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Abstract

Endocrine emergencies include severe acid-base and hydroelectrolitic disorders secondary to
diabetic ketoacidosis DKA, hyperglycemic hyperosmolar syndrome HHS, and convulsive episodes
associated with hypercholesterolemia in patients with hypothyroidism. The main objective of
emergency treatment is to prevent the severe sequels of tisular hypoxia and osmotic shifts over
general and central nervous systems. Therefore, expedite shock resuscitation and convulsive
control and adequate correction of hydrolectrolitic balance is corn stone treatment. Due to the
possibility of SNC damage, in patients with >48hs of symtoms, it is very important to prevent
plasmatic variations of osmolality larger than 3-4mOsm/L/h (<100 mgGLU/dl/h, <10-
12mEgNa/L/24hs and <18mEqgNa/L/48hs).

DIABETES MELLITUS

La DKA y el HHS son complicaciones potencialmente fatales de la diabetes mellitus
descompensada y resultan en disbalances serios del equilibrio hidroelectrolitico y el metabolismo
acido-base. La morbi-mortalidad de estos sindromes se relaciona tanto con la gravedad de los
disturbios metabdlicos y de las enfermedades concomitantes, como con las posibles
complicaciones de la terapia en relacién a la osmolaridad y al balance electrolitico.

En un 69-92% de los pacientes con DKA o HHS se ha identificado la presencia de infeccion,
pidmetra, gastroenteritis, falla renal o hepatica, pancreatitis, hiperadrenocorticismo, neoplasia y/o
falla cardiaca como causas precipitantes. Los corticoesteroides, tiazidas y agentes
simpaticomiméticos y la progesterona (fase lucteal, anticonceptivos) alteran el metabolismo de los
CH y pueden precipitar estas crisis.

La deficiencia absoluta o relativa de insulina en combinacién con el incremento de hormonas
proglucemiantes (glucagdn, catecolaminas, cortisol, hormona de crecimiento) Tglucogenolisis,
Tgluconeogénesis y lextraccién tisular de glucosa, activa el metabolismo lipolitico, la produccién
de acidos grasos libres y la metabolizacién hepatica a cetonas. Se produce asi la triada
caracteristica de DKA hiperglicemia, cetonemia y acidosis, acompafiada generalmente de
cetonuria, glucosuria y diuresis osmotica.

La reduccion de la tasa de filtraciéon glomerular TFG favorece el incremento marcado de la glicemia
y la osmolaridad (osm = Nax2 + glu/18), produciendo glu>600mg/dl y osm.>350mOsm/kg
caracteristicas de HHS. La TFG disminuye en forma 22 a la deshidratacidn e hipovolemia resultante
de la glucosuria y la diuresis osmoética y como consecuencia de enfermedades agregadas (shock,
falla renal o cardiaca). La presencia de cantidades limitadas de insulina, capaces de inhibir la
lipdlisis, aunque no de regular la glicemia, limitan la cetosis en el HHS.

Algunos pacientes se presentan con una combinacién de ambos sindromes (DKA + Tosmolaridades
0 HHS + cetosis moderada).

Tratamiento

La prioridad de tratamiento es restaurar la estabilidad cardiovascular y corregir el déficit hidrico
antes de instaurar la insulinoterapia. Esto incrementa la perfusion tisular y la TFG, y reduce la
acidosis al fomentar el metabolismo aerdbico, la metabolizacién hepatica de acido lactico y
cetodcidos y la excrecion renal de H*. La fluidoterapia reduce 30-50% la glicemia y la
concentracion de hormonas proglicémicas aumentando asi la respuesta celular a la insulinoterapia.
Debido al desarrollo de mecanismos de proteccion osmotica neuronal la correccidn rapida de la
osmolaridad conlleva el riesgo de inducir edema cerebral. La fluidoterapia permite reducir
gradualmente la osmolaridad al mantener un cierto nivel de glicemia, mientras se normaliza la
natremia. En las primeras horas, la glicemia y los electrolitos séricos deben ser monitoreados c/1h.
Se debe mantener la glicemia > 250mg/dl en las 1% 4-6hs, y prevenir las variaciones
>100mgGLU/dl/h o >3-4mOsm/I/h. La administracién de Dextrosa 2.5% vy la titulacidon de la
insulinoterapia pueden ser necesarias para lograr este objetivo.



