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1. Introduccion
La medicina veterinaria es una disciplina médica que se ocupa de prevenir y curar las
enfermedades de los animales. Sus procedimientos se encaminan al tratamiento de las
enfermedades, asi como también se encarga de la reproduccion, la conservacion de especies y
todo lo que compete a la salud publica; como lo es la inspeccion y control sanitario de los
alimentos de origen animal destinados para el consumo humano, control y prevencién de las

zoonosis, entre otros.

En este sentido, la Universidad de Pamplona con su programa académico de medicina
veterinaria tiene como fin formar profesionales integros, éticos con las capacidades para trabajar
en los diferentes campos y aplicaciones de la profesion, ya que ésta cuenta con un amplio rango
de perfiles ocupacionales y profesionales, con amplias posibilidades laborales. De acuerdo a lo
anterior, la modalidad de practica profesional como requisito de grado permite al estudiante
afianzar y poner en practica los conocimientos tedrico practicos adquiridos a lo largo de los
semestres cursados, de manera que mi estancia en el sitio de pasantia Clinica Veterinaria
Vetermedicas constituye un peldafio importante en la formacidn profesional que permite
complementar los conocimientos obtenidos en las catedras, adquiriendo cada vez mas destrezas

en el manejo clinico de pequefios animales.
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2. Objetivos
2.1.  Objetivo general
Consolidar los conocimientos tedricos practicos adquiridos durante el trascurso de la
carrera y desarrollar destrezas y habilidades mediante la practica en la clinica de pequefios

animales.

2.2.  Objetivos especificos

Realizar una adecuada valoracion y abordaje médico de los pacientes, desarrollando
agilidad a la hora de atender las consultas.

Establecer diagnosticos y tratamientos idoneos en el desarrollo de los casos clinicos.

Documentar un caso clinico presentado durante la pasantia desarrollandolo de acuerdo a
los aspectos relevantes del abordaje médico, tales como: fisiopatologia de la enfermedad, uso de

herramientas diagndsticas y enfoque terapéutico.
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3. Descripcion del sitio de pasantia
La Clinica Veterinaria Vetermedicas se encuentra ubicada en la ciudad de Bucaramanga,
departamento de Santander (Figura 1). Cuenta con dos sedes: Urgencias Veterinarias y Vetfis,

este Ultimo es un centro de fisiatria, rehabilitacion y medicina complementaria.

Figura 1. Clinica Veterinaria Vetermedicas.

Vetermedicas trabaja las 24 horas por la salud y bienestar de las mascotas, especialmente,
perros y gatos, ofreciendo sus servicios en consulta médica, hospitalizacion, laboratorio clinico,
diagndstico por imagen, cirugia, oftalmologia, vacunacion, urgencias, tienda y farmacia
veterinaria, guarderia y peluqueria para la estética canina y felina, entre otros. De otra parte,
cuenta con un personal médico compuesto por 7 veterinarios y demas personal de apoyo el cual

esta integrado por rotantes, pasantes, auxiliar veterinario, administradora y equipo de aseadoras.

En cuanto a su infraestructura, la clinica cuenta con instalaciones modernas y
adecuaciones especiales para la comodidad de los pacientes, encontrandose en la primera planta
el area de consultorio general, sala de espera, recepcion, oficina de liquidacidn, tienda y farmacia
veterinaria, bodega de medicamentos e insumos, guarderia y peluqueria. En el segundo piso se

encuentra el cuarto de ecografia y biblioteca, cuarto de rayos X, area de hospitalizacién para
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caninos y felinos que cuenta con mas de 15 jaulas, unidad de cuidados intensivos (UCI), sala de
quiréfano, laboratorio clinico, cuarto de esterilizacion para los instrumentos y materiales
quirdargicos y un domo para pacientes infectocontagiosos. Y, por Gltimo, en la tercera planta se
encuentra un cuarto de descanso, armarios con cobijas, toallas, colchonetas y un refrigerador

para los alimentos de los pacientes hospitalizados.
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4. Descripcion de las actividades

En el transcurso de la pasantia profesional se realizaron diversas actividades en las cuales
se me permitio estar en cada area de la clinica, desempefiando funciones como: acompafiamiento
en las consultas médicas para el diligenciamiento de historias clinicas y consecuente examen
clinico del paciente, ademas, en el area de hospitalizacion mediante la implementacion de
tratamientos farmacoldgicos y monitorizacion de las variables fisiolégicas como temperatura
corporal, frecuencia cardiaca (Fc), frecuencia respiratoria (Fr), presion arterial (PA), asi como de
la observacion de pardmetros evaluables como estado de conciencia, tiempo de llenado capilar

(TLLC), color de las mucosas, apetito y sed.

En las tomas de muestras sanguineas para la realizacion de hemogramas y bioquimicas,
coproldgicos, muestras de orina, asi como el procesamiento de las mismas. También, como
ayudante en la sujecién de los pacientes para procedimientos como canalizacion para las terapias
de fluidos 0 medicacion intravenosa, posicionamiento de sondas de alimentacion, oxigenacion o
uretrales, realizacion de radiografias y ecografias y otros procedimientos donde se requeria el
manejo del paciente. Ademas de cumplir funciones como instrumentador quirdrgico y asistente

de las cirugias.

Adicionalmente, los pasantes y rotantes de la clinica asistiamos a clases impartidas por
los médicos una vez a la semana, donde debatiamos sobre temas de interés y aprendiamos

procedimientos nuevos.
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5. Reporte de caso clinico. Hipoadrenocorticismo (enfermedad de Addison) en
canino hembra de 3 afios de edad

5.1. Resumen

El Hipoadrenocorticismo o enfermedad de Addison es una endocrinopatia que se
caracteriza por la deficiencia en la secrecion de glucocorticoides y mineralocorticoides por parte
de la corteza suprarrenal. Debido a su baja prevalencia en caninos y el curso de la enfermedad
con signos clinicos inespecificos pueden llevar a su subdiagndstico. En el presente informe se
expondrd el caso clinico de un paciente canino hembra de 3 afios de edad con historia de
vomitos, diarreas, inapetencia y decaimiento, a la cual se le realiz6 un examen clinico, analisis
hematoldgico, quimica sanguinea, ultrasonografia abdominal y gases arteriales, cuyos resultados
permitieron sospechar de esta enfermedad. Gracias a la medicion de cortisol basal, el cual se
encontré por debajo del rango de referencia se pudo plantear como diagnostico presuntivo el
hipoadrenocorticismo, hecho que fue respaldado por el menor tamafio de las glandulas adrenales
a la ecografia. Con todo esto, se pudo plantear un tratamiento inicial con fludrocortisona 0.01
mg/kg/VVO/BID por tiempo indefinido y prednisolona 0.5 mg/kg/\VO/BID como dosis inicial,
disminuyendo la dosis cada cinco dias durante 15 dias. Actualmente la paciente ha mostrado

evolucién favorable y continua en controles médicos cada cierto tiempo.

