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ANATOMIA

GLANDULA TIROIDES

Tamano: Pequeias, cada una mide aproximadamente 5 mm de diametro y pesa 30-40 mg. NN
Prevalencia de glandulas supernumerarias es del 10%. \\ \\s
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Calcio

Ca?t

Fosforo
PO

Principal cation mineral
Mantiene el potencial de accion
Relajacion muscular

Segundo mensajero intracellular

Principal anion inorganico
Senalizacion de proteinas y glucidos
Buffer

Enlaces de alta energia

—

Cas(PO,4);(OH)

Hidroxiapatita
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CALCIO | i Panling Insitute

FUNCIOMNES PRINCIPALES FUENTES BUENAS

«Componente estructural de los Verduras de
huesos y dientes Lacteos Sardinas Hoja Verde

=Regula la transmisidn nerviosa y yogpurt = keche = que et
= ‘Yogurt Matural, = Sardinas (enlatadas), » Berza (cocida), ¥ taza,
B onzas (1 taza), 1 taza (3.75 onzas), 300 mg

=Ayuda a mantener una presidn 415 mg 351 mg
sanguinea saludable r

contraccién muscular

=Ayuda a mantener el equilibrio ——— —_—
dcido-base en la sangre e p—

RECOMENDACION DIARIA

1,000 MOTAS ESPECIALES
mg
+ Muchos americanos no consumen suficiente calcio. Solo 3 porciones

Hombres Mujeres . . ..
1 de lacteos por dia cumplirian con la recomendacién. Para aquellos
19-70 Afios 19-50 Afios . - - -
gue no consumen |dcteos, jugos fortificados con calcio, cereales, y

1,200 alternativas a la leche son un buen sustituto.
mg = Para maximizar la absorcion de calcio proveniente de suplementos,
Hombres Mujeres no consuma mas de 500 mg a la vez.

71+ Afos 51+ Ahos

£ 2020 Linus Pouling: Instibute




. Calcio total: 8,5-10,5 mg/dL
Calcio Calcio Iénico: 1,10 - 1,30 mmol/L
45% unido a proteinas (Albumina) 45% Libre (I6nico)
Varia con pH: Acidosis menos ionizado; Alcalosis mas
ionizado.
Varia con cantidad de albumina: Medir siempre
A albamina!!!

Fésforo: 2,5- 4,5 mg/dL
z Calcio I6nico: 1,10 - 1,30 mmol/L
Fosforo La mayoria de los alimentos contienen fosforo: Medir en \\
ayunas. W\
Alcalosis disminuye el fésforo sérico.




HIPOCALCEMIA

PTH]No-PTH
dependiente | dependiente

N\ Hipoparatiroidismo aislado
PN Hipoparatiroidismo familiar
P eudohipoparatiroidismo (Resistencia periferica a la
i PTH
Hemocromatosis (Infiltracion de las PT)

Adquirido

Hipoparapostquirurgico
Hipomagnesemia

Sindrome poliglandular Al tipo 1
Hemosiderosis (por transfusiones
Metastasis

Genético § Genético

Raquitismo dependiente
de VitD Tipo 1y 2
Osteopetrosis

Hiperpara materno

Adquirido
Deficiencia de VitD
Malabsorcion
Enf. Renal Croénica
Enfermedad Hepatica

Pancreatitis
Citrato (Trangfusiones
sanguineas) |\ &
Diuréticos de Asa
Antlconvulswantes
Fosfatos \




Manifestacones musculoesquelgticas de los trastomos endoerings

' ErcA Ba0d  Clvistopher J. Golisegens  °, Doboran M Fomsster 9

HIPOPARATIROIDISMO e s

Hipoparatiroidismo niveles bajos de PTH con disminucion del calcio sérico.

Causas

v Extirpacion iatrogénica o lesion de las glandulas paratiroides durante la cirugia tiroidea.
v' Hipoparatiroidismo autoinmune.

v Destruccion de las paratiroides inducida por radiacion.

v Infiltracién por tumores o metastasica de las paratiroides.

v Infiltracion del tejido paratiroideo por metales pesados.

v' Agenesia de las glandulas paratiroides

v Defecto congénito en la sintesis hormonal

v

Insensibilidad de los 6rganos diana a la PTH, denominado pseudohlpoparatlrmdlsn\o
gue tiene hallazgos clinicos similares al hipoparatiroidismo, pero el nivel de PTH es | \
normal o elevado. La osteodistrofia hereditaria de Albright |



ALTERACION REVERSIBLE EN LA SECRECION O ACCION DE
PTH. CON FUNCION SECRETORIA SUBYACENTE INTACTA.

v'Severa deplecion de magnesio

*Enfermedades cronicas: alcoholismo, malabsorcion, desnutricion

*Drogas: diureticos, cisplatino, antibioticos aminoglucésidos, amfotericina B y ciclosporina)
*Acidosis metabolica

*Enfermedades renales perdedoras de magnesio: acidosis tubular renal, pielonefritis
cronica, fase politrica de necrosis tubular aguda

v'Hipermagnesemia
*Tocoliticos (uteroinhibidores) o IRC con suplementos de magnesio

v'Activacién constitutivadel CaSR
*Mutaciones (la mayoria)
*Anticuerpos contra el CaSR



Sindromes con compromiso multisistémico

o Ai_slados 3 1-Di George & Velocardiofacial (22911)
1-Autosomico dominante Mutacion gen PTH 2-Barakat/HDR hipoparatiroidismo, sordera
Mutacion activante de CASR Mutacion GCM2 neurosensorial y enfermedad renal (gen GATA 3

(glial cell missing-2 gene) cromosoma 10)
2-Autosomico recesivo Mutacion gen PTH 3-Kenny-Caffey and Sanjad-Sakati ( sindromes
Mutacion GCM2 dismorficos con hipoparatiroidismo, y retraso
3- ngadO al X mental)

Enfermedades autoinmunes Sindrome
poliglandular endocrino tipo 1 (APS-1 0
APCED)

Enfermedades metabolicas
*Neuromiopatias mitocondriales Kearns-
Sayre, syndrome Pearson marrow

pancreas. Encefalomiopatia mitocondrial -~ e
* Deficiencia de LCHD (long chain vd Sindromes de resistencia ala PTH
hydroxyacyl CoA dehydrogenasa) v’ Pseudohipoparatiroidismo

v'Blomstrand chondrodysolasia y otros defectos del

./
\\\ receptor de PTH .




HIPOPARATIROIDISMO

v'Se define como un trastorno endocrinoldgico en el que
. hay niveles inapropiadamente bajos de PTH circulante
| (insuficientes) e hipocalcemia.

\
A

v'Se considera que el Hipoparatiroidismo es crénico o
permanente cuando dura mas de 6 meses.



La causa mas frecuente de hipoparatiroidismo crénico es la cirugia de
cuello (tiroidectomia o paratiroidectomia) [European Society of
Endocrinology Clinical Guideline].

Factores predisponentes:

»Jovenes

\ > Género femenino Z
»Enfermedad de Graves _r

»Linfadenectomia '

»Paratiroidectomia accidental

» Auto-trasplante Paratiroideo \

»El numero de glandulas paratiroides funcionantes N\

restantes que se preservan.




