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Editorial

as emergencias endocrinoldgicas son condiciones relativamente comunes

ennuestros hospitales y clinicas privadas. Debido a su naturaleza intrinseca

o caracter de emergencia, pueden exponer la vida de los pacientes sino se
diagnostican de manera oportunay se tratan correctamente.
Elpresententmero de laRevistaHormonas (Archivos Dominicanos de Endocrinologia),
es un suplemento que cubre algunas de las emergencias endocrinoldgicas con
las que el médico internista, emergencidlogo o endocrindlogo se enfrenta en su
quehacer clinico cotidiano. El equipo editorial de la revista pretende que este
suplemento sea utilizado de manera practica como un manual de rapida y fécil
lectura que pueda servir de soporte al médico clinico en el momento propicio, a fin de
que le ayude aresolver, de manerajuiciosay sobre labase de la evidencia cientifica
mas reciente, estas condiciones agudas. Fue realizado por el grupo de médicos
residentes de segundo y tercer afio de la Residencia Nacional de Endocrinologia'y
Nutricién (RENAEN), del Hospital Salvador B. Gautier, bajo la supervision y anélisis
del coordinador y algunos médicos ayudantes de dicha institucion. La intencion
es distribuirlo de manera gratuita a la mayor cantidad posible de médicos clinicos
de la Republica Dominicana interesados en el tema.
Este suplemento sobre emergencias endocrinoldgicas de la Revista HORMONAS
revisa de manera puntual y esquematizada, a manera de algoritmos, el abordaje
diagndstico y tratamiento adecuados de los estados agudos de varias urgencias
y emergencias endocrinoldgicas, como tormenta tiroidea, coma mixedematoso,
emergencias hiperglucémicas (cetoacidosis diabética y estado hiperosmolar
hiperglucémico), hipoglucemia, hipocalcemiay crisis adrenal aguda, pretendiendo
unificar las estrategias y conductas de manejo de estas condiciones en las
diversas instituciones clinicas de nuestro pais.

Dr. Yulino Castillo Nufez
Dra. Alicia Troncoso Leroux
Editores, Revista Hormonas
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Protocolo de diagnosticoy

tratamiento de la tormenta
tiroidea

Dra. Abelardina Flores
Médico internista. Residente de segundo afo de endocrinologia y nutricion, Hospital Salvador B.
Gautier, Santo Domingo, Republica Dominicana.

Dr. Yulino Castillo Nurez

Jefe, Departamento de Endocrinologia y Nutricién y coordinador de la Residencia Nacional de
Endocrinologia y Nuticion, Hospital Dr. Salvador B. Gautier, Santo Domingo, Republica Dominicana.
y.castillo@claro.net.do

La tirotoxicosis es un término general utilizado para referirse al exceso de con-
centraciones séricas y tisulares de hormonas tiroideas (tiroxina o T4 y/o triyo-
dotironina o T3), independientemente de la causa. Hipertiroidismo se refiere
especificamente a la tirotoxicosis resultante de la hiperactividad de la gléandula
tiroides, por condiciones como enfermedad de Graves, bocio multinodular téxico
o adenoma tiroideo tdxico (1).

Causas de hipertiroidismo

Las causas del hipertiroidismo se pueden clasificar sobre labase de la captacion
de radioyodo por la tiroides (2):
1) Hipertiroidismo con captacion de radioyodo por la tiroides normal o
elevada
a) Hipertiroidismo autoinmune:
- Enfermedad de Graves
- Hashitoxicosis
- Sindrome de Marine-Lenhart
b) Hipertiroidismo por autonomia de tirocitos:
- Adenoma tiroideo téxico
- Bocio multinodular téxico
- Hipertiroidismo hereditario no autoinmune
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- Hipertiroidismo gestacional familiar
- Sindrome de McCune-Albright
c) Hipertiroidismo mediado por TSH (hormona estimulante de la
tiroides o tirotropina):
- Tirotropoma (adenoma hipofisario productor de TSH)
- Resistencia hipofisaria a la accidon de hormonas tiroideas
d) Hipertiroidismo mediado por hCG (gonadotropina coriénica humana):
- Tirotoxicosis gestacional transitoria (hiperemesis gravidica,
gestacionmdltiple, hiperplacentosisyenfermedad trofobléstica
gestacional, como mola hidatiforme y coriocarcinoma)
- Carcinoma embrionario de testiculo
2) Hipertiroidismo con captacion de radioyodo por la tiroides baja
a) Tirotoxicosis por destruccion de foliculos tiroideos:
- Tiroiditis subagudas (tiroiditis granulomatosa subaguda de
De Quervain, tiroiditis linfocitica subaguda, tiroiditis asociada
con trauma tiroideo, tiroiditis por radiacion, tiroiditis por
lesion tisular inducida por amiodarona)
- Tiroiditis aguda (supurativa)
- Infarto de un adenoma tiroideo
b) Tirotoxicosis exdgena:
- Tirotoxicosis iatrogénica
- Tirotoxicosis facticia
- Tirotoxicosis por Hamburgesa
c) Hipertiroidismo ectdpico:
- Estrumaovarico
- Metéstasis funcionantes del carcinoma folicular de la tiroides
- Bocio lingual hiperfuncionante
d) Hipertirodismo inducido por yodo (efecto de Jod-Basedow)

Manifestaciones clinicas del hipertiroidismo

Las manifestaciones clinicas del hipertiroidismo se pueden clasificar en tres
grupos (2):
1) Manifestaciones clinicas secundarias alos efectos del exceso de hormonas
tiroideas en las células:
- Hiperfagia
- Pérdida de peso
- Aumento enla frecuencia de las evacuaciones
- Onicolisis (unas de Plummer)
- Aungue no son manifestaciones clinicas propiamente dichas, cabe
destacar el aumento de latermogénesis, de latasa metabdlica
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2)

3)

Protocolo de diagndstico y tratamiento de la tormenta tiroidea

basal, de la contractilidad cardiaca, del consumo de oxigeno, de
laresistencia vascular sistémicay de la formaciony resorcion
6sea que ocurren en el contexto de hipertiroidismo.
Manifestaciones clinicas secundarias al aumento de la actividad
b-adrenérgica:
- Taquicardia
- Palpitaciones
- Sudoracion
- Intolerancia al calor
- Temblor
- Ansiedad
- Nerviosismo
- lrritabilidad
- Insomnio
- lrritabilidad
- Debilidad
- Fatiga
- Hiperactividad
- Hiperreflexia
- Retraccion palpebral
Manifestaciones clinicas secundarias a la autoinmunidad de la enfer-
medad de Graves:
- Bocio
- Orbitopatia
- Dermopatia (mixedema pre-tibial)
- Acropaquia

Diagnéstico del hipertiroidismo

La figura muestra el algoritmo diagndstico del hipertiroidismo (2):

Diagnostico del hipertiroidismo

Medir T4L y TSH en plasma
|
| | 1
TaLt, Tshi T4l normal, TSH TaLT, TSH normal o T
. B
Hipertiroidismo Medir T3 en plasma Hipertiroidismo
| mediado por TSH
[ ! 1
T3 T3 T3
normal elevada baja
. B . B . B
Hipertiroidismo T3-toxicosis Sindrome del
subclinico eutiroideo enfermo, uso de

dopamina, dobutamina y
glucocorticoides
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Tormenta tiroidea

La tormenta tiroidea o crisis tirotoxica es la expresion clinica més extrema de
la tirotoxicosis. Tipicamente representa la exacerbacion de un hipertiroidismo
previamente existente, con un cuadro clinico draméatico y amenazante de la vida
del paciente (4-5). Debido al potencial de un desenlace fatal en ausencia de un
manejo adecuado, esta condicion demanda un diagndstico temprano y terapia
agresiva en una unidad de cuidados intensivos (b). La crisis tirotoxica es una
condicion rara, afortunadamente. Se estima que aparece en 1 a 2% de las ad-
misiones al hospital por tirotoxicosis (5). En vista de su potencialmente alta
tasa de mortalidad, el tratamiento de la tormenta tiroidea deberfa ser iniciado
tan pronto se sospeche su presencia, sin esperar el resultado de pruebas san-
guineas indicando tirotoxicosis severa (5). Cuando la crisis tirotdxica se descri-
bid por vez primera, la tasa de mortalidad era cercana al 100%. Actualmente el
prondstico ha mejorado significativamente, cuando la condicion es rapidamente
diagndsticada y agresivamente manejada. Las tasas de mortalidad en los infor-
mes recientes han sido menores, aunque aun hoy se sittan en el érden del 10 al
30% (1,4).

