320 mOsm*/k

. Deshidratacién grave

v

DIAGNOSTICO LABORATORIAL

Sl

TRATAMIENTO

» © Hidratacion

> ° Reposicion de electrolitos: sodio, potasio.
. Bicarbonato

v

. Insulina

> . Anticoagulacién profilactica: enoxaparina

. Antibidticos: en caso de ser necesario
. Otros: manitol, dexametasona

ELABORADO POR: Andrea Elizabeth Sari Morillo
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ACIDOSIS METABOLICA
(CIE 10: E87.2)

DEFINICION

Descenso del pH (< 7,35) como
consecuencia de la disminucion de
HCO3-, que genera una respuesta
respiratoria compensadora
(hiperventilacién) para disminuir la

pCO2.”

ETIOLOGIA

e Acidosis metabdlica con anidon gap

aumentado:

v" Origen endégeno:
=  Uremia.

= Rabdomidlisis.

Cetoacidosis:

» Diabetes mellitus.

» Ayuno.

» Inducida por el alcohol.

Acidosis lactica:
» Hipoxica.

» No hipoxica.

v' Origen exdgeno:
= Metanol.
= Salicilatos.
= Tolueno.
» Paraldehido.

e Acidosis metabdlica con anidon gap

normal:

v" Administracion de &cido.
v Pérdidas de bicarbonato.
= Gastrointestinal:
» Fistula pancreética o biliar.
» Derivacion urinaria.
» Diarrea.
* Renal:
» Acidosis

proximal.

tubular renal

» Posthipocapnia croénica.
» Cetoacidosis (durante
tratamiento).

» Alteracion en la excrecion
renal de &cido.

= Con hipopotasemia:

» Acidosis tubular renal distal
clasica.

» Acidosis tubular renal distal
inducida por anfotericina.

= Con hiperpotasemia:

» Déficit de mineralocorticoides:
Addison, déficit selectivo de
aldosterona, etc.

» Acidosis

hiperpotasémica: obstruccion

tubular renal



urinaria, LES, inducida por
drogas, drepanocitosis.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Depende de la causa
desencadenante, aunque la acidosis,
por si misma, puede repercutir a
distintos niveles y causar sintomas
como taquipnea, diaforesis, dolor
abdominal, confusion, etc. En
acidosis severas: como arritmias
ventriculares, hipotension, respiracion
de Kussmaul o coma, que pueden

causar la muerte del paciente.

DIAGNOSTICO

Se basa en una historia clinica
detallada, para determinar la causa
desencadenante, asi como de las
manifestaciones clinicas; aunque en
algunos casos cursa de forma

asintomatica.

Las exploraciones complementarias,
dependen de la afeccion de origen,
no obstante la gasometria arterial es
la prueba diagnostica fundamental.

Ademas se puede realizar:

= Hemograma con formula v

recuento leucocitario.

» Bioguimica sanguinea: glucosa,

urea, creatinina, sodio, potasio,
cloro, calcio, proteinas totales y
creatincinasa.

= QOrina__con sedimento: sodio,

potasio, cloro.

= Radiografias posteroanterior vy

lateral de torax.

= FElectrocardiograma: en casos de

acidosis grave, por el riesgo de

arritmias.
TRATAMIENTO

Medidas Generales:

e Valorar si paciente necesita de
soporte vital avanzado.

e Canalizar via periférica (una o
dos).

e Monitorizacion de signos vitales

frecuencia

(tensién arterial,

respiratoria, saturacion de
oxigeno) y medida de diuresis.

e Sondaje vesical: si hay dudas de
gue exista oliguria 0 no se puede
medir diuresis de forma fiable.

e Reposicién hidrica intravenosa: si
hay datos o0 sospecha de
deplecion de volumen para
remontar la tension arterial. En
pacientes con riesgo de

insuficiencia cardiaca (IC), valorar



via central para medida de PVC
(presion venosa central). Como
norma general para un paciente
adulto administraremos 500 cc de
suero salino fisiologico en la
primera media hora y otros 500 cc
en la hora siguiente e iremos
modificando en funcién de la
situaciéon del paciente (diuresis,
datos de IC, etc.).

Reposicion de déficit de bicarbonato:

Aportar bicarbonato sédico IV en
los casos de acidosis con pH <
7,20. El objetivo es reponer hasta
pH > 7,20 y/o HCO3- proximo a 15
mEq/l.

En primer lugar hay que calcular
el déficit de bicarbonato mediante

la siguiente formula:

Déficit de HCO3- = 0.5 x Peso en k x
[(HCOS3- deseado) - (HCO3- medido)]

Reponer la mitad del déficit

calculado en las primeras 12
horas, segun la severidad de la
acidosis y la situaciébn del

paciente.

Habitualmente se administra en
perfusién continua, utilizando, en
funcibn de la severidad y la

situacion de volumen:

v Bicarbonato sédico 1M: 1 cc =1
mE(g. En situaciones graves.

v Bicarbonato sédico 1/6 M: 1 cc
= 0,166 mEq.

frecuente. Se utiliza como parte

Uso mas

del ciclo de sueros, para

reposicién de volumen.

A los 30 minutos de finalizar la

perfusion, extraer una nueva

gasometria y recalcular el déficit.
Controlada la situacion aguda,
evidenciandose mejoria clinica y
gasométrica, se puede valorar el
aporte de bicarbonato via oral, si

sigue precisando reposicion.

Medidas Especificas:

Tratar el trastorno subyacente.

Cetoacidosis diabética:
fundamental la administracion de
insulina. El déficit de agua, sodio y

potasio también debe de ser



corregido.  Sin  embargo, la

administracion vigorosa de
liguidos puede retrasar la
recuperacion de la acidosis. La
administracion de bicarbonato se
reservara para casos extremos.

Cetoacidosis alcoholica: aporte
de nutrientes y la interrupcion de
la ingesta de alcohol. El alcohdlico
malnutrido debe recibir tiamina

junto con glucosa.

Acidosis lactica: mantener una
buena oxigenacion histica ademas
de identificar y tratar la causa

subyacente.

Shock: valorar el uso de drogas
vasoactivas transfusiones,
expansores de volumen e inicio de
antibioterapia previa toma de
hemocultivos.

Intoxicacion por salicilatos:
debe administrarse  bicarbonato
para aumentar el pH sanguineo,
salvo el caso de que haya una

alcalosis respiratoria asociada.

e Intoxicacibn por metanol vy
etanol: se debe administrar
bicarbonato.

Hemodidlisis: en situaciones

concretas de insuficiencia renal

determinadas

severa, oliguria,

intoxicaciones  (etilenglicol), etc.,
siempre que el paciente esté

hemodinamicamente estable.



ALGORITMO PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE ACIDOSIS
METABOLICA

ACIDOSIS METABOLICA

'

CUADRO CLINICO

l

Signos y sintomas como: taquipnea, diaforesis, dolor abdominal,
EXPLORACIONES

confusidn, etc. En acidosis severas pueden aparecer complicaciones
— COMPLEMENTARIAS

graves, como arritmias ventriculares, hipotension, respiraciéon de
Kussmaul o coma. l

Hemograma, Bioquimica Sanguinea, EMO,
EKG, Gasometria arterial

> DIAGNOSTICO < ‘

v

. Historia clinica detallada

. Cuadro clinico

. Exploraciones
complementarias: Gasometria
arterial (prueba diagndstica)

v

Sl

v

TRATAMIENTO <— PpH / HCOo3 / PaCcO3

l

MEDIDAS GENERALES ° Valorar ABC
> . Monitorizacién continua de signos vitales
. Sondaje vesical

. Reposicién hidrica

v

MEDIDAS ESPECIFICAS e  REPOSICION DE BICARBONATO:
I Bicarbonato sédico

. TRATAR TRASTORNO SUBYACENTE

. HEMODIALISIS: En casos de Insuficiencia renal severa

ELABORADO POR: Andrea Elizabeth Sari Morillo
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ALCALOSIS METABOLICA

(CIE 10: E87.3)

DEFINICION

Situacion por la que aumenta el pH

plasmético

(pH> 7,45) por un

aumento primario de la concentracion

de bicarbonato.*

ETIOLOGIA

e Alcalosis

metabolica por

contraccion de volumen:

v" Origen digestivo:

Gastrico: vomitos, aspirados
gastrico.
Diarrea: adenoma velloso,

diarrea  congénita pierde

cloro, abuso de Ilaxantes,

sindrome de intestino corto.

v Origen renal:

e Alcalosis

Alcalosis metabdlica
posthipercapnia.

Diuréticos.

Administracion de aniones
poco absorbibles (altas dosis
de penicilina o carbenicilina

sédica).

metabdlica sin

contraccion de volumen:

v

v

<N S X

Exceso primario de esteroides:

= EXxceso de
mineralocorticoides.

= Sindrome de Cushing.

» Hiperaldosteronismo
indeterminado.

Exceso secundario de

aldosterona:

= Enfermedad vasculorrenal.

= Tumor secretor de renina.

Trastornos del metabolismo
esteroideo:

= Déficit de 11-hidroxilasa.

= Déficit de 11-

deshidrogenasa.
= Déficit de 17-hidroxilasa.

Sindrome de Liddle.
Sindrome de Bartter.
Sindrome de Gittleman.
Hipermineralocorticismo.
iatrogénico: corticoides
exdgenos, etc.

Déficit de magnesio.

Sobrecarga de alcalis:

v

Sindrome de leche y alcalinos.



v" Administracién de precursores
de bicarbonato (lactato, citrato,
acetato).

v" Administracion de bicarbonato.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Sospechar ante cualquier trastorno
del nivel de conciencia que curse sin
focalidad neurolégica 'y  con
disminucién, no siempre evidente de

la frecuencia respiratoria.

Los sintomas seran inespecificos y
estaran en relacion con la deplecién
de volumen, la
(debilidad, ileo

hipocalcemia (taquiarritmias, tetania),

hipopotasemia

paralitico), la

etc.

DIAGNOSTICO

Se basa en una buena historia
clinica, y exploracion fisica, lo que
orientara a determinar la causa;
ademas de las manifestaciones
clinicas. Dentro de las pruebas
complementarias la  gasometria
arterial constituye la prueba
diagnéstica fundamental; sin dejar de

lado otras exploraciones como:

= Hemograma con férmula v

recuento leucocitario.

= Bioguimica sanguinea: glucosa,

urea, creatinina, sodio, potasio,
cloro, calcio, proteinas totales y
creatincinasa.

= Qrina con sedimento: sodio,

potasio, cloro.

= Radiografias posteroanterior vy

lateral de torax.