Palabras clave

Hipoadrenocorticismo, canino, cortisol, glandulas adrenales, hipercalemia, hiponatremia,

hipocloremia.
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5.2. Abstract

Hypoadrenocorticism or Addison's disease is an endocrinopathy characterized by a
deficiency in the secretion of glucocorticoids and mineralocorticoids by the adrenal cortex. Due
to its low prevalence in canines and the course of the disease with nonspecific clinical signs can
lead to its underdiagnosis. This report will present the clinical case of a 3-year-old female canine
patient with a history of vomiting, diarrhea, loss of appetite and decay, who underwent a clinical
examination, hematological analysis, blood chemistry, abdominal ultrasonography and gases.
arterial, whose results allowed us to suspect this disease. Thanks to the baseline cortisol
measurement, which was found to be below the reference range, hypoadrenocorticism could be
considered as a presumptive diagnosis, a fact that was supported by the smaller size of the
adrenal glands on ultrasound. With all this, it was possible to propose an initial treatment with
fludrocortisone 0.01 mg / kg / PO / BID indefinitely and prednisolone 0.5 mg / kg / PO / BID as
the initial dose, decreasing the dose every five days for 15 days. Currently the patient has shown

a favorable and continuous evolution in medical check-ups from time to time.

Keywords

Hypoadrenocorticism, canine, cortisol, adrenal glands, hyperkalemia, hyponatremia,

hypochloremia.
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5.3.  Revision de literatura

5.3.1 Etiologia.

El Hipoadrenocorticismo o enfermedad de Addison, es una deficiencia de la secrecion de
corticoesteroides por las glandulas adrenales (Feldman y Nelson, 2007). El deterioro de la
funcién adrenocortical puede desarrollarse como resultado de una falla a cualquier nivel del eje
hipotalamo-hipéfisis-adrenal (Couto, 2000). A su vez, el hipoadrenocorticismo puede clasificarse

como una insuficiencia adrenocortical primaria o secundaria (Nelson y Couto, 2005).

La causa mas frecuente del hipoadrenocorticismo primario en el perro es una atrofia o
destruccion inmunomediada de la corteza adrenal (Melian, 2019). Aunque puede tener otras
etiologias menos frecuentes como una neoplasia, hemorragia, infeccion fungica, enfermedad
granulomatosa, metastasis o induccion por farmacos como el mitotano (Garcia, Moral & Pérez,
2016). Sin embargo, en la mayoria de los pacientes no se determina su causa clasificandose

como idiopatica (Burkitt, 2015).

El hipoadrenocorticismo secundario (HAS) es el resultado de la disminucién de la
produccién o secrecion de ACTH (Melian, 2019). Esta condicion es poco frecuente en perros y
puede ser causada por anormalidades hipotalamicas o hipofisiarias que conducen a una
disminucion de la liberacion de hormona liberadora de corticotropina (CRH) y/o ACTH
(Moncrieff, 2015). También, puede ser de tipo iatrogénica, por una interrupcion abrupta de la
terapia con glucocorticoides luego de un largo periodo de su administracion y/o a altas dosis

(Klein y Peterson, 2010; Moncrieff, 2015). Esto causa una retroalimentacion negativa sobre el
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hipotalamo e hipofisis, disminuyendo significativamente la produccién de ACTH, lo que

conduce a la atrofia cortical (Burkitt, 2015).

La etiologia de la enfermedad desencadena procesos diferentes en el paciente, de modo
que, en el hipoadrenocorticismo primario se genera una deficiencia en la secrecion de
glucocorticoides y/o mineralocorticoides que se reconoce cuando hay hipocortisolismo
acompafado de alteraciones electroliticas como hiponatremia, hipocloremia e hipercalemia
(Melian, 2019). Por otro lado, en la forma secundaria de la enfermedad hay una deficiencia en la
produccion a nivel pituitario de la hormona adrenocorticotropa (ACTH) por lo tanto, solo se
produce una disminucidn en la secrecion de los glucocorticoides y al no tener ningun efecto

sobre la aldosterona no se produce alteracion de los electrolitos (Vidal, s.f).

5.3.2 Epidemiologia.

Puede afectar a perros de cualquier edad, pero tiende a ocurrir en perros jovenes y en
aquellos de mediana edad, con un promedio al momento del diagndstico entre cuatro y cinco
afios (Mooney y Peterson, 2012). Aproximadamente el 70% de los perros con insuficiencia
corticosuprarrenal son hembras (Dyce et al, 2010). Se ha demostrado que las hembras
sexualmente intactas presentan mayor riesgo que las hembras esterilizadas, pero en las razas en
los que la insuficiencia corticosuprarrenal se considerable altamente heredable, afecta ambos

sexos con la misma probabilidad (Ettinger y Feldman, 2007).

En cuanto a la predisposicidn racial se han descrito numerosas razas de perros con
insuficiencia corticosuprarrenal, aunque algunos como el Gran Danés, Perro de Agua Portugués,

Rottweiler, Caniche y Terrier Wheaten de pelo suave parecen presentar un mayor riesgo de
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padecer esta enfermedad que otras razas (Dyce et al, 2010). Se ha evidenciado algunos indicios
de presentacion familiar y la posibilidad de un factor hereditario en Caniches, Collie Barbudos y

Leonbergers (Ettinger et al, 2007).

5.3.3 Signos y hallazgos clinicos.

No se presentan signos clinicos patognomaonicos para el hipoadrenocorticismo (Dyce et
al, 2010). Al contrario, causa signos inespecificos que pueden atribuirse a multiples patologias
como enfermedades gastrointestinales, neurolégicas o renales (Lathan y Tyler, 2005; Klein y
Peterson, 2010; Koenig, 2013), pudiendo llevar a un mal diagnéstico (Garcia et al, 2016). Las
alteraciones mas comunes se relacionan con el sistema digestivo y estado mental, provocando
letargia, anorexia, debilidad, vomitosy diarreas (Rijnberk & Kooistra, 2010). Ademas, puede
existir deshidratacion, bradicardia, pulso débil y dolor abdominal (Lathan et al, 2005). La
poliuria y polidipsia rara vez se presentan (Couto, 2000). Todos estos signos pueden ser causados
solo por la deficiencia de glucocorticoides; sin embargo, en la deficiencia de mineralocorticoides
se presentan signos mas severos como poliuria/polidipsia, shock hipovolémico, deshidratacion y

colapso (Moncrieff, 2015).

Los hallazgos del examen fisico pueden variar significativamente, dependiendo de si el
hipoadrenocorticismo implica hipoaldosteronismo y de la gravedad y duracion de la enfermedad
(Burkitt, 2015). Las alteraciones mas comunes incluyen depresion/letargia, condicion corporal
disminuida, debilidad, deshidratacion y dolor abdominal (Klein et al, 2010; Van Lanen et al,

2014).

La deshidratacion, la presencia de signos de hipoperfusion generalizada y la bradicardia,

son hallazgos de exploracion frecuentes en la presentacion emergente de esta enfermedad
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(Torrente, Vigueras, Villaverde & Bassols, 2016). La presentacion de melena o hematoquecia
pueden ocurrir y causar mucosas palidas, debilidad y colapso debido a la anemia (Moncrieff,
2015). Los pacientes con HAS son menos propensos a llegar en crisis ya que tienen la cantidad
de aldosterona adecuada para mantener el volumen intravascular y concentraciones normales de

electrolitos (Burkitt, 2015).

5.3.4 Anatomiay fisiologia adrenal.

Las glandulas adrenales son érganos aplanados y bilobulados ubicados en el interior del
tejido adiposo retro peritoneal en la porcion dorsocraneal del abdomen y en posicidn craneo
medial al polo craneal de cada rifién correspondiente (Emparanza, 2009). En los perros la
glandula adrenal izquierda es usualmente mas grande que la derecha, sin embargo, el tamafio y

forma de las adrenales puede variar segun peso corporal, edad o raza (Dyce et al, 2010).