Cuadro clinico de la tormenta tiroidea

Los pacientes con crisis tirotdxica se presentan con muchas de las manifesta-
ciones clasicas de hipertiroidismo, como pérdida de peso, taquicardia, tremor,
aumento de los reflejos osteotendinosos, bocio y proptosis en caso de enfer-
medad de Graves. Sin embargo, con el advenimiento de la tormenta tiroidea, los
hallazgos se tornan exagerados con la aparicion de las siguientes manifestacio-
nes (1, 5):

- Fiebre (temperaturamayor de 102 °F 0 38.8 °C), lacual es una
manifestacion cardinal.

- Taquicardia marcada.

- Taquiarritmias y fibrilacion auricular que pueden llevar a fallo
cardiaco congestivo aln en pacientes sin historia de enfer-
medad cardiaca. Puede ocurrir hepatomegalia y pruebas de
funcion hepatica anormales por congestion hepatica debida
afallo cardiaco.

- Manifestaciones gastrointestinales como vémitos y diarrea
voluminosa que pueden llevar a deplecion de volumen e hi-
potension postural, abdomen agudo, dolor abdominal difuso,
obstruccion intestinal. Se ha descrito ictericia con necrosis
hepética.

- Hipertension sistdlica con amplia presién de pulso.
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Protocolo de diagndstico y tratamiento de la tormenta tiroidea

- Sensacion de muerte inminente.

- Caquexia.

- Sintomas de disfuncion del sistema nervioso central, inclu-
yendo agitacion creciente, conusion, ideacion paranoide, psi-
cosis y coma.

En pacientes ancianos las manifestaciones pueden ser menos
dramaticas, lo que se hallamado tirotoxicosis “apatica”.

Factores precipitantes de la tormenta tiroidea

La tormenta tiroidea usualmente ocurre en pacientes con hipertiroidismo no re-
conocido o inadecuadamente tratado combinado con un evento precipitante (1,
5). Los eventos que pueden precipitar la aparicion o el desarrollo de una tormen-
ta tiroidea son los siguientes (5):
- Infeccion
- Traumatismos
- Cirugia no tiroidea
- Quemaduras
- Otras enfermedades médicas agudas
- Estrés emocional agudo
- Psicosis aguda
- Parto
- Cancer diferenciado de tiroides metastéasico
- Descontinuacion de farmacos antitiroideos en pacientes con
enfermedad de Graves
- Después de tiroidectomia, del uso de yodo radiactivo (231])
o de altas dosis de yodo o del uso de contraste radiografico
yodado
- Raros: palpacion vigorosa de la tiroides, tiroiditis subaguda,
sobredosis de tiroxina (tirotoxicosis facticia), mola hidatifor-
me, intoxicacion por aspirina o por organofosfato, neurotoxi-
nas y quimioterapia citotoxica.

Hallazgos de laboratorio:

No hay laboratorios objetivos o pruebas especificas que en caso de estar anor-
males sugieran el diagndstico definitivo de la tormenta tiroidea. El diagndstico
esta basado en caracteristicas puramente clinicas, como la presencia de hi-
perpirexia, disfuncion cardiovascular o gastrointestinal y alteracion del estado
mental en un paciente con evidencia bioquimica de hipertiroidismo franco. Mien-
tras se podria esperar encontrar niveles séricos marcadamente elevados de T4
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y T3junto con TSH muy suprimida, este no siempre es el caso. Especificamente,
el nivel sérico de la T3 total puede estar solo ligeramente elevado o aln dentro
de limites normales. Cuando un nivel normal de T3 es visto en el contexto de una
tormetant tiroidea, esto es probablemente debido a la presencia de una dismi-
nucién de la conversion (desyodacién) de T4 en T3, como es visto en el sindrome
de la T3 baja o del eutiroideo enfermo. En este caso, estariamos en presencia de
un “sindrome del hipertiroideo enfermo”(5). La causa del sindrome de T3 baja,
justamente como en el sindrome del eutiroideo enfermo, es una enfermedad
sistémica o subyacente que puede haber sido el factor precipitante para que el
paciente evolucionase a tormenta tiroidea (5). Sin embargo, en tales casos, el
nivel de la T4 libre deberia estar elevado y el de TSH disminuido (5). Las siguien-
tes son alteraciones en las pruebas de laboratorio no tiroideas que se pueden
encontrar en la crisis tirotdxica (5):

- Leucocitosis con leve desviacidn a la izquierda, la cual puede
ser vista alin en ausencia de infeccion. Sin embargo, siempre
se debe investigar la presencia de una infeccion sobreafia-
dida como factor precipitante de la crisis tirotdxica. Anemia
leve y linfocitosis relativa son tipicamente encontradas en la
enfermedad de Graves no complicada.

- Hipercalcemia, probablemente debida a deplecion de volu-
men o hemoconcentracidn, quizas potenciada por el aumen-
to de la resorcion 6sea mediado por el exceso de hormonas
tiroideas. Si la hipercalcemia no se corrige con la adminis-
tracion de liquidos habria que descartar la posibilidad de un
hiperparatiroidismo primario concomitante.

- Elevacién modesta de la glucemia.

- Electrolitos suelen estar en niveles normales. Si ocurre hipo-
natremia con hipercalemia hay que pensar en la posibilidad
de insuficiencia adrenal coincidente y se debe medir cortisol
y ACTH en plasma. El estrés generado por la tormenta tiroi-
dea podria provocar mayores niveles de cortisol, por lo que
un nivel de cortisol normal bajo puede ser inapropiadamente
bajoy distintivamente anormal. La presencia de las anomalias
electroliticas mencionadas aunadas a hipotension, caquexia
y otros hallazgos fisicos sugestivos deben motivar al clinico
a descartar el diagndstico de insuficiencia adrenal e iniciar
cobertura empirica con esteroides inmediatamente después
de tomar una muestra sanguinea para la medicion del cortisol
sérico.

- Acidosis lactica y cetoacidosis. El estado hipermetabdlico
severo propio de la crisis tirotdxica lleva a un aumento en la
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Protocolo de diagndstico y tratamiento de la tormenta tiroidea

lipolisis y la cetogénesis y a una reduccion en la depuracion
hepatica de acido lactico, lo que puede promover el desarrollo
de acidosis lactica y cetoacidosis.

- Niveles séricos elevados de bilirrubina, lactato deshidrogena-
sa, transaminasa glutamico-oxaloacética (aspartato amino-
transferasa) y gutamico pirtvica (alanino aminotransferasa).
Estas alteraciones pueden resultar de la disfuncion hepatica
debida a fallo cardiaco o de la necrdsis hepéatica mencionada.

