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PROLOGO

El trauma sigue siendo la principal causa de
muerte en las tres primeras décadas de la vida Yy por esta
razon los equipos de emergencias tienen un gran
entrenamiento, sin embargo en muchos de estos casos de
traumatismos, los pacientes tienen co-morbilidades o
enfermedades de base, que hacen de su pronéstico un
camino oscuro.

Las  enfermedades  endocrinolégicas vy
metabodlicas hoy por hoy cobran cada vez mas
importancia, con una poblacion que cada vez es mas senil
por los avances médicos, pero contradictoriamente més
enferma. Muchas enfermedades como el sobrepeso y la
Diabetes han sido, son y seran, problemas de salud
publica que requieren estrategias para que no se
conviertan en una causa que aumente la mortalidad y la

morbilidad.

En general el entrenamiento del personal
Prehospitalario en el manejo de urgencias médicas no
traumdticas, no ha sido el objetivo en los programas de
las universidades que forman tecnologos y las razones
varian desde considerar que muchos de los pacientes
llegan a los servicios de urgencias espontaneamente, -
hasta que no es un motivo de consulta habitual.

"~ Con esta recopilacion -de enfermedades
metabdlicas y endocrinas se hard un gran aporte a la
formacién en atencién Prehospitalaria y dara directrices
importantes para el diagnostico sindromatico 'y



topogralico, ademds  de una aproximacion  a
estabilizacion y tratamicento.

Finalmente la iniciativa de produccion intelectual
en atencién Prchospitalaria es de aplaudir, ya que
abstraer informacidn de los libros de medicina interna no
es una labor sencilla y citar de forma adecuada y
seleccionar la mejor informacion basada en la evidencia
es un trabajo complejo que requicre tiempo, esperamos
pues que esta recopilacion sea de utilidad para ¢l lector y
que inspire a muchos para la produccion de mas material
de literatura en atencion Prehospitalaria hecha por

tecndlogos.

Alejandro Gomez Alvarez
Tecndlogo en Atencion Prehospitalaria
Docente UNAC.
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INTRODUCCION
Metabolismo es una palabra de origen griego que
quiere decir cambio, transformacion o evolucién de algo.
Al hablar de metabolismo se esta haciendo referencia al

conjunto de reacciones bioquimicas que sufren todos los

- organismos en las células con el objetivo de obtener e

intercambiar materia y energia con el medio ambiente.
Existen dos grahdes ‘procesos metabolicos, llamados
anaboliémo y catabolismo. EI ~anabolismo, también
Jlamado metabolismo constructivo, son las reacciones de
sintesis necesarias par-a el crecimiento de nuevas células
y la conservaciéon de los tejidos, para poder realizar
actividades fisicas, sean éstas al interior del cuerpo o
exterﬁas. '

Esta guia contiene una deScripcién detallada de
las Enfermedades Endocrino Metabdlicas Frecuentés,
muestra su deﬁnicién, fisiopatologia, sus signos y

sintomas, manejo  Prehospitalario -y posibles

~complicaciones

Se espera que esta guia sea de gran utilidad para
los Estudiantes, Egresados de la Tecnologia en Atencion
Prehospitalaria, al igual que para el personal lego, para

asi, aportar a los conocimientos ya-adquiridos
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ENFERMEDADES ENDOCRINO-METABOLICAS
FRECUENTES

. Pancreatitis aguda
Definicion
Es una inflamacion brusca, causada por ¢l dafio
que se produce en ¢l propio pancreas por la activacién
prematura de las sustancias que este produce para la

digestion

Signos y sintomas

El proceso inflamatorio puede estar confinado al
area pancredtica y en este caso las manifestaciones
clinicas estaran limitadas al abdomen. Es asi como los

sintomas mas frecuentas son:

I. Dolor abdominal que puede variar desde una
molestia leve y tolerable hasta un sufrimiento
intenso, constante e incapacitante, localizado en
el epigastrio, region peri umbilical, a menudo
irradiado hacia la espalda, torax, flancos y region
inferior del abdomen.