= FElectrocardiograma: en casos de

alcalosis grave.
TRATAMIENTO

Alcalosis salinosensibles: cloro

urinario < 10 mEqg/l: se generan por

pérdidas digestivas o renales de Cl y
se mantienen por deplecion de

volumen.

e Se tratara la deplecibn de
volumen con suero  salino
fisiolégico (CINa 0,9%) vy
suplementos de potasio.

e En caso de hipopotasemia severa:
tratar con suplementos de potasio,
en forma de cloruro potasico. Se
debe reponer la mitad del déficit a
un ritmo no superior a 20

mEq/hora diluido en suero salino.



Alcalosis

En casos leves: administrar
cloruro sédico VO y la suspension

de diuréticos.

En pacientes con cardiopatia:
administrar  acetazolamida, en
dosis de 250 mg VO c/12h.

En pacientes con fracaso renal y
alcalosis metabdlica grave: valorar

realizacion de dialisis.

salinoresistentes:  cloro

urinario > 20 mEaq/l:

Si la causa es la hipopotasemia,

se administra potasio VO o IV.

Si el origen se halla en un exceso
de actividad mineralocorticoide, se
diuréticos

pueden administrar

distales, tales como:

v' Espironolactona: 100 mg VO
c/8h.

v' Amilorida: 10-20 mg VO
c/24h.

En caso de alcalosis metabdlica

grave, que no responde a

tratamiento instaurado, se puede
recurrir a realizacion de
hemodialisis o administracion

intravenosa de clorhidrato.



ALGORITMO PARA EL DIAGNOSTICQ Y TRATAMIENTO DE ALCALOSIS
METABOLICA

ALCALOSIS METABOLICA

v

CUADRO CLIiNICO

l

Trastorno del nivel de conciencia que curse sin focalidad
neurolégica y con disminucién, no siempre evidente de la
frecuencia respiratoria.

Sintomas inespecificos en relacién con la deplecién de volumen, la
hipopotasemia (debilidad, ileo paralitico), la hipocalcemia
(taquiarritmias, tetania), etc.

EXPLORACIONES
COMPLEMENTARIAS

\ 4

v

Hemograma, Bioquimica Sanguinea, EMO,

EKG, Gasometria arterial

v

DIAGNOSTICO

v

. Cuadro clinico
. Exploraciones
complementarias:

diagndstica)

. Historia clinica detallada

Gasometria arterial (prueba

/ PaCO2

Suero salino fisiolégico (CINa 0,9%) vy
suplementos de potasio

Casos leves: cloruro sédico VO y suspensiéon de
diuréticos.

Acetazolamida

Dialisis

SALINORRESSITENTES
>20 mEq/I e Hemodialisis
. Clorhidrato IV

v
.

TRATAMIENTO <4——  pH / HCO3

v R
ALCALOSIS

SALINORRESISTENTES ol e

<10 mEq/I "
L]
L]

v
ALCALOSIS NO . Potasio VO o IV

Espironolactona, amilorida

ELABORADO POR: Andrea Elizabeth Sari Morillo
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ACIDOSIS RESPIRATORIA
(CIE 10: E87.2)

DEFINICION

Trastorno caracterizado por
disminucién del pH (a consecuencia
del aumento de hidrogeniones),

PCO2 elevada e incremento variable

en la concentracion de HCO3-."

ETIOLOGIA

e Enfermedades pulmonares:

EPOC.
Asma.
Fibrosis quistica.

Edema pulmonar.

NN

Enfermedades intersticiales.

¢ Enfermedades extrapulmonares:

v' Enfermedades de via
respiratoria superior: epiglotitis,
obstruccion traqueal, hipertrofia

adenoides, etc.

v' Enfermedad pleural: pleuritis

restrictiva.

v Enfermedades de la pared

torécica: escoliosis,

toracoplastia, volet costal, etc.

v Enfermedades
neuromusculares: polimiositis,
miastenia grave, alteraciones
electroliticas  (hipofosfatemia,

hipopotasemia, hipocalcemia,

etc).
v' Enfermedades del SNC:
depresion del centro

respiratorio por ACV, farmacos,
TCE, mixedema.

v' Enfermedades del SNP: lesién
medular, sindrome de Guillain
Barré, esclerosis lateral

amiotréfica.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Pacientes aqudos: las causas mas

frecuentes son la crisis asmatica y
el edema agudo del pulmén, que
cursan con disnea intensa,
taquipnea, uso de la musculatura
accesoria, taquicardia,

sudoracion, etc.

Pacientes cronicos: escasa

repercusion, ya que la hipercapnia
es bien tolerada gracias al
mecanismo compensador renal,
gue mantiene el pH en niveles

aceptables. Pueden presentar



flapping, hipersomnia, disminucion
del nivel de conciencia, etc.,
generalmente en fases de
reagudizacibn de su patologia,
que cursan con aumento de sus

niveles habituales de pCO2.

DIAGNOSTICO

En base a datos de la anamnesis y
exploracion fisica; no obstante el
diagnoéstico se establece con la
gasometria arterial. Dentro de otras

exploraciones diagnosticas, tenemos:

= Hemograma con férmula vy

recuento leucocitario.

» Bioguimica sanguinea: glucosa,
urea, creatinina, sodio, potasio,
cloro, calcio, proteinas totales y
creatincinasa.

= QOrina con sedimento: sodio,

potasio, cloro.

= Radiografias posteroanterior vy

lateral de térax.

= Electrocardiograma: en casos de

acidosis grave, por el riesgo de

arritmias.
TRATAMIENTO

e [Establecer una ventilacion

alveolar adecuada para eliminar el

exceso de CO2. Esto se puede
conseguir con el establecimiento
de una via aérea definitiva
(ventilacion mecanica, invasiva o
no invasiva), mediante
broncodilatadores, drenaje
postural, etc, en funcion de la

enfermedad causante.

Si la acidosis respiratoria es
cronica, la administracion de
oxigeno debe ser con precaucion,
ya que altas concentraciones
pueden anular el estimulo, que la
hipoxemia ejerce sobre el centro
respiratorio, provocando
hipoventilaciébn y mayor retencion
de CO2.

La administracién de bicarbonato
sbédico esta contraindicada, salvo
en el caso de acidosis respiratoria
grave (pH <7.10), en dosis
utilizadas en caso de acidosis

metabdlica.



ALGORITMO PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE ACIDOSIS

RESPIRATORIA

ACIDOSIS RESPIRATORIA

v

CUADRO CLINICO

l

Pacientes agudos: disnea intensa, taquipnea, uso de la EXPLORACIONES
musculatura accesoria, taquicardia, sudoracion, etc. o
Pacientes cronicos: flapping, hipersomnia, disminucién del nivel o COMPLEMENTARIAS
de conciencia, etc l
Hemograma, Bioquimica Sanguinea,
EMO, EKG, Gasometria arterial
> DIAGNOSTICO <
. Historia clinica detallada
. Cuadro clinico
. Exploraciones
complementarias:
Gasometria arterial (prueba
diagndstica)
SI
TRATAMIENTO < pH V /Hco3 / Paco2
v
VENTILACION > ° Administracién oxigeno
\ 4

respiratoria grave

BICARBONATO — > . Bicarbonato sédico en caso de acidosis

ELABORADO POR: Andrea Elizabeth Sari Morillo
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ALCALOSIS RESPIRATORIA e Aumento del drive respiratorio a

(CIE 10: E87.3) nivel del SNC:
v' Enfermedades del SNC:
DEFINICION "ACY.
= Hemorragia subaracnoidea.

Consiste en el aumento del pH =  Traumatismo.
plasmatico (pH > 7,45) debido a un » |nfeccidn.
descenso de la PCO2 (PCO2 < 35 = Hiperventilacion neurdgena
mmHgQ) secundario a central.

hiperventilacién.™
v" Origen psicogeno:
ETIOLOGIA = Sindrome ansiedad-

o hiperventilacion.
e Hipoxia:

v' Enfermedades pulmonares.

, v' Farmacos:
v' Anemia grave.

L . = Salicilatos, teofilina,
v Insuficiencia cardiaca
. pregesterona,
congestiva.
L . catecolaminas, doxapram.
v/ Comunicacion izquierda-
derecha (cardiopatia
L. v Origen enddcrino:
congénita).
) = Hipertiroidismo.
v Alta altitud.

= Embarazo.

e Estimulacion de los receptores o
v' Sepsis, fiebre.
pulmonares: "
v Fracaso hepatico.
v Asma.

v" Neumonia. o o
. . ¢ Ventilacion mecanica.

v Fibrosis pulmonar.

v' Edema pulmonar.

v

Embolismo pulmonar. MANIFESTACIONES CLINICAS



Pueden presentarse: parestesias,

espasmos musculares, taquicardia,
taquipnea, arritmias, alteraciones del
nivel de conciencia y en ocasiones

sincopes.

DIAGNOSTICO

Anamnesis y exploracién fisica para
determinar la causa subyacente,
complementarias, la gasometria
arterial es la prueba diagnéstica
fundamental. Después se pueden

recurrir a otras pruebas como:

= Hemograma con férmula v

recuento leucocitario.

» Bioguimica sanguinea: glucosa,

urea, creatinina, sodio, potasio,
cloro, calcio, proteinas totales y
creatincinasa.

sedimento:

= Qrina con sodio,

potasio, cloro.

= Radiografias posteroanterior vy

lateral de torax.

= FElectrocardiograma: en casos de

acidosis grave, por el riesgo de

arritmias.

TRATAMIENTO

Tratar la enfermedad de base. Si
el pH es superior a 7.55, puede
ser necesario sedar al paciente, y
a veces, si no es suficiente, puede
precisarse la intubacion,
ventilacion mecéanica y relajacion
hasta que el trastorno primario se
haya corregido.

En el sindrome ansiedad-
hiperventilacion, resulta util hacer
respirar al paciente en una bolsa
cerrada hasta que la PCO2 suba
al menos a 30 mmHg; y, en
algunos casos  se puede
administrar ansioliticos como el
lorazepam, dosis de 1 mg, via

sublingual.