MANIFESTACIONES CLINICAS

La severidad de los sintomas dependen de:

v La magnitud y rapidez con la que baja el calcio.

v' Estado acido base asociado.

v Presencia de hipomagnesemia y/o hiperactividad
simpatica



HIPOCALCEMIA

Presentacion clinica

1.Neuromusculares
2.Neuropsiquiétricos

\ \ Aguda <= 3. Cardiovasculares Crénica
\\ Cardiovascular: Renal
Prolongacion del QT-Torsién de punta IFG
Bloqueo AV 2-3 grado Litiasis
Hipotensién Nefrocalcinosis
Falla cardiaca (RARO) Oftalmoldgico
Respiratorio Catgratlas ’
Broncoespasmo Dermico B
SNC Alopecia
Parestesias (Periorales y en punta de los Xeroderma
dedos) SINE o
Calambres Trastornos neuropsiquiatricos (
Tetania Pseudotumor cenlebr/'/'.
Signo de Chvostek (l E)y Trusseau (11 E) Trastornos extrapiramidales
i 8 i )

l i oMy ERG ||

EKG de ia hipocalcemia T & Intervalo QTe prolongados (QTe de §37 ms)



RESISTENCIA A LA ACCION DE PTH.

Pseudohipoparatiroidismo
*Tipola

*Tipolb

*Tipolc

*Tipo 2
*Pseudopseudohipoparatiroidismo

Se caracteriza por
Hipocalcemia e Hiperfosfatemia
PTH elevada

4

Es requisito descartar insuficienciarenal e hipomagnesemia



HIPOPARATIROIDISMO
OSTEODISTROFIA DE ALBRIGHT

Fig 18, Oateodistrofia haradiana de Albaght. La radiogratia PA de la mano izquierda muestrs
acortamionio dal csaro y quinio metacarpianos {asteniscors) y caloficaciones de leyidos blandos
(puntas de Bacha), como 56 ohsanva en & peaudohipoparstiridsmo

Los hallazgos radiolégicos de la osteodistrofia
hereditaria de Albright incluyen acortamiento de
los metatarsianos y metacarpianos
(generalmente del cuarto o quinto dedo);
falanges cortas (media y distal); epifisis conicas
de las falanges, metacarpianos y
metatarsianos;  ensanchamiento de los
metacarpianos y metatarsianos. Ademas, hay
baja estatura, facies redondeada, obesidad
central, calcificaciones subcutaneas y retraso
mental leve

Hipocalcemia, hiperfosfatemia, PTH elevada
(elevacion, resistencia o degradaciéon alterada)
resistencia al calcitriol.




HIPOPARATIROIDISMO
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Luis Castano, Gustavo Pdéarez de Manclares, Anfbal Aguayo, ldoia Martines: de la Piscina

Tabla 1. TiposfSubtipos de pseudcdohipoparatinoidisomo (PHP)

AMP Infusién de
Fenotipo | Resistencia Ca an P en PTH Actividad Defecto genatico
AHO*™ hormonal = sangre | sangre P Gsoa en el locus GNAS
orina AMPc =
orina
Mutacion inactivante
PHP1.A =0 Mualtiple €L 1 T 1 1 1 en alelo materno del
aen GHNAS
Perdida da
PHP1IB MO PTH (TSH) ] 1 T 1 1 ~ matilacion en locus
EMNAS
Mutacion inactivante
PHP1C =l Mualtiple ] 1 T 1 1 ™~ an alalo matarno del
gen GMNAS
PHPZ2 MNOY PTH o E 1 T T f ™ Fa
Mutacion inactivante
PPHP#H =1 [t ] ™ Y | | T T [ Pl en alelo paternco del
gen GMNAS
* AHO: Osreacdistrofia hereditaria de Albright
| # PPHP: Peoudo-paoudohipoparatiroidismo BNe normeal



Clasificacion del SHP y SSHP

Tipo Cal RespuestaPTH PTH Alteracion OHA

P71 exogena estructura
R (proteina
G)
PHP-la S ) ) SI SI
PHP-Ib Sl J i3 NO NO
PHP-Ic S { T NO S
PHP-II Si N/no T NO NO
respuesta
fosfaturia

PPHP NO Normal N Sl S




DIAGNOSTICO

\

_\'s| | Exploracion radiologica:

Hipoparatiroidismo congénito: acortamiento de metacarpianos, metatarsianos y
falanges, coxa vara, cubitus valgus, genus valgus, calcificaciones subcutaneas.

/\

'\ TAC: calcificaciones a nivel de los ganglios basales en un elevado porcentaje de los —
~Jcasos de hipoparatiroidismo, y en el 100% de los casos d\e
~ pseudohipoparatiroidismos. \




LABORATORIO

A\ o Calcemia: Calcio ajustado = Calcemia + [0,8 x (4 —
albimina en gr/dL)].

e Calcio idnico

e Proteinas totales y fraccionadas

e Fésforoy magnesio

e Creatinina
e PTH

e 25-hidroxivitaminaD




\USO DEL LABORATORIO EN HIPOPARATIROIDISMO
POSTQUIRURGICO

I hipocalcemia se presenta en las primeras 24 horas de la tiroidectomia total.

\e| La PTH disminuye sus niveles a partir de las 3 hs. postquirtrgicas llegando a su
\\\/ nivel mas bajo a los tres dias.

W
{

.i\ La calcemia el dia de la intervencion y a las 24 hs. postquirurgicas, podrian sugerir
presencia de hipoparatiroidismo.




. USO DEL LABORATORIO EN HIPOPARATIROIDISMO POSTQUIRURGICO

. \ | Serecomienda solicitar PTH antes y a las 24 horas de la intervencion:

<15 pg/ ml: sugestivo el desarrollo de hipoparatiroidismo
postquirdrgico.

>15 pg/ml: junto con niveles normales de calcio total a las 48
i horas descarta hipoparatiroidismo postquirargico.

N

\\Se propone la medicion de calcio total, fosforo y PTH antes y entre 12 y 24 horas
despues de la intervencion quirdrgica para decidir conducta.




\COMPLICACIONES DEL HIPOPARATIROIDISMO

Baja calidad de vida.

| Dolores musculares, fatiga, debilidad y depresion.

‘8| 'Mayor riesgo de hospitalizacion por depresion y trastornos afectivos, insuficiencia
\\/ renal e infecciones.

.“, Los riesgos de cardiopatia isquémica y cataratas en hipoparatiroidismo no
/lquirurgico.

“e Urolitiasis.