2. Anorexia.

3. Nauseas y vomito.



Ruidos intestinales disminuidos.

Fiebre.

Se puede observar coloracion azyl palido
alrededor del ombligo (signo de cullen); y una
coloracion azul, roja, morada o verde-parda en
los flancos (signo de Turner).

Ictericia que suele deberse a edema de la cabeza
del pancreas, que comprime la porcién
intrapancreatica del conducto colédoco.

Si por el contrario, el proceso inflamatorio tiene
repercusion sistémica tendremos:

Hipovolemia secundaria a la exudacion de
proteinas sanguineas y plasmaticas hacia el

espacio retroperitoneal.

10. Diferentes grados de deshidratacion.,

11. Disminucion en el débito urinario.

12. Hipoxemia y dificultad respiratoria.

Complicaciones:

Locales:
1. Necrosis. |
2. Acumulacion de liquido pancreatico.
3. Hemorragia intraperitoneal masiva.
4. Absceso pancreatico.



5. Obstruccion del tubo digestivo.
6. Afcccion de Organos vecinos por pancreatitis

nccrosante,

Generales

[. Derrame pleural, atclectasia,

2. Hipotension, hipovolemia.
3. Derrame pericardico.

4. Hemorragia digestiva.

5. Hiperglucemia.

6. Hipercalcemia.

Tratamiento Prehospitalario

1. Toma de signos vitales y estabilizacion de los
mismos.

2. Verificar vias respiratorias, en casd de hipoxia,
~corregir  con oxigéno, segun la necesidad del
paciente.

3. Realizar una adecuada anamnesis oriéntada en la
bisqueda desencadenante.

4. Mantener un volumen intravascular adecuado

mediante una hidratacion I.V.
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Realizar succion nasogastrica es Gt para
descomprimir el abdomen.

6. Control de dolor con una ampolla de tramal LV,
presentacion  100mg en 2 c¢c usarlo con
precaucion en pacientes hipotensos.

7. En caso de hiperglucemia administrar insulina.

2. Diabetes Mellitus (DM)

Definicion 7

La Diabetes Mellitus (DM) es un conjunto de
enfermedades metabdlicas, de etiologia multiple,
caracterizadas por hiperglicemia crénica con desordenes |
en el metabolismo» de los carbohidrétos, grasas y
proteinas, como resultado de trastornos en la secrecion
y/o en la accion de la insulina, estos trastornos se dan
por una falla progresiva de la funcion de las células p de
los islotes pancreéticos. LaAhiperglucemia' crénica se
asocia, a largo plazo, con l»a'aparicic’)n de complicaciones

micro y macro vasculares.’



Clasificacion Etiologica de DM (Asociacion Americana
de Diabetes, ADA)
I. Diabetes  Mellitus tipo 1 (autoinmune o

idiopatica)

2. Diabetes Mellitus tipo 2.
3. Otros tipos especificos ( véase tabla 2)
4. Diabetes Mellitus Gestacional (DMG)

Diabetes mellitus tipo I

Enfermedad caracterizadé por la destruccion de
la célula beta pancredtica. Esta a su vez se clasifica en de
DM tipo lautoinmune, en donde los anticuerpos atacan
las células beta del pancreas y DM tipo 1 idiopética. En
la forma autoinmune los pacientes son méas propensos a
presentar otras enfermedades autoinmunes (enfermedad
de  Graves-Basedow, tiroiditis de Hashimoto,
enfermedad. de Addison, anemia perniciosa y vitiligo) Es
la forma més frecuente de diabetes durante la infancia y
la juventud, pero puede aparecer en cualquier década,
incluso en mayores de 70 afios. El diagnostico se
realizarfa por determinacion de auto-anticuerpos y se
sospecharfa clinicamente en pacientes menores de 30

