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RESUMEN

Un canino macho Cocker Spaniel de 6 meses de edad fue presentado a la Clinica para
Pequefios Animales de la Universidad Nacional de Colombia, con historia de vémi-
to y diarrea de una semana de duracién. El paciente presentaba hiperkalemia, y los
electrocardiogramas realizados fueron compatibles con este hallazgo. El diagnéstico de
hipoadrenocorticismo primario fue confirmado mediante la realizacion de una prueba
de estimulacién con ACTH. Posteriormente a la muerte stibita del paciente, el examen
microscopico de las gléndulas adrenales revelé cambios histoldgicos compatibles con la
enfermedad de Addison. El hipoadrenocorticismo primario es un desorden endocrino
poco comun que afecta principalmente pacientes caninos; estd caracterizado por la
destruccién inmunomediada de las cortezas adrenales, lo cual conduce a deficiencia
de glucocorticoides, mineralocorticoides y hormonas sexuales adrenales. La historia de
los pacientes afectados es variable y los signos clinicos son usualmente inespecificos; las
pruebas de laboratorio, por lo general, revelan hiperkalemia e hiponatremia, resultantes
de la pérdida de la secrecién de aldosterona. La historia, el examen clinico, la ecografia
abdominal y los hallazgos de laboratorio pueden indicar enfermedad de Addison, sin
embargo, la prueba de estimulacién con hormona adrenocorticotrépica (ACTH) es
considerada como la prueba de oro para el diagndstico definitivo de la entidad. La en-
fermedad de Addison no tiene cura, pero puede ser manejada con terapia médica para
reemplazar las deficiencias de mineralocorticoides y glucocorticoides.

Palabras clave: hipoadrenocorticismo primario, enfermedad de Addison, glucocorti-

coides, mineralocorticoides.

CANINE PRIMARY HYPOADRENOCORTICISM: CASE REPORT

ABSTRACT

Six month old, male Cocker Spaniel was presented to the Small Animal Clinic at the
Universidad Nacional de Colombia with a one week history of vomiting and diarr-
hea. The patient was hyperkalemic and the electrocardiogram results were consistent
with this finding. The diagnosis of primary hypoadrenocorticism was confirmed by

performing an ACTH stimulation test. Following the patient’s sudden death, micros-
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copic examination of the adrenal glands revealed histologic changes consistent with
Addison's disease. Primary hypoadrenocorticism is an uncommon endocrine disorder
that primarily affects canine patients. The disorder is caracterized by the immune-
mediated destruction of the adrenal cortices, resulting in mineralocorticoid, gluco-
corticoid and adrenal sex hormone deficiencies. Patient history is variable and clinical
signs are often nonspecific; laboratory testing commonly reveals hyperkalemia and
hyponatremia resulting from lack of aldosterone secretion. Clinical history, physical
exam, abdominal ultrasound and laboratory findings may indicate Addison disease,
however, the adrenocorticotrophic hormone (ACTH) stimulation test is considered to
be the gold standard for definitive diagnosis of primary hypoadrenocortisism. Addison
disease is not curable but can be managed with pharmaceutical therapy that replaces
the mineralocorticoids and glucocorticoids deficiency.

Key words: primary hypoadrenocorticism, Addison disease, glucocorticoids, minera-
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locorticoids.

INTRODUCCION

El hipoadrenocorticismo primario, o en-
fermedad de Addison, es una condicién
poco comun en perros, y extremada-
mente rara en gatos. La mayoria de casos
ocurren en hembras jévenes (70%) y de
edad intermedia, y ha sido reportada en
una gran variedad de razas (Peterson et
4l. 1989; Sadek y Schaer 1996; Shaker
et 4l. 1988). La incidencia actual en un
gran namero de hospitales animales ha
sido calculada en 0,36 caninos por cada
1.000; se ha planteado que este pequefio
namero se debe al subdiagnéstico de la
entidad (Grooters 1998).

