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Conceptos:

- Hipercalcemia: Ca sérico >10.5 mg/dl (o idnico >5.25 mg/dl).
o Leve:Ca10.5-12 mg/dl
o Moderada: Ca 12-14 mg/dlI

o Severa>14 mg/dl

- Casérico corregido con las proteinas:

o Ca sérico corregido: Ca sérico + 0.8 x (4 - albumina sérica)

- Hipercalcemia tumoral : sd paraneoplasico, empeora el prondstico. Suele afectar a mas del 30% de los pacientes

oncoldgicos.

- Hipercalcemia maligna: condicion grave que refleja una carga tumoral elevada y suele indicar un prondstico pobre.

- Tumores que se relacionan con mas frecuencia: cancer de pulmon, el mieloma multiple y el carcinoma de células
renales, seguidos por el cancer de mama y el cancer colorrectal.
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Mecanismos de la hiperCa tumoral:

1. Secrecion tumoral de PTHrP: es el 80%. Suelen tumores avanzados.

a. Mecanismo: La PTHrP tiene cierta homologia estructural con la PTH, permitiéndole unirse a
sus receptores y realizar funciones similares:

i. Incremento de la actividad de los osteoclastos = estimulacidn de la reabsorcidon dsea.

ii. aumento de la reabsorcidn renal de calcio y excrecidon de fdsforo.

b. Tumores: escamosos (pulmon, cabeza, cuello), renales, mama, ovario.

* Los niveles de PTHrP puede servir como marcadores de respuesta al tto.
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Mecanismos de la hiperCa tumoral:

2. Metastasis osteoliticas: son sobre un 20%.

a. Mecanismo: se cree que las células tumorales secretan localmente citocinas (/L-1,
TNF-a) activadoras de los osteoclastos = destruccion 6sea. No por el efecto directo.

b. Tumores: Ca mama, prostata y M.M.

3. Produccion tumoral de calcitriol (1,25-dihidroxivitamina D):

a. Mecanismo: incremento en la absorcion intestinal de calcio y, en menor medida,
con una disminucion de su excrecion a través del rinon.

b. Tumores: linfomas, disgerminoma ovarico.

*La elevacion de calcitriol se relaciona directamente con una peor evolucion de la
hipercalcemia y una menor respuesta a terapias antirresortivas
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Tratamiento de la hiperCa tumoral:

|. HiperCa leves (Ca 10.5 - 12 mg/dL) /moderadas poco sintomaticas:

* En muchas ocasiones no precisa tto.

e Suspender farmacos o suplementos que produzcan un aumento del calcio,
como las tiazidas, el litioy los suplementos calcicos.

 Potenciar una correcta hidratacion oral.
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Tratamiento de la hiperCa tumoral:

Il. Hipercalcemias severas (Ca > 14) y/o rapidas:
A. Aumento de la excrecion renal de Ca:

1. Suero salino _isotonico: en las primeras 24-48 h. para mantener diuresis
100-150 ml/h., evitando la sobrecarga en pacientes con IC.

2. Diuréticos de asa: tras normalizar la volemia. Indicados en casos
seleccionados con ins. renal o cardiaca. Aumentan la Calciuria y Natruria.

3. Hemodialisis: indicada en casos con insuficiencia renal o fallo cardiaco, en
los cuales no se puede administrar hidratacion con seguridad.
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Tratamiento de la hiperCa tumoral:

B. Disminucion de la resorcion dsea del Ca:

1. Calcitonina: efecto rapido pero corto. Manejo inmediato de la hiperCa, asociada a
hidratacion intravenosa y bifosfonatos.

2. Bifosfonatos: para el control a largo plazo de la hipercalcemia. Especialmente el
acido zoledronico, con dosis inicial de 4 mg por via intravenosa en 15 mtos.

T

S OMETA 4mg/5mb
ACIDO ZOLE

3. Denosumab: si existe contraindicacion o refractariedad al tto. con

DRONICO

bifosfonatos.