afios, delgados y con necesidad de insulina para evitar la

cetosis



Diabetes Mellitus Tipo 2

Esta enfermedad se da como consecuencia de dos
factores: primer por la resistencia a la insulina, y segundo
por ¢l déficit secretor pancredtico. Suele estar asociada a
la obesidad (80-90%). que por si sola ya es causa de
resistencia insulinica. ‘Sc presenta en personas con grados
variables de resistencia a la insulina, aunque se requiere
que exista una deficiencia en la produccion de insulina
que puede o no ser determinante. Ambos fenémenos
deben estar presentes en algin momento para que se
eleve la glicemia. Aunque no existen marcadores clinicos
que indiquen con precision cual de los dos defectos
predomina en cada paciente, se debe tener en cuenta que
el exceso de peso sugerird la presencia de resistencia a la
insulina, mientras que la pérdida de peso sugiere una
reduccién progresiva en la produccion de insulina. Este
tipo de diabetes es llamada cominmente Diabetes del

adulto, pero su frecuencia estd aumentando en nifios y

adolescentes obesos.



Signos y sintomas

I .

9
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Poliuria: secrecion y emision extremadamente
abundantes de orina.

Polidipsia: sed excesivas.

Polifagia: hambre voraz o excesiva

Pérdida inexplicable de peso

Fatiga y debilidad

Irritabilidad

Vision borrosa

Glicemia elevada (véase tabla 3)

Factores de Riesgo

1.

2
3
4
5.
6
7
8
9

10.

Obesidad o IMC ‘mayor de 25

Familiares diabéticos (padres) o (abuelos).
Sedentarismoy

Procedencia rural con urbanizacion reciente
Raza (afro-descendiente) |

Peso al nacer superior a 4Kg

. Antecedentes obstétricos de DMG

Intolerancia a la glucosa
Enfermedades vasculares

Hipertensién Arterial  con’otro factor de riesgo

asociado




[1. Triglicéridos mayores de 150 mg/dl con HDI
menor de 35 mg/dl

12. Diagnostico de sindrome Metabolico

Tratamiento Prehospitalario

Anamnesis, enfatizada en:

. Peso

2. Antecedentes familiares con las complicaciones
3. Factores de riesgo cardiaco

4. Antecedentes médicos

5. Ejercicio

6. Tabaquismo

7. Consumo‘ de alcohol

Examen fisico

. Explorar los pies: buscando indicios de
neuropatias  periféricas  (callos, micosis

superficiales, deformidad del pie, afecciones

ungueales).
2. Pulsos periféricos
3. Lugares de inyeccién
4. PA > 130/80 MmHG es hipertension
5. Examinar dientes y encias
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Caracteristicas de los pacientes:
1. Diabetes Mellitus tipo 1
El Inicio de la enfermedad < 30 afios
Delgado
Requiere Insulina para tratamiento inicial |

Propenso a Cetoacidosis

2. Diabetes Mellitus tipo 2
Inicio de enfermedad > 30 afios:
Obesos (abdominal)
Ancianos, delgados | |
No uso de insulina para tratamiento inicial
Tener: HTA, enfermedad cardiovascular, | dislipidemia,

ovario poliquistico.

Complicaciones
1. Hipoglucemia
2. Cetoacidosis

3. Estado hiperosmolar no Cetosico
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3. Hipoglucemia

Definicion
La hipoglucemia es un sindrome clinico con
diferentes causas que se caracteriza por disminucién de
los niveles séricos de glucosa que, eventualmente,
conlleva a neuroglucopenia. Esta entidad constituye una
emergencia clinica debido a la afectacion que sufre el
sistema nervioso central, y -si no es tratada
oportunamente puede presentarse dafio y muerte cerebral
permanente. Para establecer el diagnostico - de
hipoglucemia se ha utilizado tradicionalmente la triada
de Whipple: |
1. Documentar un valor. subnormal de glucosa
sanguinea por examenes de laboratorio.
2. Sintomas compatibles con hipoglucemia
3. Reversion de los sintomas cuando el nivel de

glucosa retorna a su valor normal.