ALGORITMO PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE ALCALOSIS
RESPIRATORIA

ALCALOSIS RESPIRATORIA

v

CUADRO CLINICO

l

Parestesias, espasmos musculares, taquicardia, taquipnea,
est pa ' quicardia,  taquip EXPLORACIONES
arritmias, alteraciones del nivel de conciencia y sincopes en

\ 4

. COMPLEMENTARIAS
ocasiones
v
Hemograma, Bioquimica Sanguinea,
EMO, EKG, Gasometria arterial
> DIAGNOSTICO <
. Historia clinica detallada
. Cuadro clinico
. Exploraciones
complementarias:
Gasometria arterial (prueba
diagndstica)
Sl
TRATAMIENTO <+ oH | JHCO3 ¥ /pacoz
TRATAR B
> > ® Sedacion
» ENFERMEDAD DE v £ X intubacié ilacis
BASE . n o’ca.slones. |r1tu”auon, ventilacién
mecanica y relajacion
o SINDROME ANSIEDAD- o Respirar en una bolsa cerrada
> L »
HIPERVENTILACION . Ansioliticos: lorazepam

ELABORADO POR: Andrea Elizabeth Sari Morillo
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CRISIS TIROTOXICA
(CIE 10: E05.8)

DEFINICION

Urgencia médica, resultante de una
respuesta exagerada del organismo a
una elevacion aguda de hormonas
tiroideas, que condiciona una
situaciéon  hipermetabdlica y de

Xiii

hiperactividad simpatica.

ETIOLOGIA

Factores desencadenantes

relacionados con la tiroides:

e Cirugia tiroidea.

e Palpacion vigorosa de la tiroides.

e Supresion de antitiroideos.

e Contrastes yodados.

e Radioyodo.

e Farmacos que contienen yodo.

e Ingesta de hormonas tiroideas.

e Tiroiditis subaguda.

e Carcinoma tiroideo
hiperfuncionante.

e Mola hidatiforme.

e Tratamiento con interferon alfa

interleucina 2.

Factores desencadenantes por

enfermedad no tiroidea:

e Infeccion.

e Accidente cerebrovascular.

e Tromboembolia pulmonar.

e Descompensacion diabética
aguda (hipoglucemia, cetoacidosis
diabética, coma hiperosmolar).

¢ Insuficiencia cardiaca.

¢ Infarto agudo de miocardio.

e Isquemia mesentérica.

e Cirugia no tiroidea.

e Estrés emocional intenso.

e Politraumatismo.

e Eclampsia.

e Parto o cesarea.

MANIFESTACIONES CLINICAS

e Sistema nervioso
(neuropsiquiatricos y
neuromusculares): atrofia

muscular, hiperreflexia, temblor

fino, pardlisis periodica,
intranquilidad, agitacién, ansiedad,
labilidad emocional, confusion, e
incluso estado coma.

e Sistema cardiovascular:

fibrilacion auricular, taquicardia

sinusal, hiperdinamia, insuficiencia



cardiaca congestiva, hipertension

arterial  sistélica, palpitaciones,

disnea, dolor toracico.
nauseas,

e Aparato digestivo:

vomitos, diarrea, dolor abdominal,

alteraciones de las pruebas
hepaticas (ictericia).
e Aparato reproductor:

ginecomastia, arafias vasculares,
oligomenorrea, descenso de la
libido.

e Glandula tiroides: opresion
cervical por aumento de tamafio,
dolor, bocio, soplo tiroideo.

e Piel: mixedema pretibial, piel

hiameda y caliente (temperatura

axilar >38°C,

pérdida de cabello.

edema palmar,

e Ojos: exoftalmos (si es
enfermedad de Graves), inyeccion
conjuntival, oftalmoplejia, diplopia,
irritacion ocular.

e Otras manifestaciones: son

raras: abdomen agudo, estado

epiléptico, accidente

cerebrovascular, rabdomiolisis e

insuficiencia renal aguda.

DIAGNOSTICO

De sospecha: Cuadro clinico

Paciente hipertiroideo que comienza
subitamente con fiebre alta sin foco,
hipersudoracioén, temblor fino, vomitos
y/o diarrea, taquicardia extrema con
fibrilacion auricular o sin esta,
disminucién del nivel de conciencia o
agitacion  psicomotriz,  postracion
progresiva, hasta llegar al comay a la
muerte si no se instaura un

tratamiento adecuado.

Existe un sistema de puntuacion para
aproximarnos al diagnostico de la

tormenta tiroidea (Burch and

Wartofsky 1993).

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA TORMENTA TIROIDEA
Parametro Puntuacion
diagndstico

EFECTOS Ausentes 00
SOBRE EL Leves (agitacion) 10
SISTEMA Moderados (delirium, 20
NERVIOSO psicosis, letargia)
Severos (convulsiones, 30
coma)
DISFUNCION Temperatura (°C) 05
TERMO- 37.2-37.7
RREGULADORA Temperatura (°C) 10
37.8-38.2
Temperatura (°C) 15
38.3-38.8
Temperatura (°C) 20
38.9-39.3
Temperatura (°C) 25
39.4-39.9
Temperatura (°C) >40 30
DISFUNCION Ausentes 00
GASTRO- Moderados (diarreas, 10
INTESTINAL- nauseas, vomitos,
HEPATICA dolor abdominal)
Severos (ictericia 20
inexplicada)




DISFUNCION FRECUENCIA
CARDIO- CARDIACA
VASCULAR 90-109 Ipm 05
110-119 Ipm 10
120-129 Ipm 15
130-139 Ipm 20
>140 lpm 25
FALLO CARDIACO
CONGESTIVO
Ausente 00
Leve (edemas 10
pedios
Moderado 15
(crepitantes
bibasales)
Severo (edema 20
pulmonar)
FIBRILACION
AURICULAR
Ausente 00
Presente 10
EFECTO Ausente 00
PRECIPITANTE Presente 10
PUNTUACION: >45 Altamente sugestivo de tormenta
tiroidea. 25-44 Alto riesgo de tormenta tiroidea
inminente. <25 diagnéstico de tormenta tiroidea
improbable

Fuente:  Agustin Julian Jiménez; Editorial
Fiscam; MANUAL DE PROTOCOLOS Y
ACTUACION EN URGENCIAS; Espafia,
Castilla - La Mancha; 3ra Edicién; 2010; Cap.
102 Urgencias Tiroideas; Pag. 967.

De confirmacidn: Determinacion

hormonal

Niveles de T4 y TSH, nos daran el
diagnéstico una T4 muy elevada, con
TSH disminuida o si el hipertiroidismo

es central, normal o aumentada.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

e Determinacion de niveles de TSH

y T4 libre.

e Bioquimica sanguinea: glucosa,

creatinina, urea, electrolitos,
transaminasas.

e Hemograma: linfocitosis. Estudio
de coagulacion.

e Gasometria arterial basal.

e Electrocardiograma: taquicardia

sinusal, fibrilacion auricular,

extrasistolia.

e Radiografia  anteroposterior vy

lateral de torax.

e Sistemético de orina: con iones y

sedimento si sospecha de ITU.

e Hemocultivo vy urocultivo: en el

contexto de una sepsis.

TRATAMIENTO

Medidas de soporte

e Oxigenoterapia.

e Reposicion hidroelectrolitica.

e Tratamiento de hiperglucemia e
hipercalcemia.

e Tratamientos de las
complicaciones cardiovasculares
(diuréticos, cardiotonicos).

e Control de la hipertermia.

e Medidas fisicas (hielo, manta
refrigeradora).

¢ Medidas farmacolégicas.



v' Paracetamol 1gr. IV ¢/6h, o 500
-650 mg VO c/6h.
v" Clorpromacina 25 mg IV c/6h.
v" Meperidina 100 mg IV c/6h.
Inhibir la sintesis de hormona
tiroidea (antitiroideos):

e PTU (Propiltiouracilo): dosis inicial
de 200-400 mg VO cl/l6h, y
posteriormente a 100 mg VO c/8h
hasta alcanzar el eutiroidismo.
Preparacion rectal: 9 comprimidos
de PTU (50 mg) en 90 cc de agua
esteril.

e Metimazol o Carbimazol: dosis
inicial: de 20-40 mg VO c/6h.
Dosis de mantenimiento: 10-20
mg c¢/8h hasta normalizar la
funcion tiroidea. Son mas potentes
que PTU.

Blogueo de la liberacion hormonal:

e Yoduro potasico saturado: 5 gotas
VO c/6h.

e Lugol: 10 gotas VO o via rectal
c/8h.

e Yoduro sodico: 0.5 g. IV lento
c/12h.

e Contrastes yodados:

v' Acido yopanoico: 1 g VO c/8h
las primeras 24h, seguido de
0,5g VO c¢/12h..

v' Ipodato sédico: 1-3 g. VO
c/12h.

Es de primera eleccion cuando
debemos disminuir rapidamente los

niveles de hormonas tiroideas:

e Yoduro sédico: 1 g IV ¢/8-12h en
infusion continua.

e En caso de hipersensibilidad al
yodo, litio en dosis inicial de 600
mg VO, seguido de 300 mg. VO
c/6h. Poco utilizado por sus

efectos adversos.

Blogueo de efectos periféricos de

hormonas tiroideas (bloqueo

adrenérgico):

e Propranolol 60-80 mg VO c/4-8 h,
0 2-10 mg IV c/4 h.

Alternativas betabloqueantes

selectivos beta 1:

e Atenolol 50-100 mg VO c/24h.
e Metoprolol 10 mg VO c/12 h.



Si existe insuficiencia cardiaca y/o
asma, contraindicados los

betabloqueantes, utilizar:

e Reserpina 1 mg IM c/6 h (agota

los depositos de catecolaminas).

Inhibir la conversién periférica T4 a
T3:

e Propiltiouracilo. Ver dosis ya
descrita.

e Glucocorticoides: Dexametasona
2 mg VO, IV, IM c/6 h, o como
alternativa: Hidrocortisona 100 mg
IV ¢/8h.

e Propranolol. Ver dosis ya descrita

e Acido yopanoico. Ver dosis ya
descrita.



ALGORITMO PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE CRISIS TIROTOXICA

CRISIS TIROTOXICA

!

Manifestaciones clinicas a nivel de:

. Sistema nervioso (neuropsiquiatricos y neuromusculares).

. Sistema cardiovascular

. Aparato digestivo

. Aparato reproductor

. Glandula tiroides

. Otras: abdomen agudo, estado epiléptico, ACV, rabdomidlisis e IRA.