Usualmente, la historia de los perros
afectados es vaga e inespecifica con un
curso fluctuante. Por lo general, la enfer-
medad es crénica y progresiva, sin em-
bargo, estd descrita la ocurrencia de crisis
subitas agudas, que cursan con hipovo-
lemia, azotemia prerrenal, arritmias car-
diacas, severa depresion mental, debili-
dad muscular, shock y muerte (Deborah
y Greco 2007; Feldman y Nelson 2007;
Kintzer y Peterson 1997; Reusch 2000;
Willard et dl. 1982). Muchos pacientes
tienen una historia de resolucién de los
signos clinicos solamente con terapia de

fluidos intravenosos, pero tiempo des-
pués los signos clinicos recurren (Roth
y Tyler 1999). La historia puede incluir
la ausencia de respuesta a tratamientos
previos para desérdenes gastrointestina-
les y renales; los signos a menudo sugie-
ren desérdenes comunes, especialmente
renales, gastrointestinales y enfermeda-
des infecciosas. El tratamiento incluye
el manejo de la crisis addisoniana y la
suplementacién de glucocorticoides y
mineralocorticoides de por vida (Nelson
2005; Deborah y Greco 2007) como se
describird més adelante.

DESCRIPCION DEL CASO

A la Clinica para Pequefos Animales
de la Facultad de Medicina Veterinaria
y de Zootecnia, Universidad Nacional
de Colombia, fue presentado un canino
Cocker Spaniel macho, de 6 meses de
edad, con historia de vomito recurren-
te, diarrea, anorexia y miccién frecuente;
previamente habia sido atendido en otro
centro veterinario con signos gastroin-
testinales y sin respuesta a los tratamien-
tos instaurados.

En el examen clinico se observé de-
presién, bradicardia de 72 pulsaciones
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por minuto, tiempo de llenado capilar
menor a 2 segundos, dolor a la palpa-
cién abdominal y evidencia de diarrea
en el periné. Presenté dos episodios de
vomito liquido, espumoso y amarillo
durante la consulta. Se plantearon como
diagnésticos diferenciales: gastroenteri-
tis bacteriana (Campilobacter jejuni ylo
Clostridium  prefringens), viral (distem-
per canino y/o parvovirus), parasitaria
(Toxocara canis, Ancylostoma sp. ylo Un-
cinaria sp.), cuerpo extrano intestinal,
indiscrecién alimentaria, pancreatitis y
falla renal aguda.

El hemograma (tabla 1) reporté de
forma relevante eosinofilia (1.760 cel/pl)

e hipoproteinemia (5,2 g/dl), ademis,
present6 una medicién de creatinina sé-
rica elevada 309 pmol/L (tabla 2). En el
uriandlisis obtenido por sonda (tabla 3),
se encontré una gravedad especifica de
1.008, glucosa +, eritrocitos 0 a 2 por
campo y bacterias escasas. Se midié la
produccién de orina en 24 horas, con
un resultado normal (1,66 ml/k/hora
[1-2 ml/k/hora]). En el coprolégico pre-
sentd moco +++, sangre oculta ++++,
cocos gram positivos ++ y bacilos gram
positivos y negativos moderadamente
aumentados.

TABLA 1. Hemograma del primer dia, donde se observa eosinofilia e hipoproteinemia.
RGB: recuento de globulos blancos, PPT: proteinas plasmaticas totales

Parametro Valor Referencia
Hematocrito 39-58%

RGB 11.000 cel/pl 6.700-16.700 cel/pl
Neutréfilos 5.830 cel/pl 3.860-13.300 cel/pl
Linfocitos 3.190 cel/pl 1.150-3.850 cel/pl
Eosindfilos 1.760 cel/pl 0-1.220 cel/pl
Monocitos 250 cel/pl 0-1.000 cel/pl
PPT 5,2 gr/dl 5,7-1,2 gr/dl

Se instauré fluidoterapia con solu-
cién salina fisiolégica a razén de 120
ml/k/dfa, mds la correccién de la deshi-
dratacién IV; dextrosa 50% 3 ml/k/dia
IV, ranitidina 2 mg/k SC cada 8 horas,
metronidazol 15 mg/k IV cada 12 horas
y ampicilina 20 mg/k IV cada 8 horas,
Ensure® 340 kcal/dia, segin requeri-
mientos energéticos basales ([30 (peso
corporal en k)] + 70).