HIPOCALCEMIA

Tratamiento

‘Moderada

\||Calcio total: >7,5 mg/dL. Parestesias

Severa (Aguda)

“Calcio total: <7,5 mg/dL y/o
Espasmo carpopedal, tetania, convulsions,
prolongacion del QT o caida rapida

PTH 1-6 hs postcirugia <15 pg/mL predeciria hipoCa**
(con S100% y E83%)

1000-1500 mg de Ca?* elemental
VALORAR VITAMINA D

Inicial: : 1 a 2 amp de 10 ml de GIucon,aJt—O"" ”
de Ca 10% en 100 ml Dx 5% en 20
minutos

Luego: 5-6 amp de Gluconato\de Ca 10%
en 500 ml de Dxt 5%. Iniciar a\\A
macrogts 0 42 ml/h

Control de fosfocalcico a las 2 hs
Suspender iniciado el aporte por v ora/
En general se mantiene hasta 48 /7‘ N\
Chequar la Vial! ‘




-l = 1 Bollersiey, L Rejnmark and ESE guideline on treatment of 173:2 G1-G20
Clinical Practice i chronic HypoPT

Guideline

European Society of Endocrinology Clinical
Guideline: Treatment of chronic
hypoparathyroidism in adults

Jens Bollerslev™ ", Lars Rejnmark™®”, Claudio Marcocci®, Dolores M Shoback®,
Antonio Sitges-Serra®, Wim van Biesen” and Olaf M Dekkers®®®

» Se recomienda el tratamiento de todos los pacientes con hipoparatiroidismo crénico con
\smtomas de hipocalcemia y /o un nivel de calcio sérico ajustado a la albumina <8 Omfg/dI'

\ (D 000)

~e Se sugiere ofrecer tratamiento a pacientes asintomaticos con Hipoparatiroidistno créonico
y un nivel de calcio ajustado a la albumina entre 8,0 mg/dl y el limite inferior de\ rango de
referencia, para evaluar si esto puede mejorar su bienestar. (@ ooo) i\




‘OBJETIVOS GENERALES DEL TRATAMIENTO

Mantener el nivel de calcio en la parte inferior o ligeramente por debajo del
limite inferior del rango de referencia con pacientes sin sintomas o signos de
hipocalcemia. (@ c00)

DN
\ Excrecion urinaria de calcio de 24 horas dentro del rango de referencia
especifico para el sexo. (@ c00) T

Niveles séricos de magnesio y fosfatos dentro del rango de referencia. (® Og‘i‘?)

Estado adecuado de vitamina D. (@ 000)




fTRATAMIENTO DE HIPOPARATIROIDISMO CRONICO

0 Suplementos de calcio: Dosis: 800-
\\\| = Carbonato de calcio 2000 mg de
\\\'|= Citrato de calcio )
calcio
elemental

ol Analogos de Vitamina D:
\: Calcitriol: 0,25 - 2 pg/dia.
Calciferol: 800 - 1500 Ul/d.




e . Se recomienda el uso de anilogos de vitamina D activados mas suplementos
de calcio en dosis divididas como terapia primaria. (@ coo)

\\'s/ Si no se dispone de anilogos de vitamina D activados, se recomienda el
\ tratamiento con calciferol.

e Se recomienda que las dosis de anilogos de vitamina D activados o

“‘“‘*\colecalciferol se titulen de tal manera que los pacientes no presenten

sintomas de hipocalcemia y los niveles séricos de calcio se mantengan dentro_
del rango objetivo. (P 000)




e . En un paciente con hipercalciuria, considerar una reduccién en la ingesta de
calcio, una dieta con restriccion de sodio y tratamiento con un diurético

tiazidico. (@ oo0)

Cuando existe hiperfosfatemia, se sugiere considerar intervenciones dietéticas
y / o ajuste del tratamiento con anilogos de calcio y vitamina D.

\

Q\SI se presenta hipomagnesemia, considerar medidas que pueden aumentar

los niveles séricos de magnesio.




e NO se recomienda el uso rutinario de terapia de
reemplazo con analogos de PTH. (@ ocoo)

Solo se recomienda la utilizacion de PTH humana recombinante
(rhPTH) en pacientes cuya hipocalcemia no puede controlarse con
suplementos de calcio y formas activas de vitamina D.

En quienes se consideran que los beneficios superan los posibles
riesgos.

El farmaco se administra como una inyeccion (sc) una vez al dia en
el muslo con una dosis inicial de 50 pg.

En el momento del inicio del tratamiento, la dosis diaria de vitamina
D activa se reduce en un 50% Yy los niveles séricos de calcio se
controlan una vez o dos veces a la semana.




'MONITOREO DE TRATAMIENTO

Control de los niveles séricos de calcio total, fosfato, magnesio y creatinina,
\\\| |y evaluacion de los sintomas de hipocalcemia e hipercalcemia a intervalos
\\\\|| regulares (cada 3-6 meses).

e\ Después de los cambios en la terapia, monitorizaciéon bioquimica semanal o
\|/ cada dos semanas.

‘1, ® , ° ° ° ° .
e | Control de la excrecion urinaria de calcio de 24 horas a intervalos de tiempo
regulares (una vez al afio o cada dos aiios).

Reallzar una imagen renal si un paaente presenta sintomas litiasis renal o'
~si los niveles de creatinina sérica comienzan a aumentar.




CASO CLINICO

Nombre: P. E.

Sexo: Femenina

Edad: 59 afios

Procedencia: Santiago del Estero- Capital
Residencia: Cordoba Capital

Ocupacién: Jubilada

| 18/09/2010

MC: Parestesias, Tetania, Vomitos y Diarrea.



AEA: Paciente concurre a servicio de guardia central por presentar diarrea acuosa,
4-5 episodios por dia, sin moco, pus o0 sangre, que se acompafa de dolor abdominal
de tipo célico.

Desde hace dos dias refiere astenia e hiporexia.

En la consulta refiere nduseas, parestesias en ambos MMSS y peribucales,
sudoracion y contractura de dedos de MMSS y MMII en horas de la tarde, por lo que
decide consultar a la guardia.

Antes de llegar al hospital refiere un episodio de vomito de tipo bilioso.

App:

Hipotiroidismo post quirdrgico (Tiroidectomia Total por Enfermedad de Graves
Basedow en 2002)

Hipoparatiroidismo post quirdrgico

Estrabismo secundario a Oftalmopatia de Graves

MH:
LT4 125mcg x 5y 150 mcg x 2

Calcimax D3 : 1 comp c/ 8 hs (Lo suspende por cuenta propia hace 4 dias por
dolores abdominales)



Alergias: No refiere

Toxicos:
Tabaquista (39 paquetes/afno) con criterios clinicos para Bronquitis cronica.
Alcohol: (-)

AGO:

Menarca : 12 ahos

Fum: 2002

G4 A1C3

No DBT gestacional. No macrosomia. No HIE.

Ant. Quirdrgicos:

» Cesareas (3)

* Apendicectomia

- Tiroidectomia Total (2002) \
» Cirugia para descompresion orbitaria (2005)
» Cirugia por Nodulo mamario derecho

AHF: ()



Examen Fisico
« CSV: T°:36,5 FC:92 Ipm regular FR: 20 ciclos/min TA: 85/60 mmhg

Piel y Faneras: Elasticidad, turgor y humedad acorde a edad.

TCS: Tejido adiposo disminuido. Godet (-) Adenopatias (-)

Cabezay cuello: Mucosas semihimedas, conjuntivas rosadas, escleroticas anictéricas. 1Y (-)
Exoftalmos bilateral. Estrabismo.
Ap. Resp: MV (+) S/ RSA
- Ap. CV:R1y R2 NF. No RSA. PP (+) y simétricos.
-%\ Abdomen: RHA (+) Blando, depresible, levemente doloroso a la palpacion superficial y
\ profunda a predominio de region periumbilical y FIl. No visceromegalias ni signos de irritacion
peritoneal.
* Ap. GU: PPRB (-) PRU (-)

« SNC: Glasgow 15/15. Lucida, vigil, OTE y P. No signos meningeos ni de foco.