'

REALIZAR

v

Hemograma, EMO, Gasometria
arterial, Radiografias de toérax,
Determinacién hormonal (TSH, T4,
cortisol), EKG, ECG

A 4 DE CONFIRMACION:

DE SOSPECHA: Clinico < DIAGNOSTICO — > Determinacién hormonal

v
Sl
v . Oxigenoterapia
TRATAMIENTO > . Reposicidn hidroelectrolitica
. Medidas farmacoldgicas: Paracetamol,
Clorpromacina, o Meperidina.
v . Farmacos antitiroideos
. TRATAMIENTO DEL . Farmacos bloqueadores de liberaciéon hormonal
FACTOR > . Farmacos de efectos periféricos de hormonas tiroides (
DESENCADENANTE bloqueo adrenérgico)

. Inhibir la conversion periférica T4 a T3

ELABORADO POR: Andrea Elizabeth Sari Morillo
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COMA MIXEDEMATOSO
(CIE 10: E03.5)

DEFINICION

Es una emergencia médica causada
por una deficiencia extrema de
hormonas tiroideas, que se
caracteriza por una disminucion del
estado de conciencia e hipotiroidismo

grave™".
ETIOLOGIA

3. Primera manifestacion de un
hipotiroidismo de larga evolucion,
larvado y no tratado.

4. En pacientes, de preferencia en
mujeres de edad avanzada,
hipotiroideas, que han
abandonado tratamiento

sustitutivo con tiroxina o que

padecen proceso precipitante, que
al aumentar las necesidades
metabdlicas del organismo,
incrementan el déficit hormonal ya

existente.

FACTORES PRECIPITANTES:

e Intervenciones quirdrgicas.

e Traumatismos.

¢ Infecciones.

¢ Infarto agudo de miocardio.

e Accidente cerebrovascular agudo.

¢ Insuficiencia cardiaca.

e Hipoglucemia.

e Hemorragia digestiva.

e Descompensacion de la
enfermedad pulmonar obstructiva

cronica.

FACTORES COADYUVANTES:

e Exposicion al frio extremo
(invierno).

e Farmacos depresores del SNC:
opioides, barbituricos,

betabloqueantes, antihistaminicos,

amiodarona, litio, etc.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Ademas de la semiologia propia del
hipotiroidismo (piel fria, pélida y
edematosa, pelo seco y quebradizo
con caida de la cola de las cejas y
alopecia en axilas y otros puntos,
intolerancia  al  frio, ronquera,
macroglosia, aumento de peso); son

datos claves:



Alteracion del SNC: alteracion

del estado de conciencia
(somnolencia, obnubilacion,
estupor o coma profundo); puede
aparecer un sindrome confusional
agudo, e inclusive un estado de
psicosis; también  puede
manifestarse como un trastorno
del comportamiento o del intelecto
con apatia, negligencia,
disminucién de la agudeza mental
y labilidad emocional. Ademés

pueden producirse crisis

convulsivas parciales o]

generalizadas. Otros sintomas

neurologicos: cefalea, pardlisis de

pares craneales, disartria,
disfonia, miopatia, neuropatia,
ataxia e hiporreflexia.

Hipotermia.

Hipoventilacion: hipoxia,
hipercapnia Y, acidosis

respiratoria.
Alteraciones cardiovasculares:
bradicardia, bajo gasto cardiaco e

hipotensidn.

DIAGNOSTICO

De sospecha: Clinico:

De confirmacioén:

Antecedentes  personales de
hipotiroidismo, mas sintomatologia
compatible con esta entidad
clinica.

Determinacién

hormonal:

Se pueden

T4 libre disminuida o indetectable.
TSH
hipotiroidismo

elevada si  es un
primario 0
disminuida en el secundario y
terciario.”"!

realizar exploraciones

complementarias como:

Bioguimica: glucosa, urea,
creatinina, electrolitos, perfil

hepatico, LDH, creatincinasa (CK),
CK-MB. Se

principalmente,

determina
hipoglucemia,
elevacion de la
creatinina, TGO, TGP, CK, con
valores normales de urea y CK-
MB.

hiponatremia,

Hemograma: anemia normocitica -
normocromica.

Estudio coaqulacion.

Sistematico de orina: con iones y

sedimento si sospecha de ITU.
TSH
hipotiroidismo

Determinacion hormonal:

elevada en el



primario, o disminuida en el
secundario o terciario; T4 libre
disminuida o indetectable; vy
cortisol en caso de sospecha de
insuficiencia suprarrenal asociada.

Gasometria__arterial: hipoxemia

con hipercapnia; acidosis
respiratoria.

Electrocardiograma: bradicardia

sinusal, bajo voltaje y alteraciones
difusas de la repolarizacion.

Ecocardiograma: en caso de

sospecha de derrame pericardico
con repercusion hemodinamica.

Radiografias de torax:

condensacion alveolar;
cardiomegalia, si hay derrame
pericardico; derrame  pleural;
signos de insuficiencia cardiaca
izquierda; atonia gastrica,
megacolon o ileo paralitico.

Hemocultivo y urocultivo: en caso

de sospecha de un cuadro

séptico.

TRATAMIENTO

Manejo de factores
desencadenantes: en caso de
infeccion instaurar tratamiento

antibiotico; si es debida a farmacos

suspender su administracion.

Medidas generales:

e Hipoventilacion: adecuada
funcidbn pulmonar mediante la
administracion de 02, o con
respiracion asistida.

e Hipotermia: utilizar cobertores,
para evitar la pérdida excesiva de
calor.

e Hipotension: administrar tiroxina.
En caso de sospecha de
insuficiencia suprarrenal:
hidrocortisona 100 mg IV en bolo,
seguidos de 100 mg IV c/6-8h.

e Hiponatremia: restriccion de
liquidos, y a dosis bajas de
diuréticos, como furosemida 40-60
mg 1V; luego se puede administrar
suero salino hiperténico al 3% IV.

e Hipoglucemia: si es severa

corregir con glucosa al 50%.

Correccion de déficit hormonal:

Corticoterapia sustitutiva:
Hidrocortisona 100 mg IV en bolo,

seguidos de 100 mg IV c/8h en las



primeras 24 horas, con el fin de evitar

una crisis addisoniana.

Administracion de tiroxina:
Levotiroxina sodica (T4): dosis de
carga inicial: 300-500 mcg. IV en bolo
lento (dosis Unica). Posteriormente,
dosis de mantenimiento: 50-100
mcg/dia. En ancianos se recomienda
utilizar la dosis mas baja del rango
(200 mcg de inicio y 50 mcg de

mantenimiento).

Si no es posible disponer de
medicacion IV se puede utilizar
Triyodotironina (T3) por via oral a
través de SNG a dosis de 20 mcg
/dia.

El paciente debe mejorar en 24-36
horas. La falta de recuperacion se

asocia a mal pronostico.



ALGORITMO PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE COMA

MIXEDEMATOSO

COMA MIXEDEMATOSO

'

Sintomas y signos de
hipotiroidismo

Alteracion del SNC

Hipotermia.

Hipoventilacion

Alteraciones cardiovasculares

'

REALIZAR

v

Hemograma, EMO, Gasometria
arterial, Radiografias de torax,
Determinacion hormonal (TSH,

T4, cortisol), EKG, ECG

v

DE SOSPECHA: Clinico

DIAGNOSTICO —p

DE CONFIRMACION:
Determinacién hormonal

Sl

v
TRATAMIENTO

. Administracion de 02

. Evitar pérdida de calor

. En Insuficiencia
hidrocortisona

. Corregir hiponatremia e hipoglucemia

suprarrenal, administrar

v

. TRATAMIENTO DEL
FACTOR
DESENCADENANTE

ELABORADO POR: Andrea Elizabeth Sari Morillo

.| CORRECCION DE DEFICIT
HORMONAL

'

Levotiroxina sédica (T4), o
Triyodotironina (T3) por VO
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HIPONATREMIA
(CIE 10: E87.1)

DEFINICION

Concentracion plasmatica de sodio

inferior a 135mEq/I.

XVii

CLASIFICACION:

Leve: Natremia entre 125 y 135
mEq/L.

Moderada : Natremia entre 115 y
125 mEq/L.

Grave: Natremia inferior a 115
mEq/L.

ETIOLOGIA

v Hiponatremia

v Hiponatremia

Hiponatremia normosmolar:

normosmolar

ficticia:

= Hiperlipidemia: familiar,
sindrome nefrotico.

= Hiperproteinemia: mieloma,

macroglobulinemia.

normosmolar

real:

Infusiones intravenosas
asodicas: dextrano con
glucosa.

e Hiponatremia hiperosmolar:

v

AR NN

Infusion de glucosa
hipertonica.

Hiperglucemia.

Diabetes.

Uremia.

Uso de agentes osmoticos:
manitol, hidroxietilalmidon,
etc.

Intoxicacion  por:  metanol,
etanol, salicilatos, etilenglicol,

etc.

e Hiponatremia hiposmolar:

Hipovolémica (VEC Bajo):

Pérdidas renales Na+ >20

mEq/L :

o Diuresis osmdtica (glucosa,

manitol, cuerpos cetdnicos).

o Ingesta de diuréticos.

o Alcalosis sistémica.

o Acidosis

tubular renal

proximal.



o Estados de
hipoaldosteronismo: » Causas extrarrenales:

Addison, déficit de cortisol,

etc. o Insuficiencia cardiaca
o Sindrome de Batter. congestiva.
» Pérdidas extrarrenales Na+ < 20 o Sindrome nefrotico.
mEq/L: o Hepatopatias cronicas que

cursen con ascitis.

o Diarreasy vomitos.

MANIFESTACIONES CLINICAS
o Quemaduras.

o Traumatismos.

. i = Hiponatremia aguda: se produce
o lleo paralitico.

. o en menos de 48 horas.
o Tercer espacio: peritonitis,

pancreatitis, etc Instauracion clinica abrupta y

N . . . grave en su presentacion:
o Cirugia digestiva (fistulas

. . L nauseas y mal estado general en
intestinales, aspiracion

. estadios tempranos. Cefalea,
gastrica, etc).
letargia, obnubilacion, coma vy

Normovolémica (VEC Normal): paro respiratorio cuando la

natremia es inferior a 115-120

* Intoxicacién acuosa. . .
mEg/l. También descrito el edema

=  Secrecion inadecuada de ADH. o
pulmonar no cardiogénico.

» Farmacos: clofibrato,
indometacina, opiodes, etc. - Hiponatremia crénica: e
» Hipotiroidismo.

= Enfermedad de Addison.

produce en un periodo superior a

48 horas, y no suele producir

Hipervolémica (VEC Alto): sintomas tan floridos, incluso
asintomatico con valores inferiores
= Causas renales: a 115-120 mEg/l. Sintomas mas

inespecificos: nauseas, mareo,

o Insuficiencia renal aguda o astenia, alteraciones  de la

cronica. marcha, confusion y calambres.