Diagnéstico de la tormenta tiroidea
El diagndstico de la crisis tirotdxica es eminentemente clinico. Burch y Wartofsky
(5-6) desarrollaron un sistema de puntuacion que permite precisar el diagndstico

de la tormenta tiroidea, como se muestra en la siguiente tabla:

Criterios diagnésticos de la crisis tirotéxica propuestos por Burch y Wartofsky (5-6)

Pardmetros Puntos

99-99.9 °F (37.2-37.7 °C) 5
100-100.9 °F (37.7-38.2°C) 10
Disfuncién termoregulatoria, 101-101.9 °F(38.3-38.8 °C) 15
temperatura, °F (°C) 102-102.9 °F (38.8-39.3 °C) 20
103-103.9 °F (39.4-39.9°C) 25
>104 °F (>40 °C) 30
Ausentes 0
Efectos sobre el sistema nervioso Agitacion leve 10
central Delirio, psicosis, letargo 20
Convulsiones o coma 30
Ausente 0
" L. n " Diarrea, nduseas, vomitos o dolor
Disfuncion gastrointestinal ! 10
abdominal
Ictericiainexplicable 20
Historia de un evento precipitante | Ausente 0
(cirugia, infeccion, etc.) Presente 10
Disfuncién cardiovascular
90-109 5
110-119 10
Taquicardia (latidos por minuto) 120-129 15
130-139 20
2140 25
Ausente 0
Leve (edema) 5
Falla cardiaca congestiva Moderada (estertores bibasales) 10
Severa (edema pulmonar) 15
Ausente 0
Fibrilacion atrial
Presente 10
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Interpretacion del puntaje de Burch y Wartofsky:
Basado en el puntaje total, la probabilidad diagndstica de tormenta tiroidea es
la siguiente:

= Poco probabable: puntaje <25

= Inminente: puntaje entre 25y 44

= Probable: puntaje entre 45y 60

= Altamente probable: puntaje >60
Enpacientes con caracteristicas clinicas de tormenta tiroidea o con tirotoxicosis
grave que no cumplen completamente los criterios de tormenta tiroidea, pero con
un puntaje de tormentainminente, el tratamiento debe ser iniciado de inmediato.

Tratamiento de la tormenta tiroidea

El tratamiento de la tormenta tiroidea o crisis tirotdxica descansa sobre cuatro
pilares fundamentales (5):

) Reducir la sintesis y secrecién de las hormonas tiroideas.
) Minimizar las acciones periféricas de las hormonas tiroideas.
3) Terapia dirigida contra la descompensacion sistémica.
) Tratamiento de cualquier enfermedad precipitante o subyacente.

Reduccion de la produccion y secrecion de las hormonas tiroideas

1) Inhibicién de la sintesis de T3y de T4:

a) Uso de tionamidas, los cuales son medicamentos que disminuyen
la sintesis de las hormonas tiroideas al inhibir la organificacion del
yoduro y el acoplamiento de las yodotirosinas. Estos farmacos se
suelen administrar por la via oral. En pacientes comatosos pueden
ser administrados por sonda nasogéastrica o por via rectal.

- Metimazol, 60 a 120 mg/dia en dosis divididas, por ejemplo
20 mg cada 8 horas o 30 mg cada 6 horas (1, 5). Otros
recomiendan intervalos de administracién méas cortos, como
20 mg cada 4 a 6 horas (4).

- Propiltiouracilo (PTU), 600 a 1200 mg/dia en dosis divididas
(1). Se han recomendado 200 mg por via oral cada 4 horas
(4). Se postula que el PTU provee un mas rapido beneficio
que el metimazol, ya que tiene la ventaja adicional de inhibir
la conversion de T4 en T3 por lo que podria disminuir mas
rapidamente los niveles séricos de la T3 que el metimazol
(4, 5). En ese sentido, el PTU reduce el nivel de la T3 en un
45% dentro de 24 horas, mientras que el metimazol los
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b)

Protocolo de diagndstico y tratamiento de la tormenta tiroidea

reduce en un 10-15% en ese mismo lapso (4). Sin embargo,
el metimazol puede ser preferido para el hipertiroidismo
severo pero no amenazante de la vida ya que tiene una mayor
duracién de accion y, después de semanas de tratamiento,
resulta en una mas rapida normalizacion del nivel sérico de
la T3 comparado con el PTU, ademas de que el metimazol es
menos hepatotoxico (4).

Inhibicion de la secrecion o liberacion de hormonas tiroideas preformadas
ala circulacién sanguinea:

Yoduro inorgénico, administrado por via oral como solucién de
Lugol, 10 gotas cada 8 horas o como solucion saturada de yoduro
de potasio (SSKI), 5 gotas cada 6 horas (4). La solucion de Lugol
contiene 6.25 mg de yoduro/yodo por gota mientras que la SSKI
contiene 50 mg de yoduro por gota (4). Estas soluciones pueden
serirritantes y deben ser diluidas en almenos 240 ml de liquido
e ingeridas con alimento (4). Es extremadamente importante
que una dosis alta de tionamida, como la descrita previamente,
sea administrada 60 minutos antes de la administracion del
yoduro inorganico. En caso de que no se realice un bloqueo previo
de la sintesis de las hormonas tiroideas con una tionamida, la
administracion de yodo proveera sustrato adicional para una
aun mayor produccion de hormonas tiroideas y enriquecimiento
de los depositos hormonales intratiroideos, causando por lo
tanto un potencial empeoramiento de la tormenta tiroidea (4-5).
Agentes de contraste radiografico, comoipodato sddico y acido
iopanoico, a dosis de 0.5 a 1 gramo por dia (4). El yoduro de sodio
se puede administar a razén de 1 gramo por via endovenosa
para 24 horas (1).

Carbonato delitio. Enpacientes alérgicos al yodo, el carbonato
de litio puede ser usado como un agente alternativo para
inhibir la liberacién hormonal. La dosis tipica es de 300mg 3 a
4 veces al dia, produciendo un nivel sanguineo de litio de 0.9
al2mEq/L(5).

2) Minimizar las acciones periféricas de las hormonas tiroideas
Inhibicién de la conversion extratiroidea de T4 en T3:

a)

Propiltiouracilo.

Agentes de contraste radiografico (ipodato sddico, acido
iopanoico).

Glucocorticoides a dosis de estrés. Esto se ha administrado
de manera empirica sobre la base de que se ha postulado una
insuficiencia suprarrenal relativa ya que la reserva adrenal
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puede ser excedida en la crisis tirotdxica debido alainhabilidad
de las adrenales de cubrir la demanda impuesta sobre ellas
como unresultado del metabolismo acelerado y disposicion de
glucocorticoides que ocurre en la tirotoxicosis. Este enfoque
tiene el beneficio adicional de bloquear la conversion periférica de
T4enT3(5). Se recomienda administrar 100 mg de hidrocortisona
por via endovenosa cada 8 horas (4).
- Propranolol y otros farmacos antagonistas b-adrenérgicos.
b) Bloquear los efectos de las hormonas tiroideas:

- Bloqueadores b-adrenérgicos. Los beneficios del blogueo
b-adrenérgico incluyen reducir la agitacion, convulsiones,
comportamiento psicético, tremor, diarrea, fiebre y diaforesis (5).

*Propranolol: 60-120 mg cada 6 horas (5) 0 60-80 mg cada
4 horas (1), por via oral. La dosis intravenosaes de 0.6 a 1
mg para pasar en 10 minutos seguido de 1 a2 mgen 10
minutos cada pocas horas (4).

*Esmolol: 250-600 mcg en bolo lento en 1 minuto, seguido
de unainfusién continua de 50-100 mcg/kg por minuto, via
intravenosa (4).

*Metoprolol:5-10 mg cada 2-4 horas, por via intravenosa (1).

- Diltiazem: 60-90 mg pro via oral cada 6-8 horas o, sise usala via
intravenosa, 0.25 mg/kg en 2 minutos, seguido de unainfusion
de 10 mg/minuto (1). Para pacientes con asma o que presenten
otras contraindicaciones para el uso de b-bloqueadores, el uso
de calcio antagonistas de vida media corta como diltiazem o
verapamil ha sido empleado (5).

- Remocion de T4 y T3 del suero. En pacientes con tormenta
severa, varios métodos de extraccion de hormonas tiroideas de la
sangre han sido intentados, como didlisis peritoneal, hemodialisis,
plasmaféresis, hemadsorcion o perfusion a través de unlecho
deresina o de columnas de carbdn (5). La colestiramina ha sido
utilizada dado que liga la T3 y la T4 en el intestino e inhibe la
circulacion enterohepética de las hormonas tiroideas (3-4). La
dosis recomendada de colestiramina es de 4 gramos 4 veces
al dia, por via oral (4).

3) Terapia dirigida contra la descompensacion sistémica (5)
a) Tratamiento de la fiebre:

- Acetaminofen.

- Ventilador o manta de enfriamiento.