« SOMA: Trosseau (+) Chevostek (+)



Laboratorio (Guardia Central- HNC- /18/09/2010)

Hcto: 38 Hb: 12 (12- 14,5) GB: 8800 Rcto Plaguetas: 354000

Glu: 90 Ur: 0,14 Na: 133 K:3,1 CPK total: 284 (33 a 211 U/L para
las mujeres) CPK- mb: 22 VSG: 26 (0-15) KPTT: 47

PH: 7,40 PCO2:39 PO2: 21 HCO3: 24 %Sat: 34 %

Calcemia: 4,3 (8,6-10,2) Fosfatemia: 7,8 (2,7-4,5) Prot. Totales: 6,3
Alb: 3,9

Calcio sérico corregido: 4,38 mg/dl

ECG
Ritmo sinusal. FC: 88. P: 0,06. PQ: 0,10. QRS: 0,08. QT: 0.48

Rx Torax: pendiente.



Impresion Dx.

Hipocalcemia 2° : Diarrea
Vomitos
Hipoparatiroidismo post quirdrgico
Hipopotasemia leve 2°: Diarrea
Vomitos
Deshidratacion
Deshidratacion leve 2°: Diminucidon de la ingesta
Diarrea
Vomitos
Sindrome diarreico 2° a Gastroenteritis



INDICACIONES

1- CSV, diuresis y balances.
2- A: DXT 5% + 2 amp K+ + 1 amp Mg++ a 21 gts x°
B: Sol. Fisoldgica 21 gts/min
C: DXT 5% 250 cc + 5 amp gluconato de calcio (21 gts/min)
3- DXT 5% 100 cc + 1 amp Gluconato de calcio a pasar en 10 min
4-Dieta completa
5-Heparinoprofilaxis 5000 Ul ¢/ 12 hs
6-LT4 125 mcg x5- 150mcg x 2
7- Calcimax 1 comp c/8hs (VO)
8- Monitoreo continuo
9- Metroclopramida 1 amp (EV) Unica vez. \

Paciente que se le realizé tratamiento con antibiotico (Cipro), se paso a calcio y
vit d oral y sus niveles de calcio continuaban en rangos disminuidos.



VEDA (06/11/2015- HNC)

Eséfago: Calibre y distensibilidad conservados, union EG a los 34 cm y
cardias a los 36 cm, competente, mucosa conservada.

Estébmago: Regular cantidad de liquido claro en ayunas que se aspira,
mucosa de techo y cuerpo conservada, antro edematoso. Biopsias. Pliegues
distensibles, Piloro permeable.

Duodeno: Bulbo y segunda duodenal con signo del peine.

Diagnéstico:

Hernia de hiato

Gastropatia antral edematosa

Signo del peine en duodeno, Celiaca?

11/11/2015: Alta hospitalaria con iguales indicaciones.
Pendiente: Resultado de Biopsias.






- Informe Anatomia patoldqgica

Se reciben 5 fragmentos de 2da porcién de duodeno y 3 de antro gastrico.

Diagnostico:
1- Hallazgos compatibles con Enfermedad celiaca Grado Il A (atrofia parcial
vellositaria, Clasificacion de Marsh)
2- Helicobacter Pylori (-)
Atrofia glandular (-)
Metaplasia intestinal (-)
Gastritis cronica difusa leve

\ 30/08/2016 (Consultorio externo) =
Laboratorio (Hosp. Cérdoba) Actualmente con 2
Anticuerpo IgA antiendomicio (+) comp de carbonato \
Ac. Antitransglutaminasa (+) . |
Ac. Antigliadina deaminada (+) de calcio c/12 hs + \\
Calcemia: 8,1 Ca|CitriO| 1 Comp C/8 E
Alb 4,8 hs.

Fosfatemia: 5




Tabla 1: Clasificacion de Marsh

MARSH LIE Vellosidades Criptas
0 <40 Normal Normal
1 >40) Normal Normal
2 >4( Normal Hipertrofia |
3 >40 Atrofia leve Hipertrofia |
3B >40 Atrofia marcada |  Hipertrofia
3C >40 Atrofia total Hipertrofia \\\‘\
4 Hipoplasia

LIE: linfocitos infra epiteliales




HIPOCALCEMIA

¢, HipoCat** refractaria al tratamiento?
- Pobre adherencia al tratamiento
- Déficit de Mg** (hipoparatiroidismo funcional)
- Malabsorcion (aclorhidria, celiaquia, cirugia abdominal?)

- Sindrome de hueso hambriento

- Uso prolongado de bifosfonatos
Richmond BK. Profound refractory hypocalcemia after thyroidectomy in a patient receiving chronic oral bisphosphonate therapy. Am Surg. 2005;71: 872-873.



HIPOCALCEMIA

Tratamiento

Boletin de Farmacia CALCIO

Hospital de Clinicas losé de San Martin Residencia de Farmacia 2016
Calcio (Ca): 1 mEq = 0,5 mmol = 20 mg
PRESENTACIONES CALCIO RECOMENDACIONES PARA LA ADMINISTRACION

Incompatibilidades: bicarbonato de sodio, fosfatos y sulfatos
Extravasacion: isquemia local y necrosis: frenar la infusion y aspirar la sc extravasada. Aplicar compresas
Gluconato de Calcio 10% 100 mg/ml de Gluconato de Ca frias secas y elevar la extremidad
ampollas por 5 0 10 ml 9,63 mg/ml de Ca = 0,48 mEq/ml de Ca Diluido es estable 24 hs. No administrar IM o 5C
*Preparacion de la sc 1 mg/ml de Ca : 11 g de Gluconato de Ca 10%
{11 amp de 10 ml) en 1000 ml Dx 5% o SF

targonclo de Ceico 1 ¢p= 500 mg de Ca = 24,96 mEq de Ca
1250 mg cp masticables
Citrato de Calcio Vitamina
Calcio (mg) (mg) DUl Aporte de Ca: Administrar alejado de los alimentos
Calcimax® 550 200 Quelante de P: Administrar junto con los aliment_cs _
Citrato de Calcio - - La absorcion del Carbonato de Ca es mejor en un medio dcido
Calcimax Forte® 1905 400 : ; ias ; : .
cp En pacientes con tratamiento antiacido se recomienda el Citrato de Calcio

Calciocit Plus® 1500 315 400
Cavirox Cit® 1500 315 400
Citramar® 1500 315 200 0 400




HIPERPARATIROIDISMO




HIPERCALCEMIA

PTH]No-PTH
dependiente | dependiente

Congénito | Adquirido

Esporadico (Adenoma, carcinoma) Malignidad Otros
Familiar (NEM 1, 2a, 4) Hipercalcemia humoral Inmobilizacion prolongada
PTH ectdpica (Secrecion de PTHrp) Fallo renal agudo
' Osteolisis Enf renal crénico =
Adquirido VitD | Transplante ren‘al«,f r
. B . Granulomatosis
Hiperpara “terciario Intoxicacion
Drogas
Tiazidas

Litio




TABLA |1 Cawsas de hipercalcermia [4]

= MAS FRECUENTES
I - HIPERPARATIRODISMO PRIMARIC

. b‘i\ \ \ \ \ \ I - Mipercalcermds turmieral
NN\ \ | = Enfermmedades rmadlignas: Carceoma de polisdn, esciage, cabesa y cuela, renal avario § eiEgs
\ 1\\ ".\ \ [pro-decen SusEncErs aumsenitan |s calcesmia)
N \ \'_‘ | = PloadsErces doeas Wrcas HMigloma mditiple ¥ carcsoma de mamna (Escos narmores. pussden pro-
\ \ \\ \ \ ] ducir hipercaicamias enedizdas por farroees hesnorales)
\ ]
\ \ \ I/ = FOCO COMUMNMES
\ \ || / = Endeocrinas Tinoooooosas
‘\ ‘ ’,: FELUNOETIE COrE oL STl | Ao |