Factores de riesgo

1. Pacientes diabéticos con mal-apoyo social, sobre

todo pacientes con edad avanzada.
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2. Pacientes con reciente hospitalizacion, mayor
frecuencia en pacientes con DM 2 que reciben
insulina,

3. Hay  mayor  incidencia  en  pacientes
afroamericanos, con cirugia gastrointestinal, que
reciben multiples medicamentos, con
desnutricion, trastornos psiquiatricos,
malignidad, enfermedad renal o hepatica, falla
cardiaca congestiva y sepsis.

4. Pacientes que se encuentran internados en una

unidad de cuidados intensivos

Signos y sintomas
Estan divididos en dos gralld_és grupos:
4. Sintomas neur‘oglucopénicohs. ~ Sudoracion,
taquicardia, ansiedad, temor y nauseas, palidez.
5. Sintomas neurologicos. debilidad, fatiga, mareo,
confusién, incoordinacion, afasia, cambios en el
comportamiento, estupor, letargo, visién borrosa

y, en casos extremos, convulsiones, coma y

muerte.



Iin ninos.

Neonatales,  letargia, apatia, flacidez, apnea,
llanto débil, temblor, irritabilidad, convulsiones y
coma.

Nifio mayor: la glucopenia cerebral se manifiesta
con cefalea, vision borrosa, ataxia, irritabilidad,
somnolencia, estupor, coma, convulsiones o
cquivalentes convulsivos, temblores y, como
sccuelas, puede ocasionar dafio neurologico
permanente, hipotonia, debilidad, calambres y

trastornos del ritmo cardiaco.

Tratamiento

5.

El principio de la terapia de la hipoglucemia es
administrar la cantidad de glucosa necesaria para
Mantener los niveles de glucemia por encima de
los 50 mg/dl. En algunos casos -no graves, se
utiliza la via oral para tal fin. La segunda

prioridad es tratar la causa de base.

Tratamiento Prehospitalario:

[

Signos vitales y estabilizacion de los mismos.
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Si hay deterioro neurolégico: Perm abilizar via
acrea ¢ Instalar dispositivo de 02 a cantidades
adecuadas segun la necesidad.

Anamnesis enfocada en: Antecedentes de DM,
Enfermedades renales Enfermedades hepéticas,
Ultima ingesta.

Realizar glucometria

Cuando el paciente se halla consiente y puede
recibir alimentos, se dan cuatro cucharadas de
azucar o un alimento rico en almidon,
equivalente a 20 g de glucosa.

Se administra glucagén (0,5 a 2 mg) por via
intramuscular o subcutdnea (con precaucion en
pacientes en tratamiento con sulfonilureas.

Si es factible canalizar una vena, se administra
500 cc de DAD al 5% en un bolo para 20
minutos con el objetivo de mantener la glucemia
por encima de 100 mg/dl 'pvosterior, verificar la
glicemia

Los pacientes alcohdlicos deben recibir 100 mg

de tiamina antes de la dextrosa.



Complicaciones

l.

Sin tratamiento, la hipoglucemia a causa de

demasiada insulina puede llevar a:

2. La pérdida del conocimicento y a coma. (Shock
insulinico)

3. Crisis epilépticas

4, Dailo permanente al sistema nervioso del bebé si
no sc trata.

5. La hipoglucemia severa que ocasiona pérdida del
conocimiento también se denomina

4. Cetoacidosis Diabética
Definicion

Es una complicaciéon de la DM que se¢ presenta

cuando el cuerpo no puede usar la glucosa como fuente

de energfa, debido a un déficit parcial o total de insulina,

y en lugar de esto utiliza la grasa, y los subproductos del

metabolismo de las grasas, llamados cetonas, se

acumulan en el cuerpo.

Sintomas:

l.

Asociados a hiperglucemia

a. Polidipsia.



b.
C.

d.

o

a.
b.

C.
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Poliuria,
Pérdida de peso
Dolor muscular y calambres.

Asociados a acidosis y deshidratacion

Dolor abdominal.
Hiperventilacion.