@GIaxoSmi ttttttt

G EVA™120 mg

solution for injection
dddddddd b

V. 4 -~
T SIS o AL NGO

| ial
™  Subcutaneous use. 1 X via
120 mg/1.7 ml
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Tratamiento de la hiperCa tumoral

* Mecanismo de accion del Denosumab: es un AcMo que se une al R activador del
factor de necrosis tumoral 2 (RANKL), una proteina esencial para la formacion,
funcion y supervivencia de los osteoclastos. Al bloquear la interaccion de RANKL
con su receptor (RANK), reduce la resorcion dsea.
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Tratamiento de la hiperCa tumoral:

e Controles durante el tratamiento:

* Correcta monitorizacion de los niveles de calcio, funcion renal y estado de
hidratacion.

* Esimportante reevaluar constantemente para poder ajustar el tratamiento
segun la respuesta clinica y los niveles de calcio.
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Cuadro resumen del tto:

TRATAMIENTO DE LA HIPERCALCEMIA TUMORAL GRAVE

Tratamiento Mecan. de accion Inicio accion / Dosis Precauciones Grado
Duracién accién evidencia
Hidratacion IV Recupera volumen Inicio: horas 200-300 ml/hora Fallo renal, Ins. cardiaca 2B
con S. salino IV; Tcalciuria Dura: mientras se use
isotdnico
Diuréticos de asa T reabsorcién de ca Inicio: horas Segun indicacion Indicados en IC o renal 2C
en asa Henle =2 Dura: mientras se use clinica
Tcalciuria
Calcitonina Interfiere funcién Inicio 4-6 h. 4-8 Ul/kg cada 6- La taquifilaxia restringe 2C
osteoblastos = Dura: 48 h. 12 horas su uso a las primeras 48 h.
Inhibe la reabsorcién por via SC o IM
6sea, y T la calciuria
Blfosfonatos, { reclutamiento de Inicio: 24-72 h 4 mgiyen 15 Osteonecrosis mandibular 2B
(3. zoledrénico) osteoclastos => 4 Dura: 2-4 sem. mtos. como efecto secundario
inhibe la reabsorciéon raro
Denosumab Inhibe la reabsorciéon Inicio: 4-10 dias 60-120 mg SC Mayor riesgo de hipoG que 2C
Osea al inhibir la via Dura: 4 a 15 sem. los otros
de RANKL
Dialisis Dializado bajo en Inicio: en horas En casos refractarios al 2C

calcio. Reduce
rapidamente
los niveles de calcio

Dura: mientras se usa

Tto. médico o cuando
existe i. renal grave
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Conclusiones:

1. La hiperCa es una urgencia oncoldgica que supone un mal pronodstico
a corto plazo, independientemente del tipo tumoral.

2. El tto temprano puede evitar la aparicion de complicaciones
mortales relacionadas directamente con la calcemia.

3. El tto de la hiperCa grave se basa sobre todo en una correcta

hidratacion y el uso de farmacos que actuan sobre el metabolismo del
Ca.
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Higia, diosa de la salud. P.P. Rubens. Instituto de Arte, Detroit
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SINDROME DE SIBO
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Sd. de SIBO
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Sd. de SIBO

* Conceptos: “Small Intestine Bacterial Overgrowth” o sobrecrecimiento
bacteriano en el intestino delgado.

* Es la andmala y excesiva presencia de bacterias en el intestino delgado que
normalmente se encuentran en el intestino grueso.

* Clasicamente se ha definido por la presencia de >10® UFC en el intestino delgado
proximal. —

Archaea

Bacteria

Parasites
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Sd. de SIBO

Microbiota: conjunto de microorganismos (bacterias, arqueas, virus...) que viven en simbiosis con
nuestro organismo. Funciones:

- Inmunoldgica: en el intestino encontramos el 70% de las células inmunes del organismo, y es donde aprenden a
diferenciar lo propio de lo extrafio.

- Protectora:

o Pasiva: por el simple hecho de ocupar un nicho que no puede ser ocupado por patdogenos.

o Activa: tienen bacteriocinas que son antimicrobianas.

- Metabdlica: digestion de fibra, proteinas y grasas, junto con biosintesis de vitaminas.

- Cognitiva: produccion de neurotransmisores o de sus precursores y hormonas. Ademds de la comunicacién
bidireccional con el SNP a través del nervio vago.

* Cuando estas funciones estan en equilibrio (normal) se denomina eubiosis.

