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ANATOMIA

GLANDULA TIROIDES

Tamafo: Pequefas, cada una mide aproximadamente 5 mm de didmetro y pesa 30-40 mg. AN
Prevalencia de glandulas supernumerarias es del 10%. \ &
\\\ N\
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Calcio
Principal cation mineral
Ca2* Mantiene el potencial de accion
a Relajacion muscular
Segundo mensajero intracellular
— Cas(PO,4)5(OH)
Hidroxiapatita
Reservorio principal _~
Principal anion inorganico
7 Senalizacion de proteinas y glucidos \
Fosforo .
PO, Enlaces de alta energia \
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y Calcio
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CALCIOD

FUNCIONES PRINCIPALES

=Componente estructural de los
huesos y dientes

=Regula la transmisidn nerviosa y
contraccién muscular

=Ayvuda a mantener una presidn
sanguinea saludable

=Ayuda a mantener el equilibrio
acido-base en la sangre

RECOMENDACION DIARIA

1,000
mg

Hombres Mujeres
19-70 Afos 12-50 Afos

1,200
mg

Hombres Mujeres
71+ Afos 51+ ARos

Lacteos

e

FUENTES BUENAS

Sardinas

Dregon State University
Linus Pauling Institute

Verduras de
Hoja Verde

yogurt « keche » queso

= Yogurt Matural,
8 onzas {1 taza),

= Sardinas (enlatadas),
1 taza (3.75 onzas),
351 mg

R ——
Al

NOTAS ESPECIALES

ool rizada » bok chay
+ Berza (cocida), ¥ taza,
300 mg

= Muchos americanos no consumen suficiente calco. Solo 3 porciones
de lacteos por dia cumplirian con la recomendacion. Para aquellos
que no consumen lacteos, jugos fortificados con calcio, cereales, v
alternativas a la leche son un buen sustituto.

+ Para maximizar la absorcidn de calcio proveniente de suplementos,
no consuma mas de 500 mg a la vez.

O 2020 Linus Pauling Insdibutbe




. 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
albaminal!!

Fésforo: 2,5- 4,5 mg/dL

Calcio I6énico: 1,10 - 1,30 mmol/L |
La mayoria de los alimentos contienen fésforo: Medir en \\
ayunas.

Alcalosis disminuye el fésforo sérico.

Fdsforo




HIPOCALCEMIA

PTH|No-PTH
dependiente | dependiente

Genético | Genético

Nl Hipoparatiroidismo aislado Raquitismo dependiente
; Hipoparatiroidismo familiar de VitD Tipo1y 2

P eudohipoparatiroidismo (Resistencia periferica a la Osteopetrosis

i PTH Hiperpara materno

Hemocromatosis (Infiltracion de las PT) g
Adquirido J Adquirido Pancreatiti
Hipoparapostquirurgico Deficiencia de VitD Citrato (Tra}sfusiones
Hipomagnesemia Malabsorcion sanguineas) |
Sindrome poliglandular Al tipo 1 Enf. Renal Crénica Diuréticos de Asa
Hemosiderosis (por transfusiones Enfermedad Hepatica Antlconvulswantes

Metastasis Fosfatos




Manifestaciones musculoesqueléticas de los trastornos endocrinos

Stephanie B, Boswell  °, DakstesnB.patl,  °,ECA.BIanco ® Chistopher J. Gotisegen  *, Déborah M. Forrester 2,

H I PO PA RATI Ro I D I S M O i“‘a““a Mash * George R Matouk

Hipoparatiroidismo niveles bajos de PTH con disminucion del calcio sérico.

Causas

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

Destruccion de las paratiroides inducida por radiacion.

Infiltracion por tumores o0 metastasica de las paratiroides.

Infiltracion del tejido paratiroideo por metales pesados.

Agenesia de las glandulas paratiroides

Defecto congénito en la sintesis hormonal

Insensibilidad de los organos diana a la PTH, denominado pseudohipoparatiroidismo,

gue tiene hallazgos clinicos similares al hipoparatiroidismo, pero el nivel de PTH es |

normal o elevado. La osteodistrofia hereditaria de Albright

AN

DN NI NI N NN



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

v'Severa depleciéon de magnesio

*Enfermedades cronicas: alcoholismo, malabsorcion, desnutricion

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

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

vHipermagnesemia
*Tocoliticos (uteroinhibidores) o IRC con suplementos de magnesio

