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Emergencias endocrinolégicas

Las emergencias endocrinoldgicas
frecuentes en la practica médicas son:

mas

Cetoacidosis diabética

Estado hiperosmolar no cetésico
Crisis hipertiroidea o tormenta tiroidea
Coma mixedematoso

Insuficiencia suprarrenal aguda

Crisis de feocromocitoma
Hipercalcemia

@ eoooTw

En este capitulo nombraremos solo los items
c al f. Tanto la cetoacidosis diabética como el
estado hiperosmolar no cetésico seran tratados en
complicaciones agudas de la diabetes. La
hipercalcemia posee capitulo propio.

Insuficiencia suprarrenal aguda (ISA)

Causas de insuficiencia suprarrenal

Esta patologia es producida por déficit
absoluto o relativo de corticoides. Por lo general se
desarrolla en pacientes con hipofuncion crénica de
la glandula suprarrenal, que a pesar de poder
mantener aun un tono basal de esteroides para el
metabolismo cotidiano, ante factores estresantes
que aumentan los requerimientos de los mismos, se
ven imposibilitados para producir este exceso. Es en
este momento en donde se desarrolla la ISA. Otra
situacion distinta de ISA es la destruccidon aguda de
las glandulas suprarrenales. De todas maneras, la
causa mas frecuente de ISA en la actualidad es la
suspension brusca de administracion exdégena de
glucocorticoides en pacientes que ya poseen el eje
hipotalamo-hipofiso-suprarrenal inhibido.

Clinica

* Debilidad, Astenia (99% de los pacientes)

e Pérdida de peso (99%)

* Anorexia (99%)

* Hipotension ortostatica (85%)

* Estigmas de otras patologia autoinmunes

e Estigmas de hipofunciéon de oftros ejes
endocrinolégicos

Laboratorio
* Hiponatremia (88%)
* Hiperkalemia (64%)
* Hipoglucemia
¢ Hipercalcemia

Primaria

e Adrenalitis autoinmune

* Adrenalitis infecciosa: TBC, micobacteriosis atipicas,
Histoplasmosis, Coccioidomicosis,
Paracoccioidomicosis, otros.

* Hemorragia suprarrenal:
Waterhouse — Friederichsen.

*  Metastasis: Ca pulmén, Melanoma, otros.

e |Infiltracion: Sarcoidosis, Hemocromatosis,
Amiloidosis, Linfoma, otros.

Anticoagulantes; Sme

e Otros
Secundaria
e TEC

* Enfermedades hipotalamicas hipofisarias: Enf.
Wegener, Sarcoidosis, Histiocitosis, TBC, otros.

* Meningoencefalitis
* Sme de Sheehan
« ACV
e Ofros
Causas precipitantes de ISA
e Trauma
* Infecciones
*  Grandes quemaduras
* Hemorragias
e Cirugias
* Deshidratacion intensa
*  Ofros

Diagnostico de confirmacién

La confirmaciéon del cuadro de sospecha debe
confirmarse siempre. Si no se dispone en ese
momento del laboratorio necesario, es fundamental
la extraccién sanguinea para un tubo de serologias
para poder enviarlo luego a un laboratorio. Solo
posteriormente a la extraccién podra comenzarse el
tratamiento empirico.

Las determinaciones basicas a realizarse son:
e Cortisol basal:
a. Un valor menor a 5ug/ dl confirma el
diagnostico de ISA.
b. Un valor superior a 19ug/ dl lo descarta
c. Si el valor esta entre 5 - 19
microgramos/ dl, se deberia realizar la
estimulacion con ACTH

e ACTH basal (VN: 5- 50 pg/ml). Un valor mayor
a 100pg/ml fortalece el diagnéstico de ISA
primaria.

e Estimulacion con ACTH: Se estimula con
250ug de ACTH IM. Si el cortisol no logra subir
por sobre 20 ug / dl se confirma el diagnéstico
de ISA.



e Estimulacién con hipoglucemia: se induce
hipoglucemia con insulina. Si al lograr una
glucemia menor a 40 mg%, el cortisol no se
eleva por sobre 20ug/ dl. se confirma ISA. Esta
prueba, a diferencia de la anterior, evalua el eje
hipotalamo-hipofiso-suprarrenal en su
integridad.

Tratamiento de ISA

e Se debe instaurar un PHP abundante
(aproximadamente tres litros/dia).

* Reemplazo hormonal: se administran 100 mg
de hidrocortisona en bolo, luego se continua el
tratamiento con 100 mg ¢/ 6 — 8hs iv, o
dexametasona 8 (la administracion de
dexametasona no interfiere en la medicion de
cortisol si esta no se hizo antes de comenzar el
tratamiento. De todas maneras si altera los
valores de ACTH. Otra desventaja de la
dexametasona es que NO posee actividad
mineralocorticoide, que suele estar también
deprimida en caso de destruccidn primaria de la
glandula. Luego de la estabilizaciéon, el
tratamiento deberia pasar a via oral hasta llegar
a 20 a 30 mg de hidrocortisona dia; esta debe
administrarse dos tercios por la mafiana y un
tercio a las 16 — 17 hs. respetando el ciclo
circadiano. Con estas dosis de hidrocortisona es
necesario reemplazar también la
fluhidrocortisona (0,05 — 0,3 mg/dia).