* Cuando se alteran las funciones hablamos de disbiosis.
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Sd. de SIBO

Factores protectores:
* Acido gastrico y biliar
e Valvula ileocecal
e Enzimas pancreaticas
* Motilidad del intestino delgado.

Factores de riesgo:

* Anomalias anatémicas: diverticulos del intestino delgado, tumores ... 2 estasis secreciones

* Dietas ricas en carbohidratos fermentables (FODMAPs).

* Cambios estructurales post-quirurgicos: reseccion de la valvula ileo-cecal, by-pass gastrico o Y de Roux

* Hipo o aclorhidria: por cirugia, gastritis autoinmune, antidcidos inhibidores de la bomba de protones.

e Alteracion de la motilidad del intestino delgado:

* Patologias: celiaquia, enfermedad intestinal inflamatoria, enteritis por radiacidon, adherencias del intestino delgado,
diabetes, hipotiroidismo, acromegalia, esclerodermia, amiloidosis...

* Fdrmacos: narcoticos, anticolinérgicos, antidiarreicos.
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Sd de SIBO

* Fisiopatologia:

* Principales organismos:

 E.Coli
* Klebsiella spp

* Aeromonas
* Streptotocco
* Bacteroides
e Lactobacillus

* Daifo: relacionado con el aumento de bacterias en el i. delgado y la inflamacién secundaria
por cepas invasivas con lesion del epitelio.

* Los anaerobios facultativos = enterotoxinas = lesion mucosa,

—> por accion directa.
* Las b. aerdbicas = enzimas y productos metabdlicos = lesion epitelial.
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Sd de SIBO

e Consecuencias nutricionales:

» Malabsorcion de grasas = esteatorrea, pérdida de vitaminas liposolubles y B12

* Leve hipoproteinemia, poco frecuente que conlleve a una desnutricion severa si no
hay otra enfermedad intestinal.

* Niveles normales o ligeramente elevados de vitamina K y vitamina B9 (folato) por
su produccion por parte de las bacterias.

» Efectos sistémicos: la produccion de toxinas aumenta la permeabilidad intestinal:

o Encefalopatia hepatica: 1a degradacion por las bacterias de las proteinas y de
la urea conllevan una elevacion del amonio.

o NASH: el sibo es una fuente de toxinas de dafio hepatico.
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Sd de SIBO

Lamina propria
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Sd de SIBO

* Manifestaciones clinicas: (inespecificas)

* Digestivos:
e Estrefimiento o diarrea
* Distension abdominal
* Dolor abdominal
* Flatulencia

* Extradigestivos: ademds de las consecuencias de la malabsorcidn.
* Encefalopatia hepatica y esteatohepatitis no alcohdlica
* Esclerosis sistémica
* Fibromialgia
e Parkinson
* Rosacea
e Artralgias o dolores musculares
e Cefaleas
* Sll, carece de evidencia, tampoco se descarta y continua investigandose.
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Sd de SIBO \3
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* Diagnostico: descartar otras patologias y:

1. Aspirado de duodeno distal o yeyuno:
* Diagndstico: > 103 UFC/ml de aspirado.
* Comentarios: dificultad técnica, poca disponibilidad,
invasiva y cara.

2. Test del aliento:
* Diagnostico: mide el H, CH4 y S producidos por las bacterias.

* Comentarios: requiere preparacion (10 gr de lactulosa o 75 de G), Sib%"it
\

sencillo y barato. Sensibilidad /especificidad 60-65%.
* (en hoja especifica o de IC a motilidad-digestivo)

Lactitel

i
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Sd de SIBO

* Tipos de SIBO:

1. SIBO de hidrégeno (SIBO-H): estrechamente asociado con la diarrea y la distension abdominal.
Las bacterias que predominan suelen ser distintas a las que producen metano, y su
sobrecrecimiento puede ser favorecido por una dieta rica en carbohidratos fermentables.

2. SIBO de metano (SIBO-CH4): crecimiento excesivo de arqueas metanogénicas que generan
metano a partir del H producido por otras bacterias. Esto provoca un transito intestinal mas
lento y cursa frecuentemente con estrefimiento.

3. SIBO de sulfuro de H (SIBO-SH): bacterias que convierten azufre en sulfuro, generando olores
caracteristicos de huevos podridos y puede incluir diarrea, distension abdominal y malestar
general. Menos comun que los anteriores. Favorecido por hepatopatias.

