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RESUMEN

La pasantia se llevo a cabo del 10 de enero al 15 de abril de 2023 en la clinica veterinaria CE-
VET, con una duracion total de 15 semanas (540 horas).

El objetivo principal de este trabajo fue fortalecer los conocimientos en el area de endocrinolo-
gia veterinaria, abarcando desde el reconocimiento del paciente endocrino en la consulta, el uso
de pruebas laboratoriales para un diagnostico correcto y su posterior tratamiento, hasta la esta-
bilizacion del paciente endocrino descompensando.

Se atendieron un total de 105 pacientes, de los cuales 99 (94.3%) fueron caninos y seis (5.7%)
felinos, lo que evidencia una mayor prevalencia de endocrinopatias en caninos.

Del total de pacientes, 86 (82%) fueron diagnosticados con una o varias endocrinopatias conco-
mitantes.

En cuanto a la casuistica, se registraron 28 casos de Diabetes Mellitus (32.6%), 27 de hipercor-
tisolismo (HAC, 31.4%), 17 de hipotiroidismo (19.8%), cinco de hipoadrenocorticismo (5.9%),
tres de hipertiroidismo felino (3.5%), un caso de hiperparatiroidismo secundario o nutricional
(1.2%), un caso de hipersomatotropismo (HST, 1.2%) y cuatro casos con mas de una endocri-
nopatia concomitante (4.7%).

Las principales alteraciones observadas en las consultas endocrinas fueron problemas a nivel de
sistema gastrointestinal (principalmente en vias hepatobiliares), dislipemias, alteraciones geni-
tourinarias, problemas dermatologicos y, en menor proporcion, alteraciones cardiovasculares.
Finalmente, se desarrolld un caso clinico de un canino con triada endocrina: Diabetes Mellitus,
hipercortisolismo ACTH dependiente e hipotiroidismo.

La pasantia consolidé conocimientos en endocrinologia veterinaria y fortalecio la identificacion,

manejo y tratamiento de pacientes con endocrinopatias.

Palabras clave: endocrinologia veterinaria, diabetes mellitus, hipercortisolismo, hipotiroi-

dismo, hipoadrenocorticismo, hiperparatiroidismo, hipersomatotropismo.
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ABSTRACT
The internship was carried out from January 10 to April 15, 2023, at the CEVET Veterinary
Clinic, with a total length of 15 weeks (540 hours).
The main objective of this work was to strengthen knowledge in the area of veterinary endocri-
nology, which included the recognition of the endocrine patient during the consultations, the use
of laboratory tests for accurate diagnosis and subsequent treatment, and the stabilization of the
decompensated endocrine patient.
Actotal of 105 patients were treated: 99 (94.3%) dogs and only six (5.7%) cats, showing a higher
prevalence of endocrinopathies in canines than in felines.
Of all patients, 86 (82%) were diagnosed with one or more concomitant endocrinopathies.
Regarding the caseload, there were 28 cases of diabetes mellitus (32.6%), 27 of hypercortisolism
(HAC, 31.4%), 17 of hypothyroidism (19.8%), five of hypoadrenocorticism (5.9%), three of
feline hyperthyroidism (3.5%), one of secondary or nutritional hyperparathyroidism (1.2%), one
of hypersomatotropism (HST, 1.2%) and four cases with more than one concomitant endocri-
nopathy (4.7%).
The most frequent alterations observed during endocrine consultations were gastrointestinal dis-
orders (mainly hepatobiliary), dyslipidemia, genitourinary disorders, dermatological problems,
and, less frequently, cardiovascular alterations.
Finally, a clinical case of a dog with an endocrine triad is presented: diabetes mellitus, ACTH-
dependent hypercortisolism and hypothyroidism.
The internship consolidated knowledge in veterinary endocrinology and strengthened the iden-

tification, management, and treatment of patients with endocrinopathies.

Keywords: veterinary endocrinology, diabetes mellitus, hypercortisolism, hypothyroid-

ism, hypoadrenocorticism, hyperparathyroidism, hypersomatotropism.
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1. INTRODUCCION

1.1 Antecedentes

El origen de la medicina veterinaria data de tiempos muy antiguos y varios autores no logran
descifrar un punto de inicio exacto en la historia. Sin embargo, es posible describir a grandes
rasgos la evolucion de la practica veterinaria en civilizaciones muy antiguas como por ejemplo
en Mesopotamia (4000-3000 a.C.), China, Egipto (2025 a.C. — 1700 a.C.) o la India, en donde
destacan historias de ciertos protagonistas los cuales se describian como “expertos en el arte de
la curacion animal” (Camacho, 2007; Varela et al. 2014; Sadenir, 2020). Otro punto importante
en la historia es que posiblemente alguna forma de medicina veterinaria se desarrolld después
de la domesticacion de los animales debido a que el cuidado y atencidon animal se enfocaba en
especies con algun interés particular para los seres humanos (De Aluja, 2011; Sadenir, 2020).
En la mayor parte de culturas, la practica veterinaria se centrd inicialmente en los equinos do-
meésticos, siendo este grupo animal el foco de atencion en la mayor parte de la historia de la
medicina veterinaria, posteriormente se incluyeron los bovinos, seguidos de otros animales de

abasto como suinos, ovinos, caprinos y aves (Varela et al.2014).

La medicina veterinaria posee una gran cantidad de campos, abarcando desde salud publica y
prevencion de enfermedades zoonoticas, hasta areas especificas de investigacion. Se dice que el
médico veterinario es un profesional que tiene la vision de enfrentarse a las enfermedades desde
el punto de vista colectivo, mucho mas que los médicos humanos ya que se tiene una mayor

experiencia en el control y erradicacion de enfermedades que afectan a la poblacion (Raed,

2020).

Por lo tanto, estos avances conducen a aspectos particulares en la incorporacion de técnicas y
conocimientos de varias disciplinas como la patologia, la medicina interna, la cirugia, entre mu-
chos otros. Estos campos de estudio han requerido la generacion de especialidades para profun-
dizar los conocimientos y el correcto abordaje veterinario sobre diferentes especies animales o

topicos de interés particular (Vela-Jiménez, 2012).



La medicina interna es una de estas especialidades médicas que se dedica a la atencion integral
del paciente y se enfoca en el diagnostico y el tratamiento no quirtrgico de las enfermedades
que afectan los 6rganos y sistemas internos (Reyes, 2006). Una de las caracteristicas fundamen-
tales de la medicina interna es que aborda al paciente como un todo, ya que intenta incorporar
el conocimiento clinico de las enfermedades y su tratamiento junto con los progresos y nuevos

avances de las ciencias veterinarias (Felman et al., 2014).

Para el abordaje inicial del paciente, es indispensable el examen clinico, ya que proporciona la
informacion necesaria para orientar al médico veterinario a identificar el o los sistemas afectados
que producen las anomalias clinicas. Sin un examen clinico competente y un diagnostico pre-
ciso, es poco probable que se optimice el tratamiento, el control, el pronostico y el bienestar de
los animales (Abdisa, 2017). Luego de identificar el sistema afectado, éste se examina con ma-
yor detalle mediante técnicas diagnosticas como el ultrasonido, estudios radiograficos y el uso
de examenes de laboratorio especificos. El uso de la imagenologia es una de las bases funda-
mentales en la clinica diaria de especies de compaiia, ya que brinda un apoyo al clinico en la
resolucion de los diferentes casos que no se pueden solucionar realizando la inspeccion y obser-
vacion del paciente; permitiendo obtener diferentes imagenes de manera inmediata y una apro-
ximacion adecuada al diagnostico y manejo farmacoldgico del mismo (Wisner, 2004; Barajas

Sierra, 2019).

Una de las especialidades que ha cobrado gran interés actualmente, es el campo de la endocri-
nologia. Esta es la rama de la medicina que estudia las principales glandulas endocrinas, su
produccion (mensajeros quimicos llamados hormonas) y sus alteraciones (Feldman & Nelson,
2007). No existe una fecha exacta para el nacimiento de la ciencia que estudia las hormonas, sin
embargo, fue a mediados del siglo XIX que se descubrieron y describieron estructuras anatomi-
cas que no tienen conductos hacia cavidades y, cuya Unica comunicacion es a través de vasos
sanguineos (Dorantes—Alvarez & Medina-Bravo, s. f.). Posteriormente, en 1855, Addison des-
cribid la primera asociacion entre la alteracion de las glandulas suprarrenales en seres humanos

con signos clinicos compatibles con lo que hoy se conoce como hipoadrenocorticismo (Doran-



tes-Alvarez & Medina-Bravo, s. f). Actualmente es bien aceptado que a este sistema se le de-
nomine “sistema neuroendocrino” ya que la regulacion, produccion y liberacion de hormonas y
neurohormonas se da a nivel del sistema nervioso central (SNC); a esto se le conoce como eje
endocrino “Hipotalamo-Hipoéfisis-Glandula endocrina o tejido diana” (Levine y otros, 2012).
Un dato importante sobre las patologias endocrinas es que muchas de ellas cursan con un pro-
ceso neoplasico, por lo tanto, es correcto afirmar que no solamente tratamos a un paciente con
problemas hormonales, sino también con un problema oncoldgico (Vet Med, 2022b). Por este
motivo es importante el trabajo en equipo entre colegas con diferentes especialidades para poder

garantizar al paciente el tratamiento idoneo y una buena calidad de vida.

Para valorar y abordar de manera correcta al paciente, es importante comprender que las enfer-
medades endocrinas pueden surgir por varias causas. Entre ellas: (i) las hormonas pueden pro-
ducirse en exceso o en baja cantidad, (ii) los receptores pueden funcionar de manera incorrecta,
(111) las vias normales para el transporte y la eliminacion de hormonas pueden verse interrumpi-
das (Daminet & Ferguson, 2003) y (iv) los xenobidticos pueden interferir en los ejes hormonales
(Darbre, 2019). Los signos clinicos consistentes con el mal funcionamiento en un tejido endo-
crino pueden desarrollarse debido a un problema que se origina en la fuente de la hormona
misma (6rgano productor) o a una interferencia en otra ubicacién que afecta secundariamente la

secrecion o la accion de la hormona (Kemppainen, 2024).

En medicina veterinaria las enfermedades endocrinas se desarrollan principalmente por dos me-
canismos. El primero, se debe a una sobreproduccion hormonal asociada con una neoplasia de
tipo productora o algiin un tejido hiperpldsico que produce cantidades excesivas de hormonas.
A menudo, el tejido endocrino anormal no solo produce hormonas en exceso, sino que tampoco
responde de manera normal a las sefales de retroalimentacion negativa, lo que contribuye aun
mas a la liberacidon inadecuada de estas hormonas. Las enfermedades méas comunes asociadas
con la sobreproduccion hormonal son el hipertiroidismo en felinos y el hipercortisolismo en

caninos (Kemppainen, 2024).



El segundo mecanismo reportado es una deficiencia hormonal debido al reemplazo de tejido
sano o destruccion de la glandula endocrina por multiples factores, tales como causas inmuno-
mediadas, debido a la produccion de anticuerpos que atacan la gldndula endocrina y, neoplasias
no productivas que reemplazan tejido sano y funcional. Los ejemplos de hipofunciéon endocrina
resultantes de la pérdida de tejido primario incluyen hipotiroidismo canino, Diabetes Mellitus

(DM) tipo I, hipoparatiroidismo e hipoadrenocorticismo primario (Kemppainen, 2024).

Muchas endocrinopatias presentan una mayor casuistica en caninos y otras, por el contrario, son
mas frecuentes en felinos. Estudios realizados en paises como Brasil y Chile, entre el afio 2003
y el afio 2016, demostraron que un alto porcentaje de pacientes atendidos en las consultas pre-
sentaban alguna patologia endocrina, con una mayor prevalencia en perros. Estas corresponden
al hipercortisolismo (HAC) o enfermedad de Cushing (37%), seguido por la DM (22%) y por
ultimo hipotiroidismo (11%). Los estudios de enfermedades menos comunes se centran en la
evaluacion de reportes de casos clinicos, como por ejemplo la incidencia de la enfermedad de
Addison, con una prevalencia de un 0.3% segun la literatura y, otras enfermedades como insu-

linoma e hipoaldosteronismo tienen una baja prevalencia (Gonzalez & Serrano, 2017).

Actualmente la mayoria de los estudios estadisticos en el area de endocrinologia no poseen una
alta casuistica en un corto periodo de tiempo. En una investigacion realizada en el sur de Brasil
en el afio 2016, se analizaron 1400 casos clinicos con sospecha de enfermedad de origen endo-
crino y/o metabdlico, en un plazo de diez afios (2004-2014). Se incluyeron 1308 perros (93.4%)
y 92 gatos (6.6%). Como resultado, se obtuvieron 523 casos en caninos y aproximadamente 35
casos en felinos compatibles con enfermedad endocrina (HAC y DM respectivamente en mayor

porcentaje) (Poppl et al., 2016).

Por otra parte, un segundo estudio realizado en Argentina en el afio 2019 tuvo como objetivo de
estudio analizar la frecuencia de presentacion de endocrinopatias en gatos, diagnosticadas en la

Unidad de Endocrinologia del Hospital Escuela de la Universidad de Buenos Aires, en el periodo



comprendido entre marzo de 2003 y marzo de 2011. Durante ese tiempo, se atendieron sola-
mente 40 felinos con diversas endocrinopatias, en ellos la DM represent6 el 47.5% de los casos,

el hipertiroidismo el 20%, el hipotiroidismo el 15% y el HAC el 10% (Zapata & Castillo, 2011).

Estos reportes ejemplifican que la casuistica de abordaje endocrinologico es relativamente baja.
Esto se debe a que uno de los principales factores asociados es la edad del paciente, ya que por
lo general las patologias endocrinas se presentan en animales mayores a los siete afios con signos
clinicos poco especificos, que se manifiestan cuando ya hay una alta cronicidad. Por lo tanto,
estas enfermedades pueden ser subdiagnosticadas. Hoy en dia existen algunos estudios de cani-
nos con desérdenes endocrinos a partir de los tres o cuatro afios (Vet Med, 2022b), caninos
menores de seis meses con DM juvenil (Cantagallo et al., 2009) y, felinos con hipotiroidismo

congénito primario a partir de los dos meses de vida (Van Bergen et al., 2016).

Como se mencioné anteriormente, el HAC representa una de las patologias mas comunes en la
clinica de caninos, pero con baja incidencia en felinos. Usualmente es llamado Enfermedad de
Cushing y describe una enfermedad asociada a la exposicion cronica de cortisol. La causa mas
comun es la presencia de un tumor a nivel hipofisiario que genera una secrecion inadecuada de
corticotropina (ACTH dependiente) y, la segunda causa mas comun es la produccion autdbnoma
de cortisol por un tumor adrenal (ACTH independiente). Otra de las causas reportadas es la
exposicion prolongada a medicamentos esteroideos, como dexametasona, principalmente como
parte de los protocolos de control de alergias y dolor cronico. A esta tlltima causa se le denomina

Sindrome de Cushing (Mooney y Peterson 2004; Felman et al., 2014; Vet Med, 2022b).

Existen informes ocasionales de perros con HAC debido a una respuesta aberrante a una hor-
mona digestiva o, por secrecion ectdpica de ACTH proveniente principalmente del sistema gas-
trointestinal. En la literatura se han reportado cinco casos de pacientes con receptores aberrantes
para distintas hormonas en la glandula adrenal, como por ejemplo receptores para la hormona
luteinizante (LH) y el péptido gastrointestinal vasoactivo (GIP) (Bennaim et al., 2019; Vet Med,
2022b). Sin embargo, estos son casos extremadamente raros (Mooney y Peterson 2004; Felman

et al., 2014).



En cuanto a la sintomatologia, la mayoria de los pacientes con HAC desarrollan gradualmente
signos clinicos y muchos duefios atribuyen esos signos al envejecimiento normal. Dentro de los
hallazgos clasicos en la anamnesis se incluyen polidipsia, poliuria, polifagia, aumento de peso,
debilidad muscular, jadeo y dermatopatias, como por ejemplo alopecia simétrica bilateral no
pruritica y un adelgazamiento de la piel con pérdida de elasticidad cutanea, principalmente a

nivel ventral (Felman et al., 2014).

Para su correcto diagndstico y posterior tratamiento, es importante realizar una buena anamne-
sis, examenes de sangre que incluyan hematologia completa y bioquimica sanguinea, medicion
de cortisol, relacion cortisol creatinina en orina y, posteriormente, realizar pruebas de supresion
con dexametasona a dosis bajas para el diagnostico positivo y a dosis altas para averiguar su
origen (hipofisiario o adrenal). Si se sospecha de hipercortisolismo iatrogénico por la adminis-
tracion excesiva de glucocorticoides, la prueba de estimulacion de ACTH es la indicada. Esta
prueba mide la respuesta de las glandulas adrenales a la estimulacion maxima con ACTH. En
pacientes con HAC primario se espera una respuesta exagerada a la administracion de ACTH,
mientras que en casos con HAC iatrogénico suelen tener una respuesta baja-normal o disminuida

(Felman et al., 2014).

Otra patologia importante es el hipotiroidismo. Esta enfermedad es frecuente en la especie ca-
nina y, es el resultado de una produccion deficiente o secrecion disminuida de las hormonas
tiroideas T3 y T4 (Van Bergen et al., 2016). La causa mas comun es la atrofia idiopatica de la
glandula tiroides o la tiroiditis linfocitica inmunomediada (hipotiroidismo primario). Otras cau-
sas poco comunes de hipotiroidismo canino incluyen enfermedades congénitas resultantes de la
dishormonogénesis de la hormona tiroidea y una produccion anormal de hormona estimulante

de la tiroides (TSH) (Felman et al., 2014).

Esto no sucede de la misma manera en la especie felina; por el contrario, el trastorno endocrino
mas comun en felinos es el hipertiroidismo y se presenta en uno de cada 300 gatos (Osorio &

Matheus, 2012). A diferencia de los caninos, la presentacion de hipotiroidismo congénito pri-



mario es mas comun que el adquirido. Por lo tanto, es una forma de presentacion de la enferme-
dad que es generalmente diagnosticada en animales jovenes. Se ha reportado un caso de hipoti-

roidismo congénito en cada 4000 nacimientos (Van Bergen et al., 2016).

Tanto en felinos como en caninos, la disminucion de las hormonas tiroideas genera una dismi-
nucioén del metabolismo en general y signos clinicos multisistémicos, los cuales al inicio de la
enfermedad pueden pasar desapercibidos por el propietario. Estos signos pueden incluir debili-
dad y apatia, aumento de peso, problemas de piel como por ejemplo alopecia no pruriginosa
bilateralmente simétrica sobre el tronco o las areas de desgaste, la alopecia posterior al corte y
un pelaje opaco y sin brillo, asi como hiperpigmentacion de la piel, descamacion, seborrea e
infecciones recurrentes. Los signos y sindromes clinicos raros que se han asociado con el hipo-
tiroidismo incluyen megaesofago, disfuncion vestibular, paralisis del nervio facial y ateroscle-

rosis (Felman et al., 2014, Van Bergen et al., 2016).

Para el diagnostico de hipotiroidismo, de igual manera se requiere una anamnesis completa del
paciente vy, los resultados del hemograma completo y del panel de bioquimica sérica pueden
aumentar la sospecha clinica. Ademas, es importante realizar un perfil tiroideo completo que
incluya la medicion de TSH, T4 total (Tat) y T4 libre (Tal). El hipotiroidismo puede diagnosti-
carse errobneamente cuando la prueba se realiza solamente con la concentracion de T4 libre con
un panel bioquimico estandar, ya que cualquier patologia concomitante puede causar alteracio-
nes en las hormonas tiroides (Sindrome del eutiroideo enfermo) (Felman et al., 2014, Vet Med,

2022a).