* En ausencia de una clara causa precipitante, se
deberia policultivar al paciente.

Crisis hipertiroidea (tormenta tiroidea)
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* Hipertermia

¢ Aumento de Frecuencia Cardiaca,

TPSV, FA.

e Alteracion del Sistema Nervioso

Central:  nerviosismo,

irritabilidad,

confusién, convulsiones, hiperreflexia.

* SDRA

* Nauseas, vomitos, deshidratacién
* Insuficiencia cardiaca descompensada

* Falla hepatica

* Insuficiencia renal prerrenal.

Escala de Burch y Wartofsky

Es la manifestacion clinica de la liberacién
extremadamente alta de hormonas tiroideas. Se
suele presentar en pacientes previamente
hipertiroideos (en tratamiento o no) ante situaciones
precipitantes.

Causas precipitantes

Puntuacion

Temperatura

e 372-377 5

e 37,8-38,2 10

e 38,3-38,8 15

e 389-39,3 20

e 394-39,9 25

e >399 30
Taquicardia

e 99-109 5

e 110-119 10

e 120-129 15

e 130-139 20

e >139 25
Insuficiencia cardiaca congestiva

e ausente

e leve

* moderada 0

* severa 5

10

Fibrilacién auricular 15

e ausente

* presente 0

10

Disfuncion del sistema nervioso
central

e Ausente 0

e Leve: Agitacion 10

*  Moderada: Delirio, psicosis 20

e Severa: Convulsién, coma 30
Disfuncion digestiva

e Ausente 0

e Moderada (vomitos, dolor 10

abdominal, diarrea)
*  Severa (ictericia) 20

* Infecciones

* Cirugia tiroidea o extratiroidea

e Trauma

« |AM

* Grandes quemados

e Utilizacién de contrastes yodados

e Comienzo de tratamiento con amiodarona
* Tratamiento con radioyodo

e TEP

* Cetoacidosis diabética

e Suspension de tratamiento antitiroideo
e Otros

Clinica

Puntuacion segun escala de Burch y Wartofsky:

Laboratorio en crisis hipertiroidea

Crisis tirotoxica establecida > 44 puntos
Crisis tirotéxica inminente 25 — 44 puntos
Crisis tirotoxica improbable < 25 puntos

General: hiperglucemia,

leucocitosis,

hipercalcemia, laboratorio de falla hepatica

Especifico: aumento de T3, T4, T3 libre y T4
libre. La TSH puede estar disminuida o
elevada segun el hipertiroidismo sea

primario o secundario.




Tratamiento de crisis hipertiroidea

e Suprimir la produccién de hormonas tiroideas

a. Propiltiouracilo: 250 mg cada 4 a 6
horas vo. Esta droga es mas util que el
metilmercaptoimidazol porque bloquea
de deyodinasa periférica y evita la
conversion de T4 a T3, por lo su
comienzo de accion es mas rapido.

b. Metilmercaptoimidazol: 20 — 40 mg cada
4 a 6 horas.

e Suprimir la liberacion de hormonas ya formadas:
a. Solucién de Lugol: 5 — 10 gotas cada 6
horas.(cada gota posee 6 a 8 mg de

Yodo)
b. Yoduro de potasio: 5 gotas cada 6

horas.

Ambas se deben administrar al menos una
hora posterior a la administracién de una droga que
impida la formaciéon de hormonas tiroideas sino la
carga de yodo que se aporta con las mismas podria
aumentar la produccién de hormonas.

* Tratamiento sintomatico

a. Beta bloqueantes: el beta bloqueante de
elecciébn es el propranolol, ya que
ademas posee capacidad de inhibicion
de la deyodinasa periférica y posee muy
buena penetrancia en SNC, bloqueando
asi la accion del exceso de hormonas
tiroideas en tejido nervioso central.
Dosis: 60 a 120 mg cada 6 horas.

b. Corticoides: hidrocortisona 100 mg c/ 6
hs. Para evitar que se precipita una ISA
relativa por las altas demandas del
organismo en esta situacion.

c. Abundante hidratacién por PHP (no
menos de tres litros por dia si el
paciente lo permite).

Coma mixedematoso

Es el cuadro que se produce por el déficit
extremo de hormonas tiroideas. Suele presentarse
en pacientes con hipofuncion crénica de la glandula

tiroides que son sometidos a situaciones
precipitantes.
Clinica

* Apatia, bradipsiquia, obnubilacién,

confusién, estupor, coma. Hiporreflexia
* Hipotension, bradicardia.
e Depresion respiratoria.
* Distension abdominal, ileo adinamico.
* Piel fria y seca, palidez.

