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Disfuncion hormonal aguda
2 riesgo vital inmediato
> tratamiento precoz

No debemos esperar la confirmacion bioquimica si tenemos una alta
sospecha clinica.




Forma de presentacion

Shock Alteracion

refractario \ / del sensorio
Paciente critico
Convulsiones \ Arritmias

Trastornos
Abdomen agudo

hidroelectroliticos
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Patologias endocrindélogicas a considerar

Déficit hormonal
agudo

e Crisis suprarrenal
e Coma mixedematoso
e Apoplejia hipofisaria
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Paciente critico
+ sospecha emergencia
endocrinolégica

Exceso hormonal
agudo

- Tormenta tiroidea
e Crisis catecolaminérgica
e Hipercortisolismo severo

Emergencia
metabdlica

e Cetoacidosis/ EHH
* Hipoglucemia grave
e Hiper/hipocalcemia
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Caso clinico

Enfermedad actual

Una mujer de 37 afnos consulto en el Servicio de Emergencias por un intenso malestar general y episodios
recurrentes de pérdida de la conciencia con caidas, de 2 - 3 minutos de duracidén, que aparecian mientras
estaba en posicion de pie. La recuperacion era espontanea y sin secuelas. Estos eventos habian comenzado
6 horas antes y habian aumentado gradualmente su frecuencia e intensidad. También tenia dolores
musculares generalizados y habia padecido nauseas, y ocasionalmente vomitos, no relacionados

temporalmente con las caidas.
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Antecedentes personales

= (Ocho meses antes habia consultado a sumédico de cabecera por falta de fuerza y cansancio
facil, lentamente progresivos, con sensacion de inestabilidad al pasar rapidamente de la
posicidn acostada, o sentada, a ponerse de pie.

=  Paralelamente referia la desaparicion de las menstruacionesy de las ganas de tener relaciones
sexuales.

= Ademas, habia perdido el apetito, aunque necesitaba comer indispensablemente cosas
saladas, y 8 Kg. de peso corporal desde el comienzo de todos estos sintomas.

= Seis anos antes de la enfermedad actual habia tenido una paralisis facial periférica derecha
que curo con secuelas.

= No fumaba ni consumia bebidas alcohdlicas, tampoco tenia conductas de riesgo para padecer
una infeccion HIV/SIDA.

= | os antecedentes familiares carecian de trascendencia médica.

Curso superiorde Medicina Interna - Urgencias en Endocrinologia
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Examen fisico et

Parecia estar agudamente enferma.

Adelgazaday somnolienta.

Peso 48 Kg., talla 162 cm., perimetro abdominal 79 cm., indice de masa corporal 19 Kg/m2.

En posicion supina tenia una presion arterial de 80/55 mmHg. en ambos brazos, y un pulso radial 108
latidos por minuto.

En posicidon de pie tenia una presion arterial de 65/50 mmHg. y un pulso radial 126 latidos por minuto.
Frecuencia respiratoria 20 por minuto, temperatura axilar 36 °C. Saturacién arterial de O2 respirando aire
ambiente 99%.

La piel y las mucosas estaban secas; el sigho del pliegue era positivo. Tenia una pigmentacion marrén
oscura generalizada de la piel, que la paciente describia "como si hubiera estado al sol", y que estaba
presente desde 2 anos antes
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Laboratorio

Hematocrito 33 %, hemoglobina 10,8 g/dL, VCM 92 fL, globulos blancos 8.700 x mm3, neutrofilos 48%,
linfocitos 41% (3.567/mm3), eosindfilos 8% (696/mm3), monocitos 3%. Plaquetas 248.000 x mm3.

VSG 9 mmen la 1° hora, proteina C reactiva 3 mg/dL.

Ferritina sérica 100 pg/L (valores de referencia: 30 - 300 pg/L en varonesy 15 - 200 pg/L en mujeres).
Glucemia 58 mg/dL. Urea 72 mg/dL, creatinina plasmatica 0,8 mg/dL, depuracion medida de creatinina 80
mL/min./1,72 m2, acido urico 6,2 mg/dL.

lonograma plasmatico: sodio 118 mEq/L, potasio 5,8 mEq/L. lonograma urinario: sodio 82 mEq/L, potasio
10 mEq/L.

Calcemia 8,6 mg/dL, fosforemia 3,7 mg/dL (VN 2,5 - 4,5 mg/dL), magnesemia 2 mg/dL.

Bilirrubina total 0,9 mg/dL, GOT 30 UI/L (VN = 37 Ul/L), GPT 33 UI/L (VN = 37 Ul/L), fosfatasa alcalina 200 Ul/L
(VN 98 -279 Ul/L), LDH 320 UI/L (VN 230 - 480 UI/L), gamma GT 38 UI/L (VN 5 - 36 UI/L).

Tiempo de protrombina 88%, tiempo de sangria 2 minutos, tiempo de tromboplastina parcial con kaolin 35
segundos.

Proteinas totales 6,77 g/dL, aloboumina 3 g/dL, alfa1 0,35 g/dL, alfa2 0,67 g/dL, beta 0.85 g/dL, gamma 1,9 g/dL.
Crioglobulinas negativas.

TSH 7,2 mU/L (VN 0,4-4,1 mU/L), T4 libre 19,7 pmol/L (VN 10 - 24,6 pmol/L), anticuerpos
antitiroperoxidasa negativos.
Anticuerpos antiHIV (Elisa), antiHVC y anticore I1gG no reactivos
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¢, Que afirmacion describe mejor el escenario
clinico de esta paciente”?