La DM es otra de las patologias endocrinas habituales en la clinica de animales de compaiia.
En la especie felina tiene tasas de prevalencia reportadas que van del 0.4 % al 1.2 %; en caninos
la prevalencia mundial reportada oscila entre 0.3% y 1.3% (Bugbee y Fujishiro 2020). La DM
se define como un grupo de enfermedades metabolicas caracterizadas por hiperglucemia resul-
tante, debido a defectos en la secrecion de insulina, la accion de la insulina o ambos. Actual-
mente para su diferenciacion etiologica se ha clasificado en DM tipo I y DM tipo II (Felman et
al., 2014).



Los perros y gatos diabéticos difieren en varios aspectos, que son importantes en el diagnostico
y la terapia. En los felinos aproximadamente el 80% presenta DM tipo II y es una enfermedad
heterogénea atribuible a una combinacion de alteracion de la accion de la insulina en el higado,
musculo y tejido adiposo (resistencia a la insulina) y falla de las células B (Felman et al., 2014).
Los principales factores de riesgo asociados a esta enfermedad son la edad avanzada del animal,
la obesidad, la castracion, inactividad fisica y la administracion de glucocorticoides y progesta-
genos. La obesidad es de suma importancia tanto en felinos como en caninos ya que se ha de-
mostrado que los animales obesos tienen 3.9 veces mas probabilidades de desarrollar DM de-
bido a que el tejido adiposo tiene funciones endocrinas y genera resistencia a la insulina (Felman

et al., 2014).

Por el contrario, en los caninos la DM tipo I es la mas comun y resulta de un ataque inmunome-
diado a las células beta del pancreas. Algunos factores de riesgo asociados a esta patologia in-
cluyen enfermedades concomitantes como hipotiroidismo, HAC y obesidad, u otros desencade-

nantes hormonales o iatrogénicos de resistencia a la insulina (Felman et al., 2014).

En ambas especies, los signos clinicos comunes incluyen poliuria/polidipsia, polifagia, pérdida
de peso, infecciones persistentes o recurrentes del tracto urinario, disminucion de la masa mus-
cular, cataratas y, raramente, neuropatia periférica. Si la enfermedad no se trata, los signos pue-

den progresar a inapetencia, letargia y vomitos (Little, 2012).

1.2 Justificacion e importancia

Las enfermedades endocrinas son patologias cronicas y cada vez son mas comunes en la clinica
de especies de compafiia debido a que la esperanza de vida de nuestras mascotas es cada vez
mayor (Ruiz de Gopegui, 2018). En muchos casos, su diagnostico es muy complejo y mayor
aun su tratamiento; esto se debe a que muchas veces los pacientes deben ser hospitalizados con
tratamientos intensivos para ser estabilizados y, posteriormente, ser diagnosticados y tratados
de manera correcta. Esto de igual manera involucra un compromiso econémico alto para el pro-

pietario.



Actualmente en nuestro pais, es cada vez mas comun encontrar veterinarios especialistas en un
area en especifico. Sin embargo, en el campo de la endocrinologia no existen muchos estudios
al respecto publicados debido a la baja casuistica. Ademas, se debe considerar que muchos casos
son subdiagnosticados debido a la falta de conocimiento en esta area y a la complejidad de los
casos, ya que requieren de la comprension de la fisiologia y medicina interna para que se puedan
interpretar correctamente los signos clinicos y descartar que se deban a otra patologia primaria.
Por esta razon, en la mayoria de los casos no se consideran como un diagnostico diferencial
debido a la similitud que poseen con otras patologias como alopecia, procesos alérgicos, pato-

logias cardiovasculares, entre otros.

Por lo tanto, con este trabajo se pretendi6 desarrollar habilidades para realizar un diagnostico y
manejo apropiado de las enfermedades endocrinas cominmente recibidas en la clinica de espe-
cies de compatiia, asi como aportar datos que permitan ampliar la informacion sobre la casuista
y documentar protocolos de diagnostico y seguimiento que puedan ser tutiles para estudiantes y

médicos veterinarios que den sus primeros pasos en la endocrinologia.

Para esto, la Dra. Melissa Quesada Segura fundo la clinica veterinaria CEVET, la cual es un
centro veterinario de referencia para el diagndstico y tratamiento de enfermedades endocrinas y
metabdlicas en perros y gatos. La clinica ofrece servicios de consulta e internamiento en la ve-
terinaria, asi como el servicio de interconsulta, la cual es llevada a cabo en las respectivas clini-
cas de cabecera de los pacientes. También cuenta con la herramienta de teleconsulta, para co-
modidad de los colegas y los propietarios, exdmenes de laboratorio y otros servicios en los que
se apoya con otros colegas en areas como diagndstico por imagen, cardiologia, cirugia entre

otras subespecialidades para un mejor diagndstico y tratamiento del paciente endocrino.

1.3 Objetivos

1.3.1 Objetivo General

Ampliar y reforzar el conocimiento base adquirido durante la carrera en las dreas de medicina
interna y endocrinologia veterinaria, mediante la practica dirigida en la Clinica veterinaria CE-

VET, Cartago, Costa Rica.



1.3.2 Objetivos Especificos

1.3.2.1 Desarrollar destrezas para el reconocimiento, atencién y manejo del paciente endocrino
descompensando y estable, mediante una correcta anamnesis y observacion de signos
clinicos correspondientes para generar un criterio médico adecuado y toma de decisio-
nes.

1.3.2.2 Profundizar en la interpretacion y aplicacion adecuada de las técnicas de laboratorio vi-
gentes para el diagndstico y seguimiento de las endocrinopatias mas comunes en la cli-
nica diaria de especies menores.

1.3.2.3 Mejorar las destrezas para emitir un diagnostico, aplicando nuevos conocimientos en el
area de la medicina.

1.3.2.4 Conocer y estudiar la aplicacion de los medicamentos mas comunes en el tratamiento de
las enfermedades endocrinas, asi como otras alternativas no farmacologicas como el uso

de nutracéuticos.
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2. METODOLOGIA: MATERIALES Y METODOS
2.1 Lugar de estudio
La practica dirigida se realizd en la clinica veterinaria CEVET ubicada en San Rafael de
Oreamuno en Cartago, bajo la supervision de la Dra. Melissa Quesada Segura. La clinica cuenta
con un consultorio para la atencion de pacientes y un area de internamiento con supervision
24/7. Ademas, se realizaron consultas a domicilio principalmente en las zonas de la Sabana, Los

Yoses y Rohrmoser; también se llevaron a cabo teleconsultas desde CEVET.

2.2 Horario de trabajo
El horario establecido por la Dra. Melissa Quesada para la realizacion de la practica dirigida fue
de lunes a viernes, de 8 am a 5 pmy, algunos sdbados en el mismo horario. En total se emplearon

540 horas en la ejecucion de la practica dirigida.

2.3 Animales de estudio

Los pacientes evaluados en este trabajo fueron remitidos por médicos veterinarios de diferentes
centros para consultas endocrinologicas, asi como clientes propios de la Dra. Melissa Quesada.
Los animales de estudio fueron especies de compaiiia, con una mayor proporcion de caninos

respeto a felinos.

2.4 Abordaje de los casos

Los casos se abordaron conjuntamente con la Dra. Melissa Quesada en la clinica veterinaria. Se
particip6 activamente en la recoleccion de datos, tanto del duefio como del paciente, incluyendo
anamnesis, preparacion del paciente para toma de presion arterial (PA) sistémica, medicion de
glicemias, recoleccion de pardmetros para el examen objetivo general y toma de muestras san-
guineas para examenes complementarios y/o diagnosticos de las endocrinopatias correspondien-
tes. Para esto, se trabajo principalmente con el laboratorio clinico veterinario Vetlab, ubicado en

Curridabat.

De forma sistematica se realizd6 medicion de PA mediante el uso de un esfigmomandmetro ve-

terinario portatil de la marca M3 Mini.
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Durante las consultas en las que se realizo medicion de glicemia, se utiliz un glucometro por-
tatil humano Accu-Chek® Instant.
Los analisis de orina realizados en la clinica se basaron en el uso de tiras reactivas de la marca

Medi-Test Combi 10® vy, la densidad especifica con refractometro clinico de uso veterinario.

Asimismo, se realizaron estudios de imagen, tales como radiografias en la clinica veterinaria
Zoovet, ubicada en Cartago, ecografias abdominales con énfasis en vias hepatobiliares, glandu-
las adrenales y sistema genitourinario, ecografia de gldndulas tiroideas y ecocardiografia a cargo
del Dr. Alejandro Gomez. También se colabord con la Dra. Maria Paz Alvarado, de Cardiopet

CR, encargada de la consulta cardiolégica, ecocardiografia y electrocardiografia.

2.5 Registro y analisis de datos

Durante cada consulta, se completo el expediente correspondiente con los siguientes datos: nom-
bre, edad, especie, estado reproductivo, motivo de la consulta, médico veterinario de cabecera
o remitente, consumo de agua y alimentos, habitos de eliminacion, dieta, historia clinica, sinto-
mas presentes y resultados de exdmenes, cuando aplicara. Asimismo, se documentaron los ha-
llazgos del examen objetivo general (EOG), diagnosticos diferenciales y diagndstico definitivo

cuando fue posible.

Los datos obtenidos durante la estancia en la clinica veterinaria CEVET se presentaron mediante
un andlisis estadistico descriptivo, incluyendo calculo de promedios, desviacion estandar, valo-
res minimos y maximos, con el fin de facilitar su comparacion, andlisis e interpretacion de ma-
nera clara y concreta. Estos datos se tabularon seglin especie, patologia, edad, sexo y origen
geografico de los pacientes.

La informacion organizada se presentara en forma de texto explicativo, tablas y graficos, lo que

permiti6 visualizar los datos de manera resumida y comprensible.

2.6 Bitacora de trabajo
Para la documentacion de los casos, se mantuvo un registro en una bitacora de todos los pacien-

tes que ingresaron a la clinica veterinaria, asi como de aquellos atendidos en otras clinicas.

12



La bitacora incluyo datos del paciente, como nombre, peso, edad, sexo, raza y motivo de con-
sulta, asi como informacion relevante del EOG. También se registraron los procedimientos mé-
dicos y/o quirurgicos, pruebas complementarias y sus resultados, contribuyendo al diagnostico
y a la planificacién de tratamientos. En el caso de pacientes referidos por otros colegas, se es-
pecificé en la bitdcora el nombre del médico veterinario de cabecera, la duracion de la estancia

del animal en la clinica y la fecha de alta.
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3. RESULTADOS Y DISCUSION

3.1 Distribucion general de las consultas endocrinolégicas

Durante la practica dirigida se participd en un total de 86 consultas relacionadas con el sistema
endocrino. De estos casos, 28 correspondieron a DM (32.6%), 27 a HAC (31.2%), 17 a hipoti-
roidismo (19.8%), cinco a hipoadrenocorticismo (5.9%), tres a hipertiroidismo felino (3.5%),
uno a hiperparatiroidismo secundario o nutricional (1.2%), uno a hipersomatotropismo (HST,
1.2%) y cuatro presentaron mas de una endocrinopatia concomitante (4.7%), o cuadro de endo-

crinopatia mixto (Figura 1).

M Diabetes Mellitus M Hiperadrenocorticismo M Hipoadrenocorticismo ® Hipotiroidismo
M Hipertiroidismo M Hiperparatiroidismo 2° B Acromegalia B Mixto
Figura 1.

Distribucion de casos endocrinolégicos atendidos durante la pasantia.
Nota. El paciente con acromegalia corresponde a un felino que presentaba DM de manera con-
comitante, sin embargo, no se incluye dentro de los pacientes mixtos, ya que la patologia se

describe posteriormente.

Los casos con endocrinopatias concomitantes o cuadros mixtos se describen en la Figura 2.
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DM + HAC

Hipotiroidismo + HAC

Acromegalia + DM

Patologias Endocrinas

DM + HAC + Hipotiroidismo

MNimero de pacientes

Figura 2.
Descripcion de patologias endocrinas concomitantes observadas durante la practica.
Nota. Se atendieron 4 caninos y 1 felino. DM= Diabetes Mellitus; HAC= Hiperadrenocorti-

cismo.

En cuanto a especies y razas, se atendieron 100 caninos y seis felinos, con un total de 57 hembras
(54%) y 43 (46%) machos. La mayoria de los caninos fueron sin raza definida (SRD); no obs-
tante, endocrinopatias como DM y HAC se observaron con frecuencia en Poodle, Teckel y Sch-

nauzer mediano.

3.2 Diabetes Mellitus (DM)

El pancreas endocrino estd compuesto por los islotes de Langerhans, organizados en “islas pe-
quenas” dentro de un “mar” de células acinares con funcidon exocrina digestiva. Hasta la fecha
se han identificado cuatro tipos de células dentro de los islotes, diferenciadas por morfologia y
coloracion: células alfa (glucagdn), células beta (insulina), células delta (somatostatina) y célu-

las F (polipéptido pancreatico) (Feldman et al., 2014).

La deficiencia de insulina es la responsable de las manifestaciones clinicas de la DM. Su etio-
logia se clasifica, seglin lo establecido en medicina humana, como tipo I (dependiente de insu-

lina, IDDM) y tipo II (no dependiente de insulina, NIDDM).
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Un punto importante que recalcar y a tener en cuenta durante la consulta endocrina, es que los
felinos presentan hiperglicemias transitorias y, dependiendo de la cronicidad y la intensidad del
tratamiento, podemos tener la remision de la diabetes. Los estudios han demostrado que los
gatos diabéticos tienen tasas de remision que, segun se ha informado, son variables (15-100%)

(Behrend et al., 2018).

Durante la practica dirigida se atendieron en total 32 casos de DM: 28 animales presentaban
exclusivamente esta patologia y cuatro presentaban DM concomitante con otras patologias en-

docrinas. La casuistica fue mayor en caninos que en felinos (Figura 3).

Diabetes Mellitus 28

DM + Otras endocrinopatias n

Distribucion por especie

Felinos

Total pacientes 32

Patologia endocrina

M n.”casos

Figura 3.

Representacion grafica de los casos de DM y su distribucion por especie.

La edad de los pacientes caninos con DM oscil6 entre uno y 12 afios, predominando el rango de
tres a 12 afios. En cuanto al sexo, se observo una mayor incidencia en machos (N=17) y solo
dos hembras no estaban esterilizadas (N= 15). En contraste con la literatura (Feldman et al.,
2014), donde se reporta mayor predisposicion en hembras, en CEVET se observé una mayor
proporcion de machos. Las razas caninas mds afectadas incluyeron caniche miniatura, da-

chshunds, schnauzers miniatura, beagles, puliks, cairn terriers y pinschers miniatura.

16



El paciente felino diagnosticado con DM durante la practica tenia 11 afios. Segun Feldman y
colaboradores (2014), la mayoria de estos casos puede diagnosticarse en gatos de cualquier
edad: sin embargo, la mayoria tienen mas de seis afios al momento del diagnostico, ademas, los
machos castrados tienen 1.5 veces mas probabilidades que las hembras de desarrollar DM. Otros
factores de riesgo en gatos incluyen aumento de peso corporal (> 6.8 kg), edad avanzada (> 10

afios) y esterilizacion.

3.2.1 Diagnéstico de DM durante la consulta endocrinologica

3.2.1.1 Examen Objetivo General (EOG)
Como parte del EOG, se realizaron mediciones de PA sistémica con esfigmomanoémetro Medi-
tech® (tres a siete mediciones), en miembros anteriores de animales pequefios y en la cola de
animales grandes. También, se realizd medicion de glicemia con glucoOmetro portatil humano

Accu-Chek® Instant.

La sangre se obtuvo por puncién en encias o pabellon auricular, con un rango maximo de medi-
cion de 600 mg/dL; valores superiores se registran como “High”. Los criterios diagndsticos para
DM fueron: > 200 mg/dL en caninos y > 250-300 mg/dL en felinos, ambos en ayuno (Feldman
et al., 2015). Se observo que los valores de glucosa obtenidos con glucometros humanos suelen
ser 15-20 mg/dL inferiores a los de laboratorio; en contraste, los dispositivos veterinarios so-
breestiman la glucosa (Ismail-Hamdi et al., 2021; Vizcarra-Apaza & La Torre, 2022). En gatos,
el estrés puede elevar la glicemia a 300-400 mg/dL durante la consulta (Feldman et al., 2015).

Todos los pacientes presentaron polidipsia y poliuria (N=32, 100%). Otros hallazgos fueron:
pérdida de peso (N=32, 100%), periodontitis (N=16, 50%), cataratas bilaterales (N=13, 41.6%),
polifagia (N=12, 37.5%), meteorismo (N=12, 37.5%), vomito y diarrea (N=10, 31.2%,), dolor
abdominal sugestivo de pancreatitis (N=7, 21.9%), debilidad y deshidratacion (N=4, 12.5%),
soplo mitral (N=2, 6.3%), y anorexia (N=5, 1.6%).

La literatura establece que los signos clinicos clasicos de DM no tratada son polidipsia, poliuria,

polifagia y pérdida de peso, correlacionados con la gravedad de la hiperglucemia. Cuando la
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glucosa excede los limites de filtracion glomerular causa una diuresis osmdtica provocando la
poliuria. La polidipsia compensatoria previene el estado de deshidratacion, sin embargo, a largo
plazo no es un método de compensacion eficiente y genera mas polidipsia. Es importante recal-
car que los propietarios no reconocen estos sintomas clinicos hasta que la polidipsia y poliuria

se vuelven muy evidentes.

La polifagia y la pérdida de peso se deben a la poca o nula utilizacion de glucosa por parte de
las células debido a la falta de insulina. Esto provoca que el cuerpo recurra a la descomposicion
de grasas y movilizacion lipidica por parte del higado y al catabolismo muscular. Ademas, la
polifagia es consecuencia del trastorno del centro de saciedad para inhibir el centro de alimen-

tacion en el hipotalamo (Ettinger & Feldman, 2010).

3.2.1.2 Analisis de orina
Durante la consulta, se indicé a los propietarios recolectar una muestra de orina de sus mascotas,
ya sea por miccion espontanea o mediante cistocentesis. En la mayoria de los casos, la obtencion
se realizd por miccidn espontdnea, debido a que los pacientes presentaban poliuria como signo

caracteristico.

Los resultados mas frecuentes obtenidos de las tiras reactivas de orina incluyeron glucosuria de
hasta cuatro cruces (4+), proteinuria desde trazas hasta dos cruces (2+), presencia de leucocitos,
cetonuria de dos a cuatro cruces (2-4+), nitritos negativos y urobilindgeno normal en la totalidad

de los casos. Algunos pacientes también presentaron hematuria y pH bajo (6.0-7.0).

Estos hallazgos son consistentes con lo descrito en la literatura sobre las alteraciones urinarias
asociadas con la DM. El andlisis de orina en pacientes endocrinos cumple multiples propositos,

siendo la deteccion de glucosuria y cetonuria una de las mas importantes de identificar.

La deficiencia de insulina provoca un aumento de la concentracion de glucosa en sangre, lo que
excede la capacidad de reabsorcion tubular renal del ultrafiltrado, ocasionando glucosuria. Por

ello, es fundamental documentar tanto la hiperglucemia como la glucosuria durante la consulta,
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ya que la hiperglucemia permite diferenciar la DM de la glucosuria secundaria a injuria renal

primaria.

La cetonuria fue un hallazgo frecuente en los pacientes con sospecha de DM. De estos, Uinica-
mente tres pacientes (9.4 %) presentaron cetonuria maxima (4+) y mostraron signos sugestivos
de cetoacidosis diabética como vomitos, diarrea, deshidratacion, pancreatitis, desbalances elec-
troliticos y pérdida de peso marcada. No obstante, la presencia de cetonuria no equivale nece-
sariamente a cetoacidosis diabética, dado que pacientes diabéticos relativamente estables pue-

den presentar trazas o pequefias cantidades de cuerpos cetonicos en la orina.

Es importante destacar que las tiras reactivas y tabletas de analisis sérico no detectan el acido
beta-hidroxibutirico (B-hidroxibutirico), principal cuerpo cetdnico en cetoacidosis diabética; sin
embargo, es extremadamente raro encontrar un cuadro de cetoacidosis diabética con exceso ex-

clusivo de este anion (Feldman et al., 2014).