Cada una de estas glandulas posee dos capas en su estructura: la corteza que es la capa
mas superficial y la médula que corresponde a la capa méas profunda (Fuentes y Villalobos,
2017). La corteza esta formada por tres zonas diferentes, la capa externa o zona glomerular la
cual es responsable de la produccion y secrecion de mineralocorticoides como la aldosterona, la
capa media o zona fasciculada y la capa interna o zona reticular que sintetizan cortisol y

androgenos (Mooney et al, 2012).

Los mineralocorticoides que se producen en la zona glomerular, desempefian un papel
muy importante en el equilibrio electrolitico y, como consecuencia, son relevantes en la
regulacion de la presion arterial (Cunningham, 2014). El principal mineralocorticoide es la
aldosterona el cual promueve la absorcién de sodio, cloro y agua ademas de la excrecion de

potasio principalmente a nivel de tbulos renales, y con menor intensidad en la mucosa
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intestinal, glandulas salivales y sudoriparas (Meeking, 2007). Su produccién y liberacion esta
principalmente regulada por el eje renina-angiotensina, por la concentracion plasmatica de
potasio y en menor medida por la concentracién plasmatica de sodio y las concentraciones de la

hormona cortricotropina (ACTH) (Meeking, 2007; Klein et al, 2010; Moncrieff, 2015).

Los glucocorticoides, producidos por la zona fascicular (responsable de la mayor parte de
su produccidn) y reticular, son importantes en la regulacion de todos los aspectos del
metabolismo, tanto directamente como interaccionando con otras hormonas, el principal
glucocorticoide es el cortisol (Cunningham, 2014). Esta hormona afecta a casi todos los tejidos
del cuerpo encontrandose entre sus funciones mantener la presion sanguinea, balance hidrico y
volumen vascular, ademas de estar involucrado en la absorcion y utilizacion periférica de la
glucosa, gluconeogénesis, glucogendlisis y sensibilizacion de los vasos sanguineos a las
catecolaminas (Meeking, 2007; Klein et al, 2010). Su produccion depende totalmente de la
ACTH secretada por la glandula hipéfisis anterior, que a su vez es controlada por el hipotalamo

por medio de la hormona liberadora de corticotropina (CRH) (Moncrieff, 2015).

La liberacion de glucocorticoides esta regulada casi de manera completa por la ACTH,
segregada por el I6bulo anterior de la hipéfisis que, a su vez es regulada por la hormona
liberadora de corticotropina CRH segregada por el hipotadlamo y es trasportada atreves de la
circulacion portal hasta la hipéfisis, en donde estimula la liberacién de ACTH (Diaz, 2017). La
ACTH segregada hacia circulacion sistémica donde estimula la liberacion de cortisol cuyas
concentraciones se incrementan de inmediato (Dyce et al, 2010). El cortisol induce efectos de
retroalimentacion negativa sobre el hipotalamo para disminuir la formacién de CRH y sobre la

hipo6fisis para reducir la formacion de ACTH (Schaer, 2006).
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El aumento de la sintesis de angiotensina es estimulado por la disminucion del volumen
del liquido extracelular (ECF), que da lugar a un aumento de la secrecion de renina (Feldman et
al, 2015), ésta es segregada a la sangre por las células del aparato yuxtaglomerular, puede ser
estimulada por los receptores de distension de dichas células en respuesta a la hipotension o
disminucién del flujo sanguineo renal, asi como los receptores de sodio y cloro de la macula

densa (Mooney et al, 2012).

La renina es una enzima que fragmenta el angiotensindgeno circulante producido por el
higado, para formar angiotensina I, luego, ésta es convertida en angiotensina Il por la enzima
convertidora de angiotensina (ECA) en los pulmones (Feldman et al, 2015). La angiotensina 2 es
un potente vasoconstrictor y estimulador de la secrecion de aldosterona por parte de las células
de la zona glomerular mientras que el potasio induce un efecto directo de estimulacion sobre las

células de la zona glomerular para la liberacion de aldosterona (Mooney et al, 2012).

La ausencia total de ACTH disminuye la secrecion de aldosterona, pero tiene poco efecto
en el control de la tasa de secrecion de aldosterona y la hipofisectomia no produce deficiencia de

mineralocorticoides (Meij, 1997).

La funcidn principal de la aldosterona es la proteccidn frente a la hipotensiéon y a la
intoxicacion por potasio, de modo que, la aldosterona estimula la reabsorcién de sodio, cloruro y
agua, asi como la excrecion de potasio de muchos tejidos epiteliales, incluyendo la mucosa

intestinal, las glandulas salivales, las glandulas sudoriparas y los rifiones (Mooney et al, 2012).

Por otra parte, la médula adrenal, se considera que esta integrada por un grupo de

neuronas postganglionares simpaticas que permiten la segregacion de catecolaminas en especial
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la adrenalina (Emparanza, 2009), de esta manera comparten con el sistema nervioso simpético el

control de la respuesta corporal (“Lucha” o “huida”) a las situaciones de estrés agudo (Dyce,

2010).

5.3.5 Fisiopatologia.

El hipoadrenocorticismo primario resulta de una destruccion progresiva de la corteza
adrenal, la cual debe involucrar el 90% o més de las glandulas, antes de que se manifiesten los

signos y los sintomas (Rijnberk et al, 2010).

La destruccion o la lesion de la corteza suprarrenal causan deficiencia de
mineralocorticoides y glucocorticoides (Schaer, 2006). La aldosterona siendo el
mineralocorticoide principal, su deficiencia reduce la capacidad de conservacion del sodio y el
agua con alteraciones en la excrecion de potasio, lo cual induce a hiponatremia e hipercalemia
(Cunningham, 2014). La hiponatremia causa letargo, depresion y nauseas, hipovolemia,

hipotension, disminucién del gasto cardiaco y reduccion de la perfusién renal (Schaer, 2006).

La hipercalemia induce debilidad muscular, hiporreflexia y alteraciones de la conduccion
cardiaca, la deficiencia de glucocorticoides se acompafa de una disminucion a la tolerancia al

estrés, pérdida del apetito y una anemia normocitica normocrémica leve (Schaer, 2006).

En la insuficiencia adrenocortical, la falta de secrecién de aldosterona da lugar a
alteracion de la capacidad para conservar sodio y cloruro y excretar iones de potasio e hidrdgeno,
lo que conduce a hiponatremia, hipocloremia, hipercalemia y acidosis metabolica (Feldman et al,
2015). La pérdida de sodio y cloruro conduce a la pérdida simultanea de agua, por tanto, la

incapacidad para retener sodio y cloruro causa un volumen reducido de ECF que conduce al
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desarrollo progresivo de hipovolemia, hipotension, gasto cardiaco reducido y tasa de filtracion

glomerular (TFG) disminuida que conduce a hiperazotemia prerrenal (Feldman et al, 2015).

La deficiencia de glucocorticoides produce hipotension, hipoglucemia, anorexia, vémitos,
diarrea, pérdida de peso, disminucion de la movilizacion de proteinas y grasas de los tejidos que
conduce a debilidad muscular, mayor susceptibilidad al estrés e incapacidad para mantener el

tono vascular y la integridad endotelial (Picazo, 2011).

Se cree que la patogenia de los signos gastrointestinales en perros con deficiencia de
glucocorticoides es multifactorial (Feldman et al, 2015). Los factores que pueden influir incluyen
disminucion de la motilidad gastrointestinal, aumento de la permeabilidad vascular, mala
perfusion tisular, hipovolemia y estasis vascular, que pueden provocar hemorragias mucosas,

Ulceras y atrofia e inflamacion de la mucosa gastrica (Rijnberk et al, 2010).