4. SIBO fungico (SIFO): candida. Causan fatiga, sensacion de embriaguez (fermentan el azdcar en
alcohol) y “antojos” por los dulces, dolor, distension. Favorecido por tomas de ATBs,
inmunodepresion y dietas ricas en azucares. No detectable por test convencionales.
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Sd de SIBO

* Diagnostico diferencial: imprescindible.
* Celiaca
SIl (el dolor abdominal se alivia con la defecacion)
* Crohn
* Parasitos
H. Pylori

* Pueden ser necesarios otros estudios: endoscopias, ...
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Sd. de SIBO

* Tratamiento: ademds de corregir los déficits de micronutrientes, ...
I. Antibidticos: inicio tras confirmar diagnostico.
e SIBO-H: RIFAXIMINA 200 mg: 2-2-2x10-14 d.
e SIBO-CH4: + NEOMICINA 500 mg: 1-0-1 x 14-21d.
o METRONIDAZOL 250 mg: 1-1-1 x 14-21d.
* SIBO-SH: + BISMUTO 120 mg: 3-3-3 x 3-4 semanas.

Il. Probiodticos: papel aun por aclarar (recuperacion de la microbiota). Pueden
empeorar el SIBO-CH4.

Recomendacion actual: pueden ayudar en el tto.
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Sd de SIBO

I1l: Herbaceos:

* SIBO-H: asociacion de hierbas con berberina, Neem, orégano
* SIBO-CH4: Allimed, Atrantil

 SIBO-S: dosis altas de orégano (5 comp/8h x 10 d y luego 3comp/8h x 20 d).

* Dieta: mejoria de los sintomas. En los pacientes con SIBO las bacterias fermentan
los carbohidratos generando gas. La dieta baja en FODMAP*! es [a mas conocida
para el tto del SIBO, aunque es una dieta compleja, con baja adherencia y con
riesgos de carencias si no se realiza bajo seguimiento de expertos.

*1 Fermentables Oligosacaridos Disacaridos Monosacaridos And (y) Polioles
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Sd. de SIBO

Dieta FODMAP: se implementa en tres fases:

1. Fase de eliminacidn: se eliminan o reducen significativamente los alimentos ricos
en FODMAP de la dieta durante un periodo de 2-6 semanas.

2. Fase de reintroduccion: se reintroducen los alimentos eliminados gradualmente,
uno a la vez, para identificar cuales causan sintomas.

3. Fase de personalizacion: se crea una dieta personalizada que incluye los
alimentos bien tolerados y excluye aquellos que causan sintomas.

e é';';t?lal ad; Ledn 5 Sacyl : : Complejo Asistencial
Consejeria de Sanidad [ ]

Universitario de Leon



DIETA FODMAP

Alimentos bajos en FODMAP
(permitidos)

Alimentos altos en FODMAP
(desaconsejados)

Frutas Platano, arandanos, uvas, pomelo, meldn, Manzana, pera, platano maduro, mango, fruta
kiwi, limon, lima, mandarina, naranja, fruta de | en conserva, sandia, chirimoya, caqui,
la pasién, papaya, pifia, frambuesa, higo aguacate, albaricoque, cereza, coco, moray
chumbo y ruibarbo. fruta deshidratada. Concentrados y zumos de

frutas. Miel. Sirope de maiz

Verduras Aceitunas, acelga, achicoria, apio, brotes de Ajo, alcachofa, berenjena, brodcoli, col, coles de
bambu, brotes de soja, calabacin, calabaza, Bruselas, cebolla, escarola, esparragos, puerro
cardo, cebollinos, endibias, judias verdes, y remolacha.
lechuga, maiz, patata, pepino, pimenton,
rabanos, tomate y zanahoria.

Tubérculos Boniato y patata Ninguno

Legumbres Soja y derivados (tofu y tempeh), edamame v Alubias, garbanzos, guisantes, habas y lentejas.
judias verdes.

Especias Albahaca, chile, cilantro, jengibre, menta, Ninguna.
orégano, tomillo, romero y perejil.

Lacteos Leche sin lactosa vy alternativas vegetales Leche (de vaca, oveja y cabra), yogur, quesos

(bebida de arroz, soja o avena sin
edulcorantes/azlcares afiadidos ricos en

EODMAPS).

blandos no curados, natillas y helados*.