Bleophaar endocrinas: rmafiipkes

Feooromaobama

“poma [ Tirnor productes de Peptecdo Wascoetinen
= Hipercab-emis fenikar hipocaboiorics (Marsh & hipercalosenia faresliar bersgne
= Hipercalcemia induwcicad por droges:

Wiaerera £ Dieset larichoos
Amaidina Wit aTrana A ‘miw]
Aaprrina Fesablva
Hormona e Cirecemestio
= Imanios Bt y
= lemuficsenaia rensl
- Paridon parenoersl
= Face de recaperacitn despasic de rabadomdalisis peor fallo rensl
= Sindrome searclépoco maligno
= Enfearmnadades SernrmaboiTiano Sas:
Sarcoedoss Tibemrulasis Estoplasma s
Cacckderdimima oot Paraoorosderd s ors= Cwranuiboima P TR RO ST | DT |
Leprs lepromratacs Bariboms Brcedoirs
Candidizce Gramdomanngc de Viegener koo Eoonafio

= Mruriris R enaooidoa

- Sindrome Licoso-al caling

= Erdesrmadsd e Saachar

= Erdpsrmediad Hepdcka crinics avanceds
= Dixafasis Primaria

= Hipofostamsia

= CAUSAS MUY RARAS
= Dapasia Mecafizaria de |ansen
= Prodieccidin Boobers da PTH niscesas
- Sepsis (Aundgues I8 Fpocalcemia 85 |3 FESPUSIOL RS DoMUY
= Seudohipercalcomia (Paraprotresna Bgacora de caloeo )

SEPARATA MONTPELLIER 2



f‘HIPERPARATI ROIDISMO

Cuadro clinico producido por aumento primario de la
secrecion de PTH por una o mas de una glandula
paratiroidea.

Se caracteriza por la presencia de
\! ;f Cas

h Ps *Incidencia 1:1000
\ *Pico de presentacion > 55afios
PTH 4

*Incidencia similar en hombres y
mujeres menores de 45 afos.
*En nifos y adultos jovenes descartar
asociacion con NEM \\
*Incremento de casos de HPTP : 1\
screening con calcio de rutina.




TABLA 3. Formas de presentacion del hiperparatiroidismo

- Adenoma de paratiroides

- Hiperplasia paratiroides

- Carcinoma paratiroideo

- Hiperplasia familiar no asociada 2 neoplasia enddcrina miltple (MEN)
- Hiperparatiroidismo familiar asociado 3 MEN | y MEN 2

- Hipercalcemia hipocalcidrica familiar benigna.

SEPARATA MONTPELLIER\ZQI\]: \



C 10-15%

> Adenoma Unico (80-85%)

» Adenoma doble (5%) » NEM-1(95%),
> Hiperplasia difusa asimétrica NEM-223(30%)
(10-15%)

» Carcinoma paratiroideo (<1%)

Williams. Tratado de Endocrinologia 11 va Edicion.




/

HPTP SINTOMATICO

*Es la forma clasica de presentacion ( 20% casos)
*Es menos frecuente en la actualidad

+Litiasis renal y enfermedad 6sea

*Diagnostico es relativamente sencillo

N /
GPTP ASINTOMATICO \

*Forma mas commin de presentacion ( 80% casos)

*Calcemia moderadamente alta

*Sintomas leves o inespecificos

*Forma incipiente del HPTP. Con riesgo de progresion a una forma mas florida.
*La diferenciacidén no es tan clara.

=’ Asintomatico”?: tendencia a pérdida O0sea, susceptible de alteraciones a nivel
psiquiatrico y cognitivo, mayor riesgo cardiometabolico.

N %
/HPTP NORMOCALCEMICO \
*Calcio normal con niveles de PTH elevados
*El aumento de PTH precede a la hipercalcemia.

(Forma frustada de HPTP o Resistenciarenal y 6sea a PTH?

(HPTP en etapas iniciales?

*Debe ser diferenciado de HPT secundarios
KES fundamental determinar la vitamina D ( vitamina D normal o > 20 ng/dl) /

Diagnosis of Asymptomatic Primary Hyperparathyroidism: Proceedings of the Fourth International W orkshop
Richard Eastell, Maria Luisa Brandi J Clin Endocrinol Metab 99: 3570-3579, 2014



A) Sistema Oseo

1- Osteopenia. Osteoporosis

W\ -Aumento de incidencia de fracturas en ambos sitios

\ vertebral (trabecular) y no vertebral (cortical).

A\ Pero la pérdida de hueso es mayor en el antebrazo
(33% de radio, cortical)

-Arqueamiento de espalda, cifosis; pérdida de talla

-Colapso de costillas laterales, pectus carinatum o
torax en quilla

Guidelines for the Management of Asymptomatic Primary Hyperparathyroidism: Summary Statement from the Fourth International
Workshop John P. Bilezikian, Maria Luisa Brandi, et al.. J Clin Endocrinol Metab, October 2014, 99(10):3561-3569




B) A nivel neuromuscular y psiquiatrico

Mas del 70%: fatiga muscular y mialgias de tipo proximal, con predominio
pelviano.

En algunos casos puede simular un trastorno neuromuscular primario, con
signos bulbares.

Depresion, ansiedad, perdida de memoria, trastornos cognitivos, cefaleas.

Hiperreflexia, convulsiones, coma ¢ incluso muerte.

Current Issues in the Presentation of Asymptomatic Primary Hyperparathyroidism: Proceedings of the Fourth International Workshop
Shonni J. Silverberg, Bart L. Clarke. Et al. J Clin Endocrinol Metab, October 2014, 99(10):3580-3594




Manifestaciones musculoesquelaticas de los trastornos endocnnes

Stepharia B. Boswell  ©, Cokshesh B Pl % ErA. Blanco * cnnsiopher J. Gottssgen " Daborah M. Forester

Sulabla Musih = Guorge R Malcub Jr

Osteitis Fibrosa Quistica

Osteitis fibrosa quistica: hallazgos en radiografias de las falanges y
las claviculas

(A) La vista de detalle de las manos muestra una resorcién subperidstica an las falanges
(Nechas)

(B) Las vistas detalladas de ambas claviculas distales muestran una resorcidon subcondral
bilateral (flechas)

Osteitis fibrosa quistica: hallazgos en la radiografia de craneo

La radiografia de crdneo muestra la apariencia tipica de "sal y pimienta" causada por osteitis
fibrosa cistica (A). Radiografia de créneo del mismo paciente seis meses después de |2 Fig. 12. Reabsorcion osea trabecular en hiperparatiroidismo. (a) Radiografia lateral del
extirpacion del adenoma paratiroideo del paciente (B). Los huesos han vuelto a la normalidad. | cranec y (b) imagen axial de TC de la calota en diferentes pacientes, ambos con
hiperparatiroidismo, muestran innumerables y diminutas transparencias, que dan Ia clasica

Reproducido con permiso de: Daffner RH. Clinical Radiology, The Essentials, 3ra edicién, Lippincott : 3
apariencia de "sal y pimienta

Williams & Wilkins, Filadeifia 2007. Copyright © 2007 Lippincott Williams & Wilkins.