La ACTH vy las hormonas adrenocorticales estimulan la produccion de eritropoyetina
renal, por tanto, una deficiencia de cortisol conduce a la supresion de la médula ésea. Los perros
con anemia severa a menudo tienen Ulceras gastrointestinales que producen melena y
hematemesis. La deshidratacion puede enmascarar la anemia hasta que los fluidos son

reemplazados (Picazo, 2011).

La hiponatremia, aunque generalmente se atribuye a deficiencia de mineralocorticoides,
también puede ocurrir con deficiencia de glucocorticoides secundaria a la estimulacion de la
secrecion de vasopresina (Feldman et al, 2015). La secrecion de vasopresina se estimula tanto
por la hipovolemia como por la falta de retroalimentacion negativa del cortisol en el nucleo

paraventricular. La hiponatremia y la pérdida del gradiente de concentracion de la médula renal
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pueden provocar poliuria en la deficiencia aislada de glucocorticoides (IGD) (Feldman et al,

2015).

También puede haber hipoalbuminemia e hipoglicemia; esta ultima es debida a una
menor produccién en el higado y a un aumento de la sensibilidad de los receptores de las células

periféricas a la insulina (Picazo, 2011).

5.3.6 Diagndstico.

Pruebas analiticas. La evaluacion hematoldgica puede mostrar una anemia leve o
moderada, normocitica normocromica regenerativa y ausencia de leucograma de estrés (Melian,
2019). Esta ausencia de leucograma de estrés en un animal clinicamente enfermo es sugerente de
hipoadrenocorticismo, ya que no es lo esperable (Garcia et al, 2016). Los recuentos leucocitarios
en los animales hipoadrenales varian desde bajos, normales a ligeramente aumentados; la

mayoria presentan niveles normales (Feldman et al, 2007).

En la insuficiencia adrenocortical es comun la anemia normocitica normocrémica
regenerativa debido al sangrado digestivo, lo cual es resultante por la deficiencia de
glucocorticoides, y se origina por la falta de produccién de glébulos rojos debido a la deficiencia
de cortisol en combinacion con la posible pérdida de sangre a nivel gastrointestinal (Diaz, 2017).
Sin embargo, si existe una deshidratacion grave, la hemoconcentracion puede enmascarar la
anemia hasta que el volumen circulante y el estado de hidratacion hayan sido restaurados

(Burkitt, 2015).

La hipercalemia, hiponatremia e hipocloremia son las alteraciones electroliticas clasicas

en los pacientes con insuficiencia adrenal y quizé representen la evidencia mas importante
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empleada para establecer el diagnostico de hipoadrenocorticismo (Gutiérrez, 2015). Las
concentraciones séricas de sodio son de 140 a 152 mEqg/L v las de potasio de 4,2 a 5,6 mEq/L, la
proporcién de sodio/potasio refleja los cambios en estas concentraciones séricas, la proporcion
normal varia entre 27:1 y 40:1, los valores a menudo son menores de 27 y pueden llegar hasta

menos de 20 en pacientes con insuficiencia adrenal primaria (Klein et al, 2010; Burkitt, 2015).

Estos cambios electroliticos en los perros con HAP son producidos por la deficiencia de
aldosterona, causando la pérdida de sodio y agua con un aumento en la reabsorcién de potasio e
hidrogeniones, llevando a hiponatremia, deshidratacion, hipercalemia y acidosis metabdlica (Van

Lanen et al, 2014).

La azotemia es prerrenal en origen y normalmente se resuelve tras una reposicion
adecuada de liquidos (Melian, 2019). La azotemia de la insuficiencia adrenal es secundaria a la
hipoperfusion renal y disminucion del volumen de filtracion glomerular después del comienzo de
la hipovolemia e hipotension, el incremento compensatorio de la densidad urinaria (mas de
1.030) permite diferenciar entre azotemia prerrenal y azotemia renal primaria, diferenciando la
insuficiencia adrenal de la falla renal aguda (Schaer, 2006). Debido a la pérdida de sodio, la
médula renal pierde su capacidad para concentrar la orina, resultando en hipostenuria frente a la

deshidratacion (Picazo, 2011).

Aumentos leves a moderados de alanina aminotransferasa (ALT), se presentan en menor
proporcion (Feldman et al, 2007). El aumento de las enzimas hepéticas puede deberse a una
hipoperfusion del higado y el aumento del BUN vy creatinina probablemente sean el resultado de

la hipotensidn e hipoperfusién renales (Picazo, 2011).
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Pruebas endocrinas. La determinacion de cortisol basal puede ser utilizada como una
primera aproximacion, ya que un valor mayor a 2 pg/dl practicamente descarta la enfermedad.
En aquellos pacientes en los que el cortisol basal sea menor a este punto de corte es necesario

realizar mas pruebas diagndsticas (Garcia et al, 2016).

El diagnostico debe confirmarse con una prueba de estimulacién de la hormona
adrenocorticotropa (ACTH) (Feldman et al, 2007), que evalla la capacidad de la zona
fasciculada y la zona reticular de la glandula adrenal para producir cortisol en respuesta a un

estimulo maximo (Klein et al, 2010; Burkitt, 2015).

El producto de eleccion para realizar esta prueba es la ACTH sintética (Synacthen®)
administrada en una dosis de 5 pg/kg o 0,25 mg totales por via intravenosa (1) o intramuscular
(IM); las muestras de sangre para medir el cortisol sérico basal y post estimulacion se deben
recoger antes y una hora después de la administracion de ACTH (Klein et al, 2010; VVan Lanen et
al, 2014). El criterio de confirmacidn para el diagndstico de hipoadrenocorticismo es una
concentracion de cortisol pre y post estimulacion menores al rango de referencia del cortisol
basal (generalmente 2 pg/dL) y de hecho, la mayoria de los casos muestran una concentracion
previa y posterior inferior a 1 pg/dL; sin embargo, aunque generalmente existe una clara
distincion entre la respuesta a la ACTH en un perro con hipoadrenocorticismo y la de un perro
con suficiente reserva adrenal, pueden producirse resultados limite (entre 2 y 8 pug/dL)

(Moncrieff, 2015).

Para distinguir los procesos de hipoadrenocorticismo primario y secundario es necesario
determinar la concentracion plasmatica de ACTH, que son bajas en el hipoadrenocorticismo

secundario y estan muy elevadas en el hipoadrenocorticismo primario (Schaer, 2006).
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Hallazgos electrocardiograficos. La hipercalemia causa depresion de la conduccién
cardiaca y alteraciones caracteristicas en el ECG desde las ondas T picudas, acortamiento entre
las ondas Q-T, hasta ausencia de la onda P, bradicardia grave (Gutiérrez, 2015). Como resultado,
ECG puede aprovecharse como herramienta para identificar y calcular el grado de la
hipercalemia y como medio terapéutico para vigilar los cambios en la concentracion sanguinea

del potasio durante la terapia (Nelson et al, 2005).

Imagenologia diagndstica. En la ecografia abdominal el hallazgo més frecuente es la
disminucién del tamafio de las glandulas adrenales (Gutiérrez, 2015). Se ha descrito que en
perros con sospecha clinica de Addison el hallazgo de una glandula adrenal izquierda menor a

3.2 mm es altamente sugerente de hipoadrenocorticismo (Garcia et al, 2016).