A. Sincope vasovagal recurrente por
deshidratacion aislada.

(. . .
B. [Crisis adrenal como presentacion
aguda de una insuficiencia suprarrenal

primaria cronica )
C. Insuficiencia s.uprarrenalsecundarlaﬁ 0% 0%

descompensada & &OQ & &

e oY Q &
D. SIADH con hiponatremia smtomatlga & o> 8
& RS .é}gﬂ\ \2\00
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Contador de
respuestas
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Evaluacion de un adulto con un sindrome de insuficiencia suprarrenal

La estrategia para evaluar un sindrome de insuficiencia suprarrenal tiene
tres etapas:

1. Sospechar clinicamente la hipofuncion adrenal

2. Corroborar con mediciones hormonales la hipofuncion de la corteza
suprarrenaly localizar topograficamente la enfermedad
3. ldentificar la etiologia




Figure 1. Pathophysiology of Adrenal Insufficiency

Fisiopatologia de insuficiencia
adrenal
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Normal hypothalamic-pituitary-adrenal axis physiology

Light
and
physiologic stressors

o

Mechanisms ofadrenalinsﬁffiiiency SRS

Adrenalinsufficiency is‘cha’réc‘fe*ﬁzed by cortisol deficiency
that can manifest with nonspecific symptoms (eg, fatigue, -
nausea, vomiting, anorexia, weight loss) and can result in

adrenal crisis (hypotension or shock).

Glucocorticoid-induced adrenal insufficiency

Corticotropin-releasing hormone (CRI:I) |

pmmmmmmmmesssseam—— I ANTERIOR PITUITARY

Corticotropin
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Cortisol negative feedback
Approximately 95% of circulating
cortisol is bound to globulins whereas
approximately 5% circulates free and
can be detected by the hypothalamus
and pituitary gland.
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Suppression of entire hypothalamic-pituitary-adrenal axis

» Decreased production of CRH

» Subsequent decreased production of corticotropin,
cortisol, and dehydroepiandrosterone (DHEA)

Aldosterone production remains intact

Secondary adrenal insufficiency
Destruction or inhibition of anterior pituitary

» Decreased production of corticotropin

» Subsequent decreased production of cortisol and DHEA
Aldosterone production remains intact

Primary adrenal insufficiency
Destruction or inhibition of both adrenal cortices

—_—

» Deficient production of cortisol, aldosterone, and DHEA
» Subsequent increased CRH and corticotropin due to
absence of cortisol negative feedback

Corticosteroid production in
the zones of the adrenal gland

7] CAPSULE

"] ZONA GLOMERULOSA
Aldosterone

Mineralocorticoid that regulates renal
_| sodium and potassium handling

ZONA FASCICULATA

Cortisol

Glucocorticoid and mineralocorticoid

that regulates glucose metabolism,

blood pressure, immune and inflammatory
mechanisms, and other metabolic processes

ZONA RETICULARIS

DHEA
MEDULLA % | Sex hormone with androgenic function
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Fisiopatologia: de déficit hormonal a shock

1 citocinas

inflamatorias
Vasodilatacion
Vv respuesta a
catecolaminas
¥ gluconeogénesis
> hipoglucemia

Alteracion cerebral
fatiga, delirio

‘ Pérdida de sodio
\ y agua

Retencion de potasio
> hiperpotasemia

Rushworth, Torpy & Falhammar. N Engl JMed 2019;381:852-861 .
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SINTOMAS, SIGNOS Y ALTERACIONES EN LOS EXAMENES DE LABORATORIO DE LA INSUFICIENCIA SUPRARRENAL CRONICA EN
ADULTOS
Sintomas Cansancio facil, astenia, mareos con los cambios de decubito (prevalencia 100%)

Pérdida de peso, anorexia (prevalencia 100%)

Colicos abdominales, nauseas, vomitos, diarrea (prevalencia 92%)

Pérdida o disminucién de la libido (particularmente en mujeres), amenorrea

Depresion

Mialgias, artralgias

Necesidad de comer alimentos salados (solamente en insuficiencia suprarrenal primaria, prevalencia 16%))

B. Signos Pigmentacién marrdn oscura de la piel (prevalencia 94%). Es mas acentuada en las areas expuestas a la luz solary que
soportan presién o roce; (p. €j., codos, nudillos, pliegues palmo plantares, cintura, mucosa de los labios y mejillas) y esta
producida por la estimulacion del receptor de melanocortina 1 como consecuencia de la concentracién aumentada de ACTH
en la insuficiencia suprarrenal primaria

Piel palida, color alabastro (insuficiencia suprarrenal secundaria)

Vitiligo, alopecia areata

Piel seca, prurito

Pérdida del vello axilar y pubiano (en mujeres),

Fiebre

Hipotension arterial, hipotensién arterial ortostatica, deshidratacion (prevalencia 88 - 94%)

C. Alteraciones | Anemia normocitica (el cortisol es necesario para la maduracién de los progenitores eritroides)

en los Linfocitosis, eosinofilia
examenes de Hiponatremia (prevalencia 88%), por natriuresis o incremento de la vasopresina y angiotensina Il plasmaticas que alteran la
laboratorio depuracién de agua libre

Aumento de la concentracién plasmatica de potasio (prevalencia 64%), TSH, calcio, urea y creatinina
Acidosis metabdlica leve hiperclorémica, hipercalcemia (hiperparatiroidismo concomitante)

Curso superiorde Medicina Interna - Urgencias en Endocrinologia

NN




[SYTE Sociedad de w
BA MEDICINA INTERNA

de Buenos Aires I

CRISIS ADRENAL

DEFINICION Y ESTRATIFICACION DE LA GRAVEDAD DE LA CRISIS ADRENAL

>

Sensacion marcada de malestar general
y = 2 de los siguientes sintomas y/o signos:
Hipotension arterial (presion arterial sistolica < 100 mmHg)
Nauseas o vomitos
Cansancio e intensa falta de energia
Fiebre
Somnolencia
Hiponatremia (= 132 mEqQ/L) o hiperpotasemia
Hipoglucemia

AN N N N N NN

Mas
B. Mejoria clinica después de la administracion parenteral de glucocorticoides (hidrocortisona)

Estratificacion

Grado 1: tratamiento ambulatorio

Grado 2: tratamiento en el hospital, en el Servicio de Emergencias o en una sala general
Grado 3: tratamiento en el hospital, en una unidad de cuidados especiales

Grado 4: muerte por crisis adrenal, con o sin administracion parenteral de glucocorticoides

Curso superiorde Medicina Interna - Urgencias en Endocrinologia




Eventos precipitantes

La crisis suele aparecer cuando aumenta el requerimiento de cortisol o falla la absorcion/administracion.