En los 5 dias siguientes presenté vé-
mito ocasional y el dia 3 de evolucién
resolvié la diarrea; en un segundo uria-
ndlisis (tabla 3) realizado éste dia se en-
contré GE de 1.008, glucosa +, presencia
de sangre +++ y eritrocitos incontables.
Se consideré diabetes mellitus debido a
la glucosuria, y se realizé la glicemia 4,84
mmol/L (tabla 2), descartando asi el diag-
néstico diferencial de diabetes mellitus.
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TABLA 2. Quimicas sanguineas obtenidas durante la hospitalizacion

Dia Parametro Valor Referencia
1 Creatinina 309 pmol/L 53-124 pmol/L
3 Glucosa sérica 4,84 mmol/L 4,4-10,45 mmol/L
5 Creatinina 79,56 pmol/L 53-124 pmol/L
5 Potasio 5,4 mmol/L 4,2-5,6 mmol/L
10 Potasio 7,0 mmol/L 4,2-5,6 mmol/L
10 Cloro 83,6 mmol/L 4,2-5,6 mmol/L
10 Sodio 183 mmol/L 140-150 mmol/L

TABLA 3. Urianalisis de los dias 1y 3, donde se observa hipostenuria marcada, hematuria, piuria y
glucosuria leves. CEA: células epiteliales altas, CEB: células epiteliales bajas

Parametro Dia1 Dia3 Referencia
GE 1.008 1.008 1.015-1.045
pH 7 71
Sangre - ++ -
Eritrocitos 0-2 por campo Incontables -
Bacterias + - -
Glucosa + + -
CEA - - -
CEB - - -

El dia 5 de evolucién se encontrd
creatinina sérica normal 79,56 pmol/L
(tabla 2), se realiz6 una ecografia abdo-
minal sin observar hallazgos anormales,
y un electrocardiograma (ECG) en el
cual se observaron ondas T amplias y
elevacién del segmento S-T (> 0,2 mV)
en la derivacién II (figura 1); estos ha-
llazgos son compatibles con hiperka-
lemia o hipoxia del miocardio, por lo
que se determiné el potasio sérico: 5,4
mmol/L (tabla 2).

Por los signos clinicos y los hallazgos
electrocardiograficos se incluyd un nue-
vo diagndstico diferencial: enfermedad

de Addison, aun a pesar de no haber en-
contrado una franca elevacién en el nivel
de potasio sérico. Se plantearon como
planes diagndsticos un nuevo ECG, me-
dicién de sodio y potasio séricos, prueba
de estimulacién con ACTH, medicién
de cortisol en orina, relacién creatinina-
cortisol y una medicién de cortisol séri-
co, tratamientos que por motivos econd-
micos no se realizaron ese dia.

Durante los dias 6 a 9 de hospitaliza-
cién el paciente estuvo alerta, sus constan-
tes fisioldgicas fueron normales, presentd
vémito de manera ocasional y consumié
alimento normalmente. Durante este
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FIGURA 1. Electrocardiograma, derivadas Il y Il (25 mm/s, 10 mm/mV): se observa una disminucién
en la amplitud del complejo QRS, aumento en la amplitud de las ondas T (superior al 25% de R) y

elevacion del segmento S-T de 0,3mV

periodo no se realizaron cambios en el
manejo terapéutico del paciente.