En el diagnostico por imagen, se puede observar radiograficamente una disminucion del
tamafo cardiaco (microcardia), disminucion del tamafio de la arteria pulmonar lobular craneal o
de la cava caudal por hipoperfusion, disminucion del tamafio del higado e inclusive megaesofago
debido a la debilidad muscular generalizada (Diaz, 2017). Estos hallazgos estan relacionados con
una reduccion de la volemia. Cada una de estas alteraciones se presenta entre un tercio y la mitad

de los perros con hipoadrenocorticismo (Melian, 2019).

5.3.7 Tratamiento.

Para la terapia inicial, la fluidoterapia deberia empezar tan pronto sea posible, hay que
tener cuenta que los pacientes con hipoadrenocorticismo son susceptibles a sobre cargarse y una
correccion de la hipovolemia e hiponatremia puede causar trastornos neurologicos estructurales

variables por el aumento de sodio en suero (Mooney et al, 2012).
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El cloruro de sodio 0.9% es el liquido 1V de eleccion, porque colabora en la correccion de
la hipovolemia, hiponatremia e hipocloremia (Dyce et al, 2010). La hipercalemia disminuye con
la dilucion y mejor perfusion renal (Dyce et al, 2010). Los liquidos que contienen potasio estan

contraindicados es preferible no usar ninguna solucién parenteral (Nelson et al, 2017).

La administracion de glucocorticoides y mineralocorticoides también se indican en una
terapia inmediata (Melian, 2019). En principio se debe de emplear un esteroide que tenga tanto
accion glucocorticoide como mineralocorticoide como lo es el hemisuccinato hidrocortisona 2-4

mg/kg IV o el succinato sodico de prednisolona 4-20 mg/kg IV (Mooney et al, 2012).

Después de la administracion inicial de un glucocorticoide de accién rapida
(hidrocortisona, prednisolona) por lo usual se tratan los perros y los gatos con fosfato sodico de
dexametasona en dosis inicial de 0,05 a 0,1 mg/kg IV cada 12 horas, este tratamiento debe

continuarse hasta que se puede administrar el tratamiento oral con seguridad (Nelson et al, 2017).

La mayoria de los perros y gatos con insuficiencia adrenal muestran marcada mejoria
clinica y bioquimica dentro de las 24 a 48 horas de iniciar el tratamiento con liquidos y
corticoides (Dyce, 2010). En los siguientes 2 a 4 dias los liquidos 1V deben cambiasen

gradualmente a la ingesta oral de agua y alimento (Nelson et al, 2017).

Como terapia de mantenimiento los mineralocorticoides y glucocorticoides se requieren
para el paciente con insuficiencia adrenal primaria (Melian, 2019). El suplemento de
mineralocorticoide preferido es el DOCP (pivalato de desoxicorticosterona) inyectable, (la dosis
inicial es de 2,2 mg/kg IM o SC cada 25 dias) (Nelson et al, 2017). Si el perfil electrolitico al dia

25 es anormal, el intervalo entre las dosis debe reducirse en 48 horas. EI DOCP es muy efectivo
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y no se observan reacciones adversas su inconveniente es el costo y su disponibilidad en las

visitas mensuales de aplicacion (Mooney et al, 2012).

El acetato de fludrocortisona es otro mineralocorticoide de uso rutinario (Nelson et al,
2017). La dosis inicial es de 0,01 a 0,02 mg/kg cada 12 horas, la meta es establecer las
concentraciones séricas de sodio y potasio normales (Mooney et al, 2012). La dosis de la
fludrocortisona debe incrementar durante los primeros 6-18 meses de terapia. La ineficiencia del
tratamiento con fludrocortisona deberian ser sospechada cuando los propietarios no reportan

mejoria y la hiponatremia e hipercalemia persisten a pesar de las dosis altas (Melian, 2019).

El glucocorticoide de eleccion es la prednisona/prednisolona a una dosis de 0,2 a 0,5
mg/kg cada 12 horas, durante los siguientes 1 o0 2 meses la dosis debe ir reduciéndose
gradualmente hasta la mas baja que impida los signos de hipocorticolismo (inapetencia, vémito,

diarrea) (Nelson et al, 2017).

5.3.8 Prondstico.

El prondstico en los perros y gatos con insuficiencia adrenal por lo usual es excelente, el
factor mas importante que determina la respuesta a la terapia crénica es la educacion del propietario
(Dyce, 2010). Si existe una buena comunicacion propietario-veterinario, se realizan chequeos
frecuentes y el cliente se compromete con el curso de la terapia, los perros y gatos con insuficiencia

adrenal pueden tener una expectativa de vida normal (Melian, 2019).
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5.4. Descripcion del caso clinico

5.4.1. Resefia y anamnesis.

El dia 28 de agosto de 2021, ingreso a consulta general la paciente Lucy, canino hembra
de 3 afios de edad, criollo, esterilizada, con plan de vacunacion y desparasitacion vigente. La
propietaria asegura que la alimentacién se basa en raciones de alimento concentrado, asi mismo,
como enfermedad previa sefiala que la paciente ha presentado un aborto.

El motivo de consulta se debid a que la paciente ha estado decaida, con episodios de

vomitos y diarreas con sangre, ha perdido peso, presenta temblores, debilidad y anorexia.

Figura 2. Paciente.

Nota. Camacho (2021).

5.4.2. Examen fisico.

En el examen fisico la paciente se encontré letargica, con mioclonias, debilidad muscular,
condicién corporal 3/5, mucosas palidas, TLLC: 3 seg, TRPC: 3 seg, con porcentaje de
deshidratacion de 8 %, pulso femoral débil, temperatura rectal de 36.2 °C, frecuencia cardiaca 80

Ipm, frecuencia respiratoria 20 rpm y un peso de 6 kg.
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5.4.3. Lista de problemas.
Segun la anamnesis y examen clinico realizado a la paciente se pudo establecer una serie

de problemas caracteristicos de la enfermedad como:

l. Deshidratacion.
. Hipotermia.
1. Bradicardia.
IV.  Gastroenteritis.

V. Anorexia.

5.4.4. Diagnosticos diferenciales.

Hipoadrenocorticismo (Sindrome de Addison)

Gastroenteritis parasitaria

La mayoria de parasitos internos pueden ser gusanos planos o redondos (lombrices y
tenias respectivamente), gusanos con ganchos, en forma de latigo enrollado (Fisher & Macgarry,
2017). Las formas de contagio son variadas y generalmente se transmiten a partir de formas
larvarias que estan presentes en las heces de las mascotas (Posada, 2013). La infestacion puede
generarse a partir del consumo de tierra, pasto o heces contaminadas, lamiéndose las patas o en
otros casos ingiriendo aguas que contengan los estadios larvales (Fisher et al, 2017). El ciclo
biolégico en el hospedador varia de acuerdo a la especie parasitaria, en donde, por lo general, las
gastroenteritis parasitarias se manifiestan con signos gastroentéricos y/o hematicos que se
traducen en anorexia, decaimiento, pérdida de peso, deshidratacidn, diarrea con o sin sangre y

anemia (Posada, 2013).
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Este diferencial se descartd por examen coproldgico, mediante el método (cualitativo) de
frotis directo de las heces observado al microscopio y en el cual no se evidencié presencia de

formas parasitarias.