- No usar aspirina ya que puede inhibir la unién de la T4 a sus
proteinas transportadoras en plasma lo que resultaria en un
aumento del nivel de la T4 libre.
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Protocolo de diagndstico y tratamiento de la tormenta tiroidea

b) Correccion de la deplecion de volumen y la pobre nutricion:

- Liquidos endovenosos de dextrosa en solucion salina se
recomiendan sobre la salina normal a fin de también proveer
contenido nutricional (calorias). La deplecion de volumen
con hipotension es el resultado de fiebre, vomitos, diarrea
y sudoracion excesiva y puede llevar a colapso vascular y
choque.

- Multivitaminas deberian ser afiadidas alos liquidos endovenosos
en vista de la probabilidad de deficiencias que acomparian al
estado hipermetabadlico de la tirotoxicosis.

c) Terapiade apoyo:

- Oxigeno.

- Farmacos vasopresores de ser necesarios.
d) Tratamiento del fallo cardiaco congestivo:

- Diuréticos.

- Digoxina.

Tratamiento de cualquier enfermedad precipitante o subyacente
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El coma mixedematoso se define como un hipotiroidismo severo, que se acompafia
de disminucion del estado mental, hipotermiay otros sintomas relacionados con
el enlentecimiento de la funcion de mltiples 6rganos. *

El diagndstico de la enfermedad es clinico, se suele presentar en pacientes enlos
gue no se conocia el diagndstico de hipotiroidismo o en aquellos con hipotiroidismo
de larga data. Frecuentemente hay historia de descontinuacion de la terapia de
reemplazo con hormona tiroidea 6 un evento agudo precipitante en pacientes con
hipotiroidismo mal controlados. -2

Factores que precipitan el coma mixedematoso 2

= Hipotermia = Evento vasculocerebal ¢ infarto
= Alteracion metabolica: agudo al miocardio
- Hipoglucemia = Drogas:
- Hiponatremia - Anestésicos, sedantes, opioides
- Acidosis - Antidepresivos, antipsicoticos
- Hipercalcemia - Amiodarona, betablogueantes
= Infecciones - Litio
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= Descontinuacion de la terapia con
hormona tiroidea
= Quemaduras
= Trauma
= Sangrado gastrointestinal
= Compromiso respiratorio:
- Hipoxemia
- Hipercapnia

Manifestaciones clinicas

= Disminucion del estado mental
= Hipotermia

= Bradicardia

= Hiponatremia

= Hipoglucemia

= Hipotension

Las propias de la enfermedad
precipitante

Piel secay escamosa

Edema duro en cara, manos y pies
Edema peri-laringeo

Macroglosia

Retraso en los reflgjos tendinosos
profundos

Adelgazamiento o escaso vello
corporal

Cicatriz en el cuello indicando
tiroidectomia anterior ¢ historia de
yodoterapia

Efusion pleural, efusion pericardica
0 ascitis

Anorexia, constipacion, atonia
gastrica, ileo paralitico

Sistema de puntaje diagnostico para coma mixedematoso 3

Disf ion ter gulad ( p °C) Disfuncién Cardiovascular
>35 0 Bradicardia

32-35 10 Ausente 0

<32 20 50-59 latidos/minuto 10
Efectos al sistema nervioso central 40-49 latidos/minuto 20

Ausente 0 <40 latidos/minuto 30
Somnolencia/Letargia 10 Otros camb.|os en e,l 20

electrocardiograma
Obnubilacién 15 Efusion pleural 10
Ipericardica

Estupor 20 Edema pulmonar 15
Coma/Convulsiones 30 Cardiomegalia 15
Hallazgos astrointestinales Hipotension 10

Anorexia/ dolor abdominal/

S 5 Trastornos Metabélicos
constipacion
Disminucion de la motilidad intestinal 15 Hiponatremia 10
fleo paralitico 20 Hipoglucemia 10
Evento precipitante Hipoxemia 10
Ausente 0 Hipercapnia 10
Presente 10 Disminucién delatasade 10

filtracion glomerular

*Otros cambios en el EKG: prolongacién del QT, bajo voltaje, bloqueo de rama, cambios inespecificos del ST-T o bloqueo cardiaco.

Puntaje de:

>60: i 6stico de coma mi

25 a 59: indica un alto riesgo para coma mixedematoso
<25: coma mixedematoso imorobable
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Analisis de laboratorio
Solicitar:

= TSH: Si esté alta indica hipotiroidismo primario; si estéa baja 6
inapropiadamente normal indica hipotiroidismo secundario. El grado de
elevacion de la TSH no se relaciona con la severidad del hipotiroidismo.

= T4 Libre: Muy baja

= Cortisol sérico

= Electrolitos séricos (sodio, potasio, cloro)

= Hemograma

= Glucemia

= Gases arteriales

Tratamiento del coma mixedematoso ***

El tratamiento debe iniciarse sin esperar resultados de laboratorio

_— Iniciar con: 200-600 mcg EV Las dosis menores se
Levotiroxina (T, .
evofiroxina (T) Continuar con: 50-100 mcg EV 6 VO diariamente | | recomiendan — en
6 calcular a 1.6 megkg de peso pacientes:

*  Envejecientes
«  Bajopeso
Primer dia 5-25 mcg EV cada 4 a 8 horas, . Antecedentes.
continuar con 2.5-10 meg EV cada 6 a 8 horas de enfermedad
por 1 a 2 dias y luego continuar con 25 mcg cada arterial

Hormona tiroidea
Triyodotironina (T)
12 horas VO* coronaria o

Glucocorticoides H Hidrocortisona 50 a 100 mg EV, antes de administrar hormona tiroidea |
Antibioterapia Se debe injciar de manera emp[ric.a cobertura con antibioterapia de amplio espectro, atin
en ausencia de fiebre y leucocitosis

| Recalentar de manera pasiva (manta térmica)

Ventilacién Mecanica, si fuere necesario

Medidas de soporte Fluidos y drogas vasopresoras para corregir la hipotension

Dextrosa endovenosa, si hay hipoglucemia

si hay hij

*El cambio a una dosis apropiada de levotiroxina por via oral se debe hacer cuando el paciente pueda tolerar medicaciones
por dicha via. Se debe reducir a un 75% de la dosis que se administraba por via EV.

Dosis por via oral de L-tiroxina cuando no se dispone de L-tiroxina para ser
administrada por via endovenosa:

Recientemente, se ha sugerido un esquema de administracion de levotiroxina (L-
T4) por via oral, particularmente Util cuando no se dispone de la via endovenosa ®:

= Pacientes sin enfermedad de las arterias coronarias
- Dosis de cargade 500 mcg de L-T4
- Sepuede repetir la dosis de carga
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Algoritmo de diagnéstico y manejo del coma mixedematoso

- Seguida de 200 mcg por dia por 2 dias
- Seguida de 150 mcg por dia por 2 dias
- Seguida de 1.6-2 mcg/kg por dia a la de alta hospitalaria

= Pacientes con enfermedad de las arterias coronarias con
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo normal
- Dosis de carga de 300-400 mcg de L-T4
- Se puede repetir la dosis de carga
- Seguida de 200 mcg por dia por 2 dias
- Seguida de 150 mcg por dia por 2 dias
- Seguida por 1.6-2 mcg/kg por dia a la de alta hospitalaria

= Pacientes con enfermedad de las arterias coronarias y fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo menor de 60%
- Dosis de carga de 250-300 mcg de L-T4
- Sepuede repetir la dosis de carga
- Seguida de 150 mcg por dia por 2 dias
- Seguida de 100 mcg por dia por 2 dias
- Seguida por 1-1.6 mcg/kg por dia a la de alta hospitalaria

Se debe medirla T4 libre en dias alternos para asegurar la tendencia al alza
de lamisma, a fin de evaluar la efectividad de la L-T4 administrada por via oral

Monitorizacién:
1. Signosy sintomas
= Mejoria del estado de conciencia
= Normalizacién de la temperatura

= Mejoria del estado hemodinamico
= Normalizacion de los trastornos metabdlicos
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2. Pruebas séricas*

PRUEBA FRECUENCIA METAS COMENTARIO
Silos niveles no han aumentado,
Cada 1 a 2 dias, medir 1 considerar incrementar la dosis de
T3 total hora.despues de ser No estén definidas IelvotlrmA(lnaAo agregar al manejo o
medicado con la hormona triyodotironina (T3); por el contrario, si
tiroidea los niveles estan por encima del valor
normal disminuir la dosis.
Silos niveles no han aumentado,

T4 total y libre Cada 1 a 2 dias No estan definidas consllderlar ST e (_ie
levotiroxina o agregar al manejo
triyodotiroinina.