Infecciones Estrés fisiologico Falla de tratamiento Farmacos / endocrino
L, . . = i
= Gastroenteritis = Cirugia mayor " Vomitos o diarrea :ngwurloteracp?PBA‘l
« o s o | |
= Bacterianas en mayores * Trauma grave " Omision de dosis Tr? Hetores
.« s | |
= Virales en nifos = Procedimientos = Suspensién brusca Iroxina en

= Perioperatorio hipoadrenalismo no
diagnosticado
= Tirotoxicosis

= Ejercicio/emocion en
algunos reportes

Gastroenteritis es doblemente peligrosa: aumenta el estrés fisiolégico y reduce la absorcion del
corticoide oral.
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Crisis adrenal: Conducta inicial. Ante esta paciente hipotensa,
hiponatrémica e hipoglucémica, con alta sospecha de crisis adrenal,
¢;.cual es la conducta inicial mas apropiada”

A. Esperarcortisoly ACTH antes de
administrar glucocorticoides.

(. . )
B. [Hidrocortisona100 mg IV/IM
inmediata + solucidén salina 0,9%;
continuar 200 mg/24 h. )
C. Iniciar fludrocortisona como unica
terapiay restringir liquidos. 0% 0% 0% 0%
/- =
D. Corregir primero el sodioy comenzar o & =S I
glucocorticoides cuando se confirme " & & &
. , . : O N
el diagnéstico. &8 & N S

S .
Q/%QQ, \2\\& \('\\0 C)O
Contador de
respuestas




Manejo inicial en adultos

Tratamiento Dosis y procedimiento

. : 100 mg IV inmediato. Si no hay acceso IV: IM. Continuar con 200 mg/24 h en infusidon continua o 50 mg IV/IM
Hidrocortisona

cada6 h.
Luego de estabilizar Si mejora, pasar a hidrocortisona oral 2-3 veces la dosis habitual y reducir a mantenimiento en 2-3 dias.
Fluidos 1000 ml de solucidn salina 0,9% IV en la primera hora. Luego cristaloides segun reanimacion estandary

estado clinico.

Hipoglucemia Agregar dextrosa IV al 5% en solucidn salina si glucemia <70 mg/dl o <3,9 mmoU/L.

Fludrocortisona No se requiere si hidrocortisona >50 mg/24 h; reiniciar al volver a via oral en insuficiencia primaria.

No esperar cortisol plasmatico para iniciar tratamiento cuando la sospecha clinica es alta.
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Diagnostico bioquimico.s Qué patron hormonal seria el
mas compatible con insuficiencia suprarrenal primaria?

A.
elevada + aldosterona baja.

B. Cortisolbajo +ACTH baja/normal +
aldosterona conservada.

C. Cortisolelevado + ACTH elevada +
renina suprimida.

D )

Cortisol bajo +ACTH elevada + renin?

D. Cortisolnormal + ACTH baja + 0% 0% 0% 0%
- L2
aldosterona elevada. . .
0 0 X X
x\» ><g?s 60 (Q‘b\
-0 -0 o)
\‘oﬁ\ \‘0(0\ e}e’\\ \(\d\
{‘\{"30 '(‘\'\‘JO @0\ &%0
00 C)0 Ooé C:O

Contador de
respuestas
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Volviendo a nuestro caso......

Recibimos las determinaciones hormonales:

Las concentraciones de cortisol sérico y ACTH plasmatica de la enferma que estamos analizando
fueron 25 nmol/L (valores de referencia 165 - 680 nmol/L) y 850 pmol/L (valores de referencia1,1-11,0
pmol/L) respectivamente

Estos resultados corroboraron bioguimicamente que era portadora de un
sindrome de insuficiencia suprarrenal primaria o enfermedad de
Addison.

Curso superiorde Medicina Interna - Urgencias en Endocrinologia
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Causas de insuficiencia adrenal g

Primary adrenal insufficiency Secondary adrenal insufficiency Glucocorticoid-induced adrenal insufficiency
Autoimmune (67%-90%) Tumors Exngenous glucocorticoids
» lsolated = Pituitary adenoma = Oral
= Polyglandular syndrome type 1 = Pituitary carcinoma = Intravenous
= Polyglandular syndrome type 2 » Craniopharyngioma = Inhaled
= Primary central nervous system tumor * Intranasal
= Metastatic lesions to the pituitary or sella = Intra-articular
* Topical

Congenital adrenal hyperplasia Trauma/injury/hemorrhage
(5.4%-10%) + Pituitary trauma
* 2 1-Hydroxylase deficiency + Central nervous system hemorrhage or trauma
» 11B-Hydroxylase deficiency » Sheehan syndrome
= 3B-Hydroxylase deficiency = Radiation
= 170-Hydroxylase deficiency
= Other
Infectious (=5%) Hypophysitis
* Tuberculosis = Primary autoimmune hypophysitis
* Fungal (histoplasmosis, cryptococcosis, + Drug-induced hypophysitis (ipilimumab, nivolumab,

coccidiomycosis, blastomycasis) pembrolizumab, atezolizumab)
« \iral (cytomegalovirus, HIV)
Infiltrative (<5%) Infiltrative
» Metastases from extra-adrenal » Langerhans cell histiocytosis

malignancy = Amyloidosis
= Adrenal lymphoma * Hemochromatosis
= Sarcoidosis = Sarcoidosis
= Amyloidosis
Medications (<5%) Medications
» Antifungals (ketoconazole, * (piopids

levoketoconazole, itraconazole, * Megesterol acetate

fluconazole, posaconazole)
» Mitotane
» Abiraterone acetate
= Metyrapone
= Osilodrostat
= Mifepristone
« Immunotherapies (ipilimumab,

nivolumah, pembrolizumab)
» Heparin
Other Other
» Hemorrhage » Hemorrhage
= Surgical resection * Surgical resection

Curso superiorde Medicina Interna - Urgencias en Endocrinologia
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Diagnostico etiologico. Una vez confirmada una insuficiencia
suprarrenal primaria, ;que estudio es prioritario para demostrar
etiologia autoinmune?