Pancreatitis aguda

En el pancreas se sintetizan enzimas proteoliticas que se almacenan como zimdgenos
inactivos (tripsindgeno es el mas comdn) y Unicamente se activan cuando alcanzan el duodeno
protegiendo de esta manera al pancreas de su autodigestion (Hall, Simpson & Williams, 2012).
Por lo tanto, la pancreatitis se desarrolla como consecuencia de la activacion prematura del
tripsindgeno a tripsina dentro de las células acinares del pancreas, provocando la destruccion de
las células pancreaticas. Los signos clinicos de la enfermedad son inespecificos y simulan los
observados en otras afecciones gastrointestinales, entre los cuales incluye vomitos, letargia,

anorexia o disminucion del apetito, diarrea y dolor abdominal (Santini, 2019).

Esta enfermedad se pudo descartar mediante la determinacion plasmatica de lipasa
especifica canina, la cual se encontro dentro del rango de referencia, asi como por la integracion

del pancreas a la ecografia.

5.4.5. Diagnéstico presuntivo.

Hipoadrenocorticismo primario

Se caracteriza por una deficiencia en la produccion de glucocorticoides y
mineralocorticoides por parte de las glandulas adrenales y su causa mas frecuente se debe a una
atrofia o destruccion inmunomediada de la corteza adrenal (Melian, 2019). La falta de
glucocorticoides produce anorexia, vémitos, dolor abdominal, letargia, hipoglucemia e

intolerancia a las situaciones de estrés (Picazo, 2011). La pérdida de peso es debida a la anorexia,
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vomitos y diarrea (Couto, 2017). La deficiencia de mineralocorticoides puede no producir signos
clinicos, pero la anorexia puede llevar a un empeoramiento repentino debido a cambios en las
concentraciones de potasio, sodio y glucosa, asi como a una inadecuada liberacion de cortisol en

respuesta a una situacion de estrés (Picazo, 2011).

De acuerdo con la sintomatologia clinica que presentd la paciente, mas apoyo de pruebas
diagndsticas se lleg6 a la conclusion que se trataba de un hipoadrenocorticismo primario debido
a que el hipoadrenocorticismo secundario no presenta deficiencia de aldosterona debiendo estar

el sodio y potasio en sus rangos normales.

5.4.6. Pruebas de laboratorio y hallazgos clinicos.
Se realizaron pruebas tales como: cuadro hematico, quimica sanguinea, gases arteriales,

cortisol basal, lipasa canina y ultrasonografia abdominal.

La muestra sanguinea se obtuvo por venopuncion en la vena yugular, utilizandose una
aguja calibre 23 G y jeringa de 3 ml, se deposité 1 ml en un tubo tapa lila (EDTA) para la
realizacion del cuadro hematico cuyo resultado es mostrado en la Tabla 1 y en un tubo tapa roja

se deposito el resto de la muestra para el procesamiento de quimica sanguinea que se representa

en la Tabla 2.

Tabla 1 Resultados del cuadro heméatico y recuento plaquetario

Analitos Resultados Val. Ref

Eritrocitos 6.48 M/uL 5.83-9.01
Hematocrito 54.9% 36.6 — 54.5
Hemoglobina 14.5 g/dL 12.2-18.4
MCV 68.4 FI 55.8-71.6

MCH 28.0 Pg 17.8 - 28.8
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MCHC
Leucocitos
Neutrofilos
Linfocitos
Monocitos
Eosinofilos
Basdfilos

Plaquetas

38.2 g/dL
16.38 K/uL
10. 7 K/uL
3.4 K/uL
1.6 K/uL
0.18 K/uL
0.5 K/uL

239 K/uL

30.9-38.6

5.50-16.90

2.00-12.00

0.50-4.90

0.30-2.00

0.10-1.49

0.00-0.10

175 - 500

Nota. Vetermedicas (2021)

De esta Tabla 1 se puede interpretar que el aumento del hematocrito de debe a la

hemoconcentracion por la deshidratacion en curso, pero una vez instaurada la terapia de fluidos

volvera a estar en su rango normal. El resto de parametros se encontraron dentro del rango de

referencia.

Los eosinofilos dentro del rango normal en la paciente puede ser significativa, ya que, al

presentar letargo, inapetencia, vomitos y diarreas, lo esperado en animales con una funcién

adrenocortical normal seria un patrén de estrés con pocos eosinofilos, asi como una linfopenia

por estrés.

Tabla 2 Resultados quimica sanguinea

Prueba Resultados Rango referencia
Glucosa 95 mg/dL 74143
Creatinina 0.9 mg/dL 05-1.8

BUN 53 mg/dL 7-27

Albdmina 2.1 g/dL 23-4.0
Globulinas 2.6 g/dL 25-45
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ALT 38 U/L 10-125

ALKP 90 U/L 23 -212

Nota. Vetermedicas (2021)

De acuerdo a la Tabla 2 se esta presentando una azotemia prerenal por deshidratacion, la
cual es secundaria a la hipoperfusién renal y que resulta con disminucion en el volumen de
filtracion glomerular. La relacion BUN: creatinina fue de 59 siendo un parametro caracteristico
de los pacientes con insuficiencia adrenocortical. Por otro lado, la presencia de hipoalbuminemia

leve se presentd debido a las pérdidas gastrointestinales e inapetencia.

Tabla 3 Resultados de lipasa especifica canina

Resultado Valores de referencia en ng/mL

Lipasa canina 26 ng/MI <200: normal
200 — 400: susceptible

>400: consistente con pancreatitis

Nota. Vetermedicas (2021)

De acuerdo a la Tabla 3 la lipasa se encontr6 dentro del rango de referencia, descartando
de esta manera una pancreatitis. Hecho que se apoya en la ultrasonografia abdominal del

pancreas sin alteraciones.

Tabla 4 Resultados de gases sanguineos y electrolitos

Valor Unidad
Gasometria pH 7.301 <
pO; 28 mmHg

pCO; 344 < mmHg
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Oximetria Hct
tHb
sO2
Electrolito Na*
K*
Ca*
Cl
Metabolito Glu
Lac
Estado 4cido - base  cH*, r
HCO3- act,r

HCOS - std,r

60 >

20.3

48

119 <

56 >

5.3

90 <

94

1.20

47.1

17.6

17.6

%
g/dL

%

mmol/L
mmol/L
mg/dL
mg/dL
mg/dL
mmol/L
nmol/L
mmol/L

mmol/L
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Nota. Vetermedicas (2021). HCO3- act: bicarbonato real. HCO3- std: bicarbonato estandarizado.

En los resultados de los electrolitos (Tabla 4) se evidencié una hiponatremia acompafiada

de hipercalemia e hipocloremia lo cual es caracteristico en pacientes con hipoadrenocorticismo
primario causada por deficiencia de aldosterona y consecuente incapacidad de los rifiones para

retener sodio y excretar potasio. Asi mismo, de acuerdo a los resultados obtenido de la

gasometria se puede evidenciar una acidosis metabolica leve (ph <7.301).

Se determind la relacion Na*: K* que en este caso es de 21,3 mmol/L siendo una
caracteristica importante en el diagndstico de la enfermedad. Esta relacidn se obtiene
multiplicando el valor obtenido de potasio por un namero que dé el valor obtenido de sodio,

obteniéndose la siguiente relacién "5.6 x 21,3 = 119",

El hipoaldosteronismo conduce a la retencion de K+ en lugar de intercambiarlo por iones

Na+. También la hipoperfusion renal provoca una disminucion en su excrecion. Otra causa
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importante es el estado acidémico que favorece el intercambio transcelular del K+ intracelular
por iones H+ extracelulares para elevar el pH sanguineo, resultando en un efecto hipercalemico

(Ndfiez, 2007).