Manifestaciones musculoesqueléticas de los trastornos endocrinos

i Pl ® Eric A Blanco ®, Christopher J. Gotisegen 2 Déboreh M. Forester x

Stephanis B, Boswel . D
Sulabha Masih Goonge R Matcuk Jr

TUMORES PARDOS

La tomografia computartzada de la pelvis muestra mditiples lesiones liticas en |a peivis
(flechas blancas) consistentes con tumores pardos

CT! tomografia computarizada. .
_———




'OSTEODISTROFIA RENAL
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HIPERCALCEMIA

Presentacion clinica

Hasta los 12 mg/dL - generalmente Asintomatica

\ A partir de 12 mg/dL >

SNC: Estupor, Debilidad gralizada, depression
Gastrointestinales: Estrenimiento, anorexia, nauseas,
vomitos (Puede dar pancreatitis!!)

Renal: Diabetes insipida nefrogénica (poliria y deplecion é?
volumen) I\
Cardiovascular: Acortamiento del QT. Paro en sistole




HIPERCALCEMIA
Tratamiento

Sintomas leves
Rehidratar con SF: 200 a 300 mi/h y revalorar

K Sintomas moderados a graves

Diuréticos de Asa: furosemida
Calcitonina: Efecto rapido y transitorio (mas beneficioso en
calcemia > 14 mg/dl y en combinacion con Bifosfonato y
rehidratacion) IM, SC. Inicial: 4 Ul/kg/12 hs, se puede 1 |\
hasta 8 Ul/kg/12 AN
Corticoides AN
Bifosfonatos (Ac Zoledrénico): infusion EV. Efecto sostenido.




TABLA I: Principales caracteristicas entre las dos cagsas mds comunes

de hipercaloemiar e hiperparztirodismeo primmario ¥ la hipercalcemia tomoral [4]

Curno Clnico

HIPERPARATIRCIDISMO
Gradual R CoMISnDo v progres o O Iod BInCoiral

SinCoeTas Genarikmanta e A, WD TEEE Tl
Cabremias Cranaralmente < 14 mgicl  Generalmesme = [4 mgfd]
Fotfanamaa CHzmarrida PoErnal & Desminulda
PTHE sérica Mamizneada Poewnad & Desminuida
Oisrno-Labcina Sdraca Aamencads Chgminuida

piH sérico

DHsrmersido | cidasis)

Aoumencede |Alcaloss)

Cloreemile

Bevads (= 102 mEgh)

Drsemimulda (= 102 mEgdf

Liciasks ranal

Frecuente

| oL

anemix

Poco roouesre

Piuy Trecuanne

Er a5 colrpaisrem e Pdarreal Muy aurmenmda
A B LT e Pdarrral Cisemimuida
Aibsorcnon incescinal Saimencada Crsminuida

Lon W 1 [ ]

Radicioga

Qsroits FEros (OF)

Mo evidencia de OF

A AN\
SEPARATA MONTPELLI.ER\ZE{l\L \
\

\ \\\\ k\\ \‘\

N\

NS

\



Calcemia corregida
Calcio iénico

h 4 Y
Hipercalcemia Hipercalcemia
leve-moderada grave o aguda

Probable Alta probabilidad
hiperparatiroidismo de tumor maligno
Sarcoidosis Probable
Tumor hiperparatircidismo
No sintomas Sintomas Reposicion fluidos
(4-51 en 24 h)
+ furosemida IV
Zolendronato
(4 mg IV en 15 min)
+ hidrocortisona iv
+ calcitonina SC
+ dialisis

DOI: 10.1016/S1132-8460(09)73229-5



https://www.elsevier.es/es-revista-reemo-70-articulo-hipercalcemia-como-urgencia-medica-S1132846009732295

CALCEMIA

\ 4

I+ Laboratorio general

A 4
i 2. PTH sérica
\ \ | |
|| - 4
Normal 6 disminuida Aumentada

s 4 A 4

Hiperparatirodismo primano

| « Hipercalcema tumoral

2 - Drogas
3 - Granulomazosis Ecografia de cuello
4 - Inmovilizacion ]

5 « Enfermedades endocrinas 3 ,&

no paratroideas °
& - Enfermedades genéticas

Centelioeg Ta Tc Adenorma PT
. 4
* * Tramento
° ° Quirdrgico
Hiperplasiz 6 Adenoma PT
Adenoma atipico * 4
+ Tratamiento 7
RMN CUELLO Quirdrgco
L
Hperplasa de PT Adenoma ectapico
Tratamiento
Quirtrgico

TABLA 7 : Criterios para cirugia del hiperparatiroidismo primario

a) Calcemia > 12 mg/dl
b) Cualguter complicacion del hsperparavroidismo primano (Alteraciones esqueleticas, nefrolitasis, dis-
minucion signdficativa de & funcion renal)
<) Hpercalciuria marcada, persistente: Calouri > 400 mg/24 hs en hombres y > 350 mg24 hs en mujeres \\
d} Disminucion significativa de la DMO en columna, cuelio femoral o radio diszal (¢ score < -2.5) i \\\ \\\
\

«) Menores de 50 afios. \

f) Presencia de sintomas (Enfermedad neusromuscular classa) SEPARATA MONTPELL[E‘WR\Zki \\\\ {




"HIPERPARATIROIDISMO NORMOCALCEMICO

# Calcium and PTH annually
+ DXA every 1-2 years

[ |
FProgression to i Frograssion of disease
hypercaicemic PHPT | | # Worsening BMD or frachurs
# Kidney stone or nephrocalcingsis
— . il
Follow guidelines Surgery

Figure 1. Algorthm for monitoing patients with normocalcemic

PHPT
i\ \
ST\
\\ \\
Guidelines for the Management of Asymptomatic Primary Hyperparathyroidism: Summary Statement from the Fourth International Workshdp }ohn\
P. Bilezikian, Maria Luisa Brandi, et al.. J Clin Endocrinol Metab, October 2014, 99(10):3561-3569 x\\ \ \l :

\ \ \\\ \\\\\\\



CONCLUSIONES

« La prevalencia del HPTPNC es del 0.4 al 3.1 % aproximadamente.

» Hay pocos estudios que reportan el porcentaje de HPTPNC que se transforman en hipercalcémicos.

Silverberg et al.: el 15% de 22 pacientes con HPTPNC evolucionaron a hipercalcémicos en 1 afio
de seguimiento.

Lowe y col.: el 19% de 37 pacientes seguidos durante 3 afios evoluciono a hipercalcémico.
Torjdman et al.: demostr6é que ninguno de los 20 pacientes con HPTPNC evolucioné a la forma

| hipercalcémica.

\

: Ninguno de los estudios analizados indicd qué pacientes se transformaran en hipercalcémicos.

Aungue informan un Calcio mas elevado desde el diagndstico y una mayor edad.

» Demuestran un aumento en la aparicion de la HTA en pacientes con HPTPNC, al igual que es \\‘

frecuente que la DBT ocurra en conjunto. “‘

Guidelines for the Management of Asymptomatic Primary Hyperparathyroidism: Summary Statement from the Fourth International Workshop Johh
P. Bilezikian, Maria Luisa Brandi, et al.. J Clin Endocrinol Metab, October 2014, 99(10):3561-3569



CONCLUSIONES

+ Indicacion de cirugia:

1) Hallazgos repetidos de hipercalcemia
2) Adenoma comprobado
3) Edad < 50 anos
'~ 4) Interés del paciente por operarse
. 5) Gran posibilidad que la cirugia sea llevada a cabo por un cirujano

\ experimentado /

 Koumakis et al., demuestra que hay mejora en la DMO luego de la
paratiroidectomia en pacientes con HPTPNC. \

Los pacientes con HPTPNC deben ser monitorizados a largo plazo y en algunos casos el
tratamiento quirdrgico puede ser beneficioso.