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



Sindromes con compromiso multisistémico

L Aislados g 1-Di George & Velocardiofacial (22q11)
1-Autosomico dominante Mutacion gen Pk 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
Mu'_[amon GCM2 dismorficos con hipoparatiroidismo, y retraso
3- Ligado al X mental)

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

Enfermedades metabdlicas
*Neuromiopatias mitocondriales Kearns-
Sayre, syndrome Pearson marrow
pancreas. Encefalomiopatia mitocondrial
* Deficiencia de LCHD (long chain
hydroxyacyl CoA dehydrogenasa)

— — O\ X \AS

\

Sindromes de resistenciaala PTH

v Pseudohipoparatiroidismo
v'Blomstrand chondrodysolasia y otros defectos del
receptor de PTH .

AAENN




HIPOPARATIROIDISMO

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

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:

»Jbovenes

» Género femenino

»Enfermedad de Graves

»Linfadenectomia

» Paratiroidectomia accidental

» Auto-trasplante Paratiroideo

»El numero de glandulas paratiroides funcionantes
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.Neuropsiquiatricos

Aguda <= 3. Cardiovasculares Crénica
Cardiovascular: Renal

Prolongacion del QT-Torsion de punta IFG

Bloqueo AV 2-3 grado Litiasis

Hipotension Nefrocalcinosis

Falla cardiaca (RARO) Oftalmolégico
Respiratorio Cat’ara’Fas
Broncoespasmo Dermico o
SNC Alopecia =
Parestesias (Periorales y en punta de los )S([e\lrgderma
dedos) L
Calambres Trastornos neuropsiquiatricos (
Tetania Pseudotumor cergbri/' .
Signo de Chvostek (| E) y Trusseau (11 E) Trastornos extrapiramidales

e

A

EKG de la hipocalcemia: segmento ST e intervalo QTc prolongados (QTc de 537 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. Osteodistrofia haraditana de Albaght. La radiogratia PA de la mano [2quierda muestrs
acoriamiento del cuarto y quinto metacarpianos {asteriscos) y cakoficaciones de lejidos blandos
(purias de facha), como 56 obsanva en & pesudohipoparstinedsmo

Los hallazgos radiologicos 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 degradacion alterada)
resistencia al calcitriol.

\‘L \ O\
\ \\\.1‘ \\\ \\‘
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HIPOPARATIROIDISMO ENEUENTRO CON L ExpEnT

Exones 2-13

GAMAS (Gsear)
TFranscrito Proteina

Exones Z2-13 EMNAS Sso
Exones 2-13 NESPS5S NESPSS
Exones Z2-13 OB Mo proteina
Exones 2-13 I >iLas MLas

AS No proteina

Flgura 1. Estructura del focus GMAS. |as cajas v las Ineas werlicalas representan los exones., Enire bos axores astan los e
tronos (Hnos hborizontal). Las flochas indican of Dumio oo Cormionzo y ol Sonticdo. oo loctura oo bos principalos ranscrbos. Cleatro
o los transcritos (GRRNAS, MESPSS, A0, X os) solo dificron on ol prismesr oon 1 aliormativo, misntras quo kos axonss 2132 son
comunes. En Dlanco. el axon 1 Que @l unirss o los @eones Comumes 2153, codifica para o Deopia Drotaine CRson: e @il el oo
AUE, gue al unirse al resto de exones comunes genera un banscrito que no codilica para nikguna proteina: en gris. el eccdn
Hlos, que al unirse a los exones 2-13 codifica para una forma larga de proteina Gso (Klas) en verde, el exon codificants dea
MESPSS, En ropo koo cineo axones (aniisentico) da AS, Las astrallas maaras nadican e Tgso ohe Sryseiadieay (Fmatermo, an b oarke
SUperion: o patormo., ©n ks Darto nkersor). £l mon GRS (Drotoing Gea) os oo oxprosion bialolica on ka mayor pante do los lofickos .