No establecida, puede Puede haber una disminucion

TSH ser luego de 1 semana No establecidas significativa (caida de un 50% del

de iniciado el tratamiento valor inicial)
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La hipocalcemia, definida como niveles séricos bajos (por debajo del limite
inferior para el rango de referencia del laboratorio) de calcio total corregido por
albimina o de calcio ionizado, es comun y tiene muchas causas potenciales.
En términos generales, la hipocalcemia es el resultado de una secrecion
inadecuada de la hormona paratiroidea (PTH) o la activacion del receptor de PTH,
un aporte insuficiente de vitamina D o de la actividad del receptor de la vitamina
D, un metabolismo anormal del magnesio o situaciones clinicas en las que
miiltiples factores (pancreatitis, sepsis y enfermedad critica) juegan papeles
contribuyentes.

La duracion, la gravedad y la velocidad de desarrollo de hipocalcemia determinan
la presentacion clinica.

Signos y sintomas
Parestesias, hormigueo en la cara, manos y pies, espasmo muscular, calambres,

depresion, confusion, convulsiones, bradiarritmia, sibilancias, laringoespasmo,
insuficiencia cardiaca congestiva., ,
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DIAGNOSTICO:

Signo de Chvostek: Se realiza con la percusion del nervio
facial debajo del arco cigomatico, que produce contracciones
del musculo facial del mismo lado. EI 29% de los pacientes
con hipocalcemia tienen este signo negativo, y se puede
ver hasta en el 20% de pacientes sanos. , ,

Signo de Trousseau: Serealiza conla presion oclusiva durante
3 min con un manguito de presién arterial que provoca un
espasmo carpiano (flexion de lamufieca, del primer ortejoy
delaarticulacion metacarpofalangica con hiperextension
de los dedos) en ocasiones muy doloroso. Esté positivo
hasta en el 94 % de pacientes con hipocalcemiay del 1 a
4 % de los pacientes sanos.,

HIPOCALCEMIA

(calcio corregido o ionizado) -
Calcio corregido=calcio total medido + (4-albumina) x 0.8 4’| Descarta: farmacos, enfermedad aguda |

grave, hepatopatia, nefropatia

N . 1 [ .
| Medir sérico | | Bajo o elevado: buscar la causa

PTH intacta

Hipoparatiroidismo Mutaciones activantes

CaSR

| Normal/Bajo | | Alto |
Deficiencia Vitamina D Pseudohipoparatiroidismo
Resistencia Vitamina D ERC
Hueso Hambriento Rabdomiolisis
Pancreatitis Lisis tumoral
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TRATAMIENTO25

Protocolo de diagndstico y manejo de la hipocalcemia aguday cronica

Hipocalcemia aguda

v

Si hay signos o sintomas, calcio < 7 mg/dL y/o

compromiso vital (alteracion EKG, respiratoria o

neuroldgica grave)

Bolo inicial:
Gluconato de calcio 10-30 ml (1-3 It

Acompafiar desde el inicio con

EV diluido en 50- 100 cc de dextrosa 5% en
10 a 15 minutos

v

Dosis de mantenimiento:
6 ampollas en 500 ml de dextrosa 5%
(concentracion: 1.1 mg de Ca* elemental/ml)
0.5mg/kg/h (maximo 100 mg/h) o
15mg/kg/d durante 8-10 horas como
minimo, con desmonte gradual en 24 horas

Se recomienda monitorizacion EKG continua

TRATAMIENTO:5

Hipocalcemia crénica

oral de calcio y
calcitriol

I

Corregir factores agravantes
como hiperfosfatemia,
alcalosis, e hipomagnesemia

Calcio elemental: 0.5- 2 g por dia (1- | | Cal

3 g carbonato de calcio 6 2000-6000

mg citrato de calcio) dividido en 2-4
dosis al dias

|

mcg por dia

(dividido en 2 dosis al dia)

Vitamina D3: 400-4000 U1/d con calcitriol o
10.000-100.000 Ul sin calcitriol

Nivel objetivo de 25(0H) vitamina D:

20-60 ng/ml con calcitriol 0 >80 ng/ml sin
calcitriol

Diurético tiazidico (12.5-
50mg/d) si hay hipercalciuria

(>150mg/24h);3

I

Si hay hi

(excepto en hipocalcemia autosomica dominante)

ia en casos de hi iroidi: |

PTH 1-84 (aprobada FDA)

Inyector en lapicero:
25,50,75, 100 mcg

PTH 1-34 Inyector en lapicero:

20meg

SC

Inicio: 50 meg/d, ajustar 25 mcg cada
4 semanas, dosis maxima 100mcg/d

NA

Lapicero con dosis fijas
Suplementar con calcioy
calcitriol

No aprobado para tratamiento
de hipoparatiroidismo
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EVALUACION
POSTOPERATORIA; 4

Cirugia de cuello

|

Medir calcio total (corregido por albumina) o ionizado en las primeras 6
horas del postoperatorio y PTH en las primeras 24 horas postoperatorio
(15- 20 minutos inmediatos a la cirugia)

Si PTH <15 pg/mlL, calcio sérico <8.5
mg/dl, calcio iénico <1.1 mmol/L

|

Si PTH >15 pg/mL, calcio sérico >8.5

mg/d|, calcio i6nico >1.1 mmol/L

- Alto riesgo de hipoparatiroidismo agudo
- Medir calcio cada 6 horas

- Vigilar signos y sintomas de hipocalcemia
- Suplementar con calcio oral y calcitirol

Calcio total

Fosfato

Calcio total x fosfato

Magnesio
Creatinina

25 Hidroxivitamina D

Sodio

Sobresaturacion o célculos (citrato,
oxalato, urato)

Cada 3 a 6 meses

Cada 3 a 6 meses

Cada 3 a 6 meses

Cada 3 a 6 meses

Cada 3 a 6 meses

Cada 6 a 12 meses

|

- Poco probable desarrollo de
hipoparatiroidismo postoperatorio

- No necesidad de vigilancia estricta de niveles
de calcio ni suplementacion

SEGUIMIENTO: PRUEBAS SERICASs

Al nivel ligeramente menor de limite inferior
del rango normal (LIN) (7.8-8.5 mg/dl)

Limite superior del rango normal

<55mg2/d2

Rango normal

Rango normal

>20-30 ng/ml

En el LIN para evitar sintomas neuromusculares sin
efectos adversos, corregir por albumina y medir calcio
ionizado si es necesario

Tomar con las comidas suplementos de calcio para
disminuir la absorcién de fosfato, evitar dosis excesivas de
calcitriol que aumenta su absorcion

Mayores niveles incrementan riesgo de calcificaciones
ectopicas

Si el niveles bajo, considerar suplementar
Para estimar TFG

Mantener un nivel alto se esta usando para manejar
hipocalcemia

SEGUIMIENTO: PRUEBAS EN ORINAs

Calcio

Cada 6 a 12 meses < 4mg/kg/dia

Cada 6 a 12 meses

Cada 6 a 12 meses <220 mEqg/dia

Cada 6 a 12 meses en hipercalciuria
sustancial o calcificaciones renales

Rango normal
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10-20 mg/kg/dia en Mujeres, 15-25
mg/kg/dia en Hombres

En orina de 24 horas, considerar uso
de tiazidas en hipercalciuria

En orina 24 horas, importante para
asegurar adecuada recoleccion de
orina

En orina de 24 horas, junto con la
medicién de calcio

Monitorizar hipocitraturia mientras
usa PTH, considerar citrato de
potasio si hay hipocitraturia
Considerar dieta baja en oxalato
para hiperoxaluria