El dia 10 present6 dos episodios de
vémito en la mafana, debilidad, ano-
rexia, hipotermia (36,6 °C), bradicardia
(50 ppm), pulso débil y heces blandas.
Se realizé medicién de electrolitos séri-
cos (tabla 2), donde se observé hiperka-
lemia, normocloremia e hipernatremia,
con potasio sérico 7,0 mmol/L, cloro
sérico 83,6 mmol/L, sodio sérico 183
mmol/L y relacién sodio-potasio de 26:1
(> 27:1). Se mantuvieron los mismos
planes terapéuticos y se adicioné meto-
clopramida 0,2 mg/k PO cada 8 horas,
adicionalmente, ante la sospecha de hi-
poadrenocorticismo, se incluyé en la
terapia fosfato sédico de dexametasona
0,5 mg/k IV cada 24 horas; en los dias
posteriores las constantes fisiolégicas
regresaron a la normalidad, el paciente
presenté mejoria clinica, retomd el con-
sumo de alimento, la debilidad ces6 y
presentd vomito esporddicamente.

El dia 15 se realiz6 la prueba de es-
timulacién con ACTH sintética Sy-
mantec® 0,25 mg intramuscular (IM),
con cortisol basal previo: 0,22 pg/dl
(0,1-6,15 pg/dl) y cortisol posestimu-
lacién: 0,02 pg/dl (6,0-15,2 pg/dl); asi,
el diagnéstico de hipoadrenocorticismo
primario quedé confirmado y se planted
como terapia acetato de fludrocortisona

(0,022 mg/k PO cada 24 horas) y pred-

nisolona (0,22 mg/k PO cada 24 horas),
sin embargo, restricciones econémicas
del propietario le impidieron adquirir
la fludrocortisona. Durante la siguiente
semana el animal se encontré alerta, con
constantes normales y, aunque resolvi6
el vémito, consumié poco alimento.

El dia 23, en horas de la mafiana,
el animal presenté heces blandas, bra-
dicardia: 60 ppm y arcadas en forma
ocasional. Se realizé un nuevo electro-
cardiograma (figura 2) y se encontré en
la derivada II un aumento en el interva-
lo R-R y onda P ausente (pausa atrial),
compatible con severa hiperkalemia; el
paciente presenté colapso agudo y arres-
to cardiopulmonar.

El caddver fue dispuesto para la ne-
cropsia, y como hallazgos macroscépicos
relevantes, en las glindulas adrenales se
observé disminucién severa de tamafo,
en la izquierda no habia diferencia entre
corteza y médula. Microscépicamente en
las gldndulas adrenales se reporté atrofia
severa de las tres zonas corticales; reem-
plazo por tejido conectivo; cambios mi-
crocirculatorios; acumulacién moderada
de pigmentos y lipidos en macréfagos y
libres; infiltrado difuso leve de mononu-
cleares y células plasmdticas; en la médu-
la adrenal, severa vacuolizacién celular.
No se reportaron hallazgos anormales en
el examen histopatolégico de la hipéfisis.
De acuerdo con los hallazgos macros-
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FIGURA 2. Electrocardiograma realizado el dia 23 (derivada Il, 50 mm/s, 10 mm/mV): se observa
microvoltaje, amplitud similar de ondas Ry T, complejos QRS prolongados y ausencia de ondas P
(pausa atrial)

copicos y microscopicos, se confirmd el
diagnéstico de enfermedad de Addison.

DISCUSION

El paciente descrito en este reporte pre-
senté los signos usuales de hipoadre-
nocorticismo como letargia, depresién,
hipotermia, anorexia, vomito, debilidad,
pérdida de peso, poliuria, polidipsia, do-
lor abdominal, deshidratacién, temblo-
res y bradicardia; otros signos clinicos
comunes en la enfermedad, pero que
no fueron presentados por este paciente,
son melena y pulso femoral débil. De-
bido a la sintomatologia inespecifica, el
diagndstico de hipoadrenocorticismo no
fue considerado inicialmente, y se con-
templaron otras enfermedades epide-
miolégicamente mds frecuentes.