Es usual encontrar kaliemias y fosfatemias normales a elevadas. Sin embargo, la deplecion
corporal total de estos electrolitos es generalmente severa y la fluidoterapia e insulina tienden a
reducir rdpidamente sus concentraciones séricas. Si existe hiperkaliemia, la fluidoterapia se inicia
con NaCl 0,9% hasta corregir la TFG y descartar la presencia de FR anurica u oliglrica
concomitante. Si el gasto urinario es > 2,0ml/kg/h, se suplementa K" de acuerdo a la
concentracion sérica del paciente (Tabla 1). Siempre que no se superen los 0,5mEg/kg/h, se
podran administrar fluidos con 20-40mEg/l de K* en pacientes con funcién renal normal. La
administracién de insulina debera instaurarse Unicamente cuando la kaliemia se encuentre en el
rango normal-alto. Si la hipokaliemia persiste a pesar de la suplementacion agresiva de K*, debera
corregirse la hipomagnesemia suplementando sulfato de magnesio 0.75-1.0mEqg/kg/d CRI en
dextrosa al 5%. La dosis se reduce gradualmente a un 50% en 3-5 dias. La hipofosfatemia
<1.5mg/dl puede producir anemia hemolitica y convulsiones por lo que se recomienda administrar
0.01-0.06mmol/kg/h de fosfato de potasio en NaCl 0,9% durante las primeras 12-48hs
(precaucidn, considerar el aporte extra de potasio).

Sélo si el pH permanece < 7,0 luego de 1h de fluidoterapia se recomienda administrar NaHCO; y
Unicamente en cantidad suficiente para alcanzar este pH.

Glicemia Tipo de Fluido Tasa ml/h Potasio mEqg/L
mg/dl perros sérico K*
2.2U/kg/250ml mEq/L en
gatos fluidos
1.1U/Kg/250ml
> 250 0,9% NaCl 10 >3.5 20
200-250 0,9% NaCl + 2,5% |7 3.0-3.5 30
Dex.
150-200 0,9% NaCl + 2,5% |5 2.5-3.0 40
Dex.
100-150 0,9% NaCl + 2,5% |5 2.0-2.5 60
Dex.
<100 0,9% NaCl + 5% Dex. | discontinuar <2.0 80

Ajustes de la terapia de insulina cristalina regular, dextrosa y potasio
Adaptado Soren Boysen Fluis and Electrolyte Therapy in Endocrine Disorders: Diabetes Mellitus
and Hypoadrenocorticism. Vet. Clin North Am Small Pract.2008; 38(3):705-707

Para minimizar los cambios de osmolaridad y los disbalances electroliticos la terapia con insulina
cristalina regular se inicia luego de 4-6hs. El protocolo i/v adiciona 2,2U/kg de insulina en el perro
y 1,1U/kg en los gatos a 250ml de NaCl 0,9%, ajustando la tasa de infusion de acuerdo a la
glicemia (ver tabla).

La dosis inicial del protocolo i/m es de 0,2U/kg, seguido de 0,1U/kg/h hasta alcanzar una glicemia
de 250mg/dl. Se continia con 0.1-0.4U/kg c/4-8hs, adecuando la dosis e intervalos para
mantener una glicemia de 200-300mg/dl en las primeras 24hs (puede requerir dextrosa i/v).

Una vez que el paciente se alimenta por si solo se continua con insulina de larga duracién por via
s/c ¢/24hs. El acido lipoico 200mg/kg/8hs y el cromo picolinato ayudan a estabilizar los niveles de
glucosa favoreciendo la accidon de la insulina. La ovariohisterectomia puede resultar en la
resolucién definitiva de la diabetes mellitus y una vez estables es siempre recomendable en las
hembras enteras.

HIPOADRENOCORTICISMO O ENFERMEDAD ADDISON

El hipoadrenocorticismo es poco comun en el perro y raro en el gato. Dependiendo de su origen se
caracteriza por una deficiencia dual de actividad glucocorticoide y mineralocorticoide o Unicamente
glucocorticoide.

Un historial tipico refiere PU/PD, y episodios GI (vomito, diarrea y melena), letargia, debilidad y
colapso que resuelven con fluidoterapia. Sin embargo, los disturbios hidroelectroliticos y las
consecuencias de su tratamiento inadecuado pueden poner en riesgo la vida del paciente. El shock
hipovolémico severo con FC inadecuadamente disminuida debe hacer sospechar de hiperkalemia.



Un perfil caracteristico incluye hiponatremia e hiperkalemia (Na/K <27 sospechoso, <20 altamente
probable), hipocloremia, hipoglicemia, hipercalcemia, azotemia, acidosis leve a severa, eosinofilia
y linfocitosis absoluta. La correccidén rapida de la azotemia en respuesta a la fluidoterapia permite
el diferencial con FRA.

Los movimientos osmdticos 2° a hiponatremia pueden ocasionar signos neuroldgicos (estupor,
coma, convulsiones) tanto previo a la consulta como durante el tratamiento.