Edulcorantes

Azucar de mesa en pequefias cantidades,
glucosa pura y edulcorantes artificiales que
no terminen en “gl” (acesulfamo K, ciclamato,
sacarina, estevia...).

Fructosa y jarabe de maiz alto en fructosa.

Cereales

Arroz, avena, mijo, polenta, quinoa vy trigo
sarraceno.

Trigo y centeno (pan, galletas, pasta, cuscus).

Consejeria de Sanidad
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Sd. de SIBO

Tratamiento de |aS recurrenCiaS: SIEMPRE BUSCAR Y TRATAR LA CAUSA.

Sobre el 40% a los 9 meses de terminar el tto. ATB. "“
* Plantear aspirado yeyunal para un tto dirigido. Iberog‘asf
* Probar doble ATB: Rifaximina + Neomicina o Metronidazol
* Procinéticos: cisaprida, eritromicina, prucaloprida... x 3-6m e
* Herbdceos: |berogast (gotas/noche), motil pro o jengibre 1 gr al acostarse. ' m—

Prevencion:

* Procinéticos: estimulan el CMM. 3-5 dias tras acabar los ATB, intentar suspender 3-6 meses después:

* Prucaloprida a dosis bajas 0,5 mg al acostarse
* Naltrexona a dosis bajas: 2,5-5mg al acostarse

Milorix
Procalopride 2mg
l,mll“' Fwwinéﬁco

* Herbaceos:
* lberogast: 30-60 gotas al acostarse

pure

Ul""’l"’-dcﬁ r cc.glf(v‘
encapsulations

anuracss

* Motil pro 3
e Jengibre 1g al acostarse %a MotilPro
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e Espaciar las comidas: 4h entre las comidas
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Sd de SIBO

- Después del tratamiento:
* Mejor: 80-100% mejorando y/o negativizando el test del aliento.

* Parcialmente mejor: 10-20%, puede mantener el test aliento +

* Peor: 5-10%, mantener el tto o buscar otras causas de los sintomas.

W) Castilla y Leon ‘ Sacyl : : Complejo Asistencial
Consejeria de Sanidad . Universitario de Leon



Sd de SIBO

e Pararecordar:

1. Hay que reconocer esta enfermedad y descartar siempre patologia organica (celiaca, Ell, ...).

2. Buscar siempre factores de riesgo y precipitantes (cirugias abdominales, diverticulos, enfermedades
sistémicas, ...).

3. Recordar que la hipoclorhidria por uso de IBP o el estrés cronico son etiologia frecuente.

4. Valorar el tto empirico con Rifaximina +/- probidticos., y si no hay respuesta derivar para test del
aliento.

5. Habra recurrencias si no se eliminan los f. de riesgo modificables (dieta saludable, control del estrés
emocional, ...).

LA Junta de o
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FARMACOS

PARA EL TTO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA CON FEVI

REDUCIDA

LOS 4 PILARES DEL TTO. DE BASE DE LA ICFEr

Grupo farmacolég.

Princ. Activo (®)

Mecanismo de accién

Dosis inicio> manten.

E. secundarios

Contraindicaciones

Precauciones

Monitorizacion

Betabloqueantes

Bisoprolol (Bisoprolo|)
Carvedilol (Coropres)

Metoprolol (Beloken)
Nebivolol*1(Nebivolol)

Blogueo R adrenérgicos B-1y
B-2 2 < FC, contractil,,
conducc. A-V cardiacas y la
TA.

Duplicar dosis de inicio cada
2 sem hasta dosis media >
maxima

Bradic., BA-V, hipoTA,
mareo, broncoespasmo,
impotencia, ...

Asma, PAS < 85, FC < 60
Ipm, BAV 22y 3er gr.,E.
del seno, PR >0.24 s.

Sibradicardia, hipoTA,
hipop erfusién

Sintomas congestivos, FC, TA a
los 7 dias de inicio o cambio de
dosis > 3 M.