Confusion y coma.

3. Otros sintomas:

Signos:

Vomito.
Proceso intercurrente (infeccion del sistema
respiratorio y el urinario).

Astenia y malestar general.

1. Deshidratacion.

2. Acidosis

a.

b.

Respiracion con olor a frutas (cetona).
Dolor abdominal a la palpacion.
Coma, que puede estar presente en 10% de

los casos.

Respiracion de Kussmaul (hiperventilacion).
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Tratamiento Prehospitalario

Entre los principales objetivos estan optimizar la
reanimacion hidrica, disminuir los niveles de glucosa en
sangre, corregir los trastornos electroliticos y tratar las

causas desencadenantes.

|. Vigilar:
a. PA
b. Pulso

c. Respiraciones

d. Estado mental, en caso de deterioro asegurar
permeabilidad de la via aérea y ventilacion
adecuada.

e. Control de liquidos

2. Correccion de la dcshidratacién, si no existe
compromiso cardiaco se iniciara con SSN al 0.9%
500 ml.

3. Si existe hipocalemia el tratamiento de eleccion sera
instalar 50 unidades de insulina cristalina en 250 de
SSN al 0.9%. Si con esta dosis de insulina la glucosa
no cae entre 50 y 75 mg/dl en la primera hora se debe
evaluar el estado de hidratacion del paciente y segun
el cual, si es aceptable, se aumenta al doble la

velocidad de infusién en forma sucesiva cada hora




hasta lograr una meta de disminucion de la glicemia
que oscila entre 50 y 75 mp/dl, Si la glicemia cae 4
mas de 100 mp/dl sc disminuye velocidad  de
infusion a la mitad .Una vey que la glicemia
disminuya a menos de 250 mg/dl se debe agregar en

goteo aparte dextrosa al 5%

Complicaciones |
1. Edema cerebral
2. Sindrome e dificultad respiratoria del adulto
3. Otras complicaciones: Sec pueden presentar
complicaciones trombo embolicas, edema agudo
del pulmon, -alcalosis metabdlica, acidosis

lactica, neumomediastino y necrosis géstrica.

5. Estado Hiperosmolar no Celosico

Definicion
Complicacion aguda de la DM, caracterizada por
deshidratacién, hiperglicemia grave ¢ hiperosmolaridad

sin Cetoacidosis.
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Signos y sintomas

1. Poliuria

9

Polidipsia

Visiéon borrosa

Calambres musculares
Deshidratacion severa
Instauracion lenta
Confusién, estupor o coma

Signos neurologicos diversos

© ® N L s W

Convulsiones
10. Hemiparesia

I1. Signos de infeccion

Complicaciones
1. Hipernatremia.
Hipoglicemia.
Hipoxemia.
Acidosis lactica.

Shock hipovolémico o carcinogénico.

Trombosis venosas.

2

3

4

5

6. Edema cerebral.
7

8. Hemorragias.
9

Insuficiencia Cardiaca. /go..\ S— %\\
10. Arritmias cardiacas, paro cardiaco. ,:'3‘/ | /jf\ w\
¥y Pt L \ ol |

! I W

RS——
\\ 7

\”R ’ '/

3 Y _,/
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11. Insuficiencia renal,

12. Oliguria.

Tratamiento Prehospitalario

l.

Toma de signos vitales y estabilizacion de los
mMismos.

Realizar una adecuada anamnesis orientada en la
busqueda desencadenante.

Se realizara un glucemia capilar si es mayor de
400 mg/dl y se observa signos de deshidratacion
se comenzara el tratamiento.

Mantener un volumen intravascular adecuado
mediante una hidrataciéon 1.V, con solucion salina
al 0.9% 1.000 a 2.000 ml en 1 hora.

Luego se administrara dextrosa al 5% hasta tener
glicemia de <200 mg

Si el paciente se encuentra consiente y sin vomito
dar a gua pura a tolerancia.