Otros hallazgos frecuentes incluyeron piuria y proteinuria. La presencia de leucocitos en la orina
indica infeccion o inflamacion del tracto urinario inferior. Los animales diabéticos tienen cuatro
veces mas probabilidad de desarrollar cistitis en comparacién con pacientes sanos, ya que la
glucosuria facilita la proliferacion bacteriana y altera el urotelio de la vejiga, favoreciendo la
adhesion bacteriana (Elsa et al., 2018). Debido a la alta incidencia de infecciones urinarias, se
recomienda complementar el estudio con ultrasonografia vesical, analisis de orina completo y

urocultivo con antibiograma.

Durante la practica dirigida, la presencia de cistitis e infecciones bacterianas recurrentes se iden-
tificd como un factor relevante en pacientes con DM de dificil control, contribuyendo a la insu-
linorresistencia. La hematuria observada en la mayoria de los casos se asoci6 principalmente

con piuria, con o sin bacteriuria, o con el método de obtencion de la muestra (cistocentesis).

A pesar de la poliuria y polidipsia, la mayoria de los pacientes presentaron densidades urinarias

>1.025 (N=23; 72 %). En pacientes diabéticos no tratados, la gravedad especifica tipicamente
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se encuentra entre 1.025 y 1.035, debido a la elevada glucosa en la orina, que incrementa su
densidad. Pacientes diabéticos no tratados que presentan poliuria y polidipsia persistente, y den-
sidades urinarias bajas (< 1.020), sugieren la presencia de un trastorno endocrino subyacente,

como HAC o insuficiencia renal (Mooney & Peterson, 2004).

3.2.1.3 Otros examenes complementarios
Durante la consulta endocrinoldgica se realizaron diversas pruebas sanguineas como parte del
diagnostico y seguimiento de los pacientes con DM. Entre ellas se incluyeron hemograma y
quimica sanguinea general, medicion de analitos especificos como lipasa pancreatica canina y
tripsina inmunorreactiva en casos sospechosos de pancreatitis o insuficiencia pancreatica exo-

crina, determinacion de SDMA, electrolitos y perfil lipidico.

Las alteraciones hematologicas mas frecuentes fueron hemoconcentracion (N=11/32; 34.4 %),
leucocitosis marcada atribuida a neutrofilia (N=7/32; 22 %) y monocitosis leve (N=3/32; 9.4 %)).
Los hallazgos en leucocitos fueron consistentes con procesos infecciosos o inflamatorios acti-
VoS, como cistitis, esteatosis hepatica, pancreatitis y gastroenteritis con presencia de melena.

En cuanto a la quimica sérica, se observo hiperglucemia marcada en el 100 % de los casos, con
variaciones segun el laboratorio y sus valores de referencia. Se detectaron alteraciones hepati-
cas, con aumentos de alanino aminotransferasa (ALT) y fosfatasa alcalina (FA) en el 95 % de
los pacientes (N=30/32), incrementos de aspartato aminotransferasa (AST) en el 34.4 %

(N=11/32) y gamma-glutamil transferasa (GGT) en el 6.3 % (N=2/32).

Las dislipemias fueron frecuentes, principalmente hipertrigliceridemia seguida de hipercoleste-
rolemia. En general, los valores de nitrogeno ureico y creatinina sérica se mantuvieron dentro

de los rangos normales en la mayoria de los pacientes.
La medicion de SDMA se utiliz6 en caninos cuyos valores de creatinina sérica se veian afectados

por pérdida de peso y masa muscular o por deshidratacion, con el objetivo de corroborar la

funcion renal, asi como para evaluar la presencia de proteinuria sin leucocitos y hematuria de-
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tectable en las tiras reactivas. Las alteraciones electroliticas fueron poco frecuentes y se regis-

traron Gnicamente en tres pacientes (9.4 %) con cetoacidosis diabética manifiesta, destacdndose

hiponatremia, hipocalemia e hipocloremia.

3.2.1.4 Ultrasonido Abdominal

El ultrasonido abdominal se utiliz6 como complemento diagnostico en pacientes con DM. En el

98 % de los casos, los propietarios aceptaron realizar ultrasonido. Durante la evaluacion se ex-

ploraron las siguientes estructuras: higado y vias biliares, estdbmago, intestino delgado y grueso,

rifones, glandulas adrenales y vejiga urinaria. Asimismo, se realizo ecografia de tiroides como

parte del protocolo clinico de CEVET y ecocardiografia en aquellos pacientes en los que el

examen objetivo general evidenci soplos cardiacos o arritmias.

Los principales hallazgos ultrasonograficos en estos pacientes se muestran en el Cuadro 1.

Cuadro 1.

Principales hallazgos ultrasonograficos observados en pacientes diagnosticados con DM en la

clinica veterinaria CEVET.

Organo Descripcion alteracion Porcentaje de
pacientes (%)
Parénquima hiperecoico y heterogéneo compatible con lipido-
Higado ‘ ‘ 90.6
sis, hepatopatia vacuolar o hepatopatia esteroidea.
Vesicula  Material ecogénico en proporcion leve a moderada compatible 6
i
biliar con barro biliar grado 2-3. Volumen normal, pared lisa.
Moderadamente hiperecoico, heterogéneo. Sin edema o estea-
Pancreas ) ) 21.9
tosis asociado.
Engrosamiento e irregularidad mural de leve a moderado con
Vejiga suspension ecogénica en cantidad moderada compatible con 65.6
urinaria  cistitis.
Cistitis + presencia de urolitiasis. 6.3
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3.2.2 Tratamiento del paciente diabético diagnosticado
El objetivo principal del tratamiento de cualquier paciente diabético es controlar y eliminar los
sintomas clinicos reportados por el propietario, limitar las fluctuaciones de glucosa y evitar las

complicaciones que acompafian la DM mal controlada.

Debido a los multiples factores que influyen en el paciente diabético y a la naturaleza cambiante
de la enfermedad, la respuesta a la terapia puede ser variable y, en muchas ocasiones, resulta
complicada, especialmente en las etapas iniciales del tratamiento; este aspecto también debe ser

indicado a los propietarios desde el inicio.

Para el médico veterinario es fundamental reconocer que, aunque existan protocolos estableci-
dos en clinicas u hospitales veterinarios, cada paciente requiere un plan de tratamiento indivi-
dualizado, con reevaluaciones frecuentes y ajustes segun su respuesta. Un esquema terapéutico
que funciona en un animal no necesariamente sera reproducible en otro e, incluso, en un mismo

paciente la respuesta puede variar a lo largo del tiempo.

3.2.2.1Terapia de insulina
El tratamiento de la DM clinica, en el felino y principalmente en el canino, requiere de insulina
exogena. La meta fue lograr glicemias entre los 150-200 mg/dL en todos los pacientes caninos
y, entre 150-250 mg/dl en felinos. Es importante recalcar que nunca se debe llevar al paciente a

valores de normoglucemia estricta (70—110 mg/dL).

En cuanto a los pacientes atendidos, el 87.5% (N=28/32) utiliz6 insulina glargina (Lantus®), el
9.4% (N=3/32) se mantuvo con NPH y una paciente (3.1%) requirié modificar su tratamiento
de glargina a detemir debido a episodios de hipoglucemias marcadas observadas en curvas de
glicemia domiciliarias, donde se identific6 un efecto Somogyi, el cual se abordard mas adelante

en la seccion de control terapéutico. Las caracteristicas de cada insulina se describen en el Anexo

1.

Se tomaron en cuenta varios aspectos para elegir el tipo de insulina adecuada para el paciente:
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e Peso del paciente; ya que algunos tipos de insulina no estan aprobados para animales
menores a los 10 kg de peso (Behrend et al., 2018).

e Enfermedades o condiciones concomitantes que generen resistencia a la insulina, como
pancreatitis, hipercortisolismo, acromegalia (en felinos) o diestro asociado.

e Ingesta normal de alimento, para evitar hipoglicemias aun utilizando las dosis correctas

de insulina.

La insulina regular (R) se utilizo exclusivamente en pacientes hospitalizados y, en algunos casos,
durante la consulta endocrina en animales sin alteraciones gastrointestinales que presentaban
glicemias superiores a 400 mg/dL. Su administracidon tuvo como objetivo disminuir rapidamente
los niveles de glucosa y brindar tiempo al propietario para adquirir la insulina recomendada para

la siguiente dosis. Generalmente, se aplico una dosis nica de una U/I total.

La NPH no fue indicada en pacientes sin horarios definidos o con dificultad para alimentarse,
dado el riesgo de hipoglucemia asociado a su nadir. Otra limitacion fue la presencia de enfer-
medades concomitantes responsables de insulinorresistencia. La administracion domiciliaria se
recomendd aproximadamente 20 minutos después de la comida, con el fin de reducir el riesgo
de hipoglucemia considerando su inicio de accion.

En gatos, su uso no se recomienda debido a su corta duracion de accion (Behrend et al., 2018).

3.2.2.2 Dieta
La terapia con insulina y el control de la glicemia deben ir acompanados de un manejo dietético
adecuado por parte del propietario. El objetivo de la dieta en pacientes diabéticos es cumplir
con los siguientes lineamientos (Fleeman & Rand, 2013; Behrend et al., 2018; Mooney et al.,
2023; Melville, 2024):
* Bajo contenido de carbohidratos digeribles: menos del 40—45% de la energia metabo-
lizable, preferiblemente con un indice glucémico bajo, para reducir las hiperglicemias

posprandiales.
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* Contenido moderado a alto de fibra: tanto soluble como insoluble. La proporcion de-
pende del producto y de la casa comercial, aunque la mayoria de las dietas comerciales
contienen mas fibra insoluble.

* Grasa menor al 30% de la energia metabolizable: con el fin de mejorar el perfil lipidico.
No obstante, dietas con grasa demasiado restringida pueden favorecer la pérdida de peso
indeseada.

* Proteina adecuada: cercana al 30% de la energia metabolizable en perros y alrededor

del 40% en gatos.

Durante el manejo dietético de los pacientes, se priorizo la presencia de enfermedades conco-
mitantes. Por ejemplo, en un canino con insuficiencia pancreética exocrina se utiliz6 un alimento
bajo en fibra para evitar deposiciones excesivas, flatulencias, constipacion y pérdida de peso no

deseada.

Las principales dietas comerciales recomendadas fueron: Hill’s® Prescription Diet® w/d®
Multi-Benefit, Hill’s® Prescription Diet® /d® (normal o bajo en grasa), Royal Canin® Diabe-
tic Dry y Vetlife® Obesity & Diabetic.

Para calcular el requerimiento energético diario en kilocalorias (kcal) que el paciente debia de

consumir se utilizé la formula:

kcal
T (peso ideal)®”> x 77

Donde, el peso ideal se encuentra en kg y 77 es el factor de correccion para diabéticos. Poste-
riormente, la cantidad en gramos se obtuvo dividiendo las kilocalorias calculadas entre las kcal

aportadas por el alimento seleccionado.

Respecto a la frecuencia de alimentacion, se aconsejo dividir la racidén diaria en dos tomas (ma-
flana y tarde), coincidiendo con la aplicacion de la insulina. Ademas, se permitié ofrecer una
merienda a media mafiana para favorecer la estabilidad de los niveles de glucosa y prevenir
hipoglicemias. Se recomend6 utilizar “treats” de la misma linea de alimento para diabéticos
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(Hill’s® Hypo Treats o Metabolic) o “snacks” naturales de bajo indice glucémico y alto conte-
nido de fibra, como avena integral remojada en agua, media manzana gala pequefia, zanahoria

cruda o chayote.

3.2.3 Control de pacientes diabéticos

3.2.3.1 Curvas de glicemia en casa
Como parte del control de los pacientes, se les indico a los propietarios realizar una curva de
glicemia en casa, con el principal objetivo de disminuir el estrés del paciente y la consecuente
liberacion de hormonas contrarreguladoras, como el cortisol, que puedan modificar los valores
de glicemia. Las curvas se realizaron mediante el glucometro recomendado o con el dispositivo

FreeStyle Libre® (Abbott) en aquellos pacientes que no permitieran la puncion con lancetas.

Los objetivos de realizar las curvas de glicemia fueron:

- Corroborar si la dosis de insulina fue eficaz en controlar la hiperglicemia y minimizar las
fluctuaciones a lo largo del dia, o bien determinar la necesidad de un ajuste terapéutico.

- Identificar el nadir de la insulina (punto de accidn maxima).

- Verificar la presencia de un efecto Somogyi (hiperglicemia de rebote inducida por insulina).

Durante la evaluacion del control glicémico, se indicoé mantener la dosis inicial de insulina,
conservar el plan de alimentacion instaurado y respetar la rutina diaria del paciente. A los pro-
pietarios se les recomendo6 realizar curvas de glicemia de 24 horas, o en su defecto de 12 horas,
con mediciones cada dos horas. En los casos en que la glucosa se aproximaba a 100 mg/dL, las
mediciones debian repetirse cada hora o incluso cada 30 minutos, con el propdsito de detectar

oportunamente el efecto Somogyi.
Este fendmeno se identifico en un paciente de raza Dachshund de tres afios, que presentaba

hipoglicemias matutinas marcadas (49 mg/dL). Debido a ello, fue necesario modificar su trata-

miento, cambiando de insulina glargina (Lantus®) a insulina detemir (Figura 4).
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Figura 4.
Curva de glicemia del paciente Maya, Dachshund, tres afios de edad.
Nota: Ala paciente se le administré insulina Lantus 2 Ul y las raciones de comida a las 6:30 am

y 6:30 pm. Curva obtenida directamente del glucometro Accu-Chek Instant® y Premier®.

Cabe destacar que este fue el paciente mas joven diagnosticado con DM durante la practica, y

ademas presentaba la alteracion hepatica mas severa (Anexo 2).

Ante la presencia de un efecto Somogyi, se sugiere en primera instancia reducir la dosis hasta
lograr la estabilizacion de las glicemias y el control de los signos clinicos. Una alternativa con-
siste en fraccionar la dosis total diaria, de modo que el paciente reciba una cantidad mayor en la
mafana —cuando su actividad es mas intensa— y una menor en la noche, con el fin de reducir
el riesgo de rebote. Otra estrategia consiste en cambiar a una insulina de accion prolongada, que

proporciona concentraciones mas estables a lo largo del dia.

Como se menciond anteriormente, el objetivo de la terapia con insulina fue mantener los niveles
de glicemia entre 150 - 200 mg/dL, rango que corresponde a un excelente control glucémico.
Valores entre 250 - 300 mg/dL se consideran un buen control, mientras que concentraciones

superiores a 300 mg/dL reflejan un control deficiente (Felman et al., 2014). En la Figura 5 se
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muestra un ejemplo de curva de glicemia de un paciente llamado Max, mestizo de diez afios,

diagnosticado con insuficiencia pancreatica exocrina.

450
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350
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v

Insulina Insulina

Glicemia mg/dL
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8am 10am 12md 2pm 4pm 6pm 8pm 10pm
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Figura 5.

Curva de glicemia de Max, paciente canino.

Nota. La curva muestra un control pobre de glicemia. Al paciente se le administrd insulina
Lantus 6UI (peso 6.6 kg) a las 8 am y a las 8 pm. Se le ofrecieron 25 g de merienda Hill's®
Prescription Diet® i/d ala 1 pm.

Los ajustes de la dosis de insulina, asi como las modificaciones en el tipo de insulina utilizada,
son necesarios cuando se alcanza la dosis maxima sin lograr un control adecuado. En los casos
en que se sustituye una insulina de mayor potencia (accion intermedia) por una de menor poten-
cia (accion prolongada), la dosis suele mantenerse sin cambios si el nadir se encuentra entre 130
y 150 mg/dL. Si el nadir es superior a 150 mg/dL, se recomienda incrementar la dosis en apro-

ximadamente un 10% (Mooney et al., 2023).

Es fundamental realizar una reevaluacion clinica y metabdlica después de cualquier ajuste tera-
péutico. Cabe sefalar que, mientras las insulinas de accion corta permiten repetir curvas de gli-
cemia al dia siguiente, las insulinas de accidn lenta o ultralenta requieren un periodo de siete a

10 dias para alcanzar estabilidad en el organismo (Felman et al., 2014).
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3.2.3.2 Utilizacion del dispositivo Free Style
Los sistemas de monitorizacién continua como el Free Style (también llamados sistema de mo-
nitorizacion instantanea de glucosa, FGMS) se usan de manera rutinaria en medicina humana y

han tenido gran relevancia y muchos estudios sobre su uso en perros y gatos.

Este dispositivo mide la glucosa intersticial y la envia a un glucémetro portatil especifico que
puede registrar las mediciones hasta por 14 dias en caninos. En felinos, los estudios muestran
una duraciéon media de 8.3 dias por factores como el grosor de la piel y el comportamiento del

animal (Patricio Ebri, 2021).

El Free Style fue colocado en tres pacientes caninos (9.4%) diagnosticados con DM durante la
practica, debido a que los duefios no podian realizar las mediciones de glicemia en casa por

medio de puncion con la lanceta.

El dispositivo fue colocado en la region izquierda de la pared costal, lateral a la columna verte-
bral. Antes de colocarlo, se debe rasurar la zona y realizar una buena limpieza con clorhexidina
y por ultimo con alcohol. El area debe quedar seca para color el dispositivo (Figura 6). La apli-

cacion es simple e indolora.

Figura 6.
Preparacion del paciente para colocacion del dispositivo FreeStyle Libre® (Abbott) para moni-
toreo de glicemia en casa.

Nota. A. Dispositivo aplicador, sensor y toallas con alcohol. B. Sensor colocado.
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Los limites de deteccion del sensor estan entre 20 y 500 mg/dL y las mediciones fuera de este
rango se registran como "LO" (low) y "HI" (high), respectivamente (Alvarez et al., 2017; Del
Baldo et al., 2020).

Segun Del Baldo y colaboradores (2020), en animales se estima que puede existir un retraso de
aproximadamente 30 minutos y, en caninos con un grosor de piel mayor a cinco milimetros

disminuye su eficacia.

3.2.3.3 Medicion de fructosamina
La medicion de fructosamina se realizd solamente en dos pacientes felinos (6.3%) durante la
practica. Uno de ellos con diagnostico de DM y acromegalia (Felino 1); el otro presentaba hi-
perglicemia y glucosuria por factores de resistencia debido a una obstruccion urinaria (Felino 2)
(Anexo 3).

Los resultados de la fructosamina se muestra en el Cuadro 2.

Cuadro 2.

Resultado de la fructosamina en dos pacientes felinos con hiperglicemia sugestiva a DM.

Paciente Resultado Valor de referencia

(nmol/L) (nmol/L)
Felino 1 428 191-349
Felino 2 220

Los felinos por lo general presentan DM tipo 11 y, a diferencia de los caninos, pueden presentar
hiperglicemias por estrés durante su traslado a la clinica y durante la consulta médica, lo que se
considera un factor agudo de resistencia. Esto aunado a algun tipo de enfermedad concomitante.

Por esta razon, la medicion de fructosamina en suero ayuda a confirmar el diagnostico de DM.

La fructosamina es un marcador de la concentraciéon media de glucosa en sangre durante el

periodo de vida de la proteina, que es de hasta tres semanas. En caninos se encuentra altamente
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unida a la albumina y en los felinos a las globulinas (Mooney et al., 2023). Las desventajas y

ventajas del uso de la fructosamina se muestran en el Anexo 4.

3.2.4 Hospitalizacion del paciente diabético

La hospitalizacion en la clinica veterinaria CEVET fue necesaria en cinco caninos (15.7%) diag-
nosticados con DM. Tres de ellos marcaron cetonuria de cuatro cruces (4+); cuatro pacientes
presentaban signos compatibles con cetoacidosis diabética como anorexia y pérdida de peso,
polidipsia y poliuria, emesis, hematoquecia, dolor abdominal sugerente a pancreatitis, iono-
grama alterado (hiponatremia, hipocalemia e hipocloremia), mientras que el internamiento de la

quinta paciente se debi6 a una cistotomia por urolitiasis.