DIAGNOSTICO

Se basa en una anamnesis detallada

y exploracion fisica: en caso de:

e Hiponatremia con hipovolemia: se

asocia de deplecion de volumen
extracelular, hay déficit de sal y de
agua, aunque la pérdida de sodio

excede la pérdida de agua libre.

v Si la concentracién de sodio
urinario es superior a 20
mEq/dl, el origen de Ia

deplecion de volumen es renal.

v Si la concentracién de sodio
urinario inferior a 20 mEq/dl, el
origen de la deplecién de

volumen es extrarrenal.

e Hiponatremia con euvolemia: se
asocia a un exceso relativo de
agua corporal total debido a que
hay ganancia de agua libre con
leve pérdida de sodio. La
osmolaridad urinaria es superior a
100 mOsm/l y el sodio urinario

mayor a 20 mEg/I.

e Hiponatremia con hipervolemia: se

asocia a una sobrecarga de

liguido extracelular y ademas hay
un exceso de sodio, pero un

exceso aun mayor de agua.

Como examenes complementarios se

puede recurrir a:

Hemograma con formula vy

recuento leucocitario.

Bioguimica _sanguinea: glucosa,

urea creatinina, sodio, potasio,
cloro, calcio, proteinas totales, y
osmolaridad.

Bioguimica de orina: urea,

creatinina, sodio, potasio 'y
osmolaridad.

Radiografias posteroanterior vy

lateral de toérax y simple de

abdomen: si paciente cumple

criterios de ingreso.

TRATAMIENTO

Depende de la etiologia y de la

velocidad de instauracion:

Hiponatremia aguda ylo
sintomatica: Na plasmatico < 115

mEq/l:

v' Requiere actuacién rapida vy

enérgica, se trata con suero



salino hiperténico. (1 | de suero
salino hipertonico al 3%, v' Adecuacion del estado de
contiene 513 mEqg/lI de Na). volumen: Si VEC <. suero
salino fisiologico al 0,9% vy si
VEC >: restriccion hidrica y
Formula: diuréticos de asa.
— Calculo déficit sodio: 0,6 x v' Tratamiento etiolégico:
peso x (Na deseado-Na
actual). = SIADH (Sindrome de

Margen seguro: 125 mEq/I

secrecidon inadecuada de la

vasopresina): abordaje inicial

con restricciéon hidrica y dieta

v Velocidad correccion:

importante  para evitar el rica en sal y proteinas. Si
sindrome de mielinolisis escasa respuesta, afadir
pontina. No mas de 1,5-2 diuréticos de asa.

mEq/l/ hora en las primeras 3-4 Demeclociclina es  una

horas con estrecha
monitorizacion, no mas de 10
mEg/l en las primeras 24 horas,
ni mas de 18 mEqg/l en las

primeras 48 horas. Como regla

alternativa, pero muy toxica.

= Hipotiroidismo: hormonas
tiroideas.
= |psuficiencia suprarrenal:

gluco y mineralocorticoide.

practica: administrar la mitad en

las primeras 12 horas.

e Hiponatremia cronica ylo

asintomaética:

v" Correccion del déficit de
sodio: <0,5 mEg/l hora, < 10

mEqg/l en las primeras 24 horas.



ALGORITMO PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE HIPONATREMIA

HIPONATREMIA

v

CUADRO CLIiNICO

v

Hiponatremia aguda: nduseas y mal estado general en
estadios tempranos. Cefalea, letargia, obnubilacién, coma y

paro respiratorio.

Hiponatremia crénica: nduseas, mareo, astenia, alteraciones

de la marcha, confusién y calambres.

\ 4
EXPLORACIONES
COMPLEMENTARIAS

'

Hemograma, Bioquimica
Sanguinea, EMO, EKG,
Electrolitos, Gasometria arterial

i Sodio

A

Sl

DIAGNOSTICO

|

Hiponatremia
Hipovolémica

v

Hiponatremia
Euvolémica

'

Hiponatremia

mEq/dl: origen renal.
-Sodio urinario inferior a 20
mEq/dl: origen extrarrenal.

superior a 100 mOsm/l y
el sodio urinario > a 20

mEq/I.

Euvolémica
¢ v l
-Sodio urinario superior a 20 Osmolaridad urinaria es Sobrecarga de liquido

extracelular. Ademds hay un
exceso de sodio, pero un exceso

aun mayor de agua.

GRADO DE
SEVERIDAD

AGUDA: suero
salino
hiperténico
3%

CRONICA:
correccion del
déficit de Na+,

adecuacion
del estado de
volumen

o SIADH: restriccion hidrica, dieta rica
TRATAMIENTO ” . -
en sal y proteinas. Demeclociclina
\ 4 T Lo
» Hipotiroidismo: hormonas tiroideas
ETIOLOGICO >
Insuficiencia Suprarrenal: gluco y
> mineralocorticoides

ELABORADO POR: Andrea Elizabeth Sari Morillo
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HIPERNATREMIA
(CIE 10:E87.0)

DEFINICION

Concentracion de sodio  sérico
superior a 145 mEqg/L, lo que conlleva
a un aumento de la osmolaridad

xviii

plasmatica.
ETIOLOGIA

Hipernatremia hipovolémica (VEC

bajo):

e Pérdidas renales:

v' Diuresis osmoética (glucosa,
urea manitol), diuréticos (
furosemida, tiacidas).

v" Insuficiencia renal no oligUrica.

v’ Postrasplante renal.

e Pérdidas extrarrenales:
v' Pérdidas externas: vomitos,
diarreas, diaforesis profusa, etc.
v' Pérdidas

espacio, etc.

internas: tercer

Hipernatremia  euvolémica (VEC

normal):

e Pérdidas renales:
v Diabetes insipida central (déficit
de hormona ADH).

v Diabetes insipida nefrogénica
(primaria 0 secundaria a

farmacos, hipopotasemia,
hipercalcemia, etc).

v" Diabetes insipida del

embarazo.

e Pérdidas extrarrenales:
v Pérdidas insensibles como:
hiperventilacion, fiebre,

quemaduras extensas, etc.

e Trastornos de la sed:
v Hipodipsia primaria.
v Hipodipsia secundaria

(tumores, traumatismos,

hidrocefalia, etc.

Hipernatremia hipervolémica (VEC

alto):

e Sindrome de Cushing.

e latrogenia: administracion de

bicarbonato en reanimacion

cardiopulmonarr, acidosis
metabdlica.

e Dialisis con liquidos hipertonicos.

e Nutricidn parenteral.

CUADRO CLINICO

En un inicio puede presentarse

debilidad, irritabilidad con hipertonia



muscular; apareciendo
posteriormente alteracion de la
conciencia con convulsiones, coma y

muerte en los casos mas graves.

Existe la posibilidad de hemorragia
subaracnoidea o]
intraparenquimatosa. Puede haber
poliuria, polidipsia y sintomas de
hipovolemia como taquicardia e

hipotensién ortostética.

DIAGNOSTICO

Basado en la anamnesis detallada,
exploracion fisica, y datos de

laboratorio:

Hipernatremia hipovolémica:

e Pérdidas renales: Na+ >20
mEgq/l, elevada densidad urinaria,
orina hipo o isoténica y la Osm
urinaria <Osm plasmaética.

e Pérdidas extrarrenales: Na+ <20
mEq/l, orina hiperténica y Osm

urinaria alta.

Hipernatremia euvolémica:

e Pérdidas extrarrenales:

osmolaridad urinaria elevada,
orina  hipertbnica y natriuria

variable.

e Pérdidas renales: en caso de
diabetes insipida central existe
una Osm urinaria entre 50 y 200
mOsm/l, y de 200 a 450 mOsm/I
en la nefrogénica, aunque el
diagndstico mas seguro esta dado
por la respuesta a la vasopresina,

de la siguiente forma:

v" DI central: aumento de la Osm
urinaria > 50% del valor basal.

v" DI nefrogénica: aumento <

50% o la no respuesta.

Dentro de las pruebas

complementarias, pueden solicitarse:

e Bioquimica sanguinea: que

incluya: sodio, potasio, cloro,
calcio, glucosa, urea, creatinina,
proteinas totales, osmolaridad y
creatincinasa.

e Biometria hemética.

e Gasometria arterial: valoracion del

equilibrio acido-base.

e Andlisis de orina: sodio, potasio,

urea, creatinina, osmolaridad
e Si el paciente cumple criterios de
ingreso, realizar: ECG,

radiografia  posteroanterior vy



lateral de térax y simple de

abdomen.
TRATAMIENTO
e Medidas generales y de

monitorizacién: monitorizacion

continua de signos vitales; control
de presion arterial c/2h; sondaje
vesical, con medicion de diuresis
horaria; medicion de presion
venosa central con periodicidad

horaria; control de glucemia c/2h.

e Correccidon de déficit de agua:

Formula:

Déficit de agua (litros)= 0,6 x peso
corporal (k) x [Na (p) actual/Na
(p) deseado] -1

Se recomienda disminuir la
concentracion de sodio sérico a un
ritmo de 0.5- 1 mEg/l/h, con un
descenso maximo de 10 mEq/l
durante un periodo de 24h. Ademas,
en las primeras 24h no debe
reponerse mas de la mitad de déficit
de agua, restituyendo el resto en los

siguientes 1-2 dias.

Al déficit calculado hay que afiadirle
las pérdidas minimas diarias de agua,
estimadas en 1.500-2.000 ml/dia.

Puesto que el suero salino isoténico
al 0.9%, no aporta agua libre; se debe
iniciar la reposicion con suero
glucosado al 5%, aunque si la
hiperosmolaridad es muy intensa,
puede ser necesario, inicialmente, el
empleo de suero salino hipoténico
(0.45%).

Correccion de la volemia:

e VEC bajo: inicialmente debe
emplearse suero fisiolégico 0,9%
hasta corregir la inestabilidad
hemodinamica. Posteriormente se
repondra con suero glucosado
5%, Suero salino hipotonico

(0,45%) o suero glucosalino.

e VEC alto: diuréticos y reposicion
de agua libre con suero

glucosado 5%.

Si  existe insuficiencia renal
avanzada debe valorarse
tratamiento  con hemodidlisis,



siempre con adecuacion del valor

de Na+.
Ademas se puede utilizar
diuréticos de asa como la

furosemida: 60 mg, en bolo via IV.

Tratamiento etioléqgico:

v' Diabetes insipida central
(DIC): ademéas de las medidas
encaminadas a corregir la
deshidratacion, si existe, se
administra en la forma aguda:
desmopresina: dosis de 0.5-2
mcg SC, IV o IM c/12-24h: en la
forma crénica: dosis de 10-20
ug intranasal c¢/12h, o 1-4 ug IV
c/12-24h; también en cronicos:
carbamazepina dosis de 200
mg VO c/12-24h. Clofibrato 500

mg c/24h o clopropamida.

v Diabetes insipida nefrogénica
(DIN): suele ser suficiente la
suspension de los farmacos
gue la producen; de lo contrario
se recomienda wuna dieta
hiposodica, hipoprotéica, junto

a un diurético tiazidico, como la

hidroclorotiazida, en dosis de
25 mg VO c/24h.



