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1. HIPÓFISIS: Apoplejía hipofisaria

 EPIDEMIOLOGÍA
+ Frec: varón mediana edad

Adenomas no funcionantes: + frec

Mortalidad 2% 

 ETIOLOGÍA  Isquemia o sangrado tumor en hipófisis

*** 40% hay factor precipitante 
 Estimulación hormonal glándula

 Falta irrigación 

 Alteración coagulación

 HTA

 Cirugía mayor 



1. HIPÓFISIS: Apoplejía hipofisaria

 CLÍNICA

Cefalea súbita e intensa retro-orbitaria 

Afectación nivel conciencia

Náuseas y vómitos 

Diplopía, ptosis y midriasis

Defectos campimétricos 

Meningismo

Hidrocefalia

Crisis epilépticas 

Diabetes insípida

Hemiplejía

AH sobre tumor no diagnosticado  80% hipopituitarismo (sobretodo déficit ACTH)



1. HIPÓFISIS: Apoplejía hipofisaria

 DIAGNÓSTICO 

CLÍNICA ANALÍTICA PRUEBAS IMAGEN

 Campimetría por confrontación  RM  Hemograma, coagulación
 Bioquímica: función renal, 

hepática, electrolitos
 Función hipofisaria: cortisol, 

prolactina, TSH, T4L, GH, IGF-1, 
FSH, LH, testosterona, estradiol



1. HIPÓFISIS: Apoplejía hipofisaria

 TRATAMIENTO CONSERVADOR QUIRÚRGICO

TIPO 
PACIENTE

Nivel conciencia 
Estado hemodinámico  
Visión 
AH subaguda
Prolactinoma (añadir antiD) 

Nivel conciencia
Estado hemodinámico  
Visión 

TTO 1. Soporte HD
2. Estabilización H-E

Evaluar evolución: 
 Neurológica: cada hora; y si es favorable cada 4-6 

horas
 Agudeza y campo visual: diario hasta mejoría
 Balance H-E: diario 
 RM urgente: si disminución del nivel de conciencia, 

agudeza o campo visual

1. HIDROCORTISONA 100-200 mg bollo iv 
>>> perfusión 24h 2-4 mg/h o 50-100 mg 
im cada 6-8h.

2. Q TRANSESFENOIDAL 

*Mejoría clínica  reducción CC hasta 20-30 
mg/día vo divididos en 2 o 3 dosis.



2. TIROIDES: Coma mixedematoso 

 EPIDEMIOLOGÍA

Poco frecuente, más en ancianos y en invierno

Mortalidad 60%   insuficiencia respiratoria 

ETIOLOGÍA

Hipotiroidismo no tratado 

Suspensión tratamiento sustitutivo 



2. TIROIDES: Coma mixedematoso 

 CLÍNICA

Enlentecimiento global: bradipsiquia, bradicardia, hiporreflexia, íleo paralítico

Facies típica: edema periorbitario, palidez y frialdad cutánea, macroglosia

Hiponatremia dilucional 

Hipotermia 

OJO: infecciones sin fiebre

Hipoventilación: acidosis respiratoria con hipoxia

Hipoglucemia (por insuficiencia suprarrenal asociada) 

 DIAGNÓSTICO

Clínica + antecedentes + analítica 



2. TIROIDES: Coma mixedematoso

 TRATAMIENTO

A. MEDIDAS DE SOPORTE

B. ESPECÍFICO

C. MANEJO DESENCADENANTES          - Se recomienda ab profiláctico    

- Dieta absoluta y sueros
- O2 o VM 
- Monitorización continua
- HBPM sc profiláctica 
- HipoTA  Cristaloides/sangre total + 5 mcg/kg DOPAMINA si 

precisa
- HipoNa  restricción hídrica + furosemida dosis baja o SF hiper

- ISR  Hidrocortisona 100 mg iv bolus + 100 mg iv/8h en primeras 24h
* Administrar 30-60 min antes de T4 y T3