Factores precipitantes

¢ Infecciones
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* Hipotermia
e Suspension de la medicacion
* Farmacos depresores del centro respiratorio

e (Cirugia

* |AMolICC

* ACV

* Hemorragia Gl
e Oftros.

Laboratorio

* General: hiponatremia, hipercolesterolemia,
hipoglucemia, anemia macrocitica, aumento de
LDH, CPK, y creatinina.

e Especifico: T3 y T4 disminuidas. TSH
aumentada o disminuida segun el hipotiroidismo
sea primario o secundario, respectivamente.

RX: cardiomegalia, derrame pericardico, derrame
pleural.

ECG: bradicardia, microvoltaje, QTc prolongado
(hasta Torsion de Punta en raras ocasiones).

Tratamiento

* Reposicion de hidrocortisona. Esto debe
realizarse siempre ya que al reponer las
hormonas tiroideas y aumentar el metabolismo
basal (que suele estar descendido mas de un
treinta por ciento), puede desencadenarse una
insuficiencia suprarrenal aguda. Dosis: 100 mg
cada 8 hs.

* Reposicion de hormonas tiroideas. La
reposicion se realiza preferentemente con T4 iv.
Ya que la T3 puede desencadenar EA por
concentraciones variables y extremas.

a. T4:1 a4 ug/kg (100 — 400 pug) el primer
dia. Luego entre 50 — 100 pg a partir del
segundo dia. Se deberia evitar la
administracion por via oral hasta no
asegurarse una buena absorcién por
dicha via (recuérdese que la motilidad
intestinal suele estar disminuida y, por
lo tanto, la absorcion de drogas en
general).

b. T3: 10 a 20 yg en bolo seguido de 10
ug ¢/ 4 hs el primer dia. Luego 10 ug c/
6 hs hasta poder pasar a T4 vo.

* Reposicion hidrica enérgica
e Policultivos (puede ocurrir que estos pacientes

estén infectados pero no desarrollan hipertermia
por el cuadro de hipotiroidismo)

Feocromocitoma

El feocromocitoma es un tumor de células
enterocromafines productor de catecolaminas. El
90% de los mismos se da en las glandulas
suprarrenales y solo el 10% de los mismos el
maligno. Si bien lo mas comun de su clinica es la
hipertension sostenida, pueden provocar crisis que



son emergencias endocrinologicas antes factores
precipitantes.

Factores precipitantes

* Ejercicio

*  Presion abdominal

* Drogas (guanetidina, naloxona, metoclopramida,
citotéxicos, antidepresivos triciclicos)

* Hemorragia intratumor

e otros

Condiciones genéticas asociadas a feocromocitoma
_

NEM Il
Neurofibromatosis |
Von Hippel — Lindau
Ataxia telangiectasia
Esclerosis tuberosa
Struge - weber

Clinica
¢« HTA
¢ Cefalea
e Sudoracion
* Nerviosismo, temblor
* Palpitaciones
* Hipotension ortostatica
e |AM
e Stroke
e Encefalopatia hipertensiva
¢ Vomitos, nauseas

Laboratorio

* Especifico:

a. Noradrenalina plasmatica: diagnéstico si
mayor a 200 pg/ ml

b. Adrenalina plasmatica: diagnostico si
myor a 400 pg/ ml

c. Noradrenalina urinaria: diagnéstico si
incremento 1,5 a 2 veces lo normal (vn:
<75 ng/ 24hs)
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d. Adrenalina urinaria: diagnéstico si
incremento de 1.5 — 2 veces el valor
normal (< 25 ng/ 24 hs)

e. Acido vainillimandélico urinario:
diagnostico se incremento de 1,5- 2
veces el valor normal: < 11 mg/ 24 hs)

* General: hiperglucemia, leucocitosis.
Tratamiento
alfa

e Suprimir  efecto  sobre

adrenérgicos:

receptores

a. Fenoxibenzamina: 10 mg ¢/ 8hs (hasta
240 mg/ dia). Posee la ventaja de ser
un inhibidor irreversible.

b. Fentolamina 2,5 — 5 mg en bolo iv.
Luego infusion continua de 0,5 — 1 mg/
minuto

* Supresion efecto beta adrenérgico:

a. Propranolol. 40 — 120 mg c/6 hs.
recordar que el bloqueo beta se realiza
solo después de 48 hs de bloqueo alfa.
de manera contraria  quedarian
bloqueado los beta adrenérgicos y las
catecolaminas actuarian solo sobre los
alfa adrenérgicos, pudiendo provocar
mayor hipertension.

* En caso de no controlar la TA con estos
farmacos se debera recurrir al nitroprusiato de
sodio.
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