Antagonistadel R
mineralocorticoide

Espironolactona (Aldactone)
Eplerenona (Hecor)

Inh. las acciones de la
aldosterona - aumenta

Indicaciones
ICFEr
ICCFII-IV

IAM + FEVI < 40%

12.5mg/24 h > no mejoria
al mes > 25 mg. No

hiperkK,
ginecomastia (menor

Cr>2,5 FG < 30,
K>5

No con IECA,ARM y ARA
Il

f.renal yKa los 4 dias del inicio
o cambios de dosis > 2 sem >

inverso, > FE, < tamafio Al

del Hc, Hby Cr.

contienen lactosa

(ARM) *2 diuresis y natriuresis mejoria al22 mes = 50 mg con epleren.) cada 3 M.
Inhibidor de la Sacubitrilo/Valsartan Inh. neprilisina = > pépt. ICFEr 24-26mg/12 h,3S - 49- Insif. Renal, hiperkK, PAS< 100, FG <15, K> Suspender 36 h antes PAS, funcion renal y K 7-14 dias
Neprilesinay Rde la (Entresto, Neparvis) Natriurét., y AngioT Il 51mg /12 h,3S > 97-103 anemia, mareo, tos, Gl, 5.4, IH grave, cirrosis b., IECA o ARA II. Bajar dosis y tras cambio dedosis - cada 3
angiotensina Il mg/ 12 h. hipoTA ortost, ... colestasis, angioedema, si hipoTA, K>5.4, FG < 30 M

intoler. ARA-Il
Inhibidor del Dapagliflozina (Forxiga) Bloguean reabsorc. Dela Gy ICFEr eICFEp 1 cp de 10 mg/24 h. Infecc genitourin., DM1, cetoacidosis, Valorar reducir diuréticos. | Cr, FG, Na, K, vigilar signos de
cotransportador Na-G Empagliflozina (Jardiance) Na en TCP = > natriuresis y DM2 o no cetoacidosis, fascitis ITU/sepsis urin. (no deshidratacion
tipo 11 (ISGLT2) Glucosuria = remodelado perineal, angioedema, > | ¢étransitoriam.?),

FARMACOS DE 22 LINEA

Estimulante de la
guanilato ciclasa
soluble (EGCs)

Vericiguat (Verquvo)

Estimula la GCs > > GMP
ciclico = vasodil., >funcion
miocard., < fibrosis e
inflamac.

ICFEr sintomat. +
los 4 basicos y un
episodio en
ultimos 6 M.

2,5mg/24 h - doblar cada
2 sem hasta 10mg/24 h, si
tolera

Leve < TA, anemia, Gl

TAS> 100, FG < 15, IHo IR
graves,

No con otros EGCs,
sildenafilo o nitratos de
larga durac.

PA tras cada cambio de dosis
Hb al mes inicio> 3-6 M.

Inhibidores de la
corrientelF*3enel
nodo sinusal (ICIF)

Ilvabradina (lvabradina,
Procolaran)

ICIF > <FC> < las
demandas miocardicas y >el
flujo coronario

ICFEr en RSy FC >
75 lpm con BB o
contraindicac.

2,5-5mg/12 h., a los 14 dias
FC>60>507.5mg /12 h.

Fosfenos, bradic., BAV
ler gr., EV, mareo,
calambres muscul., GI,
eosinofilia, > Cr

FC< 70 lpm, enferm.del
seno, BAV 3ergr, TAS<
90/50, IH grave, sd coron.
agudo. Contiene lactosa.

No con inhib. del CYP3A4
(azoles, ...),ditiazem,
verapamilo, o que alargan
el Qr

FCyECGa los 7 y 14 dias de
inicio o cambio de dosis

Digitalicos

Digoxina (Digoxina)