Luis Castarno, Gustavo Pérez de NManclares, Anfbal Aguayo, |doia Martinez de la Piscina

Tabla 1. Tipos/fSubtipos de pseudohipoparatiroidismo (PHP)

Infusiéon de

Fenotipo | Resistencia A':nl S| caen P en PTH Actividad Defecto genético
AHO™ hormonal orina | Sangre | sangre AMPC P Gsa en el locus GMNAS

orina

Mutacion inactivante

PHP1.A b= | Mualtiple 1 1 T 1L 1 1 en alelo materno del
gen GMNAS

Perdida de

PHP1B Ny PTH (TSH) 1 1 T 1 1 ™~ metilacion en locus
GNAS

Mutacion inactivante

PHP1C b= | rMualtiple 1 1 T 1 1 ™~ en alelo materno del

gen GNAS

PHPZ2 MNO PTH 1 1 T T 1 ™ &7

Mutacion inactivante
PPHP# b= ] N N ] ™ T T NS en alelo paterno del
gen GANAS

= AHO: Osteodistrofia hereditaria de Albright
1 # PPHF soudo-pseoudohipoparatiroidismo MN: normeal




'DIAGNOSTICO

\\ 's|  Exploracion radiolégica:

¥(| /Hipoparatiroidismo congénito: acortamiento de metacarpianos, metatarsianos y

4, falanges, coxa vara, cubitus valgus, genus valgus, calcificaciones subcutaneas.

v \TAC: calcificaciones a nivel de los ganglios basales en un elevado porcentaje de los
, “/casos de hipoparatiroidismo, y en el 100% de los casos de
pseudohipoparatiroidismos. \




LABORATORIO

e Calcemia: Calcio ajustado = Calcemia +[0,8 x (4 —
albumina en gr/dL)].

e Calcio idnico
e Proteinas totales y fraccionadas

e Foésforo y magnesio

e Creatinina
e PTH

e 25-hidroxivitaminaD




\USO DEL LABORATORIO EN HIPOPARATIROIDISMO
\POSTQUIRURGICO

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

\e| La PTH disminuye sus niveles a partir de las 3 hs. postquirdrgicas llegando a su

|/ nivel mas bajo a los tres dias.

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




. USO DEL LABORATORIO EN HIPOPARATIROIDISMO POSTQUIRURGICO

¢ Se recomienda solicitar PTH antes y a las 24 horas de la intervencion:

<15 pg/ ml: sugestivo el desarrollo de hipoparatiroidismo
postquirurgico.
>15 pg/ml: junto con niveles normales de calcio total a las 48

4, horas descarta hipoparatiroidismo postquirargico.

o \Se propone la medicion de calcio total, fésforo y PTH antes y entre 12 y 24 horas_ .~
//después de la intervencion quirurgica para decidir conducta.




"\COMPLICACIONES DEL HIPOPARATIROIDISMO

Baja calidad de vida.

\'\ Dolores musculares, fatiga, debilidad y depresion.

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

\Los riesgos de cardiopatia isquémica y cataratas en hipoparatiroidismo no

. r ] /
/\quirurgico.
~—e Urolitiasis.




HIPOCALCEMIA

Tratamiento

i}-il\xlloderada

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

SLvera (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 Gluconato
de Ca 10% en 100 ml Dx 5% en 20
minutos

Luego: 5-6 amp de Gluconatode Ca 10%
en 500 ml de Dxt 5%. Iniciar a\‘xg
macrogts o 42 mi/h

Control de fosfocalcico a las 2 hs.\
Suspender iniciado el aporte por v ora/
En general se mantiene hasta 48 hs
Chequar la Viall '




0O - J Bollersley, L Rejnmark and ESE guideline on treatment of 173:2 G1-G20
Clinical Practice others 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 albiumina <8 Omg/dl

(@ 000)

| 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 del rango de
referencia, para evaluar si esto puede mejorar su bienestar. (@ ocoo) N




‘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. (@ 000)

o \ Excrecion urinaria de calcio de 24 horas dentro del rango de referencia

especifico para el sexo. (@ 000) r

e Niveles séricos de magnesio y fosfatos dentro del rango de referencia. (® 05‘9)

AN

e Estado adecuado de vitamina D. (@ oco)




‘TRATAMIENTO DE HIPOPARATIROIDISMO CRONICO

e N
.\ 's|  'Suplementos de calcio: Dosis: 800-
\\\|| - Carbonato de calcio 2000 mg de
\\\\||= Citrato de calcio .
AN calcio

elemental

e Anilogos de Vitamina D: \- /

\ Calcitriol: 0,25 - 2 ng/dia.
Calciferol: 800 - 1500 Ul/d.



\ ‘¢ Se recomienda el uso de analogos de vitamina D activados mas suplementos
| de calcio en dosis divididas como terapia primaria. (@ c00)

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

o; Se recomienda que las dosis de anilogos de vitamina D activados o
1"*‘:1;\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. (@ oco0)




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. (@ co0)

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

Y

‘j ° . ° . o

e 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. (@ coo)

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 ug.