[nsulina 0.2- 0.3 U LV kg en bolo, 2 horas

después de los liquidaos.
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6. Hipertiroidismo o enfermedad de Graves

Definicion

El hipertiroidismo, tirotoxicosis o enfermedad de
Graves-Basedow, se define como el conjunto de
manifestaciones clinicas, fisiol6gicas y bioquimicas que
tienen lugar por la exposicion de los tejidos a
concentraciones excesivas de hormonas tiroideas. Es una
enfermedad autoinmune en que se producen anticuerpos
contra el receptor celular tiroideo de la hormona tiro-
estimulante (thyroidstimulating hormone, TSH). Como
resultado de la reaccion anticuerpo-antigeno se estimulan
esos receptores, lo cual lleva a la produccion excesiva de

hormonas tiroideas

Signos y sinfomas

1. Dificultad para concentrarse

L

Fatiga

Bocio (tiroides visiblemente agrandada)
Intolerancia al calor

Aumento de la sudoracion

Irregularidades en la menstruacion en las mujeres

Nerviosismo

© N o o os W

Inquietud



0.

10.

12.
13.
14.
15.
6.

22

Pérdida de peso (rara vez, aumento de peso)

Diarrea

. Hipertension Arterial

Debilidad

Nauseas y vomito

Pulso rapido e irregular
Latidos cardiacos irregulares

(ojos saltones) exoftalmos

Complicaciones

La crisis tiroidea, también llamada tirotoxicosis, es

un empeoramiento subito de los sintomas del

hipertiroidismo que puede suceder con infeccion o estrés.

Se puede presentar:

a.

b.

Fiebre
Disminucion de la lucidez mental

Dolor abdominal, lo cual requiere hospitalizacion

inmediata.

Complicaciones cardiacas

a.
b.

C.

frecuencia cardiaca rapida
insuficiencia cardiaca congestiva

fibrilacion auricular



Tratamiento Prehospitalario

I Se debe mantener la via aérea permeable con ad-
ministracion de oxigeno a 5 litros por minuto con
mascarilla o canula nasal.

2. La disminucion de la temperatura es un factor
importante debido a que la hiperpirexia aumenta
el consumo de oxigeno; esto se logra con medios
fisicos (hielo corporal, esponjas de alcohol) o
acetaminofén; - esta contraindicado el uso de
salicilatos. p

3. El aporte parenteral de liquidos es necesario para
evitar la deshidratacion; se hace con base en
soluciones de electrolitos y glucosa (dextrosa al
5% en agua destilada). | |

4. Los pacientes también deben recibir tiamina

intravenosa, con el fin de prevenir el sindrome de

Wernicke-Korsakoff.
7. Hipotiroidismo
Definicion

El hipotiroidismo se caracteriza por tener

concentraciones séricas anormalmente escasas de T3y




T4 las concentraciones de tiroxina libre generalmente
estan disminuidas. En el hipotiroidismo sc incrementa la
concentracion sérica de la TSH (excepto en los casos de

enfermedades hipofisiaria o hipotalamica

Signos y Sintomas

1. Extremidades frias

!\J

Cara, manos y pies hinchados (mixedema)
Bradicardia

Edema periférico

Retraso de la relajacion de los reflejos tendinosos
Edema pert orbitario

Pulso normal y atenuado

Ruidos cardiacos indiferenciables

L 2. N bW

Cardiomegalia

10. Ascitis

11. Derrame pericardio
12. Obnubilacion mental
13. Cansancio debilidad
14.  Sequedad de la piel
15. Alopecia

16. Dificultad para concentrarse y mala memoria

17. Estreiiimiento



18. Aumento de peso y escaso apetito
19.  Disnca
20. Menorragia (mas  adelante  oligomenorrea o

menorrea) parestesias

Complicaciones

J.  Coma mixedema t0so

Temperatura por debajo de lo normal
Disminucion de la respiracion
Presion arterial baja

Glucemia baja

S

Falta de reaccion o respuesta
Cardiopatia

Aumento del riesgo de infeccion

S

Aborto espontaneo

10. Insuficiencia cardiaca si Presenta dolor toracico o

latidos cardiacos acelerados

Tratamiento Prehospitalario
I. Control de signos vitales

2. Anamnesis enfocada en antecedentes patologicos.

3. Soporte respiratorio
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4. Algunas veces se requiere intubacion endotraqueal
adecuada ventilacion y oxigenacion.