- Tiroxina: 
a. Bolo 300-400 mcg iv T4L >>> 1.6 mcg/kg al día  Si no responde en 

24h: T3L iv 
b. Bolo 200-300 mcg iv T4L + 10-25 mcg iv T3L >>> 2.5-10 mcg/8h T3L



2. TIROIDES: Crisis tirotóxica 

 EPIDEMIOLOGÍA 

Incidencia escasa

Mortalidad aprox. 20-30%  taquiarritmias, fallo cardíaco o hipertermia 

 ETIOLOGÍA 

Hipertiroidismo no tratado; Graves o bocio tóxico 

Post-cirugía 

Tras administración I131 precirugía

Infección en contexto de hipertiroidismo 



2. TIROIDES: Crisis tirotóxica 

 CLÍNICA 

Fiebre > 40ºC  deshidratación + fallo renal prerenal

Hiperreflexia e hipertensión 

Taquiarritmias 

ICC  edema agudo pulmón y posible fallo hepático 

Temblor, psicosis, delirio o coma

Dolor abdominal, náuseas, vómitos y diarrea



2. TIROIDES: Crisis tirotóxica 

 DIAGNÓSTICO 

Escala Burch-Wartosky

45 ptos: altamente sugestivo 

25-44 ptos: posible 

<25 ptos: improbable 

Elevación T4L 



2. TIROIDES: Crisis tirotóxica 

 TRATAMIENTO

A. MEDIDAS DE SOPORTE

B. ESPECÍFICO

- Soporte cardiorespiratoria
- O2
- Antibiótico profiláctico
- Antitérmico 
- Reposición líquidos y soporte nutricional

- Propiltiouracilo: 150-250 mg/día 
- Metimazol: 15-25 mg/día iv o ir
- Ioduro potásico: 100 mg/12h 1 horas tras antitiroideos 
- Dexametasona: 2 mg/6h 
- Plasmaféresis o diálisis o resinas quelantes (colestipol 20-

30 g/día)

HIPERTIROIDISMO

HIPERACTIVACIÓN 
SIMPÁTICA

- Propranolol 20-200 mg/6h vo o 1-3 mg/4-6h iv 
inicio dosis baja y sin CI por fallo cardíaco 

HIPOFUNCIÓN ADRENAL - Hidrocortisona 100-200 mg/día  



3. PARATIROIDES: Hipercalcemia 

 Niveles séricos calcio iónico > 5.3 mmol/l en x2 mediciones
*** Calcio sérico > 10.6 mg/dl  OJO proteínas totales 

calcio corregido (mg/dl) = calcio total (mg/dl) + [4 - albúmina (g/dl) x 0,8].



3. PARATIROIDES: Hipercalcemia 

 CLÍNICA 
Depende de la rapidez instauración + grado hipercalcemia



3. PARATIROIDES: Hipercalcemia 

 DIAGNÓSTICO 



3. PARATIROIDES: Hipercalcemia 

 TRATAMIENTO 
Ca sérico >14 o >12 con 
síntomas

1. SS ISOTONICO 200-300 ml/h 

2. DIURÉTICOS DE ASA: de inicio en IR e IC

3. CALCITONINA: 4 UI/kg sc o im cada 12h – si responde titular 4-8 UI/kg cada 6-12h 
- Primeras 48h máx: riesgo taquifilaxias

4. ACIDO ZOLENDRONICO:  4 mg iv en 15 min 32 – 43 días 
 Si creatinina > 4.5 mg/dl  4 mg en 30-60 min
 Ojo MM o MT oseas: Acido pamidrómico 60 – 90 mg en 500 ml SSF en 18 

dias. (En 30-40 mg  4h si creatinina > 4.5 ) 

5. METILPREDNISOLONA en bolo 1 mg/kg >>> 20 mg/6h 2.5 días

6. DIALISIS: calcemia > 18mg/dl o con IR/IC



3. PARATIROIDES: Hipocalcemia 

 Calcio corregido < 8,5 mg/dl o ionizado < 1,16 mmol/l

ETIOLOGÍA 



3. PARATIROIDES: Hipocalcemia 

La causa más habitual de hipocalcemia es el hipoparatiroidismo postquirúrgico tras tiroidectomía



3. PARATIROIDES: Hipocalcemia 

 CLINICA

Hiperexcitabilidad neuromuscular  tetania latente

Signos de Chvosteck y de Trousseau

Fatiga, espasmos carpopedales

Hormigueos periorales, laringoespasmo, estridor

Convulsiones

Alteraciones en la contractilidad y del ritmo cardíaco  alargamiento del QT, movimientos del ST que simulan 
un infarto o alteraciones en la conducción o hipersensibilidad a la digoxina. 