ALGORITMO PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE HIPERNATREMIA

HIPERNATREMIA

v

CUADRO CLINICO

!

Irritabilidad con hipertonia muscular; posteriormente alteracién
de la conciencia con convulsiones, coma y muerte en los casos
mas graves. Puede haber poliuria, polidipsia y sintomas de

v
EXPLORACIONES
COMPLEMENTARIAS

'

Hemograma, Bioquimica Sanguinea,
EMO, EKG, Electrolitos, Gasometria

hipovolemia como taquicardia e hipotensidn ortostatica. arterial
v
Sodio 5| — DIAGNOSTICO
\ 4 l
Hipernatremia Hipernatremia
Hipovolémica Euvolémica
-Pérdidas renales: Na+ >20 -Pérdidas renales: en caso de
mEqg/l, elevada densidad diabetes insipida central existe -DI central: aumento de
urinaria, orina  hipo o una Osm urinaria entre 50 y 200 la Osm urinaria > 50%
isoténica y la Osm urinaria mOsm/|, y de 200 a 450 mOsm/I del valor basal.
<Osm plasmatica. en la nefrogénica, aunque el —p -DI nefrogénica:
-Pérdidas extrarenales: Na+ diagndstico mas seguro estd dado aumento < 50% o la no
<20 mEq/I, orina hiperténica y por la respuesta a la vasopresina, respuesta.
Osm urinaria alta. de la siguiente forma:

Sl

MEDIDAS GENERALES ¢ TRATAMIENTO ‘

i v

Monitorizacién

Correccion de déficit de agua: suero glucosado al 5%,

continua de signos l

vitales
Sondaje vesical
Medicién de PVC

Correccion de volemia: suero glucosado al 5% o salino hipotdnico;
y diuréticos de asa (furosemida), hemodialisis

Glucemia c¢/2h

v

ETIOLOGICO hipoproteica + dirurético tiazidico

v DIC: Corregir deshidratacion,
TRATAMIENTO desmopresina. DIN: dieta hiposddica,

ELABORADO POR: Andrea Elizabeth Sari Morillo
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HIPOPOTASEMIA
(CIE 10: E87.6)

DEFINICION

Concentracion plasmética de potasio

inferior a 3.5 mEq/1.*
ETIOLOGIA

Por redistribucion:

e Exceso de insulina (endogena o
exdgena).

e Hipotermia.

e Alcalemia (metabdlica o]
respiratoria).

e Tirotoxicosis.

e Paralisis periddica  (variedad
familiar).

e Intoxicacién carbonato de bario y
por tolueno.

e Tratamiento de anemia
megaloblastica con &cido folico y
vitamina B12.

e Agonistas b-adrenérgicos
(salbutamol, fenoterol).

e Delirium tremens/alcoholismo.

Por deplecion:

Pérdidas  extrarrenales (<30
mEg/l):
v Alcalosis metabdlica.
= Pérdidas insensibles:
hiperventilacion,
hiperhidrosis.
» Pérdidas gastrointestinales:
vomitos, diarreas.
v pH variable:
= Adenoma velloso rectal.
v Acidosis metabdlica
= Ayuno prolongado.
= Diarreas.

» Fistulas gastrointestinales.

Pérdidas renales:

v Acidosis metabdlica
= Acidosis tubular renal tipo |
y Il
» Cetoacidosis diabética
(fase de tratamiento).
* Inhibidores de la anhidrasa

carbénica.

v pH variable
= Nefritis intersticial.
» Sindrome de Fanconi.
= Poliuria postobstructiva.
= Hipomagnesemia.

= Leucemias.



= Farmacos: penicilinas,
gentamicina, anfotericina B,

etc.

v Alcalosis metabolica
= Sindrome de deplecion de
cloro.
» Posthipercapnea.
= Normotension.

» Hipertension arterial.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Neuromusculares: debilidad
muscular, pardlisis respiratoria,
arreflexia, irritabilidad,
rabdomidlisis e incluso
sintomatologia psicoética.
Cardiacas: trastornos
electrocardiogréaficos como
aplanamiento e inversion de onda
T, ondas U prominentes (falso QT
alargado), alargamiento del
espacio QT o del PR, desarrollo
de arritmias.

Renales: por alteracion de la
funcion tubular. Induce diabetes
insipida nefrogénica por poliuria y
polidipsia. En pacientes con
hepatopatia, favorece la aparicion

de encefalopatia (en
hipopotasemia grave cronica).

e Gastrointestinales: nauseas,
vomitos, ileo paralitico.

e Metabdlicas: inhibe la secrecion
de insulina (hiperglucemia) y de
aldosterona, y por otro lado
estimula la produccién de renina y

prostaglandinas.
DIAGNOSTICO
Determinar sintomatologia, factores
de riesgo y antecedentes familiares

Ademas se puede recurrir a pruebas

complementarias:

e Biometria hemaética.

e Bioquimica sanguinea: glucosa,

urea, creatinina, sodio, potasio,
cloro, magnesio, calcio y proteinas
totales.

e Bioguimica de orina:

determinacién de sodio, potasio,
urea, creatinina.

e Gasometria arterial: determinar

acidosis o alcalosis metabdlica.

e FElectrocardiograma.

TRATAMIENTO



El déficit de K+ suele suplirse con
aportes orales, junto con las
comidas. Siempre que la
hipopotasemia se acompafe de
alcalosis metabolica (tipicamente
pérdidas digestivas altas con CIH:
vomitos), se recomienda utilizar
(KC),

corregir el déficit de CI.

cloruro  potasico para
En los pacientes con acidosis
metabdlica, se prescribe en forma

de bicarbonato o citrato potasico.

El K+ intravenoso se limita a la

hipopotasemia severa, con
compromiso cardiaco o]
neuromuscular.

En situaciones de
hipomagnesemia, es

imprescindible aportar Mg para
gue la hipopotasemia responda a

los suplementos de potasio.

En funcién de la gravedad de la

hipopotasemia:

Hipopotasemia leve (K+ 3-3,5
mEq/l): suplementar la dieta con
ricos en

alimentos potasio

(naranja, platano, tomate, frutos

secos).

Hipopotasemia moderada (K+
2,5-3 mE/l): aporte oral de potasio
(se recomienda su administracion

con la comida):

2 a 8

comprimidos/dia, en 2-3 tomas.

v' Ascorbato potasico:

v' Ascorbato-aspartato potasico: 2
a 4 comprimidos/dia en 2-3
tomas.

v" Glucoheptonato de potasio: de
20 a 50 ml/dia.

v' Cloruro de potasio: 5 a 8

comprimidos/dia en 2-3 tomas.

Hipopotasemia grave (K+ < 2,5
mEQq/l) o intolerancia oral: aporte

de cloruro potéasico 1V:

v' La reposicién de potasio no
debe superar los 100-150

mEg/dia.

v La concentracion de potasio no
debe superar 30 mEq por cada
500 cc de suero (por riesgo de
flebitis). Se

salino,

utilizara suero

pues el glucosado



estimula la liberacion de
insulina, pudiendo agravar la
hipopotasemia. El ritmo de
infusion no debe superar a 20

mEqg/hora.



ALGORITMO PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE HIPOPOTASEMIA

HIPOPOTASEMIA

v
CUADRO CLINICO

v

Manifestaciones clinicas:
. Neuromusculares
. Cardiacas

. Renales

. Gastrointestinales
. Metabdlicas

v

EXPLORACIONES
COMPLEMENTARIAS

Hemograma, Bioquimica Sanguinea,
EMO, EKG, Gasometria arterial

Historia clinica detallada

v
) . Cuadro clinico .
Potasio l — Sl —— e Exploraciones complementarias < DIAGNOSTICO
v
TRATAMIENTO
HIPOPOTASEMIA _ _ _
> LEVE > . Ingesta de alimentos ricos en potasio
Potasio VO: ascorbato potasico, ascorbato-
HIPOPOTASEMIA aspartato potasico, glucoheptonato
o MODERADA o potasico, cloruro potasico.
» »
HIPOPOTASEMIA a tasico IV
oruro potasico
> GRAVE > P
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HIPERPOTASEMIA
(CIE 10: E87.5)

DEFINICION

Concentracion plasmética de potasio
superior a 5.5 mEq/l.*

CLASIFICACION:

e Leve:5.5-6.0 mEg/l.
e Moderada: 6.1-7.0 mEqg/.

e Grave: mas de 7.0 mEg/l.
ETIOLOGIA

e Hiperpotasemia ficticia:

v Suero hemolizado.

v' Leucocitosis 0 trombocitosis
marcadas.

v Aplicacién de torniquete con
excesiva compresion o durante
un tiempo prolongado.

v' Extraccion de sangre de una
vena por la que se esta

perfundiendo potasio.

e Aporte excesivo:

EXOGENO

v' Sales de K+ IV.
v" Peniclina G acuosa (potasica).

v' Transfusion de sangre.

v

<

ENDOGENO
Necrosis histica:
rabdomidlisis,  quemaduras,

aplastamientos.

Hemorragia gastrointestinal.
Hemorragia interna
(hematomas, etc).

Incremento del catabolismo
celular.

Lisis tumoral.

Hemodlisis.

Farmacos: agonistas
alfaadrenérgicos,
bloqueadores beta,

succinilcolina, somatostatina,

arginina, digital, etc.

e Reduccioén de la excreciéon urinaria

de potasio:

v
v

Insuficiencia renal oligarica.
Hipoaldosteronismo y
Pseudohipoaldosteronismo.
Acidosis tubular renal tipos Il 'y
V.

Insuficiencia suprarrenal.
Deplecion de volumen
(Insuficiencia cardiaca,
cirrosis hepatica, etc).

IECA, ARA I,

heparina,

Farmacos:
AINES,



bloqueadores beta,
espironolactona,
pentamidina, ciclosporina A,

amilorida, triamtereno, etc.