Debido a la bradicardia, se realizaron
varios electrocardiogramas y se encon-
traron hallazgos caracteristicos de hi-
perkalemia, muy usual en la enfermedad
de Addison, junto con hiponatremia. En
el paciente, la medicién inicial de pota-
sio sérico fue normal (5,4 mmol/L), y
en mediciones posteriores se encontré
notablemente por encima de ese valor
(7,0 mmol/L); el valor inicial dentro
de pardmetros normales probablemente
obedeci6 a un error analitico, pues en el
momento de la toma de la muestra ya
existian signos electrocardiogrificos alta-
mente sugestivos de hiperkalemia.

Existen anormalidades asociadas
como leve a moderada hipocloremia,
azotemia, hiperfosfatemia y acidosis me-
tabélica (Feldman y Nelson 1996). Algu-
nos pacientes atipicos tienen hiponatre-
mia con normokalemia o hiperkalemia
con normonatremia (Deborah y Greco
2007). El paciente presentd hiperkale-
mia, hipocloremia e hipernatremia; este
tltimo resultado fue dudoso, debido a
que el valor de sodio estaba muy elevado
y no era concordante con la hipoclore-
mia presentada.

Algunos pacientes tienen mediciones
electroliticas normales, ain en presen-
cia de hipocortisolemia. Sin embargo,
la combinacién de hiponatremia e hi-
perkalemia no estd restricta a la insufi-
ciencia adrenocortical; otros sindromes
asociados con este patrén de electroli-
tos séricos en caninos incluyen varios
desérdenes gastrointestinales, quiloté-
rax y diabetes hiperosmolar no ceténi-
ca (DiBartola 1998; DiBartola et 4l.
1985; Feldman y Nelson 1996; Roth y
Tyler 1999; Willard et 4l. 1991). Otras
anormalidades descritas para la entidad
incluyen hipercalcemia e hipoglicemia
(Deborah y Greco 2007; Feldman vy
Nelson 2007; Kintzer y Peterson 1997;
Reusch 2000; Roth y Tyler 1999).

La mayoria de pacientes presenta una
relacién sodio-potasio menor a 27:1;
valores entre 27 y 20 deben ser consi-
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derados como sospechosos, mientras
que por debajo de 20 son por lo general
asociados con la enfermedad de Addison
(Grooters 2002). En el paciente, esta re-
lacién fue de 26:1. Siempre debe descar-
tarse hipoadrenocorticismo cuando se
presentan hiperkalemia e hiponatremia,
pero es posible que hasta 26% de los pe-
rros con la enfermedad tengan funcién
mineralocorticoide normal y relaciones
Na:K normales (Lifton et 4l. 1996).
Adicionalemente, los hallazgos clinico-
patoldgicos de perros con enfermedades
gastrointestinales primarias pueden ser
similares a los del hipoadrenocorticis-
mo, con relaciones Na:K por debajo de
27:1 y acidosis metabdlica (Dibartola et
4l. 1985).

La enfermedad estd caracterizada
por acidosis metabdlica leve a moderada
subsecuente al hipoaldosteronismo por
la falla en la reabsorcién renal de sodio
en los tibulos distales, lo que reduce
la habilidad para excretar H+ (Nelson
1980). Esta incapacidad para excretar
protones, junto con la hipotensién e
hipoperfusién tisular, explican la acido-
sis leve documentada en la mayoria de
casos durante la crisis hipoadrenal. La
medicién de gases arteriales y diéxido de
carbono venoso total, son métodos ade-
cuados para determinar el estado dcido/
base en estos pacientes (Feldman y Nel-
son 2007).

El electrocardiograma es atil para la
deteccién de las varias y complejas anor-
malidades asociadas con la hiperkalemia.
Varias de las anormalidades electrocar-
diogrdficas descritas para la enfermedad
fueron vistas en el paciente, incluyendo
un incremento en la amplitud de ondas
T, complejos QRS prolongados, inter-
valos P-R prolongados, ausencia de las
ondas P y amplitud disminuida de las

ondas R (Feldman y Nelson 1996; Kint-
zer y Peterson 1997; Tilley 1992). Se
reporta que estas anormalidades electro-
cardiogrficas no ocurren a menos que
los niveles de potasio sérico excedan 7,5
mmol/L, y se ha visto que no ocurren en
niveles inferiores a 7,0 mmol/L cuando
el sodio sérico es menor a 130 mmol/L.
Unicamente en casos severos de hiperka-
lemia, se justifica realizar terapia especi-
fica, la cual consiste en la administracién
de soluciones de gluconato de calcio al
10%, bicarbonato de sodio y/o solucio-
nes dextrosa-insulina (Schaer 2001).