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

\ \e | 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).

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

W
W

e Control de la excrecion urinaria de calcio de 24 horas a intervalos de tiempo
regulares (una vez al aiio o cada dos aiios).

° Reallzar una imagen renal si un pamente presenta sintomas litiasis renal o)
" si los niveles de creatinina sérica comienzan a aumentar.




CASO CLINICO

Nombre: P. E.

Sexo: Femenina

Edad: 59 anos

Procedencia: Santiago del Estero- Capital
Residencia: Cérdoba Capital

Ocupacion: 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 o sangre, que se acompafia de dolor abdominal
de tipo cdlico.

Desde hace dos dias refiere astenia e hiporexia.

En la consulta refiere nauseas, 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 ¢/ 8 hs (Lo suspende por cuenta propia hace 4 dias por
dolores abdominales)



Alergias: No refiere

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

AGO:

Menarca : 12 afios

Fum: 2002

G4 A1 C3

No DBT gestacional. No macrosomia. No HIE.

Ant. Quirdrgicos:

» Cesareas (3)

» Apendicectomia

- Tiroidectomia Total (2002) \
» Cirugia para descompresion orbitaria (2005)
» Cirugia por N6édulo 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 (-)

Cabeza y cuello: Mucosas semihimedas, conjuntivas rosadas, escleroticas anictéricas. 1Y (-)

Exoftalmos bilateral. Estrabismo.

Ap. Resp: MV (+) S/ RSA

» Ap. CV:R1yR2 NF. No RSA. PP (+) y simétricos.

. Abdomen: RHA (+) Blando, depresible, levemente doloroso a la palpacion superficial y
\ profunda a predominio de regién 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 Plaquetas: 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
Vémitos
Hipoparatiroidismo post quirdrgico
Hipopotasemia leve 2°: Diarrea
Vomitos
Deshidratacion
Deshidratacion leve 2°: Diminucidn 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 realizo tratamiento con antibiotico (Cipro), se paso a calcio y
vit d oral y sus niveles de calcio continuaban en rangos disminuidos.



S

VEDA (06/11/2015- HNC)

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

Estdmago: 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.

Diagnostico:

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 patolégica

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

Diagndstico:
1- Hallazgos compatibles con Enfermedad celiaca Grado Ill A (atrofia parcial
vellositaria, Clasificacion de Marsh)
2- Helicobacter Pylori (-)
Atrofia glandular (-)
Metaplasia intestinal (-)
Gastritis crénica 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 ¢/12 hs +
Calcemia: 8,1 calcitriol 1 comp c/8
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 Hiperirofia
3 >4() Atrofia leve Hipertrofia
3B >4( Atrofia marcada Hipertrofia
3C >40 Atrofia total Hipertrofia
4 Hipoplasia

LIE: linfocitos infra epiteliales




HIPOCALCEMIA

¢, HipoCa** 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 José 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 v 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 mEqg/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

St o 1 cp= 500 mg de Ca = 24,96 mEq de Ca

1250 mg cp masticables
Citrato de Calcio Vitamina

Calcio (mg) (mg) D(UI) Aporte de Ca: Administrar alejado de los alimentos

|Calcimax°'“ 950 200 Que!ante de P: Administrar junto con los aIlmEnt_cs
Citrato de Calcio - La absorcion del Carbonato de Ca es mejor en un medio acido
fcaicimax Forte® 1905 400 . _ Y ) ) )
cp - - En pacientes con tratamiento antiacido se recomienda el Citrato de Calcio

fcaiciocit plus® 1500 315 400
fcavirox cit® 1500 315 400
fcitramar® 1500 315 | 2000400




HIPERPARATIROIDISMO




HIPERCALCEMIA

PTH|No-PTH
dependiente | dependiente

Congénito § Adquirido

! Esporadico (Adenoma, carcinoma) Malignidad Otros
i Familiar (NEM 1, 2a, 4) Hipercalcemia humoral Inmobilizacion prolongada
1 PTH ectdpica (Secrecion de PTHrp) Fallo renal agudo
\ ’ Osteolisis Enf renal cronico
Adquirido VitD | Transplante renal_—7
. B . Granulomatosis
Hiperpara “terciario Intoxicacién |
Drogas
Tiazidas \

Litio N




TABLA |: Cawsas de hipercalcernmia [4]