A. |Anticuerpos anti-21-hidroxilasa. |

B. Resonancia magnética de

hipofisis
C. Cortisol libre urinario de 24
horas
_ o . 0% 0% 0% 0%
D. Anticuerpos antitiroperoxidasa - 2
;. . C . > D >
como unico estudio etiologixco . éi@"‘& &° &
X % Q N
%0 é)‘b(o @@0 Ofo‘z>
Q O N Q:‘Q
& S & &
N Q*Q 00 ?S\

?S\
Contador de
respuestas
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cComo confirmamos el diagndstico etiolégico ?

El primer estudio complementario para establecer el diagndstico etiolégico de una insuficiencia

suprarrenal primaria es la determinacion de los anticuerpos anti-21 hidroxilasa (antiadrenales).

El resultado de la medicion de los anticuerpos anti-21 hidroxilasa
por radioinmunoanalisis de nuestra paciente fue 10,7 U/mL (limite
superior normal en adultos y ninos < 1 U/mL). De esta forma se
confirmd que tenia una insuficiencia suprarrenal primaria que era
la consecuencia de una adrenalitis inmunolégica.

Curso superiorde Medicina Interna - Urgencias en Endocrinologia
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Enfermedad de Addison: epidemiologia y riesgo de crisis

Insuficiencia suprarrenal primaria autoinmune por destruccion de la corteza
adrenal. o~ ~

illo de debut
131—221 casos por millén 550% E:fseiseader:e:ael]rcon

(prevalencia estimada en Europa)

- /

Perfil
Puede presentarse a cualquier edad, pero es mas frecuente entre la 3.2 y 5.2 décadasy en mujeres.

Retraso diagnéstico
Los sintomas suelen ser inespecificos; en un estudio, 40% se diagnosticé >6 meses después del inicio.

Crisis
En insuficiencia adrenal, la crisis ocurre aproximadamente en 6-8% de los pacientes por anoy es algo mas frecuente en la
forma primaria.

YTl Sociedad de w
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Fuentes: DongJ et al. Lancet Diabetes Endocrinol. 2026; Rushworth RLetal. NEngl) Med. 2019. it ‘




Addison autoinmune: qué buscar ademas del diagnéstico adrenal

Anticuerpos y confirmacion etiolégica Enfermedades autoinmunes asociadas

e Anti-21-hidroxilasa (210H): positivos en #90% de los casos * Enfermedad tiroidea autoinmune — la mas frecuente
recién diagnosticados.

e Diabetes mellitus tipo 1

e Los anticuerpos contra corteza adrenal fueron « Vitiligo
reemplazados en gran medida por anti-210H.

e Anemia perniciosa

e Anti-TPO: utiles en el tamizaje de enfermedad tiroidea
autoinmune asociada. e Enfermedad celiaca

e Insuficiencia ovarica primaria
* Enmujeres seleccionadas, los anticuerpos contra la

enzima de escision de cadena lateral se asocian con riesgo
de insuficiencia ovarica primaria.

Seguimiento sugerido: funcion tiroidea + anti-TPO - glucemia/HbA1c - hemograma + vitamina B12 - tamizaje de celiaquia; individualizar evaluacidn

gonadal. --
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Fuente: DongJ, Hahner S, Bancos |, Tomlinson JW. Lancet Diabetes Endocrinol. 2026.




Enfermedad de Addison

Reduced HRQoL
Cognitive deficits
Depression
Anxiety

T Na+ excretion
1 K+ excretion
1 Water retention

\

- Low normal T4

A Anorexia
TACTH Fatigue
Weight loss

Hypoglycaemia
TInflammation
T Sensitivity to stress

B R R, - - - - - -~ - - - - ——- - --——- -

L Adrenal androgens

Other autoimmune pathology
Autoimmune thyroid disease
Type 1 diabetes

Vitiligo

Pernicious anaemia

Coeliac disease

Primary ovarian insufficiency

Reduced negative feedback

Other lab features
1 Haemoglobin
TLymphocytes
TEosinophils

1 Axillary and pubic hair

in women

Salt craving
Hypotension
Dehydration

Abdominal pain
Nausea and vomiting

Curso superiorde Medicina Interna - Urgencias en Endocrinologia
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Primary adrenal insufficiency

Secondary adrenal insufficiency

Glucocorticoid-induced adrenal
insufficiency

Ascertaining the pretest probability of adrenal insufficiency

= Fatigue {95%)

= Mausea, vomiting, abdominal discomfort
(62%)

« Anorexia and weight loss (67%-73%)

* Hyperpigmentation (74%)

+ Orthostatic hypotension (68%5)

= Muscle andfor joint pain (40%)

= Salt craving (12%-19%)

Symptoms suggestive
of adrenal insufficiency

General laboratory

studies
Basic metabolic Hyponatremia or hyperkalemia (35%)
panel
Complete blood cell = Anemia {13%)
count = Eosinophilia (rare)

» Lymphocytosis

= Fatigue (50%-76%)

= Nausea, vomiting, abdominal discomfort
(20%-48%)

= Anorexia and weight loss (29%-43%)

Hyponatremia (4%.-10%:)

= Eosinophilia (rare)
= Lymphocytosis

= With supraphysiological glucocorticoid use
{about 10% to 100%): weight gain, muscle
mass loss, weakness

= When reducing glucocorticaids to below
physiological doses (about 10% to 100%):
fatigue, nausea, abdominal discomfort,
arthralgias, myalgias

= Eosinopenia
= Lymphopenia

Diagnostic tests for adrenal insufficiency

= Low cortisol

= High corticotropin

* Low or low-normal DHEAS
= Low aldosterone

= High renin

Testing in the morning

Cosyntropin stimulation test (not needed
if baseline cortisol is low and corticotropin
is high)®

Dynamic testing
{if needed)

= Low cortisol
= Low or low-normal corticotropin
Low or low-normal DHEAS

= Cosyntropin stimulation test®
Owvernight metyrapone test
= Insulin tolerance test