MANIFESTACIONES CLINICAS

e Neuromuscular: parestesias,

paresias, debilidad muscular e

incluso pardlisis flacida.

e Miocardicos: onda T estrecha y

elevada, disminucion de la
ampltud de la onda P,
ensanchamiento del intervalo PR,
ensanchamiento del complejo
QRS, aparecimiento de QRS
bizarros, y finalmente, fibrilacion
ventricular y /o asistolia. Ademas
pueden presentarse arritmias,
distintos grados de bloqueos,
taquicardia, flutter o fibrilacion
auricular 'y /o  taquicardia

ventricular.

e Adicionalmente: estimulacién de la

secrecion de aldosterona,
glucagoén e insulina, asi como la
inhibicion de la secreciéon de

renina.

DIAGNOSTICO

Se basa en las manifestaciones
clinicas y datos proporcionados por
examenes de laboratorio e imagen;

tales como:

e Hemograma con formula vy

recuento.

e Bioquimica sanguinea: glucosa,

urea creatinina, sodio, potasio,
cloro, magnesio, calcio, proteinas
totales, creatincinasa (CK), TGO,
TGP.

e Bioguimica de orina: urea,

creatinina, potasio, sodio.

e Gasometria arterial.

e FElectrocardiograma: ondas T

picudas, aplanamiento de la onda
P, prolongacién del intervalo PR,
ensanchamiento del complejo
QRS, arritmias con fibrilacion

ventricular y parada cardiaca.

TRATAMIENTO

Depende de la severidad de la
hiperpotasemia y de la etiologia. Las
maniobras terapéuticas segun el
mecanismo de accidén que se pueden

utilizar son:



e Favorecer la entrada de potasio

ala célula.

v" Dextrosa + insulina.

v’ Bicarbonato. Infusion de
bicarbonato sadico, solo

limitada a casos de

hiperpotasemia con acidosis

metabdlica severa.

v' Agonistas  beta-adrenérgicos
(salbutamol nebulizado o via
V).

v La pauta combinada de

insulina+glucosa y salbutamol

incrementa la entrada de
potasio en la célula, evitando la
posible hipoglucemia gracias al
efectos estimulador sobre la

gluconeogénesis.

e Estabilizar la membrana celular:

v' Calcio: gluconato calcico al
10%. El gluconato célcico se
indica de inmediato frente a

cualquier alteraciéon del ECG.

e Aumentar la eliminacion de
potasio:
v" Resinas de intercambio
cationico.

v Diuréticos de asa (furosemida).

v' Didlisis.

El tratamiento de la hiperpotasemia
aguda debe efectuarse con varios
farmacos de forma simultdnea. Los
primeros en utilizarse deben ser
gluconato célcico, insulina con suero
glucosado y beta-adrenérgicos, ya
que son los de accién mas rapida y

mayor eficacia.

Lo habitual es que se precise repetir
las pautas, por su mecanismo de
accion redistributivo, hasta que pueda
producirse una eliminacion real de
potasio. Esto ocurre especialmente
en los casos de uso de IECA/ARA I,
y diuréticos ahorradores de potasio,
pudiendo tardar 2-3 dias en
normalizar o reducir las cifras, en
mayor medida si se trata de pacientes

con insuficiencia renal.



TABLA 01 TRATAMIENTO DE HIPERPOTASEMIA AGUDA

AGENTE DOSIS Y FORMA DE INICIO/DURACION
ADMINISTRACION
Beta - 0,5-1 mlen 5-8 min/2-3 horas
agonistas nebulizaciéon
(salbutamol) 0.5 mgs.covia
intravenosa
Sales de calcio 10 ml en 2-3 minutos 5-10 min/30-60 min
Gluconato Repetir cada 5-10
calcico al 10% minutos
Insulina + Perfusién: 10 Ul 15-30 min/3-6 horas
Glucosado Insulina rapida en 50 g
de Glu (500 ml 10%)
Bicarbonato Bicarbonato 1/6M 250- 30-60 min/6-8 horas
sodico 500 ml o 50 cc de 1M
Quelantes Oral: 20-50 g/4-6 horas 1hora/12 horas
intestinales: Enema: 100 g/4-6
Resincalcio horas
Furosemida 40-200 mg via 30 min/horas
Torasemida intravenosa
Segun funcion renal
Dialisis Hemodialisis Min/horas, depende

Dialisis peritoneal

liberacion endogena

Fuente: Agustin Julian Jiménez;
Fiscam; manual de protocolos y actuacién en
urgencia; espafia, castilla - la mancha; 3ra
edicién; 2010; cap. 102 urgencias tiroideas;

pag. 940

Editorial
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HIPOCALCEMIA
(CIE 10: E87)

DEFINICION

Concentracion de calcio sérico

inferior a 8 mg/dL.™
ETIOLOGIA

e Hipoparatiroidismo: secrecion de

PTH disminuida, ya sea por
destruccion glandular quirdrgica,
autoinmune o infiltracion.

e Hiperfosfatemia: aporte excesivo

de fosfato, rotura celular,
insuficiencia renal, etc.

e Hipoalbuminemia.

e Alteraciones del magnesio: hipo o

hipermagnesemia.

e Déficit o resistencia a la vitamina

D: escasa ingesta, malabsorcion,
etc

e Por movilizacion y depésito de

calcio plasmatico: hiperpotasemia,

rabdomidlisis, metastasis
osteoblasticas, sepsis, pancreatitis
aguda, quemaduras graves, etc.

e Farmacos: diuréticos de asa,
cimetidina, teofilina,

aminoglucésidos, antineoplasicos,

anticonvulsivantes, ketoconazol,

mitramicina, fenitoina, etc.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas pueden

ser agudas o cronicas:

e Tetania: por hiperexcitabilidad
neuromuscular. Puede ser leve,
(parestesias periorales y acras o
calambres musculares), o severa
(espasmo carpo-pedal,

laringoespasmo, broncoespasmo,

convulsiones, etc).

e Convulsiones: pueden aparecer

cony sin tetania.

e Alteraciones cardiovasculares:

hipotension, disfuncion
miocardica, prolongacién del QT,
arritmias, etc.

e Papiledema: si hay hipocalcemia
severa.

e Alteraciones psiquiatricas:

irritabilidad, ansiedad, depresion,

alucinaciones, etc.

DIAGNOSTICO

Se basa en el cuadro clinico, los
hallazgos en ECG, y la determinacion

de la calcemia.

.Se puede recurrir a pruebas

complementarias:



e Hemograma.
e Bioquimica sanguinea: glucosa,

urea, creatinina, sodio, potasio,
cloro, magnesio, calcio,
preoteinas totales, amilasa vy
creatincinasa.

e Gasometria arterial: la alcalosis

metabdlica puede producir un
descenso, a veces sintomatico,
del calcio i6nico.

e Electrocardiograma: prolongacién

del intervalo QT.

e Radiografia  posteroanterior vy

lateral de torax.

TRATAMIENTO

Depende de la etiologia y del grado
de severidad

e Calcio

v Via IV: en la fase aguda
sintomas graves o Ca < 7,5
mg/dl. Dosis: Inicial: 100-300
mg en 50-100 cc de S.
glucosado al 5% en 20
minutos. Si  infusiobn mas
rapida, riesgo de arritmias.
Efecto durante 2-3 h.
Mantenimiento: 0,5-1,5 mg de
Ca elemento/kg/h.

v VO: si Ca > 7.5 mg/dl y
paciente asintomatico o con
sintomas leves de irritabilidad
neuromuscular  (parestesias)
dar 15-3 g/dia de Ca
elemento, cada 8-12 h, como

acetato o carbonato calcico.

Correccion de hipomagnesemia:

sospechar ante hipocalcemia
refractaria que no se corrige tras
24 h de tratamiento. Si hay
diagnostico analitico, corregir Mg
antes de administrar Ca. Dosis
inicial: infusion IV de 2 g (16 mEQ)
de sulfato de magnesio en 100 cc
de S. glucosado al 5% o S.S.F. en
20 minutos. Dosis de
mantenimiento: dosisde 1 g1V (8
mEq) de sulfato de magnesio en
100 cc por hora, o Mg oral 300-

400 mg/dia divididos en tres dosis.

Si existe acidosis metabolica a la
vez que hipocalcemia, corregir
primero el Ca y posteriormente el
pH.

Vitamina D: si sospecha de
hipoparatiroidismo o déficit de
vitamina D. Calcitriol 0,25-0,50
mcg/dia VO.
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HIPERCALCEMIA
(CIE 10: E87)

DEFINICION

Concentracion de calcio sérico

superior a 10.5 mg/dl.*"
ETIOLOGIA

Causas frecuentes:

e Hiperparatiroidismo.
¢ Neoplasias: carcinomas de
pulmén, mama vy rifién. Otras
neoplasias son el mieloma, las

leucemias agudas y los linfomas.

Causas ocasionales:

e Sarcoidosis y otras enfermedades
granulomatosas, como
tuberculosis, enfermedad de
Wegener.

e Hipertiroidismo.

e Intoxicacién por vitamina A o D.

e Inmovilizacibn en pacientes con
metabolismo 6seo acelerado.

e Farmacos: diuréticos tiazidicos,
teofilina, estrégenos, androgenos,

litio, etc.

Causas raras:

e Sindrome de leche y alcalinos.

¢ Insuficiencia suprarrenal.

e Hipercalcemia hipercalciurica
familiar.

e Hipofosfatasia.

e Fase diurética de la insuficiencia

renal aguda.

MANIFESTACIONES CLINICAS

e Neuropsiquiatricos:
obnubilacion, ansiedad, miopatia,
cefalea, crisis convulsivas, coma.

e Gastrointestinales: anorexia,
nauseas y vomitos, estrefiimiento,
dolor abdominal, Ulcera,
pancreatitis.

e Renales: poliuria y polidipsia,
nicturia, insuficiencia renal, litiasis,
etc.

e Cardiovasculares: acortamiento
del intervalo QT, aplanamiento del
segmento ST, bradicardia,

bloqueos, asistolia, etc.

DIAGNOSTICO

En base a la anamnesis y exploracion
fisica. Se puede realizar pruebas

complementarias:

e Hemograma.



Bioguimica _sanguinea: glucosa,

urea, creatinina, sodio, potasio,
cloro, magnesio, calcio, fosforo.
proteinas  totales,  albumina,
amilasa y creatincinasa.

Gasometria arterial: en sospecha

de acidosis metabdlica.

Electrocardiograma: acortamiento

del intervalo QT, bradiarritmias y
bloqueo de rama.

Radiografias posteroanterior vy

lateral de torax y anteroposterior

de craneo.

TRATAMIENTO

MEDIDAS GENERALES

Sondaje vesical y control de
diuresis C/4h. Ritmo deseable:
100-150 ml/h.