Protocolo de diagndstico y manejo de la hipocalcemia aguday cronica

SEGUIMIENTO: IMAGENESs

Sonografia renal Cada 1 a5 afios Evaluar nefrocalcinosis y nefrolitiasis

TC renal Solo si clinicamente indicado Considerar en nefrolitiasis aguda

Densitometria 6sea Solo si clinicamente indicado En pacientes con fractura por fragilidad o en terapia con PTH
. Bibliografia:
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2. Romén-Gonzélez A, Zea-Lopera J, Londorio-Tabares SA, Builes-Barrera CA, Sanabria A. Pilares para el enfoque y
tratamiento adecuado del paciente con hipoparatiroidismo. latreia. 2018;31:165-165
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Management in Adults. Thyroid 2018;28:830-841

4. Stack BC Jr, Bimston DN, Bodenner DL, Brett EM, Dralle H, Orloff LA, Pallota J, Snyder SK, Wong RJ, Randolph GW.
American Association Of Clinical Endocrinologists And American College Of Endocrinology Disease State Clinical
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La cetoacidosis diabética (CAD) es la emergencia hiperglucémica aguda mas
comun en personas con diabetes mellitus. La CAD es la consecuencia de una
deficiencia absoluta o o relativa de insulina y de una elevacion concomitante de
hormonas contrarreguladoras, lo que generalmente da como resultado la triada
de hiperglucemia, acidosis metabdlicay cetosis (niveles elevados de cetonas en
orinay/o sangre, habitualmente con una concentracion de cetonas en suero >3.0
mmol/l), a menudo acompanada de diversos grados de reduccién del volumen
circulatorio.1

El Estado hiperosmolar hiperglucémico (EHH) se caracteriza por una hiperglucemia
grave y una osmolaridad sérica elevada, acompafiadas de deplecion del volumen
circulatorio. En el HHS, las concentraciones de insulina son adecuadas para inhibir
la cetogénesis, pero no lo suficientemente altas para asegurar una captacion
celular adecuada de glucosa. Asi, el HHS se caracteriza por hiperglucemia y una
diuresis osmética que perpetua la deshidratacion, con cetosis ausente o minima.
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Protocolo de manejo de las emergencias hiperglucémicas1,2

Paso #1: Evaluar el estado del paciente y diagnosticar la emergencia hiperglucémica

Evaluacion inicial:

L
2.
3.

Evaluar los signos vitales (SV), el estado cardiorrespiratorio y el estado mental.
Evaluar el estado del volumen: SV, turgencia de la piel, mucosay medir diuresis.
Obtener acceso intravenoso de gran diametro (calibre =216), preferiblemente
acceso venoso central si el paciente se encuentra en estado de choque.
Obtener las siguientes analiticas y estudios: glucosa sérica, examen general de
orina, cetonas en orina, electrolitos séricos (sodio, potasio, cloro), hemograma,
BUN, creatinina, gases arteriales, HbAlc, electrocardiogramay Rx de térax.
Realizar pruebas adicionales basadas en la condicion clinica del paciente:
cultivos de sangre, esputo u orina; lipasa, TAC de craneo. Con estos estudios
se busca encontrar la causa desencadenante de la emergencia hiperglucémica.
Determinar y tratar cualquier causa desencadenante de CAD 6 EHH (como
neumonia, infeccion urinaria, omision o reduccion de la dosis de insulina,
isquemia miocérdica, ACV, farmacos, abuso de alcohol y drogas).

Monitorear la glucosa sérica cada 1 hora y los electrolitos, el pH venoso v el
bicarbonato sérico cada 2 0 4 h hasta que el paciente esté estable.

Calculos pertinentes:

e Anion gap (brecha aniénica) = [Na* medido - (CI-+ HC03")]
Valores normales =7-9 mEg/!

e Na*corregido= Na+ medido + 1.6 (glucemia—100)
100

e Osmolaridad sérica efectiva = 2(Na* medido) + glucemia
18
Valornormal =285+5
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Criterios diagnodsticos de idosis diabética y del estado hiper: lar hipergl

cAD

Glucosa plasmaética (mg/dL)
PH arterial o venoso
Bicarbonato sérico (mEq/L)

Cetonas en orina

Cetonas en suero*

Osmolaridad sérica efectiva
(mOsm/kg)

Brecha aniénica >12

Sensorio o estado mental Alerta/somnoliento

*Ensayo enzimdtico de beta hidroxibutirato (rango normal <0.6 mmol/L)

Paso #2: Tratamiento

Objetivos del manejo de las emergencias hiperglucémicas2:

O O 0O

¢Como se logran estos objetivos?

Administracion de liquidos por via EV
Terapia coninsulina
Correccion de electrolitos

HwnN e

EHH

>600

>7.30

>18

Negativo o positivo bajo

<3

>320
Variable

Estupor/coma

RESTAURACION del volumen circulatorio y la perfusién tisular.
CORRECCION gradual de la hiperglucemia y la hiperosmolaridad.
CORRECCION del desbalance electrolitico y resolucién de la cetosis.
IDENTIFICACION y TRATAMIENTO adecuado de las condiciones comérbidas.

Identificacion y tratamiento del factor descencadenante

24 horas

El objetivo es corregir los déficits estimados dentro de las primeras
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Protocolo de diagndstico y manejo de las emergencias hiperglucémicas
(cetoacidosis diabética y estado hiperosmolar hiperglucémico)

1- Administracion de liquidos EV'2

[ Administrar NaCl 0.9% a 500-1000 ml/h durante las primeras 1-2 h ]

1
Evaluar Na* sérico corregido*
|

Bajo

NaCl 0.9% a 250-500 ml/h
dependiendo el estado de
hidratacién

I

Cuando la glucosa en plasma o capilar alcance 200 mg/dl en CAD y 300 mg/dl en EHH
cambiar a D-5% con NaCl 0.45% hasta la resolucion de la CAD o el EHH

NaCl 0.45% a 250-500 mi/h
dependiendo el estado de
hidratacién

Durante la terapia medir: *Na corregido = Na medido + 1.6 (glucemia-100)/100
e Glucosa capilar y electrolitos séricos cada 1-2 horas Con el pH venoso se puede calcular el pH arterial con las siguientes
e Glucemia, bun, creatinina y pH venoso cada 4 horas formulas: pH arterial= pH venoso + 0.03 o pH arterial= 6.97+(0.0163x HCO3")

2- Terapia con insulina®.23

| Insulina |

I
I
Rutfl EV Ruta SC/ CAD Fo complicada
| Insulina: Regular, un bolo de 0.1 U/kg | | Insulina accién rapida: Iniciar 0.2 U/kg |
[l [}
[ 0.1 Ulkgih EV en infusion continua [ Luego0.1-02 Ukgcada1-3horassc |

Cuando la glucosa sérica alcance 200 mg/dL en la CAD y 300 en el EHH reducir la infusién de insulina regular a 0.02-0.05
U/kg/h EV o la 2 de la dosis SC ¢/1-2 horas
Mantener la glucosa sérica entre 140-200 mg/dL hasta la resolucion de la CAD y entre 250-300 en EHH hasta que el
paciente esté alerta

Si la glucosa no disminuye en 50 a 70 mg/dL en la primera hora, duplique la velocidad de infusion de insulina
1

*  Monitorizar electrolitos, BUN, pH venoso, creatinina y glucosa cada 2-4 horas hasta que esté estable
Después de la resolucion de la CAD 6 EHH y cuando el paciente pueda comer, iniciar transicion a insulina SC (esquema basal-bolo]
Continuar con insulina en infusién EV por 2-4 horas después de inyectada la insulina SC una vez esté resuelta la emergencia hiperglucémica

Recordar no disminuir los niveles de glucemia mas de 50-70 mg/dL por horay la no mas de 3 mO:

3- Administracion de potasio??