= Low cortisol
= Low or low-normal corticotropin
= Low or low-normal DHEAS

Usually not necessary

Ascertaining the subtype of adrenal insufficiency

Laboratory + 21 -Hydroxylase antibodies
« Yery long-chain fatty acids
= 17-Hydroxyprogesterone
Imaging Computed tomography of the abdomen

(needed only if etiology not established by
laboratory assessments)

Consider tests for pituitary target gland
deficiencies (eqg, thyrotropin, thyroxine,
prolactin, growth hormone, insulin-like
growth factor 1, follicle-stimulating
hormone, luteinizing hormone)

Pituitary magnetic resonance imaging

Not needed

Not needed

Curso superiorde Medicina Interna - Urgencias en Endocrinologia
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Crisis
hiperparatiroidea

Del caso clinico al manejo diagndstico-terapéutico
urgente

Ca’* >14 mg/dL + compromiso multiorganico




Objetivos de la clase

SMI "
MEDJGINA INTERNA
ENFOQUE i

R

Al terminar, el auditorio deberia poder:

e Reconocer la crisis hiperparatiroidea como una emergencia endocrinologica.

* Ordenar el razonamiento diagnodstico: hipercalcemia PTH-dependiente vs PTH-
independiente.

* Indicar tratamiento medico inicial mientras se organiza la resolucion quirurgica.

 Anticipar riesgos perioperatorios y complicaciones posquirurgicas.

Curso s erord Medicina Interna,- Urgencias en Endocrinologia
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Caso clinico

Ingreso por guardia

Varon de 25 anos

Antecedentes de consumo esporadico de marihuanay cocaina.
Motivo de consulta: dolor abdominaly vomitos de 20 dias de evolucion

Enfermedad actual

Comenzod 20 dias previos a la consulta con astenia, adinamia asociado a dolor abdominal a nivel
epigastrico de tipo colico que cedia parcialmente con AINES y deposiciones liquidas sin sangre, moco
ni pus por lo que inicié tratamiento durante 10 dias con ciprofloxacina.

Posteriormente agregd vomitos biliosos, registro febril de 38 grados y somnolencia motivo por el cual
consultd a guardia de nuestro hospital.

ERT Sociedad de w
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Examen fisico

Datos positivos al examen fisico:

Tensién arterial 130/90 mm Hg; FC 104 latidos por minuto; FR 18 ciclos por minuto. T°36.2 Saturacion de la
hemoglobina 98% (FiO, 0,21)

Letargico y somnoliento sin signos de foco neurolégico motor

Puiio percusion bilateral negativa

Abdomen blando y depresible. Levemente doloroso a la palpacion profunda de epigastrio sin defensa ni
reaccion peritoneal. No se palpan visceromegalias. Ruidos hidroaéreos presentes.

Ritmo sinusal, frecuencia cardiaca 100 lpm; eje normal. Onda p 0,08 seg, PR
normal. QRS angosto. QTc 516 seg. Ondas T
-+

Estudios complementarios T
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Laboratorio

Hematocrito 33,5%; leucocitos 13240/mm3; plaquetas 3150001/mm3.
Eritrosedimentaciéon 35 mm/h; proteina C reactiva 3,05 mg/dl

Glucemia 133 mg/dL, urea 44 mg/dL; creatinina 1,7 g/dL, ionograma 133/2,5/94
mEq/L, calcio idnico 2,8 mOsm/L, calcemia total 19,6 mg/dL; fésforo 1,1
mg/dL; magnesio 1,3 mg/dL

Bilirrubina total 0,4 mg/dL; bilirrubina directa 0,2 mg/dL; GOT 25 UI/L; GPT 37
UI/L; fosfatasa alcalina 250 UI/L; y-GT 20 UI/L

Amilasemia 128 mg/dl

Estado acido-base (FiO, 0,21): pH 7,42, HCO5 29.6 mEq/L

Sedimento de orina: hematies mayor a 50 por campo; leucocitos 10 por campo

Curso superiorde Medicina Interna
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Estudios de imagenes

IMAGENES

Calcificaciones pancreaticasy en Litiasis bilateral, uroestasis y falla Radiografiade craneo: patréon “saly

Wirsung: pancreatitis cronica/
hipercalcemia como factor
precipitante.

renal: circuito de deshidratacion, pimienta”
menor filtrado y mas hipercalcemia.

YTl Sociedad de wy
BA MEDICINA INTERNA

e 5 Alres
Curso superiorde Medicina Interna - Urgencias en Endocrinologia 4__.‘



Hipercalcemia: Valoracion

CONCEPTO

a12 mg/dL)

mg/dL)

Calcio corregido
>14 mg/dL

ST (G g [ER VR L RSES Asintomaticos

==

il SN ek LT a  ER e ST Ts EB Pueden o no estar presentes
(12a 14 mg/dL)

ST g BRI VNN S Siempre sintomaticos

Disfuncion
multiorganica

Puede considerarse aun con calcemias menores si la clinica es grave.

YTl Sociedad de
BA MEDICINA INTERNA
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Manifestaciones clinicas que hay que buscar

Renal

Poliuria,
deshidratacion, célico
renal, litiasis,

Digestivo

Anorexia, nauseas,
vomitos, constipacion,
dolor abdominal;

Neuro

Astenia, debilidad,
confusion, letargia,
alteracion del sensorio,

Cardio

ECG

QT corto clasico,
arritmias; calcificacion
vascular acelerada.

Oseo

Dolor 6seo, fracturas,
osteitis fibrosa
quistica; “saly

nefrocalcinosis, injuria pancreatitis. coma. pimienta”.
renal aguda.
BTl Sociedad ds w
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Evaluacion del paciente con
hipercalcemia

Elevada o eventualmente
normal

A 4

Hiperparatiroidismo
primario

Curso superiorde Medicina Interna - Urgencias en Endocrinologia
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Dosaje de PTH
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Baja o aun
indetectable

Investigar enfermedad
maligna oculta

__..‘



Etiologias de hipercalcemia severa

DIFERENCIAL

Dos diagndsticos explican la mayoria de las hipercalcemias graves: PHPT e hipercalcemia maligna. En
crisis, la PTH separa el camino.