S/ = MAS FRECUENTES
‘ ) \ " \ ‘ \ 1 - HIPERPARATIRODISMCO PFRIMARIC
"\_ N\ 2 - Hipercaloemla oumrosral:
\ \ \ | = Enfermedades malgnas: Carcenoma de: puliesdn, esdifago, cabera y coela, renal, ovario ¥ vojiga

\ [producen sustancias aumenmn la calosmia)
= Moisrasis dceas bucas Hicloma moltigle ¥ cardmoma de mama (Esros mrmsores pusden pro-
\ ducir higercakcemias mediadas por fecoores hamorales)

= PO COMUMES
= Enedrocrinas Tirotoscoss

nsuficienca corticosuprarmenal (#ddison )
Mecplasias endocrinas mdiiples
Feocromaitama
Wipoma [Temor producior de Péptdo Wasoactnaen)

= Hipercalcemia familar hipocaboiorica (Marx) & hipercalosenia farriliar benigna

= Hipercalcemia inducicad por drogas:

Witamera D Diisrdticos tiandioos Litic

Arnmalling Witarrina &, niceicacidn por alumerio
Aapiring Teofilera Tamcedfeno

Hormona de Crecsmienta Fomcarmet

- lmaniosei bz it y
- lrufichencia rensl

= PdunriciSn parenceral

= Fage de recuperacitn despasis de rabdoménlisis por fallo rensl
= Sindrome reurod épico mmaligno

- Endermedades Grasslbomanosas:

Sarcoidoss Tuberou kosis stoplasmeo s

Coccidendicmecoss Paracoccdicedimmioosis Sranuboma peor ooesrpen ecirai®o [ Sdiconas’
Lepra epromabosa Bariboms Blrisoed oes

Canchciiacs Granulomratosic deWisgener  Granulkoma Eosindfio

- dyruricis Reomaroidea

= Sindrome Licoso-alcaling

- Endermedad de Gawcher

- Endermedad Hepdcica crdnica svanzeda
- COxabosis Primaria

- Hipofosfarasia

= CAUSAS MUY RARAS
- Dispdasia Mecaficaria de |ansen
- Produccedin Boodpica de PTH naniva {
- Sapsis (Aungus b Rhgocalcemia @5 |a FeSPUETTE Fas COmun]) \
= Seudohipercalcemia (Paraprooresna gadora de calcao) (11
SEPARATA MONTPELLIE|

1




: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

Cas
Ps *Incidencia 1:1000

*Pico de presentacion > 55afios :
PTH -

*Incidencia similar en hombres y
mujeres menores de 45 anos.
*En nifios y adultos jévenes descartar |
asociacion con NEM \
*Incremento de casos de HPTP :

screening con calcio de rutina.




TABLA 3. Formas de presentacion del hiperparatiroidismo

- Adenoma de paratiroides

- Hiperplasia paratiroidea

- Carcinoma paratiroideo

- Hiperplasia familiar no asociada a neoplasia endacrina miltiple (MEN)
- Hiperparatiroidismo familiar asociado a MEN | y MEN 2

- Hipercalcemia hipocalcidrica familiar benigna.

VA
SEPARATA MONTPELLIER\\Z\"QI‘:].



a 80-85% b 5% 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 Edicién.




/

HPTP SINTOMATICO

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

«Litiasis renal y enfermedad Osea

*Diagnostico es relativamente sencillo

o /
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 diferenciacién no es tan clara.

*’ Asintomatico”’?: tendencia a pérdida Osea, 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?

JHPTP 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 Workshop
Richard Eastell, Maria Luisa Brandi J Clin Endocrinol Metab 99: 3570-3579, 2014



A) Sistema Oseo

1- Osteopenia. Osteoporosis
N\ -Aumento de incidencia de fracturas en ambos sitios
vertebral (trabecular) y no vertebral (cortical).

\ |

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 e 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 musculoesqueléticas de los trastornos endocrinos

Stephanie B. Boswell  °, Dakshesh B. Palel 8 EricA.Blanco  Christopher J. Gottsegen  , Déborah M. Forrester 8,
Sulabha Masih  * George R. Mateuk Jr

Osteitis Fibrosa Quistica

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

iy

(A) La vista de detalle de las manos muestra una resorcién subperiéstica en las falanges
(fiechas)

(8) Las vistas detalladas de ambas claviculas distales muestran una resorcién 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 la Fig. 12. Reabsorcion 6sea 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 la clasica
apariencia de "sal y pimienta”

Reproducido con permiso de: Daffner RH. Clinical Radiology, The Essentials, 3ra edicién, Lippincott
Williams & Wilkins, Filadelfia 2007. Copyright © 2007 Lippincott Williams & Wilkins.