Guidelines for the Management of Asymptomatic Primary Hyperparathyroidism: Summary Statement from the Fourth International Workshop Johh
P. Bilezikian, Maria Luisa Brandi, et al.. J Clin Endocrinol Metab, October 2014, 99(10):3561-3569 \



FOSFORO




HIPOFOSFATEMIA

Dlsmlnu0|on de la absorcion intestinal

\ \ Malnutriciéon severa, anorexia

\\ Deficiencia VitD
\\\Antiacidos quelantes de fosforo
\\Malabsorcion (raro)
“Alcoholismo
N
Aumento de perdidas Renales
I*‘\iperparatiroidismo 1°02°
Hipomagnesemia
8ind. Fanconi
~ Cetoacidosis diabética
Acetazolamida
ARV
Hierro EV
Expansiones de volumen

Redistribucion del espacio intracelular

Alcalosis respiratorias agudas

Crisis blastica

Recuperacion de acidosis metabdlica
SINDROME DE REALIMENTACION
Recuperacion de hipoglucemias
Sindrome de hueso hambriento
Hipotermia




HIPOFOSFATEMIA

Presentacion clinica

Efectos metabolismo mineral
Renal: Hipercalciuria
Aumento de la resorcion osea

Efectos por disminucion de 2-3 difosfoglicerato

SNC: Irritabilidad leve, encefalopatia metabdlica, delirio, convulsions, Mielinolisis
pontina

Cardio: Disminucién de la contractilidad cardiaca (valores menores a 1 mg/dL)
Musculoesquelético: Miopatia proximal, disfagia, ileo

Hematoldgicas: Hemdlisis, disminucién de la funcién leucocitaria (menor a 0,5
mg/dL)




::Rodmucm lnlncomla!
Insulina
Alcalosis

Huesohambrimto T
Crisis blastica
Salicilatos

Dim-ucion absmcadu
(intestinal

Fatha de anorta
Mtwcodo

Quleiantes
(le¢he~at¢alims) Baja/normal ‘

Malabmion GE#\ Raqumsmos hmofoﬁorérmcos hetedmarios

ntestino corto y fistu ‘Osteomalacia oncogénica
i m.cé e Tubulopatia de Fanconi y sindromes asociados

"

Figura 2. Algoritmeoe de diagnéstico de |1a hipofosforemia. PTH: paratchormona.
RTP: reabsorcion tubular de fosfatos. \



HIPOFOSFATEMIA

Tratamiento

Boletin de Farmacia F()SFORO

Hospital de Clinicas "José de San Martin" Residencia de Farmacia 2016

Fosforo (P): 1 mmol = 31 mg

PRESENTACIONES FOSFORO RECOMENDACIONES PARA LA ADMINISTRACION

Incompatibilidades: sales de calcio, magnesio (excepto en soluciones muy diluidas)

Fosfato de Potasio 3 mmol/ml 3 mmol/ml de P Cc maxima por via periférica: 0,05 mmol/ml de P

ampollas por 10 ml 4,4 mEg/ml de K Cc maxima via central: 0,12 mmol/ml de P
No administrar sin diluir. Diluir en Dx 5% o SF

Cc3.5% 0,26 mmal/ml de P
Fosfato de 0,26 mEg/ml de K
Potasio solucion 0,76 mmol/ml de P Diluir en un vaso con agua (evita irritacién estomacal y el efecto laxante)
Cc0,5% 0,78 mEg/ml de K Para evitar litiasis renal: abundante liquido
Tomar inmediatamente después de comer o con Ias comidas

B z’f"“’ M;";:‘f‘”‘;?ﬂ“ "’5’:’"' 0,64 mmol/ml de P
osfato Dis n::.'.- .8 mg/m 1.2 miEifml deNg
solucion )




HIPOFOSFATEMIA
Tratamiento

> 0 = 1,5 mg/dL - Via oral. 1 mmol por kilo por dia en 3 o 4 tomas (max
80 mmol)
Por ejemplo: para un paciente de 60 kg serian 60 ml de fosfato de
potasio 10,5% dividido en 3 tomas de 20 ml

\ < 1,5 mg/dL > Endovenoso hasta superar ese limite. T
' 0,08 a 0,24 mmol/kg de P en 6 hs (max 30 mmol)




HIPERFOSFATEMIA

. Aumento de la absorcion intestinal
_\ \Enemas fosfatados.
\\ Intoxicacién con Vit D Liberacion celular

\\W Tirotoxicosis.
‘Disminucion de la excrecion Renal Destruccion tisular: rabdomiolisis,
.,:;;;f;,;!vl..nsuficiencia renal. sindrome de lisis tumoral, hemdlisis.

'Hipoparatiroidismo. y
xratamiento con bifosfonatos. P~
Acromegalia. 7

Redistribucién del espacio intracelular \\
Acidosis N




HIPERFOSFATEMIA

Presentacion clinica

Depende del calcio

Hipocalcemia severa

Precipitacion de calcio en tejidos (si la multiplicacién del Fésforox —

Calcio es mayor a 70)
prurito ‘
Calcificacion de tendones \\
SCA por calcificaciones arteriales
Calcifilaxis




Figura 3. Algoritmso de dlagndstico de la hiperfosforemia. PTH: paratchormona. TR

reabsorcidn tubular de fosfatos,

Pediatr Integral 2020; XXIV(5): Zfé/’,[ L% \\



HIPERFOSFATEMIA

Tratamiento

Aguda - Hidratacion profusa. Correccién de acidosis.

Crénica - Disminuir aporte nutricional, quelantes de calcio.




Boletin de Farmacia

Hospital de Clinicas "José de San Martin"

Magnesio (Mg): 1 mEq = 0,5 mmol = 12 mg
1 g de Sulfato de Mg = 8 mEq de Mg

MAGNESIO

Residencia de Farmacia 2016

PRESENTACIONES MAGNESIO

RECOMENDACIONES PARA LA ADMINISTRACION

Magnesio Sulfato 25%

ampollas por 5 ml 2mEd/ml de Vg

Incompatibilidades: sales de calcio, bicarbonato de sodio, fosfatos (excepto sc muy diluidas)

Se puede administrar por via IM al 25%
EV: Diluir con Dx 5% o 5F
Push: 1,6 mEg/ml de Mg, en 10 minutos; Max: 1,2 mEg/minuto de Mg (150 mg de Sulfato de Mg/min)
Infusién intermitente: 0,08 mEq/ml (méximo 0,25 mEg/ml) de Mg; en 2-4 hs, no superar 1 mEq/kg/hora de Mg
Infusién continua: 0,08 mEg/ml (maximo 0,25 mEg/ml); Velocidad maxima: 16 mEqg/h de Mg

Magnesio Sulfato 25%

M 2 mEg/ml de Mg

Administrar con las comidas para evitar el efecto laxante

Magnesio Citrato
{Holomagnesio® Cp,
Total Magnesiano® grageas)

lepogragea =
530 mg de Citrato de Mg = 42,1 mg de
Mg = 4,6 mEq de Mg

Administrar con las comidas para evitar el efecto laxante
No administrar con preparaciones de Mg, sales de hierro, tetraciclinas o bifosfonatos
ya que disminuye la absorcion de ambos