PTH (.elevada./ normal PTH suprimida Otras claves clinicas
inapropiada
e Adenoma paratiroideo unico e PTHrP tumoral e Tiazidas y litio
e Hiperplasia / doble adenoma e Metastasis liticas / mieloma e Calcio/antiacidos: sindrome lacteo-
e Carcinoma paratiroideo e Linfoma/calcitriol alcalino
e MEN1/MEN 2A e Granulomatosis * Inmovilizacion
e HPT terciario * Hipervitaminosis D/A e Edad joven: pensar formas
e Hipercalcemia hipocalciurica e Tirotoxicosis / insuficiencia hereditarias
familiar suprarrenal

CIVTl Sociedad de i
(IS MEDICINA INTERNA

R
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Tratamiento inicial: intervenir en paralelo

MANEJO AGUDO
Monitorizar . Expandir Calcitonina | Bifosfonato IV . Cirugia
ECG + diuresis volumen 48-72 h / antiresortivo expeditada

Conductas simultaneas
El objetivo no es “normalizar todo” antes

e Suspender calcio, vitamina D excesiva, tiazidasy litio de operar: es estabilizar al paciente lo

si corresponde. suficiente para una cirugia segura
e Corregir K/Mg/Py tratar la causa intercurrente. P )

* Interconsulta temprana: endocrinologia, cirugia de
cabezay cuello/endécrina, nefrologia si FG bajo.

Wy

R

ERT Sociedad de
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Hidratacion y calciuresis segura

TRATAMIENTO MEDICO

3-4L >2 L/dia

solucion salina en primeras 24 objetivo practico de diuresis si
h, ajustada a comorbilidad es posible
Mecanismo

e Expande volumen intravascular.

e Aumenta filtrado glomerular.

e El sodio reduce reabsorcion tubular
proximal de calcio.

* Facilita calciuresis.

1,6-2,4

mg/dL de descenso esperado
solo con salina

Furosemida: no rutinaria

e Usar solo si hay sobrecarga de volumen o
necesidad de calciuresis tras rehidratacion.
* Nunca antes de corregir hipovolemia.

¢ Riesgo: hipokalemia, hipomagnesemia,
deterioro renal.

Tiazidas contraindicadas: aumentan reabsorcion distal de calcio y pueden agravar la

hipercalcemia.

Ahmad etal.,, Am J Med 2015: salina 3-4 L/24 hy objetivo de diuresis; diuréticos solotras rehidratacion.

Curso superiorde Medicina Interna - Urgencias en Endocrinologia




Farmacos hipocalcemiantes

TRATAMIENTO MEDICO

Bifosfonatos IV Denosumab / otros

e |[nicio mas rapido: 4-12/24 h. e Pamidronato 60-90 mg |V en 2 h. o Utilen hipercalcemia maligna,

e Efecto modesto, util como puente. e Zoledronato 4 mg IV en 15 min. refractaria o contraindicacion renal a
e Taquifilaxia: limitar a 48-72 h. e Comienzan a actuar a las 48 h; nadir bifosfonato.

e Dosis habitual: 4-8 Ul/kg SC/IM dia 4-6. e Cinacalcet: opcion para carcinoma
cada 6-12 h. e Ajustar/evitar segun funcion renal. paratiroideo o control mientras se

decide cirugia.
* Glucocorticoides: solo
calcitriol/granulomatosis/linfoma.

ERT Sociedad de w
BA MEDICINA INTERNA
de Buenos Aires
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Ahmad etal., Am J Med 2015; Endocrine Society 2022/2023 para manejo de hipercalcemia severa por malignidad: denosumab/calcitonina.
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Dialisis y situaciones especiales

TRATAMIENTO DE RESCATE

Cuando considerar hemodialisis con bajo calcio Qué NO hacer de rutina

e Insuficiencia renal que impide expansion agresiva o e Furosemida antes de rehidratar.

uso seguro de farmacos. e Tiazidas.

e Insuficiencia cardiaca/edema agudo de pulmon. e Fosfato |V salvo situacion excepcional
e Hipercalcemia grave con arritmia o sintomas por riesgo de calcificacion.

refractarios. e Glucocorticoides si la etiologia no es
e Fracaso o contraindicacion de tratamiento médico calcitriol-dependiente.

estandar.

El tratamiento se individualiza por funcién renal, reserva cardiaca, gravedad
neuroldgica/cardiovasculary disponibilidad quirargica.

CIVTl Sociedad de i
(IS MEDICINA INTERNA

Curso superiorde Medicina Interna - Urgencias en Endocrinologia



Evoluciéon del paciente

Se indico un plan amplio con solucion fisiolégica por bomba de infusion continua a 200 ml/hora
(4,800 ml en 24h); calcitonina 300 mg subcutanea cada 8 horas (por 48 h) y pamidronato 90 mg
endovenoso.

Alas 48 h la calcemia total descendid a 12,5 mg/dL (calcio idénico 1,68 mg/dL) con mejoria de los
sintomas y normalizacion de la funcion renal.

A la semana la calcemia total era de 10,7 mg/dL y el calcio i6nico 1,5 mOsm/L
Se realiz6 interconsulta con el servicio de urologia quienes realizaron nefrostomia bilateral por la
imposibilidad técnica de pasar el catéter doble J.



Continuando con el caso.....

Se recibio el resultado de la PTH 618 pg/mL (VN 10 a 55 pg/mL)

El aumento de la PTH del paciente analizado y como se muestra en
el algoritmo diagnostico corresponde a un hiperparatiroidismo
primario.

cSolicitaria otros estudios para completar la evaluacion ?

BTl Sociedad ds w
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Localizacion: después de la bioquimica

IMAGENES PREOPERATORIAS

Objetivo: ayudar al cirujano a planificar.