Manifestaciones musculoesqueléticas de los trastornos endocrinos

Stephanic B. Boswell  °, DaksheshB.Paiel, 2, EficA. Blanco 2 Christopher J. Gottsegen ~ °, Déborah M. Forrester 2,
Sulabha Masih  * George R. Matcuk Jr

TUMORES PARDOS

La tomografia computarizada de la pelvis muestra multiples lesiones Iiticas en la pelvis
(flechas blancas) consistentes con tumores pardos

CT: tomografia computarizada.
el
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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: Estreiimiento, anorexia, nauseas,
vomitos (Puede dar pancreatitis!!)

Renal: Diabetes insipida nefrogénica (poliria y deplecion de
volumen)
Cardiovascular: Acortamiento del QT. Paro en sistole




HIPERCALCEMIA
Tratamiento

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

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 T
hasta 8 Ul/kg/12
Corticoides NN
Bifosfonatos (Ac Zoledrdnico): infusion EV. Efecto sostenido.




TABLA Z: Principales caracteristicas entre las dos causas mads comunes

de hipercaloemia: el hiperparatirodismo primnario y la hipercalcemia tumoral [4]

NN\ HIPERPARATIROIDISMO
HIPERCALCEMIA FRIMARIO TUMORAL
Curso Chinico Gradual Bapide comiento y progresidn de los sincomas
Sincoenas Generfamence hawes #i, reersd o Seweros
iC albcermias Generalmence < |4 mgidl Generalmesoe > 14 mgidi
Fosfamemea CHsmrarrieda Pdorenal & Desminuida
PTHE sérica Sudmiencada Pdorenal & Desminuida
Cisrpoerabcing néreoa Suimencads Crsminuida
pH sérico CH sresraidion | cidboisis) dumencado |Mloalosi]
Cloaemia Elevada (= 102 mEg¥) Dsmimuida (= 102 mEg¥)
Liciatiz renal Frecuente e & CumenTe:
Anemid Poro frecussnme Fluy frecuenoe
Erionas edimena cidbin Pakormeal Flluy aumnenmds
N T TP S Pdormeal Crsminuida
s o choin Ineescina i e e Drzmninuida
o calcho
Badiclogia Oisreits Finrea (OF) Pl ewidencia de SF

\\

SEPARATA MONTPELLIER\Z\O \\\\



Calcemia corregida
Calcio iénico

h 4 Y
Hipercalcemia Hipercalcemia
leve-moderada grave o aguda

Probable Alta probabilidad
hiperparatiroidismo de tumor maligno
Sarcoidosis Probable
Tumor hiperparatiroidismo

No sintomas Sintomas Reposicién fluidos
(4-51en 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

|- Laboratorio general

¥

2- PTH sénca
1

\ \ \ \‘ V‘ Normal 6 disminuida Aumentada
\ 1 + +

Hiperparatirodismo primano

| « Hipercalcema tumoral

2 - Drogas
3 - Granulomazosis Ecografia de cuello
4 - Inmovilizacion 1

5 - Enfermedades endocrinas z *

no paratiroideas °
& - Enfermedades genéticas
Centelloeg Ta Tc Adenoma PT
. 4
g g Trataméento

Quirdrgico
Hiperplasia ¢ Adenoma PT
Adenoma atipico * /
+ Tratamsento
RMN CUELLO Quirargico
1
Hperplasa de PT Adenoma ectépico

¥

Tratamiento
Quirtrgico

TABLA 7 : Criterios para cirugia del hiperparatiroidismo primario

a) CGalcemia > 12 mg/dl

b) Cualguier complicacion del hiperparatroidismo primario (Alteraciones esqueleticas, nefrolitasis, dis-
minucion signdficativa de i funcion renal).

c) Hiperalciuria marcada, persistente: Caloura > 400 mg/24 hs en hombres y > 350 mg/24 hs en mujeres

d) Disminucon significativa de la DMO en columna, cuello femoral o radio distal (¢ score < -2.5)

) Menores de 50 afios.

f) Presencia de sintomas (Enfermedad neuvromuscular clasica)




'HIPERPARATIROIDISMO NORMOCALCEMICO

# Calcium and TH annually
+ DXA every 1-Z years

Progression to Progression of disease
hypercalcemic PHPT | | # Worsening BMD or frachuns
+ Kidney stone or nephrocalcinosis iy ==
Follow guidelines Surgery

Figure 1. Algorithm for monitoing patients with normaocalcemic

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



CONCLUSIONES

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

» Hay pocos estudios que reportan el porcentaje de HPTPNC gque 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 evolucioné a hipercalcémico.