Cabe mencionar que durante la practica no se realiz6 la medicion de gases arteriales ni de pH
sanguineo, lactato o medicién de cuerpos cetdnicos en sangre para confirmar el diagndstico de
cetoacidosis diabética, aspectos que se consideran relevantes para confirmarla (Balance Hormo-

nal, 2024b).

Como parte de la estabilizacion y el tratamiento de los pacientes en internamiento se establecie-

ron las siguientes pautas a seguir:

1- Corregir deshidratacion y el shock hipovolémico.

2- Verificar ionograma del paciente y corregir alteraciones electroliticas antes de colocar insu-
lina. El tipo de fluidos se eligio de acuerdo con las necesidades electroliticas del paciente,
sin embargo, en estos tres casos se utilizo cloruro de sodio al 0.9% para tratar la hipocloremia
e hiponatremia y se suplementd con cloruro de potasio (KCl) intravenoso para tratar la hi-
pocalemia. Los pacientes en este estado presentan alta tonicidad en la sangre por la hiper-
glicemia y la produccion de cuerpos cetonicos. En estadios avanzados se puede presentar
hipocloremia, hipomagnesemia e hipofosfatemia (Balance Hormonal, 2024b).

3- Corregir acidosis y dar terapia de soporte: La terapia de soporte incluy6 los siguientes me-
dicamentos de acuerdo con el tipo de paciente:

e Sistema gastrointestinal: inhibidores de la bomba de protones como el Nexium® 40

mg IV (esomeprazol) y omeprazol 20 mg (PO); Sucramal sobre, Aci-Tip® jarabe
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(Simeticona con Magaldrato), Aero-OM® gotas (Simeticona); antieméticos como el
Cerenia® (citrato de maropitant), Ondansetrén, Pileran® (Metoclopramida); enzi-
mas pancredticas como Creon® 10 000 UI; Enterogermina®.

e Antiinflamatorios y analgésicos: meloxicam inyectable, Intradol® (Tramal), Anal-
vet® (Dipirona Sédica), lidocaina en infusion continua (CRI), dexametasona inyec-
table, prednisolona pastilla 5 y 20 mg, Prednisolona jarabe.

e Hepatoprotectores: Hepatin® IV, Trihepat® jarabe, Silimadrag® jarabe.

e Sistema Cardiovascular: Pimocard®.

e Antibioticos: Amoxicilina® LA inyectable, Amoxi-Tabs® tabletas 250 mg (Amoxi-
cilina con &cido clavulanico), Baytril® inyectable (Enrofloxacina), Metronidazol I'V.

e Colirios: Tobramax® (Tobramicina y Condroitin Sulfato), Ciprovet® (Ciprofloxa-
cina y Condroitin Sulfato).

e Nutraceuticos: Cani-Tabs® Immunity & Allergies tabletas, Vitamina B12 inyectable.

4- Corregir la hiperglicemia: De dos a cuatro horas posteriores a la reposicion de fluidos y
medicacion de soporte, se colocod insulina de rapida accion (Hummulin® R) para controlar
hiperglicemias de acuerdo con el peso del paciente. La toma de glicemias se realizd aproxi-
madamente tres veces al dia hasta lograr valores de glicemias aceptables. Una vez estabili-
zado el paciente, se pasoé a insulina de accion intermedia (Hummulin® N, Insulina Humana)

o de larga duracion (Lantus®, Insulina Glargina).

La razoén por la cual no es recomendado el uso de insulina para reducir de manera rapida la
glicemia se debe a que la insulina ingresa a la célula mediante transportadores SGLT (“sodium-
glucose transporters”) y transportadores GLUT (“glucose transporters”). Ambos trabajan me-
diante una bomba Na+/K+, lo que ocasiona que ingresen iones sodio y potasio a la célula, agra-

vando el cuadro electrolitico (Herndndez & Herrera, 2002, Olano et al., 2019).

3.3 Hipercortisolismo (HAC) o Sindrome de Cushing

El sindrome de Cushing fue la segunda patologia endocrina que se diagnosticé con mayor fre-
cuencia durante la practica dirigida. Se atendieron 29 casos de HAC de origen enddgeno (93.6%,

incluye los pacientes con otra endocrinopatia concomitante), y dos casos de Cushing iatrogénico
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(6.4%) para un total de 31 casos de HAC. Todos los pacientes atendidos con HAC fueron cani-
nos entre edades de tres y 10 afios, con mayor prevalencia en hembras que en machos (Figura

7).

Machos | 13

Hembras | 18

Cushing iatrogénico - 2

Patologiay Sexo

Cushing enddgeno | 29

0 5 10 15 20 25 30 35
N2 casos

Figura 7.

Distribucion de pacientes con hipercortisolismo vistos durante la practica.

3.3.1 Diagnéstico de HAC durante la consulta endocrinolégica
3.3.1.1 EOG
Las mediciones de PA y glicemia se realizaron en todas las consultas endocrinologicas como

parte del protocolo y, se realizaron con el mismo equipo ya descrito en la seccion 3.2.1.1.

La mayoria de los pacientes no presentaron aumentos significativos en su PA sistémica para ser
clasificados como hipertensos después de varias mediciones. Por lo general, la PA sistélica en
estos pacientes fue menor o igual a 140 mmHg.

Esto no fue consistente con lo descrito en la literatura ya que, en pacientes con Cushing, uno de

los signos comunes es la hipertension arterial sistémica.

Un canino labrador de 10 afios fue la excepcion, ya que mostrd PA elevada (X: 174/108; PAM
130 mmHg). Se realizaron varias mediciones para descartar efecto “White coat”, el cual se ob-

servo durante las primeras mediciones de cada paciente al inicio de la consulta.
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Pio-Abreu y Drager (2018), observaron que entre el 59-86% de los perros con HAC natural no
tratado presentan hipertension sistémica al momento del diagndstico. Los mecanismo involu-
crados en la patogenia de la hipertension en HAC son complejos y, se relacionan con los altos

niveles de cortisol y su alta cronicidad (Vidal, 2018).

Durante la revision en la consulta, los principales signos clinicos observados fueron poliuria y
polidipsia (100%), abdomen abalonado (93.6%), signos dérmicos como pérdida de elasticidad
cutanea y resequedad en piel del abdomen con presencia de estrias, seborrea seca y venas ma-
marias muy visibles (90.3%), alopecia simétrica bilateral (93.6%), cola de rata (90.3%), hipo-
tricosis y eritema generalizado (80.6%), pérdida de masa muscular a nivel de miembros ante-
riores y posteriores (87.1%), otitis (80.6%), comedones a nivel abdominal y genital (48.4%),
apatia (32.3%), jadeo excesivo (19.4%) e hiperqueratosis en piel del abdomen (9.7%). Los

signos anteriormente mencionados se pueden observar en la Figura 8.

Figura 8.

Signos clinicos caracteristicos en HAC. Paciente Pato, chihuahua, 12 afios de edad, diagnosti-
cado con DM y HAC ACTH dependiente.

Nota. A. Vista ventro-dorsal, venas mamarias visibles y presencia de comedones. B. Vista late-

ral, se observa piel inelastica y con estrias, y abdomen pendulante.

Los signos clinicos del sindrome de Cushing son causados por la exposicién cronica de cortisol.

Su grado dependera de la duracion de con la enfermedad, la severidad del cuadro y cuén sensible
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es el paciente a los niveles altos de cortisol. Se ha reportado que los beagles y los schnauzers
son razas menos sensibles o subclinicas y que, por lo tanto, no muestran signos como los des-

critos anteriormente (Jaffey et al., 2020).

Durante la practica, se atendieron tres caninos con formas leves de la enfermedad (9.7%), los

cuales no mostraron signos evidentes de HAC (Figura 9).

Figura 9.
Pacientes con hipercortisolismo ACTH dependiente.
Nota. Ambos fueron diagnosticados mediante supresion con dexametasona a dosis bajas

(LDDST). Presentan sintomatologia poco evidente de Cushing.

Tres pacientes (9.7%) presentaron hiperglicemias y glucosuria compatible con DM.

3.3.1.2 Pruebas complementarias: hematologia y bioquimicas
Para una aproximacion diagndstica inicial, se realizaron pruebas sanguineas como hemograma,
quimica sanguinea (bioquimica hepatica, metabolitos renales, SDMA, electrolitos, perfil lipi-
dico) y, en algunos casos medicion de hormonas tiroideas. Las alteraciones mas comunes se

muestran en el Cuadro 3.
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Cuadro 3.

Principales alteraciones laboratoriales detectadas en los pacientes con sindrome de Cushing.

Alteracion hematolégica Porcentaje de pacientes (%)

Enzimas hepaticas elevadas (FA, ALT y GGT) 93.6
Dislipemias 87
Hiperproteinemia 22.6
Leucograma de estrés (neutrofilia leve, linfopenia, eosi-

nopenia y monocitosis) 129
Trombocitosis marcada 3.2
Disminucion de la creatinina 9.7
Hiperglicemia compatible con DM 9.7

Con respecto al hemograma, ninglin paciente presentdé anemias o eritrocitosis y, solamente cua-
tro pacientes presentaron leucograma de estrés inducido por el aumento de cortisol a nivel de la
médula 6sea. La trombocitosis se dio solamente en un caso y se atribuyo de igual manera al
efecto estimulante de los glucocorticoides sobre la médula 6sea (Mooney et al., 2023). Estos
pacientes presentan un mayor riesgo de desarrollar trombosis (tanto arterial como venosa) en
presencia de estasis sanguineo por alteracion de la triada de Virchow (Teyssandier & Solera,

2024).

Los aumentos de las enzimas hepaticas, principalmente la FA y la ALT, fueron comunes en el
96% de los casos (N=30), seguido por aumentos de AST (N=11, 35.5%) y, por tltimo, la GGT
(N=2, 6.45%).

Estos pacientes mostraron valores de FA superiores a 300 U/L, siendo 1913 U/L (valores de
referencia 0-189 U/L) el valor méximo observado. Esto fue consistente con lo descrito en la
literatura, ya que en el 90% de los casos de HAC en caninos esta enzima estd aumentada de 5-
40 veces sobre el limite superior de referencia. Cabe mencionar que una concentracion de FA

normal no excluye el diagndstico de HAC vy, en el caso de confirmar la patologia mediante
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LDDST, los valores muy elevados de FA no se correlacionan con la gravedad del HAC (Mooney

et al., 2023).

La ALT y la GGT también pueden presentar un ligero aumento en casos de HAC, asociados al
dafio hepatico provocado por la acumulacion de glicogeno y tumefaccion de los hepatocitos

(Felman et al., 2014).

Otro hallazgo bioquimico importante en estos pacientes fueron las dislipemias marcadas, indu-

cidas por los aumentos de colesterol y triglicéridos en sangre.

Como se pudo observar en el cuadro 3, el 87% (N=27) de los pacientes presento dislipemias
marcadas: nueve con hipertrigliceridemia (33.3%), siete con hipercolesterolemia (26%) y 11
pacientes presentaron tanto hipertrigliceridemia como hipercolesterolemia (40.7%).

El colesterol total y la fraccion HDL son las que normalmente se encontraron elevadas en estos
pacientes debido a la estimulacion del proceso de lipdlisis por el exceso de cortisol endégeno

(Felman et al., 2014).

En general, los valores de nitrogeno ureico no se vieron afectados; sin embargo, se encontraron
niveles de creatinina sérica disminuidos en algunos caninos relacionado a la pérdida de peso y
masa muscular, ocasionada principalmente por el efecto catabdlico de los glucocorticoides sobre

el musculo (Mooney et al., 2023).

Para corroborar la funcionalidad del rifidn se realizé6 medicion de SDMA en caninos con valores
de creatinina sérica disminuidos, en caninos con valores aumentados por deshidratacion, o en

caninos con proteinuria sin presencia de leucocitos y hematuria en la tira reactiva de orina.
3.3.1.3 Pruebas complementarias: analisis de orina

Los hallazgos mas relevantes en el uriandlisis en pacientes con HAC o iatrogénico se describen

en el Cuadro 4.
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Cuadro 4.

Alteraciones presentes en el urianalisis en los pacientes con sindrome de Cushing.

Alteracion Porcentaje de pacientes (%)
Proteinuria 48.4
Isostenuria 32.3
Presencia de sedimento amorfo 29
Sangre/Presencia de eritrocitos 22.6
Piuria 12.9
Cristaluria 12.9
Glucosuria 6.4

La isostenuria y la proteinuria fueron los hallazgos mas relevantes en el urianalisis de estos
pacientes. Las densidades urinarias variaron entre 1.015-1.025. Esto es consistente con lo des-
crito en la literatura ya que, por lo general los pacientes con HAC presentan una capacidad

reducida concentrar la orina (Mooney et al., 2023).

Segun Teyssandier y Remolina, el 45% de los caninos con sindrome de Cushing no tratado
presentan proteinuria leve sin signos de infeccion urinaria. Durante la practica, como se observo
en el cuadro 4, el porcentaje de caninos con esta condicidon fue mayor al reportado, con un 48%
(N=15). Estos presentaron entre hasta dos cruces (2+) de proteina en la orina, no relacionada a
signos sistémicos de hipertension. El tipo de proteina predominante en la orina de los perros con

HAC es la albimina (Teyssandier & Solera, 2024).
Las infecciones del tracto urinario inferior con presencia de bacteriuria y piuria se presentaron
en cuatro pacientes y estaban asociados a la presencia de sedimento urinario y cristaluria, con-

secuencia principalmente de la presencia de estruvita.

La glucosuria en estos casos se presentd en dos caninos con DM concomitante con el cuadro 4

de sindrome de Cushing anteriormente mencionado.
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3.3.1.4 Pruebas complementarias: ultrasonido abdominal.

Del total de pacientes atendidos, los principales hallazgos ultrasonograficos se resumen en el

Cuadro 5.

Cuadro 5.

Principales hallazgos ultrasonograficos observados en pacientes diagnosticados con hipercorti-

solismo en la clinica veterinaria CEVET.

Organo

Descripcion alteracion

Porcentaje de

pacientes (%)

Higado

Vesicula biliar

Pancreas

Glandulas

adrenales

Vejiga urinaria

Hepatomegalia de leve a moderada. Parénquima hipe-
recoico y heterogéneo compatible con lipidosis, hepato-
patia vacuolar o hepatopatia esteroidea. Linfonodos he-
paticos normales o no visualizables.

Material ecogénico en proporcion leve a moderada
compatible con barro biliar grado 2-3.

Mucocele biliar grado IV.

Moderadamente hiperecoico, heterogéneo. Sin edema o
esteatosis asociado.

Adrenomegalia bilateral de leve a moderada, aspecto re-
dondeado y/o leve asimetria, hipoecoicas con vascula-
ridad normal, sin presencia de nddulos.

Adrenomegalia unilateral derecha. Se observa una masa
heterogénea hipervascularizada, adyacente a vena cava
caudal con signos de invasion vascular y sin evidencia
de atrofia de la glandula contralateral.

Volumen y pared vesical normal.

Leve contenido ecogénico en suspension sugerente a

mineralizacion

100

71

3.2

16

96.8

3.2

42

38



Durante la practica fue importante evaluar la simetria, el tamafio, la forma y la ecogenicidad de
ambas glandulas adrenales. Como protocolo, se usa como referencia la medicion del polo caudal
de cada glandula para establecer un aumento o disminucién en su tamafio. En el Anexo 5 se
indican los tamafios de referencia de las glandulas adrenales en caninos sanos, que permiten

identificar correctamente la adrenomegalia en la evaluacion ecografica.

Es importante mencionar que muchos pacientes que fueron remitidos a la consulta endocrino-
logica ya contaban con estudio ultrasonografico, y fueron remitidos principalmente por hallazgo

sugerente de masa o hiperplasia adrenal unilateral o bilateral.

Cuando se sospecha de sindrome de Cushing ACTH dependiente, la ACTH puede inducir una
hiperplasia a nivel de la corteza adrenal, ocasionando un agrandamiento simétrico bilateral en
ambas glandulas, sin la pérdida de su forma (Figura 10). Aunque la hiperplasia es un término
histologico, suele ser difusa y, en algunos perros se pueden desarrollar areas de hiperplasia no-

dular (Melian et al., 2021).

5 Spayed Fem... Alejandro Gomez Garci... Middle/Omisién 2022-12-23 11:08:12
Kira Ortiz, SRD, 10Y MC6-V

ADRENAL ZQ

Dis.(3) : 9.36 mm — ADRENAL DER

Dis.(4) : 14.19 mm_

Dis.(5) : 11.13 mm Dis.(1) : 10.22 mm
Dis.(6) : 11.12 mm

Figura 10.

Ecografia adrenal de un paciente canino de 11 kg de peso corporal.

Nota. Se observa adrenomegalia bilateral leve (adrenal derecha: 9.36 mm; adrenal izquierda;
10.22 mm), polos caudales de aspecto redondeado, médula hiperecoica y corteza subjetivamente

reducida.
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Caso contrario ocurre en el sindrome de Cushing ACTH independiente, en donde la presencia
de un tumor adrenal (por lo general unilateral) ocasiona asimetria glandular, pérdida de la forma
tipica de la glandula afectada y ecogenicidad heterogénea (Figura 11). En estos casos, la glan-
dula contralateral puede presentar una disminucion de tamafio o atrofia (< Smm), causada por
la supresion de la ATCH enddgena.

22-11-11 10:54
TIS:0.1 TIB

ADRENAL ZQ

ADRENAL DER
ADRENAL DER

Dis.(1) : 5.05 mm Dis.(1) : 10.74 mm
Dis.(2) : 5.63 mm Dis.(3) : 12.08 mm Dis.(2) : 24.49 mm
493/500 171/180

Figura 11.

Ecografia adrenal de un paciente canino de 9 afios.

Nota. Se observa una masa heterogénea, hipervascularizada en glandula adrenal derecha (polo
craneal:24.49 mm; polo caudal 10.74 mm), adyacente a vena cava caudal. No hay signos de

atrofia contralateral.

La ecografia en estos casos puede ayudar a inferir la malignidad del tumor si el tamafo del
tumor es mayor a dos centimetros (> 2 cm). La agresividad también puede evaluarse si hay

invasion vascular de la vena frénica o vena cava caudal (Teyssandier & Solera, 2024).

En los casos de aumento unilateral de la glandula adrenal sugerente tumoral, se ha reportado
que las neoplasias adrenales en el perro presentan una distribucién cercana al 50% entre formas
benignas y malignas; sin embargo, segiin el Dr. Elber Solera (Balance Hormonal, 2024c¢) en la
practica diaria se consideran malignas y, por lo tanto, la adrenalectomia es la terapia de eleccion

€n estos casos.
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3.3.1.5 Prueba de supresion con dexametasona a dosis bajas (LDDST) para diagnoéstico

de Cushing espontaneo
Como protocolo, a los pacientes se les realiz6 la medicion de cortisol sérico basal (t0) antes de
administrar una unica dosis de dexametasona (0.01-0.015 mg/kg) por via intravenosa. Posterior-
mente, se realizan nuevas mediciones de cortisol a las cuatro horas (t4) y a las ocho horas (t8)

posteriores a la administracion del farmaco.

A cada propietario se le indico transportar al paciente a la clinica solamente para la toma de
muestra para minimizar condiciones de estrés, con un ayuno de minimo de ocho horas y maximo
de 12 horas. A los pacientes diabéticos se les pidid un ayuno menos prolongado (seis horas como
minimo) y se les modifico las dosis de insulina para evitar hipoglicemias durante el tiempo de

la prueba.

Segtn Bennaim y colaboradores (2018), actualmente se han descrito cinco posibles patrones de
respuesta a la LDDST, que permiten incrementar la certeza diagnostica en la determinacion del
origen del HAC a partir de un patron de supresion distintivo. Los posibles escenarios descritos
en el estudio fueron:

1) Supresion completa: cortisol <1 pg/dL tanto t4 como t8. Paciente sano.