El diagndstico definitivo se realiza mediante un test de corticotropina (perros 0,5ug/kg/iv, max.
250ug/kg, gatos 125ug/gato/iv). Se mide el cortisol plasmatico basal y 1h post estimulacion (gatos
también a los 30min.), valores post estimulacion <2ug/dl son diagnésticos.

Tratamiento

El objetivo primario de tratamiento es restaurar la volemia y la perfusién tisular. La resucitacidon de
shock debe lograrse en los primeros 30min, en ausencia de FCC comenzar con bolos NaCl 0,9%
20-30ml/kg/10min hasta estabilizacion. Debido al riesgo de desmielinizacion osmética irreversible
(hiponatremia >48hs), una vez recuperados los parametros hemodinamicos se prosigue con NaCl
0.45%/dextrosa 0.25%. La correccion del Na sérico debe ser <10-12mEq/L/24hs vy
<18mEq/L/48hs. En presencia de convulsiones, se recomienda una aproximacion mas agresiva ya
gue el riesgo de edema cerebral hiponatrémico supera al riesgo potencial de desmielinizacion.
Generalmente la fluidoterapia es suficiente para corregir la hiperkaliemia. El gluconato de Ca 10%,
0.5-1.0ml/kg/iv lento a efecto esta indicado en el tratamiento de arritmias graves. La dextrosa al
25% o0 su combinacion con insulina 0,2UI/kg/iv, continuando con dextrosa 5% i/v CRI durante
6hs, ha sido efectiva en corregir la hiperkalemia y la hipoglicemia.

La Dexametasona 0,25-4mg/kg en las primeras 3hs de fluidoterapia, disminuye el riesgo de
desmielinizacién, trata el déficit de glucocorticoides y no interfiere el test de corticotropina
(prednisona, prednisolona e hidrocortisona alteran esta respuesta). Los mineralocorticoides
favorecen la correccion rapida de la natremia y estan contraindicados en las primeras 48hs.

La suplementacidon a largo plazo se inicia con fluorocortisona 0.02mg/kg incrementando 0.05-
0.1mg c/24hs hasta estabilizar los electrolitos. La terapia alternativa es DOCP 2mg/kg c/25 dias +
prednisona 0.22mg/kg/dia. En el gato se recomienda DOCP 12,5mg/gato c/3-4sem + prednisona
0.22mg/kg/dia o acetato de metilprednisolona 10mg/gato c/3-4sem. En caso de stress (cirugia,
viajes, etc.) se debe incrementar 5-10 veces la dosis de prednisona.

HIPOTIROIDISMO E HIPERLIPIDEMIA

Los signos neuroldgicos pueden ser la manifestacién predominante en perros con hipotiroidismo.
En no raras ocasiones el motivo de emergencia son episodios convulsivos en clusters con una
frecuencia alta de repeticiones diarias que amenazan un status epiléptico. Estos sintomas pueden
ir acompafiados o no por cambios de conducta, deambular en circulos, signos vestibulares, ataxia,
debilidad y pérdida propioceptiva. Los sintomas neuroldgicos centrales se producen por acumulo
de mucopolisacaridos en el peri y endoneuro, ateroesclerosis cerebral o hiperlipidemia marcada. La
hipercolesterolemia se detecta en el 75% de los pacientes hipotiroideos y puede superar los
1000mg/dl.

La concentracion sérica de T, basal con valores inferiores a 1,5ug/dl, conjuntamente con la
hipercolesterolemia y el contexto anamnésico es el método mas sencillo y econémico de valoracién
inicial.

Tratamiento

El objetivo en la emergencia es el control rapido de los episodios convulsivos y del status
epiléptico. Se instaura la fluidoterapia y se administra diazepan 0.5-1.5mg/kg/iv o 1mg/kg/rectal.
Si las convulsiones contindan administrar fenobarbital 2-4mg/kg/iv a efecto o una combinacién de
pentobarbital y fenobarbital ambos a 2mg/kg/iv. Es importante controlar el nivel de glicemia y de
ser necesario suplementar glucosa, el gluconato de Ca puede resultar efectivo en las convulsiones
incontrolables.

Se continla con fenobarbital 2-4mg/kg/12hs, no obstante, una vez controlado el hipotiroidismo y
la hipercolesterolemia rara vez se necesitara terapia crénica de anticonvulsivantes. La dieta y
drogas hipolipemiantes como la atorvastatina 2,5mg/kg/dia permiten controlar mas rapidamente
la colesterolemia, reducen los cambios ateroesclerdticos y los cambios inflamatorios en el area
afectada. El acido lipoico también contribuye a disminuir los cambios neuroldgicos y el impacto



degenerativo sobre el metabolismo hepatico. Confirmado el hipotiroidismo se inicia T4 a
22ug/kg/12hs, ajustando la dosis a una toma diaria luego de la medicién de T4 sérico a los 20
dias.