Inh. bomba Na/K ATPasa del
musc. card. = > entradadel

ICFEr con sintomas
a pesar de los 4

0.125 mg/48 h -> la precisa
para digoxinemia 0.5-0.9

Gl, arritmias, alucinac.,
temblor, visuales,

FC< 60 lpm, BAV> 22 G,
enf. del seno, WPW, Mcp

No con amiodarona,
evitar omeprazol,

Control de la FC, K, ECG,
digoxinemia

Ca celular - mejora GCy bésicos e ng/ml(alos 7 dias) cefalea hipertdfica obstruct. macrdlidos ehipokK
FEVI, < laFC. lvabradina
Diuréticos NO ARM, Furosemida (Seguril) > diuresis y,segun farmaco, ICFEr con Furos: 20-40 mg > segln Alterac, del K, Na, Ca, Veradversos, alergia, IH Veradversos SiNaU a las 2 h es < 70 mmol/L
(ver arriba) Clortalidona (Higrotona) eliminacion de Na, Cl, K, H, congestion. respuesta, 240 mg, igual urico. Alcal. Metab., grave o diuresis < 100 ml/h = duplicar
Hidroclorot.+amiloride Ca, Mg, bicarb. Acetazol. si eficaz bolo que perfusion hipoTA, ... dosis o perfusion.
(Ameride) alcalosis metab. continua - estable = bajar | Parestesias, anemia Afiadir 22 diurét. si resist. a
Acetazolamida (Edemox) a dosis minima. aplas., prurito, ... furosemida.

Inhibid. de la ECA*4

Estén siendo sustituidos por SAC/VAL, excepto (infrecuente) en pacientes con intolerancia por hipotension, a dosis bajas , de SAC/ VAL

Antagonistas del Ca

1 Nebivolol: de eleci

Estdn contraindicado en la ICFEr por su efecto inotrd pico negativo. En caso necesario se pueden utilizar amlodipino y felo dipino.

cion en ancianos, especia mente con re < 30 pm; proauce menos pradicardia

*2 Finerenona: nuevo ARM no esteroideo altamente selectivo del R mineralocortic., mejor perfil nefroprotector y menos hiperK. Indicado en DM2 +ERC IlI-1V. Reciente estudio: beneficio en IC con FEVI > 40%.

*3: 0 corriente marcapasos: entrada de iones Na+ y K+ a través de canales activados por la hiperpolarizacion y modulados por nucleétidos ciclicos (HCN). Regula la FC a nivel del nodo sinusal.
*4: en anciano, de preferencia el Perindopril por secuenciacion terapéutica y causa menos hipotensiones mas facil, preferentemente por la noche. Vigilar Cr, Ky TA.




Panacea (con una pocima), la que “lo cura todo”. Diosa de la curacion y la salud.
Museo de Los Angeles

“Juro por Apolo médico, por Esculapio, Hygia y
Panacea, juro por todos los dioses y todas las
diosas, tomandolos como testigos, cumplir
fielmente, segun mi leal saber y entender ...”

KB éte:?ttiﬂad; Ledn \ Sacyl ] Complejo Asistencial

Consejeria de Sanidad Universitario de Leon



— =
S
iy I |'ﬁ§

-
1)
), T P 4
HO Y o .f@f .
* ///zv,:,;/r.l‘.\‘“—

MUCHAS GRACIAS!

e .

N
<>
fl'|l\,n\\\\\




	Slide 1:  SESIÓN BIBLIOGRÁFICA 
	Slide 2
	Slide 3: Conceptos:  
	Slide 4: Mecanismos de la hiperCa tumoral: 
	Slide 5: Mecanismos de la hiperCa tumoral: 
	Slide 6: Tratamiento de la hiperCa tumoral: 
	Slide 7: Tratamiento de la hiperCa tumoral: 
	Slide 8: Tratamiento de la hiperCa tumoral: 
	Slide 9: Tratamiento de la hiperCa tumoral
	Slide 10: Tratamiento de la hiperCa tumoral: 
	Slide 11: Cuadro resumen del tto:
	Slide 12: Conclusiones:
	Slide 13:  
	Slide 14: SÍNDROME  DE  SIBO
	Slide 15: Sd. de SIBO
	Slide 16: Sd. de SIBO
	Slide 17: Sd. de SIBO
	Slide 18: Sd. de SIBO
	Slide 19: Sd de SIBO
	Slide 20: Sd de SIBO
	Slide 21: Sd de SIBO
	Slide 22: Sd de SIBO
	Slide 23: Sd de SIBO
	Slide 24: Sd de SIBO
	Slide 25: Sd de SIBO
	Slide 26: Sd. de SIBO
	Slide 27: Sd de SIBO
	Slide 28: Sd. de SIBO
	Slide 29
	Slide 30: Sd. de SIBO
	Slide 31: Sd de SIBO
	Slide 32: Sd de SIBO
	Slide 33
	Slide 34
	Slide 35