2) Falta de supresion: cortisol >1 pg/dL y >50% del t0, tanto t4 como t8. Posible HAC

ACTH independiente.

3) Supresion parcial: cortisol >1 pg/dL y t4 y t8, uno o ambos < 50% del t0.

4) Supresion inversa: cortisol >1 pg/dL en t4 y <1 pg/dL en t8.

5) Escape: cortisol <1 pg/dL en t4 y>1 pg/dL en t8.

Debido a que esta prueba carece de especificidad (44-75%), solo se recomienda en perros en los
que existe una fuerte sospecha de HAC para maximizar el valor predictivo positivo. Es impor-
tante recalcar que esta prueba no descarta enfermedades no adrenales que generen un aumento
de cortisol endogeno por alguna condicion inflamatorio o infecciosa de fondo que genere “estrés

metabolico” (Bennaim et al., 2018).
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Durante la practica se realizaron 12 pruebas de supresion con dexametasona. Su distribucion se

muestra en la Figura 12.
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Figura 12.

Distribucion de los resultados de las pruebas de supresion con dexametasona a dosis bajas.

Las caracteristicas y estudios complementarios de estos pacientes para correlacionar el origen

se describen en el Cuadro 6.

Cuadro 6.

Tipos de patrones de supresion obtenidos relacionados a los signos clinicos e imagenologia.

Patron de supresion Razon para realizar LDDST

DM de dificil control, alteraciones dermatologicas, abdo-
Supresion completa o -
men abalonado, cistitis y urolitiasis recurrente.

Cinco pacientes con adrenomegalia y simetria bilateral su-
gerente a HAC ACTH dependiente.

Falta de supresion ) ) )
Un paciente con adrenomegalia unilateral marcada suge-
rente a neoplasia adrenal.

Supresion inversa Dos pacientes con adrenomegalia bilateral.
Un paciente con adrenomegalia bilateral, pero con asime-

Supresion parcial o
tria en el polo craneal de la glandula adrenal izquierda.

42



El patrén de falta de supresion sumando a los signos clinicos da mayor valor predictivo positivo

a la prueba, confirmando el HAC. Sin embargo, se ha reportado que la LDDST no establece el

origen en el 40% de los casos, ya que este patrdn se observa tanto en pacientes con HAC ACTH

dependiente -por aumento en la secrecion de ACTH enddgena que genera produccion de corti-

sol- como en pacientes con un tumor adrenal funcional, los cuales tienen secrecion autonoma

de cortisol (independiente de ACTH vy, por lo tanto, con baja concentracion de ACTH) (Bennaim

et al., 2018).

Anteriormente, los patrones de supresion inverso y parcial se consideraban patrones de supre-

sion individuales no sugerente de HAC, ya que éstos y el patron de escape se pueden presentar

en pacientes con enfermedades no adrenales como las descritas en el Cuadro 7.

Cuadro 7.

Diagndsticos alternativos en pacientes con una enfermedad no adrenal (Bennaim et al., 2018).

Patron de

supresion

Diagnosticos alternativos

Falta de

supresion

Supresion

parcial

Supresion

inversa

Supresion
patron de

escape

Diabetes insipida central, infeccion del tracto urinario, enfermedades parasita-
rias, estrés excesivo.

Disfuncion hepatica de causa desconocida, DM, masas adrenales, alopecia X,
hiperlipidemia primaria, infeccion del tracto urinario y reaccion alimentaria ad-
versa cutanea.

Infeccion del tracto urinario e hiperlipidemia primaria, feocromocitoma y ansie-
dad por separacion.

Polidipsia primaria, alopecia X, diabetes mellitus, carcinoma adrenocortical no
funcional, pioderma, urolitiasis de oxalato de calcio en combinacion con hiper-
lipidemia primaria, obesidad en combinacion con hepatopatia vacuolar, nefropa-
tia por pérdida de proteinas en combinacion con hipertension sistémica y enfer-

medad renal cronica.
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Hoy en dia, el patrén de supresion parcial a pesar de no tener la misma confianza que el patron
de supresion completa, se ha asociado con HAC ACTH dependiente y puede ser utilizado para
respaldar el diagnostico. Este patron indica inhibicion parcial del eje hipotalamo-hipéfisis-adre-
nal adrenal (H-H-A) ante la retroalimentacion negativa inducida por la administracion de glu-

cocorticoides exdgenos (Bennaim et al., 2018).

Elpatron inverso historicamente se considerd un resultado negativo; sin embargo, recientemente
se considera sugestivo de HAC, por su bajo valor predictivo positivo. Estos patrones individua-
les no se dan en muchos pacientes y se deben tomar otros criterios alternativos para el diagnds-
tico de HAC como la medicion de ACTH endogena, estimulacion con ACTH exogena y el es-

tudio de imagenes (ultrasonido abdominal y/o TAC) (Bennaim et al., 2018).

3.3.1.6 Medicion de ACTH endogena
La medicion de ACTH endodgena se utiliza como un método confirmatorio del origen del HAC.
Esta prueba se realizd solamente en un paciente (3.2%), el cual fue referido con los resultados
de una LDDST.

Los resultados de la medicion endogena de ACTH se muestran en el Cuadro 8.

Cuadro 8.

Resultado de la medicion de ACTH endogena del paciente Princesa, Poodle, 14 afios de edad.

Hormona Resultado Valor de referencia

ACTH endodgena (pg/mL) 132 10-45

Interpretacion y comentarios: Valores de ACHT end6gena >12 pg/mL sugieren hiperadreno-
corticismo de origen hipofisiario.

Medicion de ACTH a cargo de la Dra. Silvia Vargas Mora. CMV 1564.

La prueba se realiz6 en el Centro Veterinario Rohrmoser, que se encuentra cercano al laboratorio

de referencia, lo que permitié procesar la muestra lo mas rapido posible.
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Es ideal que la muestra sea procesada durante la primera hora posterior a la toma, ya que la
hormona desaparece muy rapido en la sangre entera. Para evitar los valores erroneos (falsos
negativos), las muestras de sangre no deben dejarse en reposo a temperatura ambiente ni siquiera

por periodos breves (Felman et al., 2014).

El protocolo utilizado para la medicion de ACTH endogena fue el siguiente:

e Ayuno del paciente de 12 horas.

e Se mantuvieron en congelacion 24 horas antes de la obtencion de la muestra: la jeringa
para toma de muestra, los tubos para muestra con EDTA, el tubo adaptador de plastico
de la centrifuga, el tubo de 1.5 ml donde se coloco el plasma para su transporte.

e Se obtuvieron 5 ml de sangre mediante puncion de la vena yugular e inmediatamente se
coloco en el tubo EDTA congelado.

e Se centrifugd la muestra a 3500 rpm por 10 minutos.

e FEl plasma se traslado al tubo de 1.5ml congelado y se transport6d en una hielera, de in-

mediato, al laboratorio Hormovet para ser procesada.

Pacientes con HAC de origen hipofisiario o con secrecion ectopica producen altas cantidades
de ACTH endogena (>5.0 pg/mL), mientras que animales con HAC de origen adrenal presentan
ACTH baja, por la retroalimentacion negativa inducida por la produccion de cortisol (<5.0
pg/mL) (Pineiro et al., 2009; Arias-Hernandez et al., 2022b,). Hay que tomar en cuenta que hay
un pequeilo porcentaje (5%) de caninos con HAC de origen mixto (ACTH dependiente e inde-
pendiente) con valores de ACTH entre 5-10 pg/mL, por lo tanto, no se considera como unico

estudio diagnostico (Van Bokhorst et al., 2018).

3.3.1.7 Tomografia Axial Computarizada (TAC)
Las endocrinopatias que cursan con sobreproducciéon hormonal generalmente ocurren por la
presencia de una masa o tumor productor de hormonas estimulantes o liberadoras. Segin Fel-
man y colaboradores (2014), el 85% de los casos de HAC son ACTH dependiente. Por lo tanto,
debemos tomar en cuenta que, a pesar de tener un paciente endocrinolégico por los efectos del

exceso de cortisol endogeno, también tenemos un paciente oncologico.
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Durante la practica en CEVET, solamente dos propietarios realizaron el TAC a sus mascotas
para completar el diagnostico; de ellos, uno mostrd un resultado compatible con HAC (patron
falta de supresion) en la prueba de LDDST. El otro paciente, que resultdo normal en la LDDST
(patrén de supresion completa), presentaba una masa heterogénea en la glandula adrenal derecha
con evidencia de invasion vascular, sin evidencia ecografica de atrofia de la glandula contrala-
teral, sugerente de un feocromocitoma o adenocarcinoma anaplasico no funcional (Reporte de

TAC, Clinica Veterinaria Vitalvet).

El TAC del paciente con sindrome de Cushing revelo la presencia de una masa hipofisiaria,
ligeramente hiperatenuada en las imagenes de precontraste de aproximadamente 1.25 cm en
todas sus dimensiones, sugestivo de un macroadenoma con apoplejia interna (Reporte de TAC,
Clinica Veterinaria Vitalvet, Anexo 6). No se obtuvieron las imagenes del estudio, ni un valor

de radio P/B (“Pituitary/ Brain ratio™).

Segun la literatura, los tumores hipofisiarios en caninos son benignos. Generalmente se clasifi-
can como adenomas y solo deben clasificarse como carcinomas cuando hay evidencia de dise-

minacion metastasica del tumor.

La neoplasia mas comun en perros reportado es el adenoma corticotropo o corticotropinoma, el
cual provoca HAC por expresion de ACTH. A pesar de ser considerados benignos, atin pueden
comprimir o invadir los tejidos vecinos, provocando signos neurologicos como alteraciones del
comportamiento y de la postura, marcha anormal y déficit de nervios craneales; a estos signos
se les denomina “efecto de masa”, por aumento de la presion intracraneal y edema peritumoral

(Sanders et al., 2021).

Para ello, es importante realizar la medicion del area P/B en todos los pacientes con TAC. Esta
medida se determina mediante un corte transversal del cerebro con medio de contraste y se
obtiene midiendo la altura de la hip6fisis entre el area cerebral. Un ratio P/B >0.31 mm denota
una hipdéfisis agrandada mientras que, un ratio P/B entre 0.14-0.31 mm denota una hip6fisis no

agrandada (Kooistra et al., 1997; Pifeiro et al., 2009). Es importante considerar que una hip6fisis

46



no agrandada no descarta la presencia de una hiperplasia o microadenoma hipofisiario. Con este
fin, se complementa el estudio con la medicion de ACTH enddgena.
Por lo tanto, el TAC y la medicion del radio P/B nos ayuda a establecer el diagnéstico vy, a elegir

la terapia farmacologica dependiendo del tamafio del tumor.

3.3.1.8 Prueba de estimulacion con ACTH para diagndstico de Cushing iatrogénico
Durante la practica se atendieron dos pacientes con sintomas sistémicos de sindrome de Cus-
hing. Ambos caninos, tenian historial de uso de corticoesteroides de corta accion, como pre-
dnisolona y dexametasona en pastilla, por problemas dermatologicos. Uno de ellos también uti-
lizaba corticoesteroides de deposito, especificamente triamcinolona, combinado con terapia oral

de prednisolona.

El primer canino (paciente A, Figura 13), hembra, SRD, de diez afios, presentaba abdomen aba-
lonado, pioderma y lesiones circulares costrosas en la parte ventral del abdomen, piel seca,
inelastica y con presencia de venas mamarias muy visibles, cola de rata y jadeo constante, poli-
dipsia y poliuria. Su hemograma presentaba leucocitosis por neutrofilia y linfopenia leve. Su

quimica renal y hepatica no presentaban alteraciones.

Figura 13.

Paciente A (Kamy), con signos clinicos sugerentes a enfermedad de Cushing iatrogénico.
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El segundo (paciente B, Figura 14), un canino, hembra, caniche de tres afios, presentaba alopecia
simétrica bilateral no pruriginosa en su mayoria, presencia de pustulas y lesiones a nivel de
ambas orejas, piel inelastica, seca, con estrias, venas muy visibles a nivel del abdomen, flancos
y miembros anteriores, cola de rata, apatia, polidipsia y poliuria. Su hemograma solamente in-
dicaba hemoconcentracion y sus bioquimicas mostraban niveles disminuidos de FA, hipocalce-
mia (7.7 mg/dL; minimo 8.6 mg/dL), hiperglicemia en ayuno (119 mg/dL; méaximo 110 mg/dL)
e hiperglobulinemia leve (2.2 g/dL; minimo 2.3 g/dL).

Figura 14.

Paciente B (Milu), con signos clinicos dérmicos muy sugestivos a enfermedad de Cushing.

Al realizar la LDDST, ambas pruebas mostraron supresion completa y, por lo tanto, no compa-
tibles con hiperadrenocortisismo natural. Los resultados de la supresion se muestran en el Cua-

dro 9.

Cuadro 9.
Resultado de la LDDST de ambos pacientes con sospecha de HAC natural.
Paciente A Paciente B
Cortisol basal (ng/dL) 8.9 <1
Cortisol 4h post LDDST (ug/dL) <l1 <1
Cortisol 8h post LDDST (ug/dL) <l1 <1
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Cabe destacar que antes de realizar la prueba, los duefios aseguraron no haberle suministrado

ningln tipo de corticoesteroides orales y/o inyectables por al menos tres meses.

En el caso del paciente A, a pesar de que su cortisol basal se encontraba un poco alto y su
supresion fue normal, la clinica de Cushing avanzaba continuamente, por lo que se sospech6 de
Cushing iatrogénico. En el caso del paciente B, a pesar de la clinica de Cushing tan marcada, el
cortisol basal es indicativo de un eje H-H-A suprimido (bioquimica similar a un paciente con

Addison).

Este ultimo caso (paciente B) ejemplifica por qué la LDDST no es indicada para el diagndstico
de Cushing iatrogénico, ya que esta evalua la conservacion del mecanismo de retroalimentacion
negativa normal ejercido por los glucocorticoides sobre el eje H-H-A. En pacientes con Cushing
iatrogénico el eje H-H-A se encuentra ya inhibido y, por ende, con esta prueba se inhibe aun

mas (Pardes et al., 2007; Felman et al., 2014).

Durante el tiempo de la practica solamente fue posible realizar la estimulacion con ACTH al
paciente A, por cuestiones econdomicas. Los resultados de la estimulacion se muestran en el

Cuadro 10.

Cuadro 10.
Resultado de la estimulacion con ACTH del paciente A para el diagnéstico de Cushing iatrogé-

nico 6 meses después de presentar los sintomas clinicos.

Analito Valor Referencia
Cortisol basal (pg/dL) <1 2-7
Cortisol Post ACTH (pg/dL) 6.89 7-18

Nota: El examen fue realizado en el laboratorio clinico veterinario Vetlab.

Para realizar la estimulacion, se utilizo ACTH sintética, la cual se mantuvo en congelacion hasta

minutos antes de su uso. El protocolo usado fue el siguiente:
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- Se realiz6 una medicion de cortisol basal pre-estimulacion. El ayuno del paciente fue de
minimo 12 horas.

- Se inyecté ACTH sintética via intramuscular a una dosis de 5 pg/kg (0.02 ml/kg).

- Se realiz6 una segunda medicion de cortisol una hora post administracion de ACHT.
Durante esta hora el paciente debia permanecer tranquilo, en casa preferiblemente, sin
situaciones de estrés, y se permiti6 la ingesta de alimento con baja cantidad de grasa y

la mitad de la racidén correspondiente.

Con base a estos resultados y los valores de referencia (Anexo 7) se puede deducir que es un
paciente con su eje H-H-A inhibido. La estimulaciéon con ACTH mide la capacidad maxima de
produccion de cortisol por parte de las glandulas adrenales (ver seccion de hipoadrenocorti-

cismo) que, en este caso resultd insuficiente para causar una concentracion de cortisol 6ptima.

3.3.2 Tratamiento y control del paciente con HAC natural

3.3.2.1Terapia farmacolégica con trilostano
Los pacientes diagnosticados con sindrome de Cushing, independientemente del origen, se man-
tuvieron con dosis entre 0.5-2 mg mg/kg b.i.d, con excepcion de un paciente de raza pinscher
miniatura de 3.0 kg, que requiri6 dosis de 5 mg/kg b.i.d para controlar los sintomas clinicos y
presentar valores de cortisol post trilostano dentro del rango de referencia. Este paciente presen-
taba “falta de supresion” en la LDDST y adrenomegalia con cambios de ecogenicidad bilateral,

sugerente a HAC ACTH dependiente (Anexo 8).

Sanders y colaboradores (2018), las razas pequefias requieren dosis mas altas de trilostano que

las razas grandes, principalmente beagles y schnauzers.

Las caracteristicas farmacocinéticas y farmacodinamicas del medicamento implican que la su-
presion que ejerce sobre el cortisol, aldosterona y hormonas sexuales (en menor proporcion) es
dosis dependiente, su concentracion plasmatica maxima ocurre entre 1.7 y 3.8 h después de la

administracion y disminuye a las ocho horas con un maximo del2 horas (Vet Med, 2022b).
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Otros puntos importantes por considerar en la terapia con trilostano son las siguientes:

e Pacientes con neoplasias adrenales sin compromiso vascular regulan con dosis meno-
res (Vet Med, 2022b).

e No disminuye la secrecion de ACTH en casos de HAC ACTH dependiente (Vet Med,
2022b).

e Pacientes con HAC ACTH dependiente tratado con trilostano por un tiempo prolon-
gado generan hiperplasia adrenal nodular unilateral o bilateral por inhibicién del cor-
tisol adrenal y el aumento de la secrecion cronica de ACTH (Vet Med, 2022b).

e Pacientes con HAC ACHT dependiente sin estudios de imagen como TAC o resonan-
cia con un tumor hipofisiario con ratio P/B mayor a 0.31 cm podrian presentar altera-
ciones neuroldgicas con el uso de trilostano por pérdida del feedback negativo del
cortisol, el cual ocasiona una proliferacion de las células productoras de ACTH
(Teshima et al., 2008). Por lo tanto, se recomienda realizar una tomografia cada 6 me-

ses para control del ratio P/B.

3.3.2.2 Medicion de cortisol 3-4 horas post trilostano
El método utilizado durante la practica dirigida para monitoreo de pacientes con trilostano fue

la medicion de cortisol de tres a cuatro horas después de la toma del medicamento.

El protocolo utilizado fue el siguiente:
e Medicion de cortisol basal. El paciente debia tener ayuno de 12 horas.
e Enseguida se suministro la mitad de la racion total con la dosis de trilostano correspon-
diente para evitar lipemia.

e Medicion de cortisol a las tres horas post trilostano.
Se realizaron solamente seis pruebas control en pacientes diagnosticados con HAC. Segun los

valores de referencia (Anexo 9), los pacientes se clasifican en excelente control, control razo-

nable y control pobre. Los controles realizados en estos pacientes se muestran en el Cuadro 11.
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Cuadro 11.

Resultados del control pre y post trilostano de 6 pacientes diagnosticados con HAC.

Valor de cortisol

Dosis de trilostano y (ng/dL) Categorizacion
Paciente y peso
frecuencia Pre trilos- Post tri- del control
tano lostano
A. Bindy, 3 kg 5 mg/kg b.1.d 2.95 2.75 Excelente
B. Kira, 20 kg 3 mg/kg s.i.d 6.63 <1 Excesivo
C. Lucas, 7.56 kg 4 mg totales s.1.d 7.21 2.66 Excelente
D. D. Mechas, Skg 0.5 mg/kg b.i.d 6.14 3.18 Excelente
E. Simba 10.2 kg 20 mg totales b.1.d 1.81 <1 Excesivo
F. Lola 6 kg 25 mg totales s.i.d 6.12 1.68 Excelente

Nota. Las mediciones fueron realizadas en el laboratorio clinico veterinario Diagnostico Albéi-

tar.

Como se observa en el cuadro 11, el paciente B presentd un control excesivo del cortisol ya que
sus valores a las tres horas post trilostano fueron inferiores a 1 pg/dL. Esto, aunado a densidades

urinarias altas y a la clinica presentada por el paciente, indica que la dosis administrada es alta.