1 Sobre =
Sales de Magnesio 220 de Mg =18,33 mEqde M " ) .
(Total Mag, ei'cm::l’) mgice Efe 3 :n g % Mo debe prescribirse concomitantemente con sales de calcio
a nesi P rvescente =
71,7 mg de Mg = 5,98 mEq de Mg
CONDICION SINTOMAS TRATAMIENTO
AGUDA
e e Hiperexcitabilidad neuromuscular, tetania latente, convulsiones, CARGA: 50 mEq de Mg EV (5 ampollas) en 1000 ml Dx 5% en 2-3 hs
{Mp " 1g5 g/dl) veértigo, ataxia, nistagmus, coreoatetosis, temblor, MANTENIMIENTO: 50 mEq de Mg EV (5 ampollas) en plan amplio (>2000 ml) en 24 hs
,2 M ; : 5 : .
8 fasciculaciones, alteraciones del ECG Luego 50 mEq de Mg EV (5 ampollas)/dia por 3-4 dias, luego VO

CRONICA: 20-80 mEq de Mg/dia VO

Hipermagnesemia
(Mg > 3,0 mg/dl)

Nauseas, vomitos, debilidad, hipoexcitabilidad neuromuscular y Forzar diuresis con PHP amplio y diuréticos de asa
cardiaca, hiporreflexia, depresion respiratoria, hipotension, Dialisis
asistolia. No hay alteracion del sensario, alteraciones del ECG Gluconato de calcio 10% 10-20 ml EV en 10 minutos




DEFINICION:SINDROME
POLIGLANDULAR AUTOINMUNE

Desorden
caracterizado por
la coexistencia de
por lo menos
dos insuficiencias

Conjuntamente
con ello, otras
enfermedades
autoinmunes no

SlelBLElEs endocrinoldgicas
mediado por ueden coexistir
mecanismos 2 '

iInmunitarios.



SPATIPOI:

Asociacion de por lo menos dos de |os tres
componentes principales:

1- Candidiasis muco-cutanea cronica.

2- Hipoparatiroidismo primario.

3- Insuficiencia suprarrenal primaria. R,

La triada caracteristica se da en menos del 50 % de los (7
pacientes.




OTRAS ENFERMEDADES ASOCIADAS AL

NN SPA-I :

\ A\

\ \ & Hipogandismo: (72%
' de las mujeres, 26%

\\\ ' de los hombres)

\\\\ Hipoplasia del

\\\\\ / esmalte dental (77%)

X\ \\\
o\k\

Alopecia (40%)
A\ Vitiligo (26%)
_« Malabsorcién
— intestinal (18%)
e Diabetes I: (18%)
e Hepatitis cronica
activa (17%)




SPA | FISIOPATOGENIA

Herencia autosdmica recesiva: varias mutaciones en

Gen AIRE
Induccién de tolerancia en Seleccion negativa de células auto
células T. através de expresic’)n reactivas, en laregulacién de la

, e, transcripcion y el proceso de
de auto-antigenos perlferlcos induccion y mantenimiento de la

auto-toleranciainmunologica

i Mutaciones en el gen

Produce falla en la destruccion de células T auto
reactivas, conduciendo a una predisposicion a la
autoinmunidad multi-organica generalizada



SINDROME POLIGLANDULAR
AUTOINMUNE TIPO I
(SINDROME DE SCHMIDT)



Se constituye por la coexistencia de dos o mas deficiencias glandulares de
origen autoinmune

Insuficiencia adrenal Primaria (ISR)
Enfermedad de Graves

Tiroiditis Autoinmune

Diabetes Mellitus 1

"\ Trastornos autoinmunes no endocrinolégicos:

Hipogonadismo Primario

»  Miastenia Gravis

» Enfermedad Celiaca

= Vitiligo

= Alopecia

= Serositis y anemia perniciosa

Rev Med Hosp Gen Méx, Vol.76, Nim.3,2013



PREVALENCIA:

o Tiene una incidenciade 1.4 a 4.5 casos en 100 000 habitantes.

o Afecta preferentemente al sexo femenino sobre todo en la
asociacion de enfermedad de Addison y enfermedad tiroidea.

| o Su presentacion suele ocurrir hacia la tercera o cuarta década
\ de lavida, siendo muy raro en la infancia.

o La presencia de ISR se encuentra en el 89% a 100% de los
pacientes, seguida de 69% a 82% de enfermedad tiroidea y
30% a 52% de DML1.



PATOGENIA

Existe una predisposicion de multiples genes del cromosoma 6, el
cual juega un rol predominante a través de su relacion con el
antigeno leucocitario humano (HLA) y que en asociacion con
factores ambientales desencadenaria el proceso autoinmune.

Estudios iniciales relacionaron la aparicion de la enfermedad con
alelos B8 y DR3 del HLA.

También se ha relacionado la aparicion de ISR dentro del SPA tipo
2 con alelos dentro del HLA-DR3 con haplotipos DRB1*0301,
DQA1*0501 y DQB1*0201.



SINDROME POLIGLANDULAR
TIPO 3



Se define como la asociacion entre la
enfermedad tiroidea autoinmune con otras

entidades mediadas por mecanismo
autoinmunes:

SPA tipo 3A : Enfermedad tiroidea asociada con enfermedades
endocrinolégicas como la DM1, hipofisitis linfocitaria,
neurohipofisitis o falla ovarica prematura.

SPA tipo 3B: Enfermedad tiroidea asociada a
enfermedades como anemia perniciosa o gastritis
atrofica, enfermedad celiaca, inflamatoria intestinal
cronica, hepatitis autoinmune, cirrosis biliar primaria
0 colangitis esclerosante.




SPA tipo 3C: Enfermedad
tiroidea asociada a enfermedad
de la piel o neuromuscular como

el vitiligo, alopecia, miastenia
gravis, esclerosis multiple,
sindrome del hombre rigido,
trombocitopenia autoinmune,
anemia hemolitica autoinmune y
sindrome antifosfolipido.

/

SPA tipo 3D: Enfermedad
tiroidea asociada a
enfermedades de la colagenay
vasculitis como lupus
eritematoso sistémico o discoide,
artritis reumatoide, artritis
reactiva, esclerodermia,
sindrome de Sjogren, vasculitis.




SINDROME POLIGLANDULAR
TIPO 4



Este tipo mucho mas raro _que los anteriores es la
asociacion de dos o mas enfermedades
autoinmunes organo-especificas no incluidas dentro
de la categoria de los tipos 1, 2y 3.

Esto puede incluir la asociacion de ISR con los
componentes menores de enfermedades
autoinmunitarias como hipogonadismo, vitiligo,
alopecia, hepatitis inmunitaria, gastritis atrofica y
anemia perniciosa.




1- Candidiasis muco-cutanea cronica.
2- Hipoparatiroidismo primario.
3- Insuficiencia suprarrenal primaria.

1- Tumor Hipofisario
2- Hiperparatiroidismo
K 3- Tumor pancreatico

Insuficiencia adrenal Primaria (ISR)
Enfermedad de Graves

Tiroiditis Autoinmune

Diabetes Mellitus 1

e N =




GRACIAS POR SU
ATENCION