OJO: la hipocalcemia crónica puede ser asintomática, o producir clínica leve como cataratas, calcificaciones 
en los ganglios basales con extrapiramidalismo, raquitismo y osteomalacia en niños. 



3. PARATIROIDES: Hipocalcemia 

 TRATAMIENTO

Cuando se prevé persistencia de la hipocalcemia, administrar suplementos orales de calcio y vitamina D manteniendo la 
perfusión endovenosa de calcio mientras no se alcancen los objetivos. 

Determinar niveles de calcio sérico semanalmente hasta normalizar >>> Niveles semestralmente + calciuria + fosfatemia
+ función renal 



4. SUPRARRENALES: Insuficiencia suprarrenal  

 EPIDEMIOLOGÍA

Incidencia en ISR crónica: 8,3 crisis cada 100 pacientes/año

 ETIOLOGÍA 

A. PRIMARIA o ENF ADDISON (GC + MC) 
• AUTOIMUNE  clínica si destruye 90% / asociado SPA o enf AI 

• TBC  hipertrofia > fibrosis > atrofia y calcificaciones 

• Otras: Hemorragia bilateral, infecciones, procesos infiltrantes...

B. SECUNDARIA (Sólo GC)
• CC exógenos  + frec / dosis altas y prolongadas 

• Panhipopituitarismos 

DESENCADENANTE 
Infección: GEA
Estrés 
Cirugía
Deporte intenso
Accidentes



4. SUPRARRENALES: Insuficiencia suprarrenal  

 CLÍNICA 

ISR CRÓNICA 
Astenia
Anorexia
Pérdida peso 
Náuseas y vómitos 
Dolor abdominal 
Dolor muscular generalizado
Parestesias

ISR AGUDA
Deterioro progresivo EG
Hipotensión o shock 
Fiebre
Deshidratación 
Irritación peritoneal 
Disminución vello axilar y púbico 
Menor necesidad insulina en DM
Alteración conciencia  coma

***ISR PRIMARIA  Hiperpigmentación piel y mucosas, anemia, linfocitosis, eosinofilia, 
hipoNa, hiperK, hiperCa, IRA prerenal e hipoglucemia 



4. SUPRARRENALES: Insuficiencia suprarrenal  

 TRATAMIENTO 

SOPORTE 
1. MONITORIZACIÓN  TA, FC, diuresis, PVC, analítica, corrección lenta de la 

hipoNa: < 10 mEq/24 h y < 18 mEq/48 h
2. LÍQUIDOS  SSF 0,9% 2-3 L y SG5%
3. DESENCADENANTE  Heparina, ab... 

GC

A. HIDROCORTISONA 100 mg bolo iv tras de perfusión 200-300 mg/500 ml SG5% en 
24 h

B. DEXAMETASONA 4 mg bolo iv 1-5 min y después c/ 12 h (no interfiere con 
medición de cortisol)

* Reducir dosis 50% cada 3 días hasta dosis mantenimiento

MC
Añadir FLUDROCORTISONA 0,1 mg/día  Si dosis de HIDROCORTISONA es <50 
mg/día y se han suspendido líquidos i.v. en ISR 1ª



5. PÁNCREAS: Cetoacidosis diabética 

 EPIDEMIOLOGÍA

Pacientes con DM1 (debut niños)

Forma presentación DM1: 20%

DM2 con enfermedades intercurrentes graves 

Incidencia: 4-8/1000 diabéticos al año 

Causa 4%-9% ingreso DM

Mortalidad <5%  edema cerebral, por hipoK severa o insuficiencia respiratoria

*En la pandemia aumentó: 
o Incidencia CAD: pacientes con DM2 o como debut de diabetes de DM1 

o Incidencia DM1: países con mayor mortalidad por COVID (Sweet Study). Mortalidad asociada  > 50% en formas 
de COVID 19 graves.