1 2 3 4
, ) > » 4D-CT/RMsino > Mediastino /
Ecografia cervical MIBI SPECT/TC . L -
localiza ectopicas

v Lébulo derecho e izquierdo: estructura,

formay tamafio conservado
v' Adyacente al polo inferior del I6bulo

izquierdo se visualiza una imagen sélida

que desplaza al I6bulo tiroides ipsilateral. v' Glandula tiroidea de tamafio conservado con concentracion del trazador disminuida y area

De forma ovalada, hipoecogénica, hipercaptante por debajo del polo inferior del I6bulo tiroideo izquierdo.

heterogénea, bordes discretamente v SPECT/TC: area captante en proyeccion inferior al polo inferior del I6bulo tiroideo izquierdo,

lobulados con algunas calcificaciones en compatible con tejido paratiroideo hiperfuncionante.

su interior. Presenta vascularizacion al v Conclusion: adenoma paratiroideo inferior izquierdo.

Doppler color en arco y mide 20 x 20 x 30

mm.
v Hallazgo sugestivo de adenoma

paratiroideo inferior izquierdo.

ERXTl Sociedad de i
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No es solo calcio: electrolitos y anestesia

RIESGO PERIOPERATORIO

Hipercalcemia » Hipomagnhesemia

Riesgos descritos en crisis hiperparatiroidea

e Acidosis tubular renal proximal por efecto de PTH.

e Hipomagnesemia por competencia Ca/Mg en asa
ascendente.

e Hipokalemia que no corrige si no se corrige Mg.

e Blogueantes neuromusculares: respuesta
impredecible y extubacion dificil.

Patro etal. Hyperparathyroid Crisis: It’s not AllAbout Calcium! Anesth Essays Res. 2017.

.Curso superiorde Medijcina Interna.- Urgencias en Endocrinologia
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Hipokalemia
refractaria

Arritmias /
debilidad

Conducta practica

e Pedir Mg/K/P antes de quiréfano.

e Corregir Mg si Kno sube.

* Monitorizacion ECG continua.
e Anestesia avisada: alto riesgo
metabdlico.




Tratamiento definitivo: paratiroidectomia

CIRUGIA

Principio central

En hiperparatiroidismo primario con crisis, el
tratamiento médico es un puente. La
resolucion definitiva suele requerir
paratiroidectomia por cirujano experto.

e Series recientes favorecen cirugia temprana tras
optimizacion médica, mas que cirugia “de emergencia’
sin estabilizacion.

e No hay datos prospectivos robustos que definan el
momento exacto.

)

Caso: adenoma inferior izquierdo
extirpado el dia 17 de internacion.

SYTE Sociedad de w
BA MEDICINA INTERNA
de Buenos Aires

Ahmad etal., Am J Med 2015; caso clinico: paratiroidectomia inferiorizquierda. ‘
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Aspectos quirurgicos que cambian el resultado

QUIROFANO

Imagenes Cirugia focalizada
concordantes o exploracion bilateral

\ 4

PTH intraoperatoria

\ 4

Si PTH no desciende como se espera

e Adenoma doble o enfermedad multiglandular.
e Adenoma ectépico no identificado.

¢ Paratiromatosis o tejido hiperfuncionante
persistente.

e Error de localizacién o carcinoma paratiroideo.

Caso clinico: PTH pre y posoperatoria;discusion sobre PTH intraoperatoria.

Curso superiorde Medicina Interna - Urgencias en Endocrinologia

si disponible

e ———

Descenso >50%
a10-15 min

En el caso, PTH preoperatoria 618 pg/mLy dia

4 posoperatorio 144 pg/mL: respuesta

incompleta paravida media esperada de
PTH, obliga a seguimiento estrecho.

Perla: la cirugia es diagndstica y terapéutica, pero la
persistencia bioquimica debe buscarse activamente.

BTl Sociedad ds b
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Después de operar: anticipar complicaciones .

POSTOPERATORIO |
Sindrome del hueso hambriento 3 Selcinioniee
* Hipocalcemia, hipofosfatemia e hipomagnesemia por \
remineralizacidon 6sea acelerada. 3 \
e Mas probable si enfermedad 6sea avanzada, FA alta, L,\ A
adenoma grande o PTH muy elevada. e N e N
e Requiere control seriado de Ca/Mg/Py reposicion ;
agresiva de calcio y vitamina D activa segun evolucion. N

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 1 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23

Seguimiento

® Calcio, fosforo, magnesio, creatininay PTH.

» Urologia: litiasis y obstruccion.

* Densitometria: columna, cadera y radio distal.

* Paciente joven: considerar MEN1/MEN2Ay asesoramiento genético si clinica lo sugiere.

Caso clinico: curva de calcio iénico; Ahmad et al. 2015: riesgo de hipocalcemia posoperatoriay cambios metabdlicos prolongados.

.Curso superiorde Medijcina Interna.- Urgencias en Endocrinologia
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Resolucion del caso: linea de tiempo

INTEGRACION
Dia 0 48 h Semana 1 Dia17 Dia +4
O O O O e ‘
Catotal 19,6 Catotal12,5 Catotal 10,7 Paratiroidectomia PTH 144
Cr1,7 mejoria clinica nefrostomia bilateral inferior izquierda seguimiento por
Inicio SF + calcitonina + funcion renal normaliza PTH 618 adenoma 3 cm posible persistencia

pamidronato

La conducta inicial fue adecuada: tratamiento médico intensivo con descenso rapido del calcio, localizacion
concordante y resolucion quirurgica. La PTH posoperatoria persistentemente elevada impone vigilancia de enfermedad
residual o multiglandular.

BTl Sociedad ds e
BA MEDICINA INTERNA
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Caso clinico aportado: evolucion de calcemia, PTH y cirugia.

.Curso superiorde Medijcina Interna.- Urgencias en Endocrinologia
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Hiperparatiroidismo primario: generalidades

Secrecion autonoma o inapropiadamente elevada de PTH para el nivel de calcio sérico

Etiologia mas frecuente Enfermedad multiglandular Carcinoma paratiroideo
Adenoma paratiroideo unico: ~80-85% Hiperplasia o adenomas multiples: Raro en el HPTP, pero debe
deloscasos. menos frecuente; considerar formas sospecharse ante hipercalcemia muy

hereditarias.