En el hipoadrenocorticismo primario
se puede observar anemia normocitica
normocrémica, asociada con una mini-
ma respuesta de produccién de reticulo-
citos; esto se debe a la combinacién de
efectos de mielosupresion asociados con
la enfermedad crénica y la pérdida de
sangre en el tracto gastrointestinal. Otros
hallazgos incluyen linfocitosis y eosinofi-
lia, atribuidas a la hipocortisolemia; sin
embargo, su ocurrencia en perros con
hipoadrenocorticismo es rara, y no es un
indicador sensible del desorden (Feld-
man y Nelson 1996; Oelkers 1996). En
este paciente se encontrd eosinofilia ab-
soluta persistente en todos los hemogra-
mas; la ausencia de leucograma de estrés
en un animal estresado como el aqui des-
crito, es un hallazgo comtn (Feldman y
Nelson 1996; Kintzer y Peterson 1997;
Reusch 2000; Roth y Tyler 1999) y pue-
de orientar hacia el diagnéstico.

Es comuin observar azotemia prerre-
nal en pacientes con hipoadrenocorticis-
mo primario (Peterson et 4l. 1996); este
paciente presenté una medicién inicial
elevada de creatinina sérica que regresé a
pardmetros normales después del inicio
de la fluidoterapia intravenosa, lo que
confirma la azotemia prerrenal.
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El uriandlisis de estos pacientes es
usualmente hipostenurico, como se ob-
servé en este individuo, lo que es atri-
buido a las pérdidas renales de sodio y el
subsecuente lavado medular renal, aun-
que también podria sugerir falla renal
(Tyler et 4l. 1987).

La ultrasonografia abdominal pue-
de revelar una reduccién en el tamano
de las glindulas adrenales (Hoerauf y
Reusch 1999), sin embargo, no fue po-
sible localizar las glindulas adrenales del
paciente en las ecograffas realizadas.

El diagnéstico definitivo del hi-
poadrenocorticismo depende de la de-
mostracién de secrecién minima o au-
sente de cortisol desde la corteza adrenal
en respuesta a la inyeccién de corticotro-
pina (ACTH) (Feldman y Nelson 1996;
Peterson et 4l. 1996; Schaer 2001). En el
paciente se realizé la prueba de estimula-
cién con ACTH, en la cual se obtuvieron
mediciones subnormales de cortisol an-
tes y después de la aplicaciéon de ACTH
0,22 pg/dl y 0,02 pg/dl, respectivamen-
te, lo cual confirma el diagndstico de
enfermedad de Addison. Niveles sangui-
neos < 1,0 pg/dl caracterizan la gran ma-
yoria de perros con insuficiencia adrenal
(Feldman y Nelson 2007). Sin embargo,
un paciente se considera como positivo
si se obtiene cortisol < 2 pg/dl; valores
entre 2,5 y 5 pg/dl son dudosos (Schaer
2001), aunque se reporta que un perro
normal tendrd un nivel de cortisol basal
entre 0,1-6,15 pg/dl, y posestimulacién
de 6,0-15,2 pg/dl después de 60 minu-
tos de aplicada la inyeccién de ACTH
(Feldman y Nelson 1996). Deben des-
cartarse otras causas de supresion adre-
nocortical que interfieran con la prueba
de estimulacién con ACTH, como por
ejemplo, los tratamientos prolongados
con glucocorticoides. El nivel de ACTH

plasmdtico puede ser obtenido para
distinguir entre hipoadrenocorticismo
primario y secundario; la ACTH se en-
cuentra alta en la enfermedad primaria,
y mds baja de lo normal en la secundaria.
Esta prueba no se considera usualmen-
te necesaria para iniciar un tratamiento
apropiado. Ademids, la ACTH es extre-
madamente l4bil, y requiere un manejo
especial de las muestras, que hard que
los resultados sean a menudo no fiables
(Feldman y Nelson 1996; Kintzer y Pe-
terson 1999; Peterson et 4l. 1996).