Por lo tanto, fue necesario un ajuste de dosis y de frecuencia, ademas de realizar examen control
de uriandlisis y electrolitos para descartar hipoadrenocorticismo iatrogénico por exceso de tri-
lostano o reaccion idiosincrasica (necrosis adrenocortical o necrosis por estimulacion con

ACTH). La dosis en este paciente se disminuyd a 2 mg/kg b.i.d con las comidas.
Para la dosificacion del trilostano, se recomienda siempre empezar con dosis bajas de 0.5-1

mg/kg, y realizar control a las tres o cuatro semanas junto con perfil electrolitico y urianalisis

con relacion proteina/creatinina (UPC) (Ramsey & Neiger, 2007).
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3.4 Hipotiroidismo

El hipotiroidismo es la hipofuncion de la glandula tiroides, que ocasiona un descenso del meta-
bolismo general por la disminucion en la produccion de hormonas tiroideas. La tiroiditis auto-
inmune es la causa mas comun de hipotiroidismo primario en caninos, por destruccion progre-

siva de los foliculos tiroideos y fibrosis secundaria (Felman et al., 2014).

Durante la practica, se atendieron un total de 19 (22.1%) pacientes hipotiroideos- dos de ellos
presentaban otras endocrinopatias concomitantes- y, un paciente eutiroideo enfermo, medicado
con levotiroxina sddica. Todos los pacientes fueron caninos con edades de 3-12 afios.

No se atendieron casos de hipotiroidismo congénito felino o canino.

3.4.1 Diagnostico de hipotiroidismo durante la consulta endocrinolégica

3.4.1.1 EOG

Como evaluacion inicial, los pacientes hipotiroideos atendidos presentaban valores de normales
de PA sistémica con valores de presion sistolica menores a 140 mmHg.

Solamente uno presentaba hiperglicemia compatible con DM concomitante con HAC.

Los principales signos clinicos observados en estos pacientes se describen en el Cuadro 12.

Cuadro 12.

Principales signos clinicos observados en pacientes diagnosticados con hipotiroidismo en la cli-

nica veterinaria CEVET.

Signo clinico Porcentaje de pacientes
(%)
Dermatopatias 95
Obesidad / Condicion corporal alta 79
Letargo/ apatia 63
Cardiomiopatias: bradiarritmia, insuficiencia valvular mitral 10.5
Cambios de comportamiento: Agresividad. 53
Sintomas gastrointestinales 4
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Los principales signos clinicos en estos pacientes fueron de origen dermatolégico, como alope-
cia e hipotricosis en la zona de los flancos y base de la cola, seborrea seca, pioderma con pre-
sencia de pustulas y papulas, otitis con o sin hiperqueratosis ¢ hiperpigmentacion a nivel abdo-

minal.

Los signos clinicos metabdlicos son los mas dificiles de identificar para el propietario, ya que a
menudo son graduales y sutiles. Estos signos incluyen cierto grado de embotamiento mental,

letargo, intolerancia al ejercicio y propension a ganar peso, sin incremento del apetito.

Actualmente, se ha demostrado que la poliuria y polidipsia son menos comunes que en otras
endocrinopatias como el HAC y la DM (Balance Hormonal, 2024d). Ambos signos fueron ob-
servados en dos caninos con endocrinopatias concomitantes o mixtas, como las mencionadas.

Por lo tanto, el hipotiroidismo es el principal diagnostico diferencial cuando se presenta un pa-
ciente con signos metabolicos, sin poliuria/ polidipsia. La sintomatologia clinica se vuelve mas
evidente conforme aumenta la cronicidad de la enfermedad (Felman et al., 2014; Balance Hor-

monal, 2024d).

Pueden manifestare signos gastrointestinales, pero no son tan comunes como los descritos pre-
viamente, y pueden ser consecuencia de las alteraciones eléctricas y contractiles del musculo

liso en el tracto digestivo (Felman et al., 2014).

3.4.1.2 Pruebas complementarias: hematologia y bioquimica sanguinea

Las alteraciones hematoldgicas en los pacientes hipotiroideos evaluados no fueron comunes.
Ningln paciente presento alteraciones relacionadas a su formula roja. Sin embargo, en su for-
mula blanca, un paciente (N=1, 5.3%) present6 leucocitosis (18.52 x109/L) eosinofilica (4.30
x109/L; valor de referencia 0-0.8 x109/L) y una neutrofilia (13.8 x109/L; referencia 3-12
x109/L), y otro paciente (N= 1, 5.3%) presento leucopenia leve (5.04 x109/L; referencia 6.0-
17.0 x109/L).
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Las principales alteraciones bioquimicas fueron incrementos de ALT (N=5, 26%), FA (N=2,
10.5%), bilirrubina no conjugada (N=1, 5.3%), hiperproteinemia leve (N=2, 10.5%), y princi-
palmente dislipemias (N=18, 94.7%)).

3.4.1.3 Medicion de hormonas tiroideas y clasificacion de estadio patolégico

Para el correcto diagnostico de hipotiroidismo canino son necesarias las pruebas de funcion
tiroidea, que consisten en la medicion de cTSH (hormona estimulante de la tiroides) especifica
canina, tiroxina total y libre (T4t y T4l), triyodotironina total y libre (T3t y Tsl), ademas de la
cuantificacion de anticuerpos antitiroglobulinas (TgAAs) principalmente (Mooney et al., 2023).

Actualmente, en el pais no se encuentra disponible la medicion de anticuerpos.

Es importante tomar en cuenta que estas hormonas se alteran facilmente por enfermedades no
tiroideas y ciertos farmacos de uso comun en la clinica; ademas, su mediciéon no es 100% sen-

sible ni 100% especifica (Cuadro 13) (Mooney & Peterson, 2004).

Cuadro 13.
Especificidad y sensibilidad de la medicién de hormonas aisladas y combinadas en el diagnos-

tico de hipotiroidismo canino (Mooney & Peterson, 2004).

Tat T4l TSH Tt +TSH T4+ TSH
Sensibilidad (%) 100 80 80 87 80
Especificidad (%) 75 93 93 92 97

Durante la practica, el perfil tiroideo incluyd la medicion de ¢TSH, Tat, T4L y perfil lipidico;

con el fin de aumentar la sensibilidad y la especificidad de las pruebas.

De los pacientes diagnosticados durante la practica, nueve de los 10 caninos se clasificaron en
un estadio clinico III, con valores de cTSH mayores a 0.6 ng/mL (X 0.7 ng/mL) y valores de T4l

menores a 0.7 ng/dL (X 0.4 ng/mL). En estos pacientes los valores de T4t fueron variables.

La clasificacion del estadio de un paciente hipotiroideo se describe en el Cuadro 14.

55



Cuadro 14.

Clasificacion para la categorizacion de los estadios del hipotiroidismo canino.

Estadio

I

I

I

v

Estadio subclinico. Hi-

persensibilidad de la hi-

Estadio subcli-

Descripcion ' _ Estadio clinico Estadio clinico
pofisis a la TRH con nico
respuesta exagerada.
Ausentes 0
Anticuerpos  Ausentes Presentes Ausentes
presentes
Normal. Hay o
Aumentada o Disminuida o
un aumento
TSH Normal cercana de li-  aumentada le-
gradual de la ] )
mite superior.  vemente.
TSH.
Normal o apa- Disminuida o
T4l Normal rentemente normal por Ac  Disminuida
normal por Ac o TSH
Normal o dis- o
Tat Normal Normal o Disminuida
minuida
Volumen ti-
roideo total  Normal o aumentado Aumentado Aumentado Disminuido

(VTT)

Nota: Entre un estadio y otro, los valores de hormonas tiroideas pueden tardar hasta 2 afios en

disminuir. Adaptado de Balance Hormonal (2024d).

El ultimo canino atendido, labrador, hembra de 10 afios, con historial de pioderma, otitis recu-
rrentes y aumento de peso, fue diagnosticado con hipotiroidismo canino a finales del afio 2021.
Este mostr6 valores de cTSH de 0.140 ng/mL (referencia de 0-0.5 ng/mL) y T4l en 1.01 ng/dL

(0.8-3.5 ng/dL). Cabe destacar que las quimicas de este paciente reflejaban hipercolesterolemia
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y eosinofilia sugerente de parasitosis y/o alergia alimenticia. A finales del afo 2022 fue diag-
nosticado con una cardiomiopatia dilatada. El andlisis conjunto de las pruebas permitié que se
diagnosticara con sindrome de eutiroideo enfermo, sin mediciones tiroides sugerentes de la con-

dicion (no presentd T4l disminuida ni cTSH elevada).

3.4.2 Tratamiento y control del paciente hipotiroideo
Los pacientes correctamente diagnosticados con base en los signos clinicos y los exdmenes de
laboratorio se trataron con levotiroxina sodica de uso humano (principalmente Eutirox ®). Las

presentaciones disponibles en el mercado de esta marca son 25 pg, 75 pg, 88 ng, 100 pg, 125
ngy 150 pg.

Las dosis se establecieron de acuerdo con la condicion del paciente y las enfermedades conco-
mitantes. La dosis por lo general fue de 22 pg/kg/dia o 0.02 mg/kg/dia dividida en dos tomas, y
en ayuno. En perros, la concentracion plasmatica maxima después de la dosis oral ocurre entre
las cuatro y seis horas, y tiene una vida media en sangre hasta 12 horas. De alli la recomendacion

de suministrar el medicamento cada 12 horas (Traon et al., 2008).

En pacientes geriatricos y con otras patologias, principalmente renales o cardiacas, se reco-

mienda utilizar dosis menores, de 10-15 pg/kg cada 12 horas.

Una vez iniciado el tratamiento con levotiroxina, se debe realizar un control de hormonas tiroi-
deas a las cuatro o seis semanas. Con base en las caracteristicas farmacocinéticas y farmacodi-
namicas del medicamento, la medicion de estas hormonas se realizo a las cinco horas post toma
de levotiroxina, preferiblemente en ayuno, para evitar interferencia analitica por lipemia. Para
los controles, el duefio debe de administrar de manera regular el medicamento a las horas co-

rrespondientes.

El panel de control de preferencia debe incluir las mediciones de cTSH, Tat, T4l y perfil lipidico.

La medicion de Tat es la tinica que posee valores de referencia establecidos en la literatura para
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pacientes con un tratamiento ya instaurado, debido a que la mejoria clinica se correlaciona con

los rangos terapéuticos de la T4t y no de la T4l.

Esto ultimo se ejemplifica en el Cuadro 15, en donde se muestran los resultados de un canino
(“Chumeca”) de 22.5 kg ya diagnosticado con hipotiroidismo y con pobre control. Este paciente
consumia 50 pg/dia de levotiroxina sddica. Con base en el valor de Tat, fue necesario realizar
un incremento de dosis. En casos de aumento o disminucién de dosis de manera paulatina, es
recomendable realizar ajustes de un 25% con respeto a la dosis actual del paciente (Nelson,

2013).

Cuadro 15.

Resultados del panel de control post tratamiento del canino Chumeca.

BIOQUIMICA SANGUINEA

Perfil Tiroideo Resultado Valor de referencia
TSH canino (ng/mL) 0.084 0.1-0.4
Tylibre (pmol/L) 11.6 7.7-47.6
1.17-3.89
Tytotal (ug/dL) 1.72 Control de tratamiento: 2.5- 7.5
Perfil Lipidico
Colesterol total (mmol/L) 5.16 2.85-7.76
Colesterol HDL (mmol/L) 3.81 -
Colesterol LDL (mmol/L) 0.55 -
Triglicéridos (mmol/L) 1.77 0.8-1.2

Nota. Exdmenes se realizaron en el laboratorio clinico veterinario Diagnostico Albéitar.

La medicion de T4l se debe de incluir principalmente para verificar que el valor esté sobre la
media y, preferiblemente, que no sobrepase el rango superior de referencia por riesgo de tiroto-
xicosis, aunque est reportado que los caninos son resistentes a los efectos tirotoxicos (Vet Med,

2022a).
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En el panel control, la mediciéon de ¢cTSH endogena debe tender a la baja por la administracion
exogena de hormona tiroidea, y es de gran ayuda para determinar la constancia y compromiso

del propietario en la administracion del medicamento.

Esto ultimo, se ejemplifica en los resultados presentados en el Cuadro 16, correspondientes al
mismo paciente “Chumeca”. Se realizé un ajuste de la dosis de levotiroxina a 300 ug cada 12
horas en ayuno y, posteriormente, se realizd un control a las cuatro semanas de la T4t (cuatro
horas post toma de levotiroxina), obteniendo un valor de 4.16 pg/dL (referencia para control de
tratamiento: 2.5- 7.5 ug/dL). Para el siguiente control, el propietario acudi6é con el paciente a

consulta casi dos meses mas tarde debido a la reaparicion de la sintomatologia clinica.

Cuadro 16.
Resultado del perfil tiroideo control de Chumeca con una dosificacion de 600 pg/dia (300 pg/12

horas) en ayuno.

BIOQUIMICA SANGUINEA

Fecha: 10/4/23

Perfil Tiroideo Resultado Valor de referencia
TSH canino (ng/mL) 0.125 0.1- 0.4 ng/mL
T4 Libre (pmol/L) 319L 7.7- 47.6 pmol/L
Ty Total (ug/dL) 2.34 1.17- 3.89 pg/dL
Control de tratamiento:
2.5-7.5
Perfil Lipidico
Colesterol total (mmol/L) 5.66 2.85-7.76
Colesterol HDL (mmol/L) 4.46 -
Colesterol LDL (mmol/L) 0.81 -
Triglicéridos (mmol/L) 0.86 0.8-1.2

Nota. Exdmenes realizados en el laboratorio clinico veterinario Diagndstico Albéitar. La mues-

tra se tomd cinco horas post levotiroxina.
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Como se observo en el cuadro 16, la concentracion de ¢TSH se encuentra cercana al limite
inferior del rango de referencia, en lugar de presentar la tendencia a la disminucion marcada que
suele observarse en pacientes con administracion constante y adecuada de levotiroxina. A su
vez, la T4t esta levemente disminuida, lo cual unicamente refleja la presencia del farmaco en el
organismo en ese momento, sin asegurar una correcta adhesion al tratamiento (Vet Med, 2022a).
En conjunto, estos hallazgos sugieren una falla terapéutica asociada a la administracion irregular

0 a la omision de las dosis prescritas de levotiroxina.

Es importante recalcar que parte de los efectos de la levotiroxina sodica es aumentar la frecuen-
cia cardiaca y el gasto cardiaco, el volumen sanguineo y la tasa de filtracion glomerular (TFG)
(Papich, 2021); por lo tanto, es de suma importancia monitorear la funcion renal y el buen fun-

cionamiento del sistema cardiovascular en pacientes bajo tratamiento.

3.5 Hipoadrenocorticismo o sindrome de Addison

El hipoadrenocorticismo se define como la falta total o parcial de la sintesis y secrecion de todas
o algunas hormonas de la corteza adrenal, exacerbada frente a condiciones exigentes que agotan

las reservas adrenales de glucocorticoides y/o mineralocorticoides.

La causa mas comun de hipoadrenocorticismo es la destruccion adrenocortical inmunomediada,
que causa atrofia consecuente y progresiva. Por lo general, se presenta en animales jovenes,

siendo la edad media reportada 3.2 a 4.8 anos (Teyssandier & Solera, 2024).

La ACTH estimula la secrecion de aldosterona en la zona glomerular de glandula adrenal (en
menor medida) y la secrecion de cortisol en las zonas fascicular y reticular. La aldosterona es
regulada por la concentracion plasmatica de potasio (K+) y por la angiotensina II y, el cortisol

es regulado directamente por la secrecion de CRH y ACTH (Teyssandier & Solera, 2024).

Durante la practica dirigida, se atendieron cinco casos de hipoadrenocorticismo, de los cuales
tres ya estaban diagnosticados, con tratamiento establecido, y fueron atendidos como parte de

su control endocrino. Lo otros dos casos fueron diagnosticados durante la practica dirigida.
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3.5.1 Diagnéstico de hipoadrenocorticismo durante la consulta endocrinologica

3.5.1.1 EOG

Todos los pacientes diagnosticados con hipoadrenocorticismo eran caninos jévenes con edades
que comprenden entre 1.7 afios y cinco afios (X 2.94 afios), en su mayoria con condicién corporal
(CC) baja 4/9 (80%, CC de 1 a 9 por WSAVA Global Nutrition Committe). No hubo predilec-

cion por raza.

Los dos pacientes diagnosticados presentaban PA dentro del rango (normotensos) y, de los tres
pacientes de control, solo un canino presento historial de hipotension leve por deshidratacion,
debido a cuadro gastrointestinal durante su diagnostico previo e internamiento en otro centro
veterinario (PAS 87 mmHg, PAD 50 mmHg, PAM 67 mmHg).

Los principales signos clinicos presenten en estos caninos se resumen en la Figura 15.
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Gastrointestinales Pérdida peso Dolor abdominal Deshidratacion SNC Sistema Hipotension Poliuria/Polidipsia
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Figura 15.

Principales signos clinicos en los pacientes con sindrome de Addison.

Como se describe en la literatura, los signos clinicos mas comunes son los gastrointestinales,
que se atribuyen al papel fisiologico de los glucocorticoides en el mantenimiento de la integridad

del tracto digestivo. Estos sintomas muchas veces suelen ser agudos e intermitentes y, responden
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a fluidoterapia y terapia de soporte. Otros signos gastrointestinales menos comunes son hema-

temesis y melena (Teyssandier & Solera, 2024).

Las convulsiones pueden ocurrir debido a hipoglicemia de moderada a severa, a pesar de que

son sintomas inusuales en casos de hipoadrenocorticismo.

La poliuria surge principalmente de la deficiencia de aldosterona, conducente a hiponatremia.
Este cuadro provoca disminucion de la hipertonicidad de la médula renal y el gradiente de con-
centracion, lo que altera la reabsorcion de agua. De igual manera, la hiponatremia inhibe la

liberacion de la hormona antidiurética, agravando el cuadro (Felman et al., 2014).

3.5.1.2 Pruebas complementarias: hematologia y bioquimica sanguinea
La hemoconcentracion y linfopenia leve fueron los hallazgos hematologicos mas comunes entre
los pacientes. Cabe mencionar que la deshidratacion puede enmascarar cuadros de anemia, por

lo cual es importante la revaloracion después de la terapia con fluidos.

No se observo leucocitosis en ninguno de los casos ni presencia de leucograma de estrés. Segun
Scott-Moncrieff (2015), la alteracién hematolégica mas frecuente es la ausencia de leucograma

de estrés, lo que representa un resultado inesperado cuando hay una enfermedad sistémica.

En cuanto a las alteraciones bioquimicas, los hallazgos mas evidentes en estos pacientes fueron
las alteraciones electroliticas, principalmente por hiponatremia e hiperkalemia (Anexo 11) vy,
azotemia de origen prerrenal, generalmente producidas por una TFG disminuida por la poca
produccion de cortisol, exacerbada por cuadros de deshidratacion e hipovolemia (Teyssandier

& Solera, 2024).

Estas anomalias se resumen en el Cuadro 17 y coinciden con lo descrito en la literatura.
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Cuadro 17.