5. PÁNCREAS: Cetoacidosis diabética 

PRECIPITANTES 

ERROR U OMISIÓN DE TTO: + frec

Debut enfermedad 

Tóxicos: alcohol – drogas

Pancreatitis 

Fármacos: CC, diuréticos, ß-miméticos, iSGLT2, neurolépticos... 

Enfermedad CV

Infección

 CLÍNICA 
Inquietud psicomotriz, MEG
Polidipsia + poliuria progresivas 
Pérdida peso 

Náuseas y vómitos 
Dolor abdominal 
Deshidratación 
Taquipnea y taquicardia 
Alteración conciencia 



5. PÁNCREAS: Cetoacidosis diabética 

 CRITERIOS: 

Hiperglucemia  > 200 mg/dl 

Cetonemia > 3 mmol/l o cetonuria > 2+
*Cetonemia capilar (β-hidroxibutirato) es preferible a la cetonuria (acetoacetato + acetona) 
tanto diagnóstico como para monitorizar tratamiento 

Acidosis metabólica: pH < 7,3 y/o HCO3 < 15 mmol/l

* Existe CAD con normoglucemia en pacientes que han tratado parcialmente la descompensación, que llevan tratamiento 
con iSGLT2 o a veces en embarazadas.



5. PÁNCREAS: Cetoacidosis diabética 

Añadir HCO3 si pH<7 o HCO3 <5 (hasta 7.2)



5. PÁNCREAS: Cetoacidosis diabética

Si hay criterios de gravedad

INGRESO UD CRÍTICOS 



5. PÁNCREAS: Coma hiperosmolar  

 EPIDEMIOLOGÍA 
Causa de ingreso <1%
Mortalidad 15% aprox. 
Más en DM2 y ancianos con demencia, pluripatológicos 
Debut DM2: 20% 
Mayor incidencia en verano 

 ETIOLOGÍA

DESHIDRATACIÓN

Infección 

Fármacos: CC, ß-miméticos, diuréticos, antipsicóticos... 

Enfermedad CV

Cirugía 

Tóxicos: alcohol – drogas 



5. PÁNCREAS: Coma hiperosmolar  

 CLÍNICA

MEG, astenia 

Deshidratación: sequedad piel y mucosas

Hipotensión 

Convulsiones: 25%

Confusión y estupor

Coma: 10%



5. PÁNCREAS: Coma hiperosmolar  

 CRITERIOS 
Hiperglucemia extrema > 600 mg/dl

Deshidratación

Osmolalidad plasmática > 320 mOsm/kg

Cetosis leve  β-Hidroxibutirato < 3 mmol/l y pH > 7,3 (formas puras)  



5. PÁNCREAS: Coma hiperosmolar  

Si hay criterios de gravedad

INGRESO UD CRÍTICOS 



5. PÁNCREAS: Coma hiperosmolar  

1º HIDRATACIÓN

SSF 0.9% : 1L en 1ª hora 

a. Na > 135: SSH 0.45% 250-500 
ml/h

b. Na < 135: SSF 0.9% 250-500 
ml/h

c. Hipovolemia severa: SSF 0.9% 
1L/h

* Si glucemia < 250: SG 5% 

2º INSULINA iv
Inicio: 0.1 UI/kg bolo

Perfusión: 0.1 UI/kg/h 
 Si glucemia no baja 50-70 mg en 

1ª hora: x2 dosis 

 Glucosa en 200 mg/dl: bajar a 
mitad dosis

* Mantener glucemia 250-300 hasta 
tener Osm < 315 mosm/kg y esté 
consciente 

3º POTASIO
Siempre excepto si K > 5.5   



5. PÁNCREAS: Hipoglucemia 

GLUCEMIA < 70 mg/dl

NO GRAVE 

 Paciente la resuelve por sí solo 

GRAVE



5. PÁNCREAS: Hipoglucemia 

 CLÍNICA

1º - ADRENÉRGICA

2º - NEUROGLUCOPÉNICA (+E) 

- Sudoración
- Sensación de hambre
- Hormigueos
- Temblor 
- Palpitaciones y ansiedad

- Mareo 
- Confusión 
- Letargia
- Comportamiento anormal 
- Alteraciones visuales 
- Convulsiones
- Coma 



5. PÁNCREAS: Hipoglucemia 

 CAUSAS



5. PÁNCREAS: Hipoglucemia 
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