El manejo a largo plazo de la enfer-
medad debe realizarse reemplazando los
glucocorticoides y mineralocorticoides
deficientes. El mineralocorticoide mds
utilizado es el acetato de fludrocortiso-
na, 0,01-0,02 mg/k PO cada 12 horas;
generalmente se requiere emplear la
dosis mds alta durante los primeros 6
meses de tratamiento. También puede
ser usado el pivalato de desoxicorticos-
terona (DOCP), 2 mg/k IM o SC una
vez cada 25 dias aproximadamente, de-
pendiendo del caso (Feldman y Nelson
1996; Hoerauf y Reusch 1999; Kintzer
y Peterson 1999; Peterson et 4l. 1996).

Como glucocorticoide puede em-
plearse prednisolona 0,1-0,2 mg/k PO
cada 24 horas, inicialmente. La mayoria
de los perros tratados con fludrocorti-
sona no necesitan prednisolona debido
a la actividad glucocorticoide del pro-
ducto. En contraste, los perros tratados
con DOCP requieren adicionalmente
el tratamiento con glucocorticoide. La
dosis de glucocorticoide administra-
da debe disminuir hasta lograr la dosis
minima efectiva, e incrementar durante
los periodos en los cuales el animal sea
sometido a situaciones estresantes, como
enfermedades, cirugfas o viajes. Durante
el inicio del tratamiento se deben moni-
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torear los electrolitos cada semana hasta
que el paciente se encuentre estable, y
luego de esto, cada 3 a 4 meses (Feld-
man y Nelson 1996; Horeauf y Reusch
1999; Kintzer y Peterson 1999; Peterson
et dl. 1996).

En este paciente no fue posible ins-
taurar la terapia adecuada, debido a la
imposibilidad del propietario para ad-
quirir el firmaco requerido (fludrocorti-
sona). Seguramente esto permitié el de-
sarrollo de una crisis hipoadrenocortical
aguda que lo llevé a la muerte.

En la literatura estd bien descrita la
presentacién de crisis stbitas agudas, que
cursan con hipovolemia, azotemia pre-
rrenal, arritmias cardiacas, severa depre-
sion mental, debilidad muscular, shock
y muerte (Deborah y Greco 2007; Feld-
man y Nelson 1996; Kintzer y Peterson
1997; Nelson 2005; Reusch 2000; Wi-
llard et 4l. 1982). Es muy probable que
esta fuera la causa del curso ciclico de re-
cuperaciones y recaidas del paciente, sin
una causa evidente, y de su fallecimiento
inesperado, ya que, a pesar de encontrar-
se aparentemente estable, no habia reci-
bido el tratamiento recomendado.

La descompensacién o crisis addiso-
niana ocurre de forma aguda y sin signos
previos de enfermedad; es una emergen-
cia que requiere tratamiento inmediato,
y debe realizarse la reposicién de fluidos
via endovenosa, con cloruro de sodio al
0,9%, iniciando con una dosis de 20-40
ml/k/dfa, e ir aumentando gradualmen-
te hasta 90 ml/k/dia, de acuerdo con el
monitoreo de los electrolitos. Este moni-
toreo se inicia 15 a 20 minutos después
de instaurada la terapia, para evitar las
posibles complicaciones ocasionadas por
la rdpida correccién de los niveles de so-
dio sérico, principalmente la mielinosis
pontina central, la cual ha sido reporta-