Si Ca+ > 15 mg/dl: monitorizacion
ECG, TA horaria y determinacion
de presion venosa central (PVC)
mediante canalizacion de via
central.
Determinacion  sanguinea de
glucosa, urea, creatinina, sodio,
potasio, cloro, calcio y proteinas
totales ¢/ 6h para valorar

respuesta a tratamiento.

TRATAMIENTO ESPECIFICO

Hidratacion: suero salino
fisiolégico al 0.9% (S.S.F.) IV, a
ritmo de 200-400 cc/h o 2.500-
6.000 cc en 24 h. Si cardiopatia o
riesgo de insuficiencia cardiaca
hay que wvalorar la PVC.
Individualizar la reposicion de

otros electrolitos (K, Mg).

Diuréticos de asa: siempre tras
la hidratacién y solo si hay datos
de sobrecarga de volumen. Dosis
de furosemida: 20-40 mg IV ¢/ 6-
12 h.

Calcitonina: accion rapida, pero
poco potente y de corta duracion.
Se recomienda un test de
hipersensibilidad previo (0.1 ml de
una solucion de 10 Ul por ml, via
SC). Dosis: 4-8 Ul/kg cada 6-12 h
via IM o SC.

Bifosfonatos: su accion
comienza a las 48 h de la
administracion y el efecto se
mantiene durante varias semanas.
Son nefrotoxicos Yy necesitan
ajuste en la insuficiencia renal.

Existen varios tipos:



v' Pamidronato: dosis Unica 60-90
mg en 500 cc de S.S.F. IV
durante 2-4 h.

v’ Zoledronato: 4 mg IV en 50-
100 cc de S.S.F. durante 15
minutos. Es el mas potente y
rapido, y de eleccibn en
hipercalcemia  asociada al

cancer.

v" Clodronato: dosis de 5
mg/kg/dia, disuelto en 500 cc.
de S.S.F. en 4-6 h. Menos

potente que los anteriores.

Glucocorticoides: efecto maximo
tras varios dias de iniciar la
administracion.  Dosis  inicial:
hidrocortisona 100-300 mg IV ¢/
8-12 h, o metilprednisolona 40-80
mg IV c¢/8-12h. Dosis de
mantenimiento: Prednisona 40-80
mg/dia VO.

Hemodialisis: en pacientes en los
que este contraindicada la
sobrecarga de volumen o con
deterioro de funcion renal. Se
puede plantear en pacientes

hemodinamicamente estables con

hipercalcemia muy severa (18-20
mg/dl).
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HIPOMAGNESEMIA
(CIE 10: E87)

DEFINICION

Concentracion seérica de magnesio
inferior a 1.8 mg/dL (1.5 mEg/l).*"

ETIOLOGIA

Pérdidas renales:

v

Fluidoterapia prolongada por
via intravenosa.

Diuréticos tiazidicos y de asa.
Insuficiencia renal aguda vy
cronica.

Diuresis postobstructiva.

Trasplante renal.

Pérdidas digestivas:

<\

D N N NI N

Sindrome de intestino corto.
Fistula intestinal.
Pancreatitis aguda grave.
Diarrea cronica.

Aspiracion nasogastrica.

Enfermedades

endocrinometabdlicas:

v
v
v

Hiperaldosteronismo.
Hipertiroidismo.

Hiperparatiroidismo.

v" Diabetes mellitus.
v" Acidosis metabdlica.

v Porfiria aguda intermitente.

e Farmacos: agonista beta,
aminoglucésidos, anfotericina,
ciclosporina, teofilina,

pentamidina, etc.
e Abuso de alcohol.

e Embarazo.

MANIFESTACIONES CLINICAS

e Trastornos neuromusculares:
irritabilidad, letargia, disminucion
de la capacidad de concentracion,
confusién, debilidad muscular con
hiperreflexia, temblor,
convulsiones, tetania.

e Trastornos cardiacos: Arritmias
(supraventriculares y
ventriculares).

e Trastornos digestivos: nauseas,

vomitos y anorexia.

DIAGNOSTICO

Se basa en el cuadro clinico,
determinacién valores de
magnesemia; y en otras pruebas de
laboratorio e imagen como

complementarias; tales como:



Hemograma.
Bioguimica sanguinea: glucosa,

urea, creatinina, sodio, potasio,
magnesio, calcio, proteinas totales

y creatincinasa.

Bioguimica urinaria:
determinacion de sodio,
creatinina.

Gasometria arterial: en caso de

presencia de algun grado de
depresion respiratoria, haya
hipopotasemia asociada, o0 se
sospeche de acidosis metabdlica.

Electrocardiograma: arritmias;

ademas, ensanchamiento del
complejo QRS, aumento de los
segmentos QT y PR y aparicion
de ondas U, aunque no son
especificos.

Exploraciones radioldgicas.

TRATAMIENTO

Si las manifestaciones son leves
es suficiente la ingesta de
alimentos ricos en magnesio
(vegetales de hoja verde, frutos

secos, guisantes, y las judias.

Si hay compromiso vital, ademas

del tratamiento sintomatico, se

administra sulfato de magnesio,
por via IV, en dosis inicial de de
1.5 g diluidos en 100 ml de suero
glucosado al 5% y perfundidos en
15 min., posteriormente se
contintia con perfusion
intravenosa a una dosis media de
10 mg/min, para lo cual se diluyen
6 g en 250 ml de suero
glucosado al 5%, y se perfunde a
un ritmo de 10 gotas/min (30
mi/h). Este tratamiento debe
mantenerse durante por lo menos

5 dias.

De forma simultanea, administrar
sales de magnesio en
comprimidos con 404,85 mg de
lactato magnésico VO, dosis de

un comprimido c/8h.



ALGORITMO PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE HIPOMAGNESEMIA

HIPOMAGNESEMIA

v
CUADRO CLiNICO

v

o Trastornos neuromusculares

. Trastornos cardiacos
. Trastornos digestivos

v
REALIZAR

v

Hemograma, Bioquimica Sanguinea, EMO, EKG,
Electrolitos, Gasometria arterial

v
DIAGNOSTICO
Sl
TRATAMIENTO
- MANIFESTACIONES g . Ingesta de alimento ricos en
i CLINICAS LEVES e magnesio
| SI HAY COMPROMISO VITAL . Sulfato de magnesio IV
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HIPERMAGNESEMIA
(CIE 10: E87)

DEFINICION

Concentracion seérica de magnesio

XXiv

superior a 2.4 mg/dL (2 mEg/).

CLASIFICACION

e Leve: 2.5-4 mg/dl.
e Moderada: 4-5 mg/dl.

e Grave: >5mg/dl.

ETIOLOGIA

e Disminucibn de la eliminacién

renal:

v Insuficiencia renal grave.

e Administracion exoégena de

magnesio:
v" Solucién de didlisis.

Magnesio por via intravenosa.

v

v Antiacidos.
v Enemas.
v

Laxantes.

e Aumento de la absorcién

intestinal:

v" Obstruccioén intestinal.

v Estrefiimiento.

v Anticolinérgicos

v" Narcaticos.
e Otras:
Insuficiencia suprarrenal.
Rabdomidlisis.
Sindrome de lisis tumoral.
Sindrome de leche-alcalinos.
Hipotiroidismo.

Hiperparatiroidismo.

N N N N SR NN

Tratamiento con litio.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas se
correlacionan con los niveles

plasmaticos de magnesio, es asi que:

e Cifras de 3 mg/dl: néauseas,
vomitos y exantema cutaneo.

e Cifras de 4 mg/dl: hiporreflexia,
somnolencia.

o Cifras de 5 mg/dl:
ensanchamiento del complejo
QRS y prolongacion del espacio
PR.

e A partir de 7 mg/dl: pardlisis
muscular, tetraplejia e
insuficiencia ventilatoria.

e Cifras superiores a 10 mg/dl:
depresion respiratoria, e incluso

apneas.



e Cifras superiores a 15 mg/dl: suficiente la suspensién del aporte

bloqueo auriculoventricular de magnesio.
completo. . .
Hipermagnesemia moderada:
DIAGNOSTICO 5 )
e Suspension del aporte exdgeno
Se basa en las manifestaciones del magnesio.

clinicas, y realizacion de pruebas
complementarias, tales como: e Canalizacibon de wuna venosa

periférica, y perfusiéon de suero
e Hemograma.

. ] fisiologico a razon de 3000
e Bioquimica sanguinea: glucosa,

ml/24h.

urea, creatinina, sodio, potasio,

cloro, magnesio, calcio, proteinas _ _
o e Furosemida, dosis de 20 mg IV
totales y creatincinasa. o
c/8h. Contraindicado en casos de

e Bioguimica urinaria: sodio, ) S
_. insuficiencia renal.
creatinina.
e Gasometria arterial: en pacientes Hipermagnesemia grave:

con algun grado de depresion _ o
e Glucobionato célcico al 10% o

respiratoria 0 se  sospeche L _
cloruro calcico al 10% en dosis de

acidosis metabolica. )
1.5 ampollas (15 ml), via IV lenta

e Electrocardiograma.

(<5 min), 0 ¥ de ampolla (7.5 ml)
e Exploraciones radioldgicas: en

de Cloruro calcico, via IV lenta. Si

caso de sospecha etiolégica de la _
no se observa mejoria

hipermagnesemia. L .
P g electrocardiografica, se repite la

dosis a los 10 min.

TRATAMIENTO

Hipermagnesemia leve:

e En la mayoria de los casos, para

controlar los sintomas es



ALGORITMO PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE HIPERMAGNESEMIA

HIPERMAGNESEMIA

v

CUADRO CLiNICO

A

. Cifras de 3 mg/dl: nduseas, vdmitos y exantema cutdneo.

. Cifras de 4 mg/dl: hiporreflexia, somnolencia.

. Cifras de 5 mg/dl: ensanchamiento del complejo QRS y prolongacién del
espacio PR.

. A partir de 7 mg/dl: paralisis muscular, tetraplejia e insuficiencia
ventilatoria.

. Cifras superiores a 10 mg/d|: depresién respiratoria, e incluso apneas.

v
REALIZAR

v

Hemograma, Bioquimica Sanguinea, EMO,

EKG, Electrolitos, Gasometria arterial

v

DIAGNOSTICO

TRATAMIENTO ¢— S|

. | HIPERMAGNESEMIA % . Suspensién del aporte de magnesio
i LEVE -
. Suspension del aporte de magnesio
> HIPERMAGNESEMIA > ° Suero fisioldgico IV
MODERADA . Furosemida

HIPERMAGNESEMIA
GRAVE » ©  Glucobionato calcico al 10% o

cloruro calcico al 10% IV

v
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