Presentacion actual

La mayoria se detecta por hipercalcemia leve en laboratorio; la
crisis hiperparatiroidea es una presentacion infrecuente y grave.

Cordonnieret al.; Ahmad S et al. Am J Med. 2015; Fifth International Workshop, 2022.

marcada, PTH muy elevada o masa
cervical.

Punto clave

El diagndstico es bioquimico. Las imagenes sirven para
localizar la glandula enferma una vez decidido el tratamiento
quirdrgico.



Formas de presentacion clinica

HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO

Asintomatico

La forma mas frecuente

Hipercalcemia leve detectada en
controles. Puede coexistir con
litiasis “silenciosa”, hipercalciuria
o pérdida de masa Osea.

Cordonnier et al.: formas asintomatica, normocalcémica y sintomatica; Ahmad et al.2015.

Sintomatico

Compromiso renal, esquelético,
gastrointestinal, neuromusculary
neuropsiquiatrico. La crisis es el
extremo de gravedad.

Normocalcémico

Diagnostico de exclusion

PTH elevada persistente con
calcio total e i6nico normales, tras
excluir causas secundarias de
elevacion de PTH.

BTl Sociedad ds i
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Manifestaciones clinicas del HPTP

HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO

Crisis hiperparatiroidea - clase para médicos

Renal Oseo Neuropsiquiatrico

Nefrolitiasis, nefrocalcinosis, poliuria, Osteoporosis cortical, fracturas, Astenia, debilidad, alteracion de la

deterioro del filtrado glomerular. osteitis fibrosa quistica, reabsorcion concentracion, depresion, confusion;
subperidstica, “saly pimienta”. en crisis, letargia/coma.

Gastrointestinal Cardiovascular “Silencioso”

Anorexia, nauseas, vomitos, Hipertensiony arritmias pueden Litiasis incidental, hipercalciuria o

constipacion, dolor abdominal; coexistir; la hipercalcemia grave puede pérdida de densidad mineral 6sea aun

pancreatitis en hipercalcemia grave. modificar el QT. sin sintomas clasicos.

SYTl Sociedad de w
BA MEDICINA INTERNA
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Cordonnieret al.; Ahmad S et al. Am J Med. 2015.



Imagenes
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Tumor pardo como manifestacion inicial de hiperparatiroidismo
primario

Hernan C. Chavin, Ana A. Pisarevsky, Carolina Chavin, Lucrecia Kroll, Enrique A. Petrucci

Medicina (B. Aires) v.68 n.3 Ciudad Auténoma de Buenos Aires mayo/jun.
2008
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Pregunta 1. ; Cual de los siguientes hallazgos es mas
caracteristico del compromiso renal por HPTP?

A. Glomerulonefritis rapidamente
progresiva

B. [Nefrolitiasis / nefrocalcinosis}
C. Sindrome nefroético
D. Necrosis papilar aislada

0% 0% 0% 0%
/<> >
- - 0 -~
&R & & &
) ¢ LN S
@ © @ R
& D < NG
&é ,\.&0\\ *\(\b KO
S @
Q e‘z’ e@

&
Contador de
respuestas




Pregunta 2. En un paciente con hipercalcemia confirmada,
;,qué resultado orienta a hiperparatiroidismo primario?

A. PTH suprimida

B. IGTH elevada o normal
iInapropiada para el nivel de

calcio )
C. PTH baja con PTHrP
elevada
0% 0% 0% 0%
- : - 2 -
D. 25-OH vitamina D elevada @ - o .
como unico hallazgo & & <& &
&‘2‘6 &0 S .fa&\
R A? N Ny
3® Nl >
,& Q’\Q\ rfbp

Contador de ¢
respuestas




Pregunta 3. ;Cual es el rol correcto de la ecografia
cervical y el sestamibi/SPECT-CT en el HPTP?

A. Confirmar el diagnostico
bioquimico

B. Determinar si la hipercalcemia
es PTH dependiente

C. [ocalizar la glandula
patologica para planificar

. , 0% 0% 0% 0%
cirugla ) ﬁ» |
. . & Qe - ‘bQ \OQ’.‘
D. Descartar hipercalcemia \&®§° & @Qbo\ &
. . . .y Q < ) O
hipolcaciurica familiar & & £° &8
S 2 v ¢
00(\ Oé}' \/00 0‘2’%
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Pregunta 4. En una crisis hiperparatiroidea ¢ Cual es la
estrategia terapéeutica mas apropiada?

A. Esperar a normalizar espontaneamente
el calcio antes de tratar

B. ﬁidratacién IV + calcitonina +
antiresortivo y organizar
paratiroidectomia temprana tras

~

estabilizacion Y,
C. Iniciar tiazidas para aumentar la
calciuresis C-— - & >
D. Usar glucocorticoides como tratamiento r o> &
especifico de primera linea en todos logs" N ,\6&& &
casos & & & &
& \ébb & &3

Contador de
respuestas




Respuestas

INTERACTIVO

La litiasis/nefrocalcinosis es una manifestacion clasica y puede ser asintomatica.
La PTH elevada o no suprimida frente a hipercalcemia indica un proceso PTH-dependiente.
Eldiagndstico es bioquimico; las imagenes son para localizacion preoperatoria.

3C

Eltratamiento médico intensivo es un puente a la paratiroidectomia, no el tratamiento definitivo.



Conclusiones

TAKE-HOME

n Toda hipercalcemia grave sintomatica debe tratarse mientras se completa el diagnéstico.

n La PTH intacta es la bifurcacion critica: elevada o normal inapropiada orienta a PHPT.

Hidratacion + calcitonina + antiresortivo son puente, no tratamiento definitivo.

La paratiroidectomia temprana, tras estabilizacion, es el eje curativo.

Controlar Mg/K/P, funcion renaly riesgo de sindrome de hueso hambriento cambia el
posoperatorio.

Sintesis basada encasoclinico aportado, Ahmad et al. 2015, Patroetal. 2017 y guias PHPT 2022.
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