Principales alteraciones bioquimicas presentes en los pacientes diagnosticados con sindrome de

Addison.
Electrolitos Marcadores de funcion cPL Glucosa
Relacion Na*/K* renal (mg/dL)
Referencia Na': 142-164 BUN:10-30 mg/dl Normal
mmol/L Crea: 0.3-2.1 mg/dl 70-110
K": 3.7-5.8 mmol/L
Relacion 27:1
Na™: 146 mmol/L BUN: 7 mg/dl Anor- 76
Canino 1- Sa- K": 3.9 mmol/L Crea: 0.6 mg/dl mal
chie Relacion: 37
Na®: 137 mmol/LL.  BUN: 62.6 mg/dl
Canino 2- Ru- K': 5.3 mmol/L Crea: 0.87 mg/dl NA 113
ffus Relacion: 26
Na': 143 mmol/L BUN: 43 mg/dl
Canino 3- Ca- K™: 6.3 mmol/L Crea: 0.3 mg/dl Anor- 45
milo Relacion: 23 mal
Na': 145 mmol/L BUN: 23 mg/dl
Canino 4- K': 4.3 mmol/L Crea: 0.7 mg/dl NA 65
Lambi Relacion: 34
Na®: 124 mmol/L  BUN: 76 mg/dl 82
Canino 5- Coqui K': 8.4 mmol/L Crea: 3.0 mg/dl Anor-
Relacion: 15 mal

Nota. BUN: nitrogeno ureico, por sus siglas en inglés “Blood Urea Nitrogen”, Crea: creatinina.

Los valores en negrita representan los valores alterados.

A partir del afio 2022, se establecio una nueva clasificacion del sindrome de Addison primario,

la cual toma en cuenta la existencia de una reserva adrenal de aldosterona y/u otros mecanismos

63



de regulacion atn no especificados, que permite mantener los electrolitos dentro del rango nor-
mal. Esta forma de hipoadrenocorticismo primario, caracterizada por niveles normales de elec-
trolitos, se denomina “sindrome de Addison atipico eunatrémico- eukalémico (Shiel & Mooney,

2019).

Lo anterior explica por qué solamente dos pacientes presentaron alteraciones tipicas del sin-

drome de Addison.

La tltima alteracion visible en estos caninos es la hipoglucemia. Esta es otra alteracion bioqui-
mica presente en aproximadamente el 30-40% de los pacientes con hipoadrenocorticismo (Te-
yssandier & Solera, 2024), y que coincide con la estadistica anterior (40%, 2/5 pacientes estu-
diados durante la practica). El motivo principal es la disminucion de la gluconeogénesis hepatica

y el aumento de la sensibilidad periférica a la insulina (Teyssandier & Solera, 2024).

3.5.1.3 Pruebas complementarias: analisis de orina

De los cinco pacientes, solamente se realizaron cuatro uriandlisis. Las densidades urinarias se
encontraban en rango de 1.009- 1.054 (X 1.023), un paciente presentd bilirrubinuria (2+) sin
alteraciones hepaticas evidentes en la bioquimica sanguinea y, los cuatro pacientes presentaron
proteinuria (tres de ellos con trazas y uno con proteinuria de 1+). El paciente con proteinuria
presentaba infeccion urinaria por bacterias cocos Gram positivos, lo cual explica la presencia

de proteina en orina.

Las densidades urinarias de los pacientes con Addison suelen ser inferiores a 1.030, debido a
que presentan una baja capacidad de concentracion por falta de sodio y por la pérdida del gra-
diente de concentracion medular normal (Vet Med, 2022¢). Por lo tanto, es importante diferen-

ciarla de una enfermedad renal aguda, aunado a los hallazgos de azotemia.

3.5.1.4 Pruebas complementarias: ultrasonido abdominal
La ecografia de ambas glandulas adrenales puede ser de gran ayuda y facilitar el diagndstico.

En la mayoria de los casos, los médicos veterinarios no realizan la ecografia abdominal tomando
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en cuenta esta enfermedad como principal diagnostico diferencial y, la disminucion del tamafio

de ambas glandulas adrenales resulta en un hallazgo incidental.

En las Figuras 16 y 17 se muestran las mediciones e imagenes de los dos pacientes diagnostica-
dos durante la practica dirigida. Ambos pacientes presentan una disminucién en el tamafio y en

la forma de las glandulas, compatible con hipofuncion adrenal (Anexo 5).

Se recomienda medir el espesor del polo caudal de las glandulas adrenales, debido a la posicion

del paciente y con el fin de evitar variaciones.

R0 e TN ADRENAL ZQ

ADRENAL DER B)

Figura 16.
Medicion y reporte de ultrasonido de ambas glandulas adrenales en el canino 2.
Nota. Glandulas adrenales con relevancia clinica variable, compatible con hipofuncionalidad,

normalidad en concomitancia con corticoterapia.
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Figura 17.
Medicion y reporte de ultrasonido del canino 5 con un peso de 17.9 kg.
Nota. Ambas de tamafio normal a disminuido con forma aplanada y arquitectura conservada. A.

derecha 2.7mm, B. izquierda 2.9mm.

Es importante mencionar que, los hallazgos ecograficos por si solos no se consideran suficientes
para establecer el diagndstico, sino mas bien, un complemento, debido a que en perros sanos el
espesor de la glandula puede disminuir con la edad, segiin el peso corporal, sexo y administra-

cion de corticoesteroides exdgenos (Teyssandier & Solera, 2024).

3.5.1.5 Pruebas complementarias: medicion de cortisol basal
Solamente se realizd medicion de cortisol basal como parte del diagnostico en un paciente (ca-
nino 5) con clinica compatible con Addison, alteraciones electroliticas, azotemia y adrenales

pequefias al ultrasonido abdominal. Los resultados se muestran en el Cuadro 18.

Cuadro 18.
Medicion de cortisol basal en un canino de 2 afios, SRD con clinica compatible con Addison.
Individual Resultado Referencias
Cortisol A.M (ng/dL) <1 0.5-6

Nota. La medicidon de cortisol se realizo en el Laboratorio clinico veterinario Albéitar.
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La medicion de cortisol basal es de gran utilidad para el diagnostico de hipoadrenocorticismo,
ya que a pesar de que existe un estrés metabdlico (por condiciones gastrointestinales, deshidra-
tacion, hipoperfusion, azotemia, etc.), los niveles de cortisol por lo general no superan el rango
minimo de referencia establecido. Esto se debe a la hipofuncion de la corteza adrenal, que no

responde a los aumentos compensatorios de ACTH.

Segtn la literatura, un nivel basal de cortisol de <2 pg/dL muestra una sensibilidad aproximada
del 99-100% pero una especificidad del 78% (Teyssandier & Solera, 2024). Por lo tanto, para

su confirmacion es necesario realizar la prueba de estimulacion con ACTH exogena.

3.5.1.6 Estimulacion con ACTH exdégena
La estimulacion con ACTH estima las reservas adrenales de cortisol y, por ende, ayuda a detectar

una verdadera hipofuncion de las glandulas adrenales.

Durante la practica se realizaron dos estimulaciones con ACTH para el diagnostico de hi-
poadrenocorticismo (Cuadro 19, canino 5 y 2), y una para control de un paciente diagnosticado
en afios anteriores (canino 4). Los otros caninos atendidos fueron remitidos con el resultado

positivo de Addison, realizado en otros centros veterinarios.

Las dosis y el procedimiento utilizados fue el mismo descrito en la seccié 3.3.1.8. hiperadreno-

corticismo iatrogénico.

Cuadro 19.
Resultado de la estimulacion con ACTH del canino 2 y 5 para el diagnostico de hipoadrenocor-

ticismo y, control del paciente canino 4, 1 ario después de su diagnostico.

Paciente Cortisol basal (ug/dL) Cortisol post- ACTH (ng/dL)
Canino 2 <1.0 <1
Canino 5 0.35 0.41

Canino 4 (control) <1.0 <1.0

Nota. Valor de referencia post- ACTH en paciente sano: 6-18 pg/dL.
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Como se demuestra en los resultados del cuadro 19, una pobre respuesta a la prueba confirma

el diagndstico de hipoadrenocorticismo.

Es importante recordar que ciertos farmacos como la prednisolona, prednisona e hidrocortisona
presentan interferencia analitica con la medicion de cortisol a nivel de laboratorio, mientras que
la dexametasona no tiene esta caracteristica; por lo tanto, la dexametasona (glucocorticoide sin-
tético) puede utilizarse para proporcionar un apoyo terapéutico en pacientes criticos en interna-

miento con sospecha de hipofuncion adrenal (Mooney et al., 2023).

3.5.1.7 Medicion de ACTH enddgena

A pesar de que la estimulacion con ACTH es la prueba de oro para confirmar este diagnostico,
no es capaz de diferenciar entre un trastorno adrenocortical primario de uno de origen secunda-
rio (Teyssandier & Solera, 2024). Por lo tanto, la medicion de ACTH enddgena debe conside-
rarse para la diferenciacion del origen, pero no debe utilizarse como inico parametro confirma-

torio del diagnostico.

Durante la practica dirigida, y con fines educativos, se realizé una sola medicion de ACTH en-
ddégena en el canino 5 para diferenciar el origen y comprobar lo visto en la teoria. Estos resulta-
dos se muestran en el Cuadro 20. Los pasos por seguir para la medicion de ACTH enddgena se
realizaron de la misma forma ya descrita en la seccion 3.3.1.6 (diagnostico del sindrome de

Cushing).

Cuadro 20.

Resultado de la medicion de ACTH enddgena en el canino 5.

Hormona Resultado Valor de referencia

ACTH endogena (pg/mL) 511 10-45

* Resultado de ACTH end6gena compatible con hipoadrenocorticismo de origen primario

(adrenal).
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Una vez realizadas las pruebas hematologicas, bioquimicas, ultrasonido abdominal, estimula-
cion con ACTH exdgena y medicion de ACTH endogena, el canino 5 resultdé compatible con
hipoadrenocorticismo tipico de origen primario, el cual requiri6 terapia de suplementacion con

glucocorticoides y mineralocorticoides.

Para pacientes en tratamiento, cabe mencionar que la medicion de ACTH si se ve disminuida
como consecuencia de la administracion de cualquier corticoesteroide exdgeno (Teyssandier &

Solera, 2024).

3.5.2 Tratamiento y control del paciente con hipoadrenocorticismo
El tratamiento en estos casos va enfocado a dos situaciones principales: (i) resolver la crisis

adrenal y (ii) tratamiento a largo plazo.

Durante la practica, ninguno de los pacientes se presento a consulta o fue referido a CEVET por
alguna crisis adrenal. Por lo tanto, se dara énfasis al tratamiento del sindrome de Addison a largo
plazo. Este tratamiento involucra el reemplazo de por vida de glucocorticoides y/o mineralocor-

ticoides.

A continuacion, se definen los principales medicamentos y las dosis utilizadas (Anexo 12); ade-
mas, es importante enfatizar a los propietarios que son necesarias las evaluaciones periodicas al
inicio de la terapia para determinar las dosis 6ptimas para cada paciente en particular.

Las terapias (al igual que en pacientes diabéticos) deben ser individualizadas preferiblemente,
con controles iniciales al dia 14 y 28 después de iniciada la terapia glucocorticoide y/o minera-

locorticoide.

3.5.2.1 Terapia con glucocorticoides
Durante la practica, las dosis de glucocorticoides se establecieron de acuerdo con la condicion
clinica de cada paciente y su objetivo fue reponer la deficiencia de cortisol sin manifestar sinto-

mas de un sobretratamiento.
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Por lo general, el medicamento utilizado fue la prednisolona. Este es un esteroide adrenal sinté-
tico con actividad glucocorticoide moderada, cinco veces mayor que la hidrocortisona, pero con
una actividad mineralocorticoide menor (< 10%) (Anexo 12) (Mooney et al., 2023). Las dosis
utilizadas fueron de 0.2-0.5 mg/kg cada 24 horas, o la dosis total cada 12 horas. Por lo general,
se inicid con dosis bajas de 0.2 mg/kg, ya que son dosis establecidas para suplementar y no para

causar inmunosupresion.

Los controles para considerar aumento de dosis se realizaron a los 14 dias.

3.5.2.2 Terapia mineralocorticoide

La suplementacion con mineralocorticoides no fue necesaria en todos los casos, ya que no todos
los pacientes presentaron alteraciones electroliticas en el momento del diagnostico, gracias a la

reserva adrenal de aldosterona.

Para esta suplementacion se propusieron dos opciones terapéuticas:

1) Pivalato de desoxicorticosterona (DOCP):
Este es un mineralocorticoide sintético de accidon prolongada con actividad glucocorticoide mi-
nima o nula (Teyssandier & Solera, 2024). Las dos marcas registradas de este compuesto activo

son el Zycortal® 25 mg/ml y el Percorten-V®.

La dosis inicial utilizada fue de 2.2 mg/kg cada 25-30 dias por via subcutanea, dependiendo de
la respuesta del paciente y los niveles de electrolitos. Se debe de medir el sodio y el potasio
principalmente, ya que el sodio aislado es menos adecuado para controlar la dosis (Teyssandier

& Solera, 2024).

Se ha demostrado que dosis mas bajas a las recomendadas por el fabricante son suficientes para
tratar a estos pacientes. Después de la inyeccion inicial de DOCP, se debe realizar un control a
los 14 y 28 dias con el objetivo de mantener las concentraciones de sodio y potasio dentro del
rango de referencia (Teyssandier & Solera, 2024).

En el anexo 13 se encuentra una guia con los pasos para realizar los ajustes de dosis de DOCP.

70



2) Acetato de fludrocortisona:

El acetato de fludrocortisona es un mineralocorticoide de accion corta que también posee acti-
vidad glucocorticoide notable (diez veces mas que el cortisol). Sin embargo, presenta una efi-
cacia menor de accién mineralocorticoide en comparaciéon con el DOCP (Teyssandier & Solera,

2024).

Durante la practica, un canino (canino 5) se mantuvo con este medicamento junto con predniso-
lona debido a que no se encontraba disponible el Zycortal® en ese momento. La dosis utilizada
y recomendada fue de 0.01-0.02 mg/kg/dia por via oral. La dosis total también puede ser divi-

dida en dos tomas diarias.

Uno de los mayores inconvenientes con este medicamento, principalmente en perros de raza
grande -como este paciente-, es que para mantener el nivel de potasio dentro del rango normal
se debe aumentar la dosis del acetato de fludrocortisona, lo que potencia la accion glucocorti-
coide de éste, y se suma al efeto glucocorticoide de la prednisolona. Por lo tanto, se puede pre-

sentar un efecto secundario indeseable.

Las modificaciones de las dosis se pueden realizar en incrementos de 0.025-0.1 mg/por perro.

3.6 Hipertiroidismo felino

El hipertiroidismo se define como un trastorno endocrino en el cual existe un incremento de

hormonas tiroideas T3 y T4, lo que genera un aumento del metabolismo en general.
En felinos, la causa mas comun es la formacion de adenomas tiroideos benignos que funcionan
de manera autonoma (hiperplasia adenomatosa benigna). Por el contrario, en caninos la causa

mas comun de hipertiroidismo es el carcinoma tiroideo (Teyssandier & Solera, 2024).

Durante la practica dirigida solamente se atendieron tres casos de hipertiroidismo felino, en

pacientes con edades de cuatro, ocho y 12 afios (felino 1, 2 y 3 respectivamente).
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El primer paciente (felino 1) fue remitido a consulta endocrinolégica por cambios de comporta-
miento. Los otros dos casos fueron diagnosticados en otros centros veterinarios y remitidos a
consulta por pobre respuesta al tratamiento, presencia de sintomatologia gastrica (vomito y
anorexia) y decaimiento. Lamentablemente, los duefios no aceptaron realizar pruebas adiciona-

les en dos de los casos, por falta de interés y mala situacion econémica.

El segundo paciente recibi6 un tratamiento erroneo con levotiroxina sodica.

3.6.1 Diagnéstico de hipertiroidismo durante la consulta endocrinologica

3.6.1.1 EOG

Los tres pacientes presentaron valores de PA dentro de los rangos de referencia al momento de
la evaluacion (Xx: 123/78, PAM 94 mmHg). Se realizaron varias mediciones de presion (hasta
12), para evitar el efecto de bata blanca.

Las glicemias en ayuno en los tres casos se encontraban dentro del rango de referencia (X: 81

mg/dL).

Al momento de la consulta, los tres felinos remitidos presentaron los sintomas descritos en el

Cuadro 21.

Cuadro 21.

Hallazgos clinicos presentes en los tres felinos atendidos por hipertiroidismo.

Sintomas clinicos Numero de pacientes (%)
Cambios de comportamiento 3 (100%)
Anorexia
Baja CC 2 (66.7%)
Cardiopatias

Anormalidades respiratorias
Bocio palpable unilateral 1 (33.3%)
Crecimiento de colmillos

Sintomas gastrointestinales
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La hiperactividad fue el comportamiento mas comun reportado por los propietarios. En uno de
los casos (felino 1), esta hiperactividad fue el unico sintoma presente en el gato y se observo
como nerviosismo y conducta agresiva hacia el duefio, principalmente durante la manipulacion.
Los signos del hipertiroidismo son progresivos, por lo que al inicio suelen ser desapercibidos o

subvalorados por el propietario.

La anorexia, pérdida de peso y disminucion de la masa muscular solamente se observaron en
los dos felinos geriatricos (ocho y 12 afios). Ambos propietarios reportaron que al inicio presen-
taban consumo de alimento normal y, a veces con mayor frecuencia, a pesar de esto, no hubo
aumento de peso proporcional al consumo. La polifagia y la pérdida de peso son signos fre-
cuentes en gatos hipertiroideos (aproximadamente el 90% de los casos) por aumento del gasto

energético inducido por el incremento de las hormonas tiroideas (Felman et al., 2014).

Esto no ocurri6 en el paciente mas joven, gracias a la pronta atencion del duefio a sus cambios

de comportamiento (hipertiroidismo subclinico).

Solo un paciente (felino 3) present6 alteraciones respiratorias y cardiacas, ademas de bocio pal-
pable unilateral del lado izquierdo (30% de los casos). Durante la consulta se detectd respiracion
abdominal marcada y soplo cardiaco mitral 4/6, sin presencia de taquicardia (aproximadamente
200 Ipm). Este paciente fue diagnosticado con hipertiroidismo aproximadamente un afio antes,
sin embargo, nunca se inici6 con el tratamiento antitiroideo por razones econémicas de los pro-

pietarios.

Segln la literatura, las anormalidades cardiacas son consecuencia tanto de los efectos directos
de las hormonas tiroideas sobre el musculo cardiaco, como de su accion indirecta a través del
sistema nervioso adrenérgico, ademas de los cambios y la remodelacion cardiaca que intentan

compensar el déficit de perfusion (Mooney et al., 2023).
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La anomalia respiratoria, por su parte, puede estar asociada al compromiso cardiaco o a los
efectos cronicos de la tirotoxicosis sobre los musculos respiratorios, asi como a una disminucion

de la capacidad de distension pulmonar (Mooney et al., 2023).

Los sintomas gastrointestinales se presentaron en un solo paciente (felino 2) diagnosticado con
hipertiroidismo y medicado de manera errdnea con levotiroxina sodica. Este felino presentd
vomito, diarrea y aumento en la frecuencia de las deposiciones; ademas otros sintomas se exa-
cerbaron, como la anorexia, la pérdida de peso y el dolor abdominal. Estos sintomas son comu-
nes en pacientes hipertiroideos con alta cronicidad, sin embargo, en este gato, los sintomas se

intensificaron en un corto periodo de tiempo por la administracion exégena de levotiroxina.

Las hormonas tiroideas en exceso generan hipermotilidad gastrointestinal, vaciamiento géstrico
acelerado y tiempos de transito intestinal acortados. Adicionalmente, lo efectos tirotoxicos ge-
neran sindrome de mala absorcion gastrointestinal, con esteatosis y posible pancreatitis secun-

daria (Felman et al., 2014).

En este mismo paciente (felino 2) se observo crecimiento anormal de los colmillos superiores,
posiblemente independiente del exceso de hormona tiroidea, sino mas bien resultado de otra
patologia concomitante, como la acromegalia. Por lo tanto, una vez estabilizados sus sintomas
gastrointestinales, y con la medicacion adecuada, se dio como recomendacion la medicion de

IGF-1 para su diagndstico.

3.6.1.2 Pruebas complementarias: hemograma y bioquimica sanguinea

Solamente fue posible realizar pruebas complementarias en dos pacientes (Felino 1 y 3).