Establecer adecuada funcién renal
(gasto urinario aproximado 50 mL/h)

]

K+ sérico
|

K*<3.3 mEg/l K*3.3-5,0 mEg/l K*>5.2 mEq/l

Dar 20-40 mEq de CLK en cada No dar K* pero chequear K*
litro de solucion EV para mantener sérico cada 2 horas
el K* sérico entre 4-5 mEq/|

Detener insulina y dar CLK 20-40
mEqg/h hasta que el K*sea >3.3 mEq/I

La terapia con insulina debe retrasarse hasta que el reemplazo de K* haya comenzado y la concentraciéon de K*
sérico haya aumentado. El retraso es necesario porque la insulina empeorara la hipocalemia al conducir el K* a las
células, lo que podria desencadenar arritmias cardiacas
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4- Administracion de bicarbonato'?2

pH arterial

100 mmol en 400 ml de H,0 + 20
mEq de CLK para infundir en 2 horas

I

Repetir cada 2 horas hasta pH 27.0
Monitorizar K* sérico cada 2 horas

No dar HCO3~

El uso de bicarbonato de sodio en pacientes con CAD es controversial. Al parecer no mejora el pronostico y podria
provocar efectos adversos. Puede conllevar a hipocalemia, sobrecarga de sodio, acidosis paraddjica del liquido
cefalorraquideo, edema cerebral y desvio de la curva de disociacion de oxigeno de la hemoglobina hacia la izquierda
con lo cual la hemoglobina cede menos oxigeno a los tejidos. Algunos, ademéas de lo consignado en el algoritmo

previamente presentado, lo recomiendan administrar si existe una o mas de las siguientes condiciones:
- Acidosis lactica coexistente con la cetoacidosis diabética

- Hipercalemia que amenace la vida del paciente (K* >6.4 mEq/L)

- pH arterial <6.9 6 hipotension arterial que no responda al reemplazo adecuado de volumen

Criterios de resoluciéon de la CAD y del EHH*?

CAD

- Glucosa plasmatica <250 mg/dL

- Bicarbonato sérico =18 mEq/!

- Normalizacién del anion gap (valor normal 7-9)
- pH arterial 0 venoso =7.3

EHH:
- Glucosa plasmatica <250 mg/dL
- Osmolaridad sérica efectiva <310 mOsm/kg
- Recuperacion de la alerta mental

PASO #3 Manejo después de la resolucion de la CAD y del EHH?

La vida media de la insulina regular EV es menor de 10 minutos.
Siseinterrumpe lainsulina eninfusion de manera subita puede ocurrir recurrencia
de la CAD o hiperglucemia de rebote.

Lainfusion de insulina debe ser continuada por 2-4 horas después del inicio
delainsulina SC.

La administracion simultanea de insulina glargina (0.25 U/kg/dia) y de lainfusion
deinsulinaregular EV:

- Acelera la resolucion de la CAD.

- Disminuye la hiperglucemia de rebote.

-Puede disminuir el tiempo de infusion de insulina y la estadia hospitalaria total.
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Protocolo de diagndstico y manejo de las emergencias hiperglucémicas
(cetoacidosis diabética y estado hiperosmolar hiperglucémico)

Transicion a insulina SC':2

Ver criterios
de resolucién

| Resolucion de la emergencia hiperglucémica

| Paciente alerta y capaz de tolerar alimentos por boca |

! |

Paciente con DM confirmada tratado Paciente con DM de nuevo diagnoéstico o adulto
con insulina SC antes de la admision que no habia recibido insulina previamente
Reasumir el régimen de Iniciar régimen basal-bolo con analogos de
insulina previo insulina 6 insulina humana (0.5-0.6 U/kg/dia)
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Definicion de la hipoglucemia

Hipoglucemia nivel 1:

Valores de glucemia <70mg/dl y >54 mg/dl, que puede alertar a la persona a
realizar algunaaccion. Consideradaclinicamente significativa, conindependencia
de la gravedad de los sintomas agudos.

Hipoglucemia nivel 2:
Valores de glucemia <54 mg/dl. Umbral en el que comienzan a surgir los sintomas
neuroglucopénicos y se requiere accion inmediata para resolver el episodio.

Hipoglucemia nivel 3:

Hipoglucemia grave, no hay umbral de glucosa especificado. Un episodio grave
se caracteriza por un estado mental y/o fisico alterado que requiere la asistencia
externa de otra persona para que se resuelva.

En sujetos que utilizan monitorizacién continua de glucosa (MCG) o intermitente/
flash de glucosa (MFG), el tiempo en hipoglucemia es uno de los pardmetros que
deben ser evaluados. Los objetivos 6ptimos son un tiempo por debajo de 70mg/
dl <4% (incluye el periodo en tiempo por debajo de 54 mg/dl) y un tiempo por
debajo de 54 mg/dl <1%, tanto en adultos con diabetes mellitus tipo 1 como en
gestantes con diabetes mellitus tipo 2.1
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Grafico 1. Diagnéstico de la hipoglucemia

Hipoglucemia confirmada por triada de Whipple* y/o signos
y sintomas de hipoglucemia.>*

|
¥ v

*  Adrenérgicos «  Cambios en la conducta
+  Ansiedad *  Visién borrosa

+  Excitacion +  Confusién

+  Palpitaciones o Dificultad para pensar y concentrarse

o Colinérgicos E Labilidad emocional
* Hambre « Cefalea

+ Parestesias * Mareo
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+  Debilidad

I o Fatiga

‘ *  Sensacion de calor

+ Disartria

Si cualquiera esta presente o la glucometria es «  Convulsiones

confirmatoria (<70 mg/dL) proceder a +  Pérdida de la consciencia

medicacién segun algoritmo de tratamiento
1. Signos y sintomas consiste ntes con
hipogluce mia
2. Glucemia baja (usualmente
<70mg/dL)
3. Resolucion de los signos y sintomas de

ipog! ia seguido de un i

plasmético de la glucosa

Gréafico 2. Tratamiento de la hipoglucemia

de hipoglucemia/glucosa sanguinea <70 mg/dL*

[ Hipoglucemia confirmada por triada de Whipple y/o signos y sintomas ]

Hipoglucemia severa
No quiere o no puede

Hipoglucemia leve

Alerta
Puede ingerir alimentos®® ingerir hidratos de

carbono via oral*®

Ingerir 15-20 g de hidratos de carbono de rapida

absorcién®S, Ej: Glucagon (SC o intranasal)*¢
. 4 0z de jugo o soda regular Si no hay disponiblidad:
* 1 cucharada de aziicar, miel o jarabe de maiz % amp (25 mL) dextrosa al 50% EV

*  3-4 tabletas de glucosa

* 45 galletas de soda

« 68 caramelos duros Medir la glucosa sanguinea cada 15 minutos hasta
normalizar niveles de glucosa®®

Si persisten sintomas luego de 15 minutos repetir
ingesta y luego de normalizacién consumir
comida o merienda para evitar recurrencia®®

En pacientes con DM21:

e Tomando il inide y/o insulina glucemia antes de ejercicio fisico y ajustar tratamiento farmacolégico

o Evitar la prictica de ejercicio durante las 24 h siguientes a una hipoglucemia grave debido al riesgo sustancialmente mayor de un episodio grave
durante el ejercicio

e Reducir la dosis de insulina basal después del ejercicio segun la intensidad y la duracién de este. Tras la actividad es recomendable comprobar la
glucemia y tomar un suplemento de unos 15-20 g de hidratos de carbono si la glucemia es inferior a 120 mg/d|
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Grafico 3. Tratamiento de la hipoglucemia en el paciente hospitalizado

[ Hipoglucemia confirmada por triada de Whipple y/o sighos y ]

de hipogl /gl sanguinea <70 mg/dL*
|
¥
Alerta Paciente alerta y que esta nada Paciente con alteracién del
Puede ingerir alimentos*® por boca o no puede tragar® nivel de consciencia®
Ingerir 15-20 g de hidratos de carbono de Administracién solucién 20 mL de Administracién solucién 25 mL (1/2 amp)
rapida absorcion®. Ej: dextrosa al 50% EV e iniciar dextrosa al 50% EV e iniciar solucién
4 onz de jugo o soda regular solucién dextrosa al 5% 100 mL/h> dextrosa al 5% a razén de 100 mL/h>
1 cucharada de aziicar, miel o jarabe
de maiz ‘
3-4 tabletas de glucosa
4-5 galletas de soda No acceso EV: glucagon 1 mg IM
6-8 caramelos duros Limitar a no mas de 2 aplicaciones®