‘ Torjdman et al.: demostré que ninguno de los 20 pacientes con HPTPNC evoluciono a la forma

\‘ hipercalcémica.

\

’ Ninguno de los estudios analizados indico qué pacientes se transformaran en hipercalcémicos.

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

» Demuestran un aumento en la aparicién 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.Jehn
P. Bilezikian, Maria Luisa Brandi, et al.. J Clin Endocrinol Metab, October 2014, 99(10):3561-3569



CONCLUSIONES

+ Indicacién de cirugia:

1) Hallazgos repetidos de hipercalcemia
2) Adenoma comprobado
3) Edad < 50 afos
'~ 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.Jehn
P. Bilezikian, Maria Luisa Brandi, et al.. J Clin Endocrinol Metab, October 2014, 99(10):3561-3569



FOSFORO




HIPOFOSFATEMIA

D|sm|nu0|on de la absorcion intestinal

Redistribuciéon del espacio intracelular
\ \ Malnutricion severa, anorexia

\ 'Deficiencia VitD

\\\Antiacidos quelantes de fosforo

\\Malabsorcion (raro)
‘;iﬁiff?Alcohollsmo
Aumento de perdidas Renales
F\iperparatiroidismo 1°0 2°
Hipomagnesemia
Sind. Fanconi
" Cetoacidosis diabética
Acetazolamida
ARV
Hierro EV
Expansiones de volumen

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 6sea

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: Hemodlisis, disminucion de la funcion leucocitaria (menor a 0,5 \
mg/dL) I\

\ Efectos por disminucion de 2-3 difosfoglicerato




@ 3 Elevado ‘Baja/normal

‘Redistribucién intracelular
Insulina P

Alcalosis
s Fabrients
Crisis blastica
Salicilatos

Disminucion absorcion
Falta de aporte
Antidcido

Qulelantes _
(leche-alcalinos) o _Baja/normal o
Malabsorcion: GEA, Raquitismos hipofosforémicos hereditarios

intestino corto y fistulas Osteomalacia oncogénica
entéricas Tubulopatia de Fanceni y sindromes asociados

Figura 2. Algoritmo de diagndéstico de |a hipofosforemia. PTH: paratochormona.
RTP: reabsorcidn tubular de fosfatos. \
|
[\ \\\\



HIPOFOSFATEMIA

Tratamiento

FOSFORO

Residencia de Farmacia 2016

Boletin de Farmacia

Hospital de Clinicas "losé de San Martin"

Fosforo (P): 1 mmol = 31 mg

RECOMENDACIONES PARA LA ADMINISTRACION

PRESENTACIONES FOSFORO
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 4,4mEg/ml deK Cc maxima via central: 0,12 mmol/ml de P

No administrar sin diluir. Diluir en Dx 5% o SF

Cc3.5% 0,26 mmol/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 irritacion estomacal y el efecto laxante)
Cc10,5% 0,78 mEg/ml de K Para evitar litiasis renal: abundante liquido
Tomar inmediatamente después de comer o con las comidas

Fis_fato n?n::fimc;; 188,2 mg,-;m.f 0,64 mmol/ml de P

osfato Disbdico 76,8 mg/m 1,2 mEg/ml de Na
solucion

[\




HIPOFOSFATEMIA

Tratamiento

> 0 = 1,5 mg/dL = Via oral. 1 mmol por kilo por dia en 3 0 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. s a
| 0,08 a 0,24 mmol/kg de P en 6 hs (max 30 mmol)




HIPERFOSFATEMIA

-»ﬁ.__“Aumento de la absorcion intestinal
\ \Enemas fosfatados.

.\ Intoxicacién con Vit D Liberacioén celular

N\ Tirotoxicosis.