Con respecto al hemograma, no se observaron alteraciones en la formula roja, lo que coincide
con lo descrito en la literatura, ya que por lo general los indices eritrocitarios resultan normales
en estos pacientes. El recuento de eritrocitos puede estar aumentado en el 50% de los gatos,
consecuencia de la tirotoxicosis y el efecto directo de las hormonas tiroideas sobre la médula

Osea (Felman et al., 2014).
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La leucopenia y la linfopenia observadas pueden estar asociadas a inflamacion, estrés o enfer-

medad viral; sin embargo, no fue posible realizar otros exdmenes recomendados como ultraso-

nido, pruebas virales y urianalisis.

Estos resultados se muestran en el Cuadro 22.

Cuadro 22.
Resultados de la hematologia sanguinea en dos felinos hipertiroideos.
HEMATOLOGIA
Paciente 1 Paciente 3 Referencia
(4 aios) (12 aios)
FORMULA ROJA
Hematocrito (L/L) 0.29 0.41 0.24-0.45
Hemoglobina (g/L) 99 145 80-150
Eritrocitos (x10'°/L) 6.74 8.96 5.0-10.0
Reticulocitos - -
Morfologia +1 equinocitos, 1+ +2 equinocitos, 1+
Globulos rojos Rouleaux Rouleaux
FORMULA BLANCA
Leucocitos (x10°/L) 4.5 4.4 5.5-19.5
Neutréfilos (x10°/L) 2.0 2.9 2.5-12.5
Linfocitos (x10°/L) 2.25 0.92 1.5-7.0
Monocitos (x10°/L) - 0.08 0.0-0.8
Eosindfilos (x10°/L) 0.22 0.52 0.0-0.9
PLAQUETAS
Conteo de plaquetas 370 Cumulos suficien- 300-700

tes

Nota. Los valores en negrita representan los valores alterados.
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Los resultados de la bioquimica sanguinea de ambos pacientes se muestran en el Cuadro 23.

Cuadro 23.
Resultados de la bioquimica sanguinea en dos felinos hipertiroideos.
BIOQUIMICA SANGUINEA
Paciente 1 Paciente 3 Referencia
(4 afios) (12 aiios)

Proteinas totales (g/L) 68 92 59-81
BUN (mmol/L) 7.07 7.51 4.1-10.8
Creatinina (umol/L) 130.3 119.0 56-176
Colesterol total (mmol/L) 4.29 4.59 1.78-3.87
ALT (UI/L) 42.7 48.3 0-72
FA (UI/L) 17.7 10.23 0-107
Albumina (g/L) 40.2 33.82 26-38
Fosforo (mmol/L) 1.48 0.90 0.96-1.96

Nota. Los valores en negrita representan los valores alterados.

No se observaron alteraciones hepaticas o renales caracteristicas en casos de hipertiroidismo.
Se ha descrito que solamente el 10% de los gatos evaluados por hipertiroidismo no presentan
enzimas hepaticas aumentadas y que la su magnitud es proporcional al aumento de las hormonas

tiroideas y a la cronicidad (Balance Hormonal, 2024a).

Los marcadores de funcidon renal pueden ser normales en felinos con esta condicion, ya que
solamente el 30% muestra alteraciones leves a moderas, y es un hallazgo mas comuin en felinos
mayores a los diez afios. Sin embargo, es importante considerar que, en estos pacientes, el au-
mento de flujo sanguineo renal y la TFG puede enmascarar un dafio renal agudo o una insufi-
ciencia renal cronica. La baja CC del paciente y la pérdida de masa muscular, contribuyen a

enmascarar una azotemia (Peterson, 2020).
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En los pacientes atendidos no podemos predecir si manifestaran enfermedad renal enmascarada
una vez iniciado con el tratamiento correcto. Segin Peterson (2020), después de iniciado el
tratamiento, se necesitan al menos de tres a seis meses de eutiroidismo para evaluar con preci-

sion la funcidn renal.

3.6.1.3 Medicion de hormonas tiroideas

Asi como en el hipotiroidismo, el diagnostico de hipertiroidismo se confirma mediante la me-
dicion de hormonas tiroideas. A diferencia de los caninos, en felinos la medicion de T4l es poco
especifica, ya que mas del 99% de la tiroxina circulante estd unida a proteinas plasmaticas y
solo el 0.1% se encuentra libre y metabdlicamente activa en sangre (Mooney & Peterson, 2004;

Teyssandier & Solera, 2024).

Todavia no se ha desarrollado un ensayo especifico para la medicion de TSH en felinos. Sin
embargo, comercialmente se utiliza la cTSH como complemento para el diagnostico (Peterson,

2006).

A los dos pacientes remitidos se les realizd, en sus respectivas clinicas, el perfil geriatrico felino,

el cual incluye tnicamente la medicion de Tat. Los valores obtenidos se muestran en el Cuadro

24.

Cuadro 24.

Resultados de tiroxina total en los felinos atendidos, después del diagnostico de hipertiroidismo.

Paciente 1 (4 afios) Paciente 2 (8 afios)  Referencia

Tat para diagnéstico (ng/dL) 3.1 3.1 0825
T4t post levotiroxina (png/dL) - 4.4 S

Nota. El paciente 2 fue medicado errdbneamente con 125 mcg de levotiroxina cada 12 horas.

Segun la cantidad de Tat, el hipertiroidismo se puede clasificar en subclinico o clinico, de mo-

derado a severo (Anexo 14).
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Los valores obtenidos en ambos pacientes al momento del estudio y, segin los valores de la
tiroxina total se considera que ambos presentaban hipertiroidismo subclinico. Sin embargo, el
paciente 2 presentaba una clinica mucho mas marcada, incluso antes de recibir el tratamiento
incorrecto con levotiroxina sodica, que intensifico el aumento de Tst, pudiendo incluso generar

tirotoxicosis.

Esto podria explicarse porque los felinos geriatricos estdn mas expuestos a disruptores endocri-
nos o sustancias bociogénicas, por ejemplo, ciertas materias primas utilizadas en alimentos,

como las isoflavonas de la soja, el Bisfenol A o BPA, entre otros.

El paciente mas joven, a pesar de solamente presentar problemas de comportamiento, tenia his-
torial de consumo en casa de embutidos, carne, salmén y comidas enlatadas lo que puede oca-
sionar una sobrecarga de yoduros y aumentar la predisposicion a la enfermedad (Peterson,

2020).

3.6.2 Tratamiento y recomendaciones

El tratamiento médico cronico actualmente disponible en el pais tiene como finalidad inhibir la
sintesis y liberacion de las hormonas tiroideas y, es importante adaptar e individualizar el trata-
miento tomando en cuenta la edad del paciente, la presencia de enfermedades concomitantes, la
gravedad del hipertiroidismo y la capacidad del propietario de suministrar el medicamento (Pe-

terson, 2020).

En los pacientes clasificados con un hipertiroidismo subclinico, como en el caso del Felino 1
(cuatro anos), sin signos clinicos evidentes y sin la presencia de un ndédulo tiroideo palpable no
se recomienda la administracion de tratamiento antitiroideo hasta descartar otras enfermedades
concomitantes, identificacion y correccion de disruptores endocrinos, ademds de reevaluacion
de hormonas tiroideas como lo establece la siguiente Figura 18 vy, realizar ajustes dietéticos

eliminando alimentos enlatados y embutidos con alto contenido de sodio.
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Routine Serum T4 Screening
(Mo clinical signs of hyperthyroidism,
No palpable thyroid nodule)

T4 normal

(lower 2/3 of

T4 high-normal
(upper 1/3 of

reference range)

T4 clearly high

Euthyroid Review history & PE findings Review history & PE findings
* Repeat thyroid palpation Repeat thyroid palpation
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Mo weight loss
Mo thyroid nodule
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still suspected

Measure Free T4
Thyroid scintigraphy
T3 suppression test

Figura 18.

Algoritmo para el diagnostico y tratamiento de pacientes hipertiroideos (Peterson, 2006).

e Tratamiento médico del hipertiroidismo

El manejo médico no es curativo, sin embargo, es una opcion de tratamiento practico, sencillo
y facil de conseguir. Los medicamentos mas utilizados son los farmacos antitiroideos tioureile-

nos, como el metimazol y el carbimazol.

El carbimazol por via oral ejerce su efecto antitiroideo a través de la conversion inmediata a
metimazol. Sin embargo, las concentraciones séricas de metimazol generadas posterior a la ad-

ministracion de carbimazol, son menores que las que se consiguen con el metimazol per se

(Mooney et al., 2023).

79



El metimazol se concentra activamente en la glandula tiroides, donde inhibe la sintesis de hor-
monas tiroideas al bloquear la actividad de la peroxidasa tiroidea, sin afectar la liberacion de

hormonas preformadas (Mooney et al., 2023).

Con estos pacientes, se recomendaron dosis de 2.5 mg de metimazol por via oral dos veces al
dia con control de hormonas tiroideas a las dos o tres semanas después de la administracion

regular del medicamento.

La concentracion objetivo de Tst se ubica en la mitad inferior del intervalo de referencia. Los
controles, una vez estabilizados los niveles hormonales, se deben realizar a los tres meses y
luego cada seis meses. Por el contrario, si la T4t permanece elevada a pesar de la terapia, primero
se debe evaluar el cumplimiento del tratamiento, si se considera adecuado, se debe aumentar la

dosis de metimazol en 2.5 mg por dia (Grauer et al., 2014).

e Tratamiento quirurgico: Tiroidectomia

La tiroidectomia es un tratamiento eficaz y curativo; sin embargo, no en todos los pacientes se
recomienda esta opcion ya que hay que estar seguros de que el paciente presente afectacion en

un solo 16bulo tiroideo.

Como se menciond anteriormente solo un paciente presentd una masa palpable a la revision,
pero lamentablemente no se realizaron estudios de funcionalidad tiroidea e imagenes para rea-

lizar la recomendacion quirargica.

En los casos de masas unilaterales, el otro lobulo tiroideo puede estar atrofiado siendo hipofun-
cional y se requiere un control peridodico por si se manifestara recurrencia de la condicion. Ade-
mas, es importante considerar que existe la presencia de tejido tiroideo ectdpico hiperfuncional

y, siendo el caso, la tiroidectomia no resultaria el tratamiento de eleccion (Mooney et al., 2023).
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3.7 Hiperparatiroidismo secundario nutricional

El hiperparatiroidismo secundario es una patologia en la cual hay un aumento en la produccion
de la paratohormona (PTH) en respuesta a hipocalcemia, inducida principalmente por desbalan-
ces nutricionales, enteropatias con pérdida de proteina, insuficiencia renal, entre otras (Felman
et al., 2014).

Durante la practica se atendié solamente un caso de hiperparatiroidismo secundario por causa
nutricional. Este se trato de un felino, SRD, hembra de seis meses de edad, quien consumia una

combinacidn de alimento comercial de pollo y de salmén, marca NutriSource®.

3.7.1 Diagnéstico de hiperparatiroidismo durante la consulta endocrinologica
3.7.1.1 EOG
Durante la consulta no se observaron alteraciones en su PA; se mantuvo en general en 100/88

mmHg y la PAM en 82 mmHg. Su glicemia postprandial fue de 94 mg/dL.

En la revision se observaron alteraciones osteoarticulares, tanto en miembros anteriores como
posteriores (Figura 19), lordosis y curvatura o deformidad espinal en columna lumbar (Figura

20), ademas de presentar claudicacion y déficit propioceptivo en miembros posteriores.

Figura 19.
Paciente felino, Cleo, conformacién dsea en miembros anteriores y posteriores.

Nota. A. Se observa un radio curvo. B. Conformacion recta e inflamacion a nivel calcaneo.
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Figura 20.

Paciente Cleo, la imagen muestra la curvatura a nivel lumbar.

La paciente presentaba dolor articular generalizado a la palpacion, especialmente durante la ex-
tension del miembro posterior izquierdo y en la articulacion coxofemoral, donde se notaba in-
flamacion bilateral y dolor marcado. Se detectod también gran cantidad de heces a nivel de colon

durante la palpacidon abdominal.

3.7.1.2 Pruebas complementarias: estudio radiografico
Se realizaron estudios radiograficos previos a la consulta endocrinoldgica, las cuales se obser-

van en la Figura 21.

Figura 21.
Estudio radiografico de la paciente Cleo.
Nota. A, imagen latero-lateral (LL) izquierda de torax y cuello. Se observa mineralizacion en

bullas timpanicas. B, imagen LL izquierda de abdomen. Muestra acimulo de heces y curvatura
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en vértebras lumbares. C, imagen ventrodorsal (VD) de cadera. Se observa pérdida marcada de

densidad 6sea en las epifisis proximal y distal del fémur.

Tanto la presentacion clinica como los estudios radiograficos son congruentes con lo descrito
en la literatura. Las alteraciones osteoarticulares presentes son el resultado de la deficiencia de
calcio sérico y un aumento en la secrecion de PTH. Esto origina una reduccion de la masa dsea
mediante la activacion de osteoclastos, para mantener la homeostasis mineral sérica (Felman et

al., 2014).

Dentro de la sintomatologia méas frecuente se encuentran la claudicacion, resistencia a caminar,
dolor esquelético generalizado, riesgo de fracturas tras un traumatismo menor, deformidad en
los miembros, paralisis y paresia por compresion vertebral y estrefiimiento por colapso pélvico

(Parker et al., 2015).

Se ha demostrado que, para que existan signos visibles en las radiografias a nivel radiografico,
es necesaria la pérdida de mineral de al menos un 30% (Ettinger & Feldman, 2010). Si la dieta
no se corrige, el estado de hiperparatiroidismo continuara generando una desmineralizacion pro-

gresiva del esqueleto.

3.7.1.3 Pruebas complementarias: hematologia y bioquimica sanguinea
No se presentaron alteraciones en la formula roja, pero si linfocitosis leve, la cual se puede

atribuir a la edad del paciente.

Los animales con hiperparatiroidismo secundario de tipo nutricional presentan desequilibrios
en los mecanismos de homeostasis del calcio y el fosforo. Como consecuencia, podemos obser-
var hipocalcemia por baja absorcion intestinal e hiperfosfatemia por una disminucion en la re-
sorcion de fosfatos en los tubulos renales, cuando la funcidon renal es normal (Felman et al.,

2014), lo que desencadena un aumento en la secrecion de la PTH.

Esto se puede observar en las bioquimicas sanguineas descritas en el Cuadro 25.
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Cuadro 25.

Bioquimica sanguinea de la paciente “Cleo” y sus respectivas alteraciones.

Analito Resultado Valor referencia
Proteinas totales (g/dL) 72 55-179
Albumina (g/dL) 3.8 2.5-46
Glucosa (mg/dL) 93 53-150
FA (U/L) 432 0.0-111
ALT (U/L) 52 0.0-116
Bilirrubina total (mg/dL) <0.4 0.0-0.9
Amilasa (mg/dL) 974 500 — 1600
BUN (mg/dL) 19.7 13-37
CREA (mg/dL) 0.85 0.70 -2
Ca"™" (mg/dL) 5.7 812
Fosforo (mg/dL) 7.8 3.1-7.5
Na" (mmol/L) 153 142 — 164
K" (mol/L) 5.0 3.5-5.8
IGF-1 (Somatomedina- C; ng/mlL) 524.6 -

Nota. Pruebas realizadas en el laboratorio Clinico Vetlab. La medicion de IGF-1 se realizé en

Laboratorio Clinico Riley (laboratorio humano).

Los valores aumentados de FA pueden estar relacionados con la condicion, sin embargo, hay
que considerar que animales jovenes manejan valores mas altos de ésta por incremento de la

isoenzima dsea en su etapa de crecimiento (Meneses-Guevara & Bouza-Mora, 2015).

La medicion de calcio refleja la medicion de calcio total (tCa) en suero. Este incluye la fraccion
de calcio ionizado o libre (iCa, fisiologicamente activa), complejado o quelado (cCa) y, calcio
unido a proteinas. Por lo tanto, en casos de hiperparatiroidismo, nefropatias, hipoproteinemias
y desequilibrios 4cido-base la medida del iCa es superior a la medida del tCa (Martinez, 2013).

Sin embargo, por cuestiones econdmicas no fue posible realizar la medicion de calcio ionizado.
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En este caso, es de suma importancia realizar un descarte de otras endocrinopatias que afectan
el metabolismo del calcio. La hormona de crecimiento juega un papel importante en la regula-
cion del crecimiento y el metabolismo 6seo. En pacientes con hipersomatotropismo o acrome-
galia, la formacion y resorcion 6sea se correlacionan con los niveles circulantes de hormona de
crecimiento y de IGF-1, lo que demuestra que éstas poseen efectos directos sobre osteoclastos

y osteoblastos en la modulacion del recambio (Reyes et al., s. f.).

3.7.1.4 Pruebas complementarias: ultrasonido abdominal y de cuello
Aligual que en caninos, los gatos poseen 4 glandulas paratiroideas: dos internas ubicadas dentro
del parénquima tiroideo y, dos externas cerca del polo craneal de cada l6bulo tiroideo facilmente

explorables (Teyssandier, 2025).

A la visualizacion ecografica son estructuras pequenas, redondeadas y de ecogenicidad similar

al tejido tiroideo adyacente (Teyssandier, 2025)

En la mayoria de los casos no se distinguen claramente, sin embargo, la ultrasonografia con
estudio Doppler se convierte en una valiosa herramienta a la hora de identificar una hiperplasia

o neoplasia glandular mediante la observacion del grado de vascularizacion.

En el estudio abdominal del paciente, se observo solamente distension moderada a severa de
colon, con un patron luminal s6lido compatible con retencion fecal. Las demas estructuras ab-

dominales no presentaban alteraciones.

Un aspecto importante para considerar en casos de hiperparatiroidismo es el hipertiroidismo, ya
que las hormonas tiroideas poseen efecto catabolico directo sobre la homeostasis mineral 6sea,
lo que lleva a una mayor resorcion y pérdida de calcio a través de los rifiones; también aumenta
la activacion de nuevos ciclos de remodelacion y estimulan la actividad osteoclastica y os-

teoblastica en el hueso trabecular y cortical (Dhanwal, 2011).

85



Para ello, con este paciente también se realizd ultrasonido de las estructuras del cuello para
descartar anomalias en las glandulas tiroides y paratiroides principalmente (Figura 22). Ambas

estructuras no presentaron alteraciones.

TIROIDES DER

Figura 22.
Estudio ultrasonografico de tiroides y glandulas paratiroides.
Nota. Imagen A, imagen ultrasonografica y medicién de paratiroides y tiroides izquierda. B,

imagen ultrasonografica y medicion de la paratiroides y tiroides derecha.

3.7.2 Tratamiento
El tratamiento en estos casos consiste de una terapia multimodal enfocada en el tratamiento
farmacologico del dolor junto con terapia fisica, simultanea a una dieta adecuada y una reposi-

cion de vitamina D y calcio para corregir la hipocalcemia y favorecer la reduccion de PTH.

Durante la consulta y su posterior diagndstico, se emitidé una receta con meloxicam gotas (0.1
mg/kg), suplementacion con Calcio con Fosforo y Vitaminas B12 y D3 de la marca Lisan y una
formulacion con gabapentina a 5 mg/kg. Lamentablemente, la duefia decidi6 seguir el control

en la veterinaria en donde laboraba.

Para la hipocalcemia sintomatica, el tratamiento a largo plazo incluye la administracion continua
de vitamina D junto con un aporte adecuado de calcio mediante suplementos y mediante la

administracion de una dieta de calidad. Segiin Teyssandier (2025), el objetivo es mantener la
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calcemia entre 8.0-9.5 mg/dL, éste es un rango que previene los signos clinicos de la hipocalce-
mia y las complicaciones de una hipercalcemia. Por lo general, las presentaciones comerciales

de suplementos contienen carbonato de calcio.

Se recomienda realizar mediciones de calcio cada ocho a diez dias en ayuno por al menos tres
semanas. Una vez normalizados los niveles de calcio, la dieta balanceada suele ser suficiente

para mantener la calcemia.

Con base en el examen ortopédico y los hallazgos radiologicos del paciente, estd indicado el uso
de antiinflamatorios no esteroideos por