5. Para la hipotension se debe restituir el volumen i.v
perdido con soluciones cristaloides (solucion salina
0.9% o lactato de ringer)

6. Si hay presencia de hiponatremia e hipoglucemia se
utiliza glucosa al 5% y al 10%

7. La Hipotermia Debe tratarse con calentamiento
pasivo; una medida forzada puede empeorar la

hipoxia
8. Hipercalemia

Definicion

La Hipercalemia se define como un potasio
sérico mayor de 5 Meq/ L, si se encuentra un valor por
encima de este rango sin factores de riesgo se debe

repetir la muestra.

Signos y sintomas
Sintomas neurologicos
1. Fatiga, debilidad generalizada, parestesias
distales, calambres, piernas  inquietas,

fasciculaciones, depresion respiratoria.
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En raras ocasiones aparece una parlisis musculas
proximal ascendente, generalmente incompleta,
Las arritmias suelen dominar el cuadro clinico

antes de que se  produzea una parilisis completa,

Sintomas cardiovasculares

.

Palpitaciones o debilidad/marco sccundario 4
arritmias  (BAV  2%3°  grado, taquicardia de
QRS ancho, TV).

PCR subita (FV o asistolia 0 AESP)

La hiperpotasemia es, con frecuencia, un hallazgo

casual en pacientes con clinica inespecifica,

Factores de Riesgo

1.

IRA: Especialmente  asociada  a estados
hipercatabodlicos (rabdomiolisis, sindrome de
lisis tumoral, hemolisis IV severa).

IRC + Suplementacién de Potasio  (alimentos
ricos en potasio, suplementos, firmacos que
contiene  potasio  ej. penicilina V) +/-
Diuréticos Ahorradores de Potasio
Hipoaldosteronismo.

Primario (Enfermedad de Addison)
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Secundario: Hiporreninemia  —  Diabéticos
ancianos, Nefritis intersticial cronica (ATR
tipo 1V)

Ausencia de respuesta tubular a la Aldosterona /
Farmacos que afectan al intercambio tubular de
Na-K.

Farmacos: IECAs (especialmente asociados a
diuréticos ahorradores de potasio),
espironolactona, amiloride, triamterene, altas
dosis  de trimetoprim, pentamidina, digoxina,
AINEs, cciclosporina, heparina (uso
prolongado - > 3 dias).

UropatiaAobstructiva.

Redistribucion del potasio.

Acidosis.

Paralisis Hiperpotasémica Periodica Familiar.

Tratamiento Prehospitalario

l.
2,

Control de signos vitales.

Valorar el estado mental y neuroldgico, si se

observa  deterioro de  este  garantizar

permeabilidad de la via rea.
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3. Monitorizacion cardiaca. Se¢ observan ondas T
altas, seguidas por disminucion del voltaje de la
onda P, luego QRS>12 mm.

4. Administrar diuréticos de ASA o Tiazidas para
aumentar la liberacion del potasio urinario.
(furosemida 40 -80 mg intravenoso, si el paciente

puede eliminar)

5. Tener un acceso IV y administrar gluconato de
calcio al 10% en DAD al 5%, en 10 minutos .Esta

dosis se puede repetir si después de 5 minutos no

hay respuesta

6. Valorar signos de deshidratacion y corregirla

9. Hipocalemia
Definicion
La Hipocalemia es la concentracion sérica de
potasio menor de 3.5 Meq/! como la mayor parte del
contenido de potasio del cuérpo se encuentra en las
células y la - concentracion celular es de
aproximadamente 155 Meq/l, el potasio celular puede

sufrir  grave deplecion sin que se produzcan grandes

cambios en el suero.
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Etiologia

[ngestion cronica disminuida:

2

.