Tabla 5 Resultados de la prueba de cortisol basal

Resultado Valor de referencia

Cortisol basal 1.00 pg/dL 2-55pg/dL

Nota. Vetermedicas (2021)

En la Tabla 5 se puede observar que el cortisol basal se encontrd por debajo del rango de
referencia (hipocortisolismo), siendo éste un hallazgo importante en el diagndstico de la

enfermedad.

Para la realizacion de la ecografia abdominal se utilizé un ecografo portatil EDAN
ACCLARIX AX8 con un transductor microconvexo y una frecuencia de 5 a 9 MHz ya que al
tratarse de un animal pequefio se requiere de una menor profundidad para la observacion de los
organos. Se coloco a la paciente en decubito supino recumbencia dorsal y se le efectu6 una
tricotomia amplia y suficiente en el area ventral abdominal, luego, se le aplico alcohol para
retirar la fase gaseosa entre la sonda y la piel, y, gel para permitir una mejor conduccion de las

ondas sonoras.
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ADKRENAL IL ADRENAL DER

Figura 4. Ultrasonografia de glandula adrenal Figura 3. Ultrasonografia de la glandula adrenal derecha.

izquierda.
Nota. Vetermedicas (2021)

Nota. Vetermedicas (2021)

De acuerdo a la Figura 3 se puede observar una disminucion en el tamafio de la glandula
adrenal izquierda con una medicién en longitud de 10.20 mmy 1.35 mm de alto en el polo
craneal y 3.1 mm de alto en el polo caudal. La Figura 4 muestra la glandula adrenal derecha con
ecotextura homogénea y capsula lisa, ubicada alrededor de la vena cava caudal, la cual tuvo en

tamafo de longitud 11.48 mm y 3.2 mm de alto en el polo craneal.

El resto de drganos abdominales se encontraron sin cambios ultrasonograficos evidentes

lo cual sirvi6 para descartar otras patologias.
5.4.7. Aproximacion terapéutica

Debido al estado clinico de la paciente, fue dejada en hospitalizacion empleandose
inicialmente una terapia de fluidos utilizando una solucion cristaloide isotonica (Cloruro de sodio

0.9%), 50-60 ml/kg/dia IV como volumen de mantenimiento.
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Obtenidos los valores cortisol basal y gases sanguineos, se instaurd tratamiento inmediato

con hidrocortisona 2 mg/kg 1V cada 12 horas por 4 dias.

Debido a que la paciente al tercer dia de hospitalizacién continuaba deprimida y sin
consumir alimento se coloc6 una sonda nasogastrica de alimentacion y para controlar la
presentacion de vomitos se utilizé citrato de maropitant (Cerenia®) a dosis de 1 mg/kg SC cada

24 horas.

Se realizé mediciones de glicemia de forma periddica y en casos de hipoglicemia se

administré dextrosa al 50% 5 ml V.

Como medicacion intrahospitalaria también se le administro ampicilina + sulbactam a
dosis de 25 mg/kg IV cada 12 horas, buscapina a dosis de 28 mg/kg IV cada 12 horas, omeprazol
a dosis de 0.7 mg/kg 1V cada 12 horas, aminolyte® 5 ml/kg IV cada 12 horas como suplemento
de vitaminas y, N-acetilciteina (Fluimucil®) 15 mg/kg IV cada 12 horas como protector

hepatico.

Al cuarto dia de hospitalizacion se le retird la sonda nasogastrica ya que empezo a
consumir alimento a voluntad sin presentar episodios de vomitos, por lo cual se decidio dar de
alta con Fludrocortisona (Astonin® H 0.10 mg) 1/2 tableta VO cada 12 horas hasta nueva orden,
Prednisolona (Pretab® 5 mg) 1 tableta VO cada 12 horas durante 5 dias, luego, continuar con %
tableta cada 12 horas durante 5 dias y, por ultimo, % tableta VO cada 24 horas durante 5 dias.
Vitamina E 1 cdpsula VO cada 24 horas durante 3 meses. Sucralfato (Aciflux® 500 mg) 1 tableta
VO cada 12 horas durante 1 mes y Famotidina (Gastrum® 10 mg) ¥ tableta VO cada 24 horas

por 20 dias.
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Actualmente la paciente tiene como unico tratamiento Astonin® H (fludrocortisona) %2

tableta VO cada 12 horas.

5.5. Discusion

En el hipoadrenocorticismo las manifestaciones clinicas mas regulares se relacionan con
el sistema digestivo e incluyen letargia, debilidad, anorexia y emésis (Picazzo, 2011), lo cual fue
descrito en este reporte de caso, ya que la paciente presentd dicha sintomatologia inespecifica y,
ademas, al examen clinico mostré signos como bradicardia, pulso femoral débil, deshidratacion,

entre otros.

De acuerdo a los hallazgos de laboratorio, en el hemograma se puede observar anemia
normocitica normocrémica regenerativa leve, debido al sangrado digestivo e inapetencia, y
ausencia de leucograma de estrés (Garcia, et al 2016). Sin embargo, en esta paciente la anemia
pudo enmascararse debido a la hemoconcentracion dado por la deshidratacion presento, asi
mismo, tampoco se obtuvo un leucograma de estrés, en donde los leucocitos se encontraron
dentro del rango de referencia, siendo esto un hallazgo de interés, ya que lo esperado en un
animal clinicamente enfermo con funcion adrenocortical normal seria encontrar eosinopenia,

linfopenia y neutrofilia.

En cuanto a las alteraciones bioquimicas, es caracteristica la presencia de azotemia pre-
renal, hipoglucemia, elevacion de enzimas hepéticas (Garcia, et al 2016)}. En este caso se pudo
evidenciar un aumento del BUN indicando azotemia pre-renal debido a la hipoperfusion renal y
disminucion del volumen de filtracion glomerular, asi mismo, la relacién BUN: creatinina fue de

59 siendo un parametro caracteristico de los pacientes con insuficiencia adrenocortical, ya que si



TRABAJO DE GRADO EN LA CLINICA VETERINARIA VETERMEDICAS 40

tal relacion es mayor de 20 se puede diferenciar entre azotemia pre-renal y azotemia renal

primaria, distintivo de la insuficiencia adrenal con respecto a la falla renal aguda (Schaer, 2006).

Las alteraciones electroliticas clasicas son la hiponatremia, hipocloremia e hipercalemia
(Couto, 2000), a causa de la deficiencia de la aldosterona, con la resultante incapacidad del rifion
para conservar sodio 0 excretar potasio; con el sodio se pierde agua por lo que se origina
deshidratacion (Feldman et al, 2007). En este caso, se evidenciaron las mismas alteraciones
electroliticas, con una relacion Na*/K* 21 mmol/L' en donde, la proporcién de Na*/K* refleja los
cambios en estas concentraciones séricas, la proporcion normal varia entre 27:1 y 40:1. Los
valores a menudo son menores de 27 y pueden llegar hasta menos de 20 en pacientes con

insuficiencia adrenal primaria (Nelson et al, 2005).

Se ha descrito que en perros con sospecha clinica de Addison el hallazgo de una glandula
adrenal izquierda menor a 3.2 mm es altamente sugerente de hipoadrenocorticismo (Garcia et al,
2016). En la ecografia abdominal se pudo observar una disminucién en el tamafio de las
glandulas adrenales, la izquierda con una longitud de 10.20 mm y 1.35 mm de alto en el polo
craneal y 3.1 mm de alto en el polo caudal y la derecha con una longitud de 11.48 mmy 3.2 mm

de alto en el polo craneal.