‘Disminucién de la excrecién Renal Destruccion tisular: rabdomiolisis,

*i;{klu,nsuficiencia renal. sindrome de lisis tumoral, hemdlisis.
Hipoparatiroidismo.
!}-\Iratamiento con bifosfonatos. 7~
Acromegalia.
Redistribucion del espacio intracelular \\

Acidosis A\




HIPERFOSFATEMIA

Presentacion clinica

Depende del calcio

Hipocalcemia severa

Precipitacion de calcio en tejidos (si la multiplicacion del Fésforo x
Calcio es mayor a 70) f
prurito
Calcificacion de tendones \
SCA por calcificaciones arteriales AN
Calcifilaxis NN




Funcidgn renal normal/alterada RTP elevado

Hipoparatirsidismao y
pseudchipoparatircidismo, hipotinidismo,
acromegalia e insuficiencia adrenal
Sindrome de leche-alcalines. Bifosfonatos

Calcinosis bumoral

Figura 3. Algoritmo de diagndstico de la hiperfosforemiia. PTH: paratohormona. RTP:

reabsorcidn tubular de fostatos.,
7
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HIPERFOSFATEMIA

Tratamiento

Aguda - Hidratacion profusa. Correccion 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%

2 mEg/ml de M
ampolias por 5 mi mEq/m &

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 SF
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 mEg/ml (méximo 0,25 mEg/ml) de Mg; en 2-4 hs, no superar 1 mEqg/kg/hora de Mg
Infusién continua: 0,08 mEg/ml (maximo 0,25 mEg/ml); Velocidad mdaxima: 16 mEg/h de Mg

Magnesio Sulfato 25%

solucién 2 mEg/ml de Mg

Administrar con las comidas para evitar el efecto laxante

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

lcpogragea =
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 gque disminuye la absorcion de ambos

1 Sobre =
Sales de Magnesio 220 mg de Mg = 18,33 mEq de Mg
(Total Magnesiano®) 1 Cp Efervescente =

71,7 mg de Mg = 5,98 mEq de Mg

Mo debe prescribirse concomitantemente con sales de calcio

CONDICION siNTOMAS TRATAMIENTO
AGUDA
Hinomagnesemia Hiperexcitabilidad neuromuscular, tetania latente, convulsiones, CARGA: 50 mEq de Mg EV (5 ampollas) en 1000 ml Dx 5% en 2-3 hs
ipom emi
{MIJ < 1g5 mg/dl) vértigo, ataxia, nistagmus, coreoatetosis, temblor, MANTENIMIENTO: 50 mEg de Mg EV (5 ampollas) en plan amplio (>2000 ml) en 24 hs
g<L 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
. ] Nduseas, vomitos, debilidad, hipoexcitabilidad neuromuscular y Forzar diuresis con PHP amplio y diuréticos de asa
Hipermagnesemia , . . . . L . g
cardiaca, hiporreflexia, depresion respiratoria, hipotension, Dialisis

(Mg > 3,0 mg/dl)

asistolia. No hay alteracién del sensorio, 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
glandulares
mediado por
mecanismos
Inmunitarios.

Conjuntamente
con ello, otras
enfermedades
autoinmunes no
endocrinologicas
pueden coexistir.




SPATIPO I:

\'\_\\ Asociacion de por lo menos dos de |os tres
\\\\ | componentes principales:
1\\:\_\\\\_ 1- Candidiasis muco-cutanea cronica.
\\\\\\ 2- Hipoparatiroidismo primario.
\i\i\\ 3- Insuficiencia suprarrenal primaria.

\

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




N\ OTRAS ENFERMEDADES ASOCIADAS AL
\\ \\ SPA.| -
\\
\\5\ Hipogandismo: (72%
- de las mujeres, 26%
\ \\ de los hombres)
\ \\ Hipoplasia del
' esmalte dental (77%)
o\| Alopecia (40%)
)\ Vitiligo (26%)
_e Malabsorcién
— intestinal (18%)
e Diabetes | (18%)
e Hepatitis créonica
activa (17%)




SPA I: FISIOPATOGENIA

Herencia autosdmica recesiva; varias mutaciones en

Gen AIRE
Induccidn de tolerancia en Seleccion negativa de células auto
células T. a través de expresién reactivas, en laregulacion de la

. s - transcripciéon y el proceso de
de auto-antigenos perifericos induccién y mantenimiento de la

auto-tolerancia inmunolégica

\11 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 Il
(SINDROME DE SCHMIDT)



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

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 incidencia de 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 del colageno y
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, 2 y 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
\ 3- Tumor pancreatico

Insuficiencia adrenal Primaria (ISR)
Enfermedad de Graves

Tiroiditis Autoinmune

Diabetes Mellitus 1

il




GRACIAS POR SU
ATENCION