3

Alcoholismo.
Anorexia.

Manias dietarias.

Perdidas externas:

1. Diarrea.

2. Acidosis lactica.

3. Cetoacidosis diabética.

4. Deficiencia de magnesio.

5. Sindrome de Cushing.

4. Sindrome de Bartter

Signos y sintomas

/. Musculo estriado: paralisis, calambres.

2. Musculo liso: ileo paralitico.

3. Miocardio: bradicardia Sinusal, taquicardia
ventricular, fibrilacion ventricular, bloqueo
auriculo ventricular.

4. Insuficiencia respiratoria.

5. Renal: poliuria, polidipsia, incapacidad de

-concentracion.
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Tratamiento Prehospitalario

1.

Control de signos vitales.

2. Valorar el estado mental y neuroldgico, si se
observa  deterioro de este  garantizar
permeabilidad de la via éarea.

3. Monitorizacion cardiaca. Se podra observar
ondas T planas y presencia de onda U.

4. Iniciar reemplazo de sodio con solucidn salina al
0.9%.

5. Vigilar la presencia de convulsiones.

6. Valorar signos de deshidratacion.

10. Encefalopatia Hepdtica
Definicion

La encefa»lopatia. hepatica es una temible

complicacion de insuficiencia hepatica aguda y cronica.

Los pacientes exhiben un espectro de trastorno de la

conciencia, varfan desde  anomalias sutiles de la

conciencia, hasta la confusion intensa y estupor al coma

profundo y la muerte. Se considera un trastorno

metabdlico del sistema nervioso central y del sistema

neuromuscular, en la que el higado es incapaz de
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eliminar sustancias toxicas para ¢l cerebro, originadas lu
mayoria en el intestino y adsorbidas juntos a los

nutrientes.

Signos y sinfomas
La encefalopatia hepatica puede clasificarse en
estadios o grados 1 a 4.
a. Grados 1 y 2: obnubilacidn ligera.
b. Grados 3 y 4: estupor o coma profundo, con o sin
postura de descerebracion.
La exploracion fisica varfa segin el estadio y puede
demostrar las siguientes alteraciones:
1. Piel: ictericia, eritema palmar, equimosis,
dilatacion de la venas umbilicales.
2. Ojos: ictericia de la esclerdtica.
3. Respiracién: fetor hepatico.
4. Térax: ginecomastia en los varones con
hepatopatia cronica.
5. Abdomen: ascitis, higado pequeﬁb y nodular,
hepatomegalia dolorosa a la palpacion.
6. Extremidades: edema maleolar por
hipoalbuminemia.
7. Sistema nervioso: temblor, obnubilaciéon, coma

con o sin postura de descerebracion
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Tratamiento Prehospitalario

]. Estabilizar al paciente, realizar toma de signos
vitales y estabilizar si se encuentran alterados.

2. Control del deterioro intelectual y nivel de
conciencia, se debe asegurar permeabilidad de la
via aérea en caso de deterioro de la conciencia.

3. Identificacion y tratamiento de los factores
desencadenantes.

4. Suprimir diuréticos y corregir alteraciones
electroliticas.

5. Canalizar vena para reponer volemia con
solucidn salina al 0.9% a 1.000 a 2.0007para la
priméra hora o segiin la necesidad del paciente.

6. Si se sospecha de sangre en le tubo digestivo, se
debe evacuar con una sonda nasogastrica.

Complicaciones

1. Hernia cerebral

2. Edema cerebral

3. Aumento del riesgo de:

4. Colapso cardiovascular

5. Insuficiencia renal

6. Insuficiencia respiratoria

7. Sepsis
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8. Daiio  permanente  al  sistema  nervioso
(movimicento, sensibilidad o estado mental)

9. Coma progresivo ¢ irreversible
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