Las pruebas endocrinas en este caso son las de mayor importancia, de modo que,
inicialmente se procedio a realizar la medicion de cortisol basal arrojando un resultado de 1.00
ng/dL, siendo esto una primera aproximacion al diagnostico, ya que un valor basal mayor a 2

pa/dl practicamente descarta la enfermedad (Garcia, et al 2016).

La prueba de estimulacion de la ACTH es la de eleccion para confirmar el diagndstico de

hipoadrenocorticismo ya que es altamente sensible y especifica (Villiers y Blackwoond 2012), ya
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que la presencia de niveles bajos de cortisol (<2 pg/dL) al estimular la ACTH proporciona un
diagndstico definitivo (Garcia, et al 2016). Sin embargo, en este caso no se pudo realizar esta

prueba ya que en la clinica no se cuenta con la misma.

La fluidoterapia se mantiene hasta que la hidratacién, los electrolitos y la azotemia se
normalizan, normalmente tras 2 o 3 dias de hospitalizacién (Melian, 2019). En este caso el
tratamiento inicial fue el indicado ya que la terapia de fluidos con cloruro de sodio 0.9%
corrigieron el deshalance electrolitico, principalmente la hiponatremia e hipovolemia ya que
seglin Mooney et al, 2012 la deficiencia de aldosterona no estimula la reabsorcion de sodio y

agua, mientras que, la hipercalemia disminuye con la dilucién y mejor perfusion renal.

La administracion de glucocorticoides y mineralocorticoides también se indican en una
terapia inmediata, en principio se debe de emplear un esteroide que tenga tanto accion
glucocorticoide como mineralocorticoide como lo es el hemisuccinato de hidrocortisona 2-4
mg/kg IV; succinato sédico de prednisolona 4-20 mg/kg IV (Mooney et al, 2012). En este caso
se utilizo hidrocortisona 2 mg/kg IV cada 12 horas durante los primeros cuatro dias de
hospitalizacion y posteriormente estuvo con prednisolona a dosis decrecientes, asi como con

fludrocortisona que tiene méas potencial mineralocorticoide.

La mayoria de los perros y gatos con insuficiencia adrenal muestran marcada mejoria
clinica y bioquimica dentro de las 24 a 48 horas de iniciar el tratamiento con liquidos y
corticoides (Villiers et al, 2012)}, lo cual quedd demostrado en este caso, ya que la paciente
respondio favorablemente a la terapia de liquidos y administracion de hidrocortisona,
presentando un estado mas alerta y con regulacion de constantes fisioldgicas. En los siguientes 2
a 4 dias los liquidos IV deben cambiarse gradualmente a la ingesta oral de agua y alimento

(Nelson et al, 2005). La paciente al tercer dia de hospitalizacion se encontraba inapetente, por lo
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cual se decidié colocar una sonda de alimentacién nasogastrica, la cual fue retirada a las 24 horas

ya que empezd a recibir alimento a voluntad y presentaba mejor estado de animo.

Como terapia de mantenimiento los mineralocorticoides y glucocorticoides se requieren
para el paciente con insuficiencia adrenal primaria (Diaz, 2017). El glucocorticoide de eleccion
es la prednisona/prednisolona a una dosis de 0,2 a 0,5 mg/kg cada 12 horas, durante los
siguientes 1 0 2 meses, la dosis debe ir reduciéndose gradualmente hasta la mas baja que impida
los signos de hipocorticolismo (inapetencia, vomito, diarrea) (Nelson y Couto, 2005). En este
caso, como tratamiento para la casa se utilizo prednisolona (Pretab® 5 mg) a una dosis de 0.5
mg/kg, es decir, 1 tableta VO cada 12 horas durante 5 dias, luego, continuar con % tableta cada

12 horas durante 5 dias y, por ultimo, % tableta VO cada 24 horas durante 5 dias.

Asi mismo, se utilizo acetato de Fludrocortisona (Astonin® H 0.10 mg) a una dosis
inicial de 0.01 mg/kg, es decir, 1/2 tableta VO cada 12 horas, la meta es establecer las

concentraciones séricas de sodio y potasio normales (Melian, 2019).

El prondstico a largo plazo es generalmente excelente con la medicacion adecuada y la
monitorizacion frecuente, sin embargo, si esto no se cumple, aumenta el riesgo de muerte 1,9
veces en comparacion a los pacientes clinicamente sanos (Vidal, s.f). Con el tratamiento precoz y
adecuado se puede brindar una buena calidad y esperanza de vida normales (Moncrieff, 2015).
Lo mas importante es la dedicacidn del propietario con el tratamiento de la mascota, asi como de

los chequeos periddicos para determinar si el tratamiento debe ajustarse.
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5.6.  Conclusion del caso

Se puede concluir que el presente caso se trata de una enfermedad endocrina poco comin
en la clinica de pequefios, aunque debido a su sintomatologia inespecifica puede ser
subdiagnosticada en muchos casos. Por eso siempre debe considerarse como un diagndstico
diferencial en casos de pacientes con una presentacion clinica inespecifica como letargia,

decaimiento, anorexia y vomitos.

El empleo de pruebas laboratoriales y de imagen son fundamentales para llegar al
diagnostico de esta enfermedad, se debe disponer como minimo de un cuadro hematico, quimica

sanguinea, gases arteriales, ecografia abdominal y medicion de cortisol basal.

Una relacién Na*: K* disminuida (<27) en la medicion de electrolitos debera hacernos
pensar en la posibilidad de encontrarnos ante un Sindrome de Addison. Por ello es recomendable
la medicion de CI', Na* y K* en sangre, inicialmente antes de instaurar cualquier terapia, ya que
tomaremos la mejor decision acerca del tipo de fluidos para la reposicion y mantenimiento del

paciente.

El prondstico en esta paciente es bueno dado el diagnodstico temprano de la enfermedad
que permitié contrarrestar la crisis de Addison que presentaba. Actualmente se ha mantenido
estable con el tratamiento. Este prondstico seguira siendo bueno siempre y cuando el propietario
sea comprometido con la administracién de los medicamentos rutinarios y las visitas de control
necesarias para evaluar las concentraciones sanguineas de cortisol, sodio y potasio

principalmente.
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6. Conclusiones generales

Durante la estancia en el sitio de pasantia fue posible consolidar los conocimientos
tedrico practicos obtenidos a lo largo de la carrera profesional, asi como también se adquirieron
conocimientos en el &rea clinica de pequefios animales donde me pude desenvolver en el manejo

clinico y terapéutico de los pacientes.

Se adquirié conocimientos practicos en la realizacion de una adecuada valoracion y
abordaje medico de cada paciente, en el seguimiento de las diferentes enfermedades, terapéutica,
analisis y ayudas diagndsticas en la toma e interpretacion de muestras de laboratorio e

imagenologia.

Se fortalecio el criterio médico en la toma de decisiones idoneas a la hora de establecer
los diagnosticos y tratamientos adecuados en el desarrollo de los casos clinicos. Ademas de
desarrollar capacidades relacionadas al campo laboral, asi como relaciones interpersonales y de

trabajo en equipo lo cual me favorece en el desempefio como futura profesional.

Finalmente, se cumplié con el objetivo de desarrollar un caso clinico obtenido de la

casuistica de la clinica veterinaria donde se realizo la pasantia.
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