Si persiste sintomas luego de 15
minutos repetir ingesta y luego de
normalizacién consumir comida o

merienda para evitar recurrencia®s

Medir glucosa sanguinea cada

15 minutos hasta normalizar los
niveles de glucosa®
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Introduccién

Lainsuficiencia suprarrenal es un sindrome clinico caracterizado por una secrecion
insuficiente de glucocorticoides por las glandulas suprarrenales al que se asocia
enocasiones a un deficit de mineralocorticoides y andrégenos cuando se trata de
lainsuficiencia adrenal primaria, denominada también enfermedad de Addison (1).
Lacrisis adrenal aguda se trata de una verdadera emegencia médica que require
un tratamiento de inmediato. Esta se sospecha en cualquier paciente con shock
hipovolémico, que no responda al uso de drogas presoras ni a la expansion del
volumen plasmatico (2).
La presentacion clinica puede variar desde un curso gradual en un periodo de dias
enindividuos que no estan agudamente estresados, a un curso subito, brusco con,
-Hipotension arterial, shock hipovolémico, dolor abdominal agudo, vémitos,
fiebre (a veces).
Estos signos se pueden asociar a:

a. un trauma severo,

b. cirugia,

c. hemorragia,

d. necrosis adrenal

e.necrosis hipofisaria en pacientes coninsuficiencia adrenal con tratamiento

glucocorticoideo sustitutivo, inadecuadamente reemplazados (3,4,5).
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Lainsuficiencia adrenal puede presentarse de forma stbita en casos de:

= traumatismos severos,

= cirugias mayores complicadas,

= guemaduras graves,

= hemorragia adrenal asociada a anticoagulantes y a trastornos de
la coagulacion,

= trombosis de venas adrenales,

= sepsis,

= necrosis de la hipdfisis post-parto (sindrome de Sheehan),

= apoplejia de un macroadenoma hipofisario,

= cirugias hipofisarias o adrenales,

= seccion del tallo hipofisario y otras condiciones (5).

Evaluacién diagnéstica de la crisis adrenal aguda
Grafico 2

Evaluacion diagnostica de la insuficiencia adrenal

Sospecha clinica de

| insuficiencia adrenal |

Cortisol plasmatico (F) Prueba corta con ACTH EV
8:00 am (250 6 1 ng)
F >18 pg/dl F <3 pg/d _l l_ F <18 pg/dl F >18 ng/dl
se excluye { Insuficiencia adrenal } se excluye
insuficiencia 1 insuficiencia
adrenal adrenal
Medir ACTH
| en plasma |
Elevada Normal o baja
TAC adrenales <= Insuficiencia adrenal Insuficiencia adrenal = MRIy funcién
primaria secundaria de hipofisis
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Protocolo del diagndsticoy manejo de la crisis adrenal aguda

(67 9Q)

1. Tratamiento de la emergencia (6,7.5;

a Infusion de solucion salina al 0.9%, 1 litro en la primera hora
0 solucién mixta con 5%, seguidas de infusion con solucion
salina, dependiendo de las necesidades del paciente, con
monitoreo cardiaco continuo tan rapido como sea possible.

b  Hidrocortisona 100 mgEV, seguidos de 100-200 mg diluidos
englucosa al 5%/ infusién continua EV. Alternativamente, se
puede administrar hidrocortisona, 25-50 mg viaintramuscular
(IM) 4 veces/dia. Otros autores recomiendan administrar 100
mg de hidrocortisona por via IV o IM cada 8 horas.

¢ Mantener soluciones EV por 24-48 horas hasta que el
paciente esté con buena hidratacion, medida con la presién
venosa central.

Nota.
“No es necesario el reemplazo con mineralocorticoides hasta tener una dosis de
hidrocortisona menor a 50 mg/dia.

Hidrocortisona 50 mg=0.1 mg fludrocortisona

**El reemplazo mineralocorticoide solo es requerido en la insuficiencia adrenal
primaria, no en la secundaria (7).

2. Tratamiento de lainsuficiencia adrenal después de estabilizar al paciente (6,3

a. Es importante identificar y tratar la causa precipitante de la crisis adrenal
y hacer la prueba corta con ACTH para confirmar el diagndstico, si no se ha
hecho previamente. Si el paciente esta en tratamiento con hidrocortisona, (es
el glucocorticoides ideal utilizado para la crisis adrenal) es necesario sustituirlo
por dexametasona; esto se debe a que es el Unico corticoide que no interfiere
con la prueba corta de ACTH. Luego de hacer la prueba, se debe cambiar de
nuevo a hidrocortisona.
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b. Disminuir la dosis de glucocorticoides en uno a tres dias y luego pasar ala
dosis de mantenimiento por via oral, con la minima dosis posible para la mejoria
de los sintomas, evitando el sobretratamiento.

c. Los glucocorticoides de reemplazo mas utilizados en la insuficiencia adrenal
son:
= Hidrocortisona (cortisol), 20-30 mg/dia o su equivalente en:
- Prednisona o prednisolona, 5-7.5 mg/dia
- Dexametasona, 0.5-0.75 mg/dia
- Cortisona, 25-37.5 mg/dia

d. Iniciar tratamiento con fludrocortisona, 50-100 ug al dia, una sola dosis
en la manana temprano y sélo cuando se suspenda la solucién salina. La
sustitucion con mineralocorticoides se hace en pacientes que presenten
enfermedad de Addison, o sea insuficiencia adrenal primaria, no en la secundaria
(deficiencia de ACTH) (9).

Prevencion de la crisis adrenal (6)

El desarrollo de la insuficiencia adrenal aguda en un paciente previamente
diagnosticado y tratado es totalmente prevenible. La educacion a los pacientes
y familiares sobre los sintomas de la insuficiencia adrenal y la dosis de reemplazo
de glucocorticoides es imperativo.

El paciente debe tener una tarjeta de emergencias de esteroides y un brazalete/
collar de alerta médica: “Insuficiencia adrenal, necesita esteroides”

Regla del dia 1 de enfermedad : el paciente necesita duplicar la dosis usual de
glucocorticoides oral por 7 dias cuando el paciente presenta:

- Fiebre o una enfermedad que requiera reposo

- Cuando requiera antibidticos por infeccion

- Antesdeunprocedimiento ambulatorio (procedimiento odontoldgico)

Regla del dia 2 de enfermedad :
El paciente necesita inyectarse una preparacion de glucocorticoides IM/IV 100
mg de hidrocortisona IV, IM o SC seguidas de 200 mg en infusién continua,
alternativamente repetir dosis en bolos de 50 mg de hidrocortisona (IV/IM) cada
6 horas (6,10,11) en algunas condiciones, como:

- Enfermedad severa,

- Trauma

- Vomito persistente
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Protocolo del diagndstico y manejo de la crisis adrenal aguda

- Cuando serealizaayuno para hacer un procedimiento (colonoscopia) o
- Durante unaintervencion quirtrgica,

Seledebe proveeral paciente unestuche de emergencias co viales de 100 mgde
hidrocortisona, jeringuillas, agujas o hidrocortisona/prednisona en supositorios.

Para el seguimiento del paciente es necesario reforzar el conocimiento sobre la
importancia de su condicion, al menos anualmente para evitar una crisis adrenal
aguda(6).

Conclusion

Lainsuficiencia adrenal aguda es una en enfermedad rara, amenazante
para lavida sino se diagnosticay se trataa tiempo. El tratamiento debe
instaurarse rapidamente, con unreemplazo adecuado de electrolitos e
hidrocortisona endovenosos, previo a una diagnéstico de insuficiencia
adrenal con niveles de cortisol basal y con la prueba de ACTH corta
para la confirmacion de la insuficiencia adrenal. Es necesario medir
niveles de ACTH para diferenciar la insuficiencia adrenal primaria de
la secundaria.
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