da en varias especies incluyendo el pe-
rro (Roth y Tyler 1999; Sadek y Schaer
1996; Schaer et 4l. 1986). También se
ha reportado edema pulmonar durante
la fase inicial de administracién rdpida
de fluidos IV, por lo cual deben moni-
torearse constantemente los pacientes en
busca de signos de dificultad respirato-
ria, asi como la medicién de la presion
venosa central. Después de las primeras
24 horas, puede mantenerse la hidrata-
cién a 60 ml/k/dia en caninos adultos, y
120 ml/k/dia en cachorros, hasta que el
animal reanude el consumo de alimento
y agua con una produccién normal de
orina, y cuando los valores de electroli-
tos y BUN se encuentren dentro de los
pardmetros normales. Usualmente esto
ocurre entre las 48 a 72 horas siguientes
al tratamiento (Schaer 2001). En casos
de crisis addisoniana, la deficiencia de
glucocorticoides debe ser corregida me-
diante la administracién de medicamen-
tos de accién rdpida como el succinato
sédico de metilprednisolona 5-10 mg/k,
el fosfato de dexametasona 2-5 mg/k IV.
Inicialmente debe ser evitada la adminis-
tracién oral en pacientes que presenten
vémito, y en estos casos el uso de me-
toclopramida (0,2-0,4 mg/kg SC cada
8 horas) u ondansetrén (0,1-1 mg/k IV
cada 12 horas) puede ser de utilidad. Los
requerimientos subsecuentes de gluco-
corticoides pueden ser suplidos con la
administracién de prednisolona a 1 mg/k
PO, IM o IV cada 12 horas durante el
segundo dfa, y reducir la dosis a 0,25 o
0,5 mg/k durante los primeros dias de
hospitalizacién (Roth y Tyler 1999). La
dexametasona no interfiere con los nive-
les de cortisol endégenos medidos en la
prueba de estimulacién con ACTH, por
tanto, el tratamiento puede ser institui-
do con este medicamento antes de rea-
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lizar la prueba (Feldman y Nelson 1996;
Kintzer y Peterson 1997).

La acidosis metabdlica estd usual-
mente en el rango leve a moderada, y
rara vez requiere tratamiento especifico,
sin embargo, durante la crisis addisonia-
na puede ocurrir acidosis severa (pH <
7,1; bicarbonato < 10 mmol/L). En estos
casos se administra bicarbonato de sodio
durante 2 a 6 horas segtin la f6rmula 0,2
x peso corporal (k) x (concentracién de-
seada de bicarbonato en el plasma —Ia
concentracién de bicarbonato plasmati-
co del paciente—). Es necesario medir
los gases sanguineos de forma seriada
después de la administracién de bicarbo-
nato, el objetivo de la terapia es aumentar
el pH sanguineo a 7,2 o la concentracién
de bicarbonato a 12 mmol/L (Grooters
2002). Si el estado dcido/base no puede
ser valorado en un paciente con crisis
hipoadrenocortical, no se recomienda la
terapia con bicarbonato. El manejo ade-
cuado con liquidos y mineralocorticoi-
des deberia restaurar la perfusion renal,
la cual, a su vez, aumenta la excrecién de
protones en la orina. Tipicamente esto
evita la administracién de bicarbonato
parenteral (Feldman y Nelson 2007).

Una vez la crisis addisoniana es con-

trolada, el prondstico es excelente, con
un promedio de vida de 7 anos a par-
tir del diagnéstico y comienzo del tra-
tamiento; con la apropiada terapia de
reemplazo glucocorticoide y/o minera-
locorticoide, se debe esperar a que los
animales tengan una vida normal.

Al propietario de un paciente con
hipoadrenocorticismo se le debe hacer
énfasis en la importancia de la terapia de
por vida, y en la posible necesidad de au-
mentar las dosis de glucocorticoides du-
rante situaciones estresantes, tales como
hospitalizacién, viajes y cirugias (Feld-

man y Nelson 1996; Meeking 2007).
Infortunadamente en el paciente aqui
descrito no se inicié la terapia especifica
para la enfermedad, lo cual muy proba-
blemente permiti6 la ocurrencia de una
crisis hipoadrenocortical que lo llevé a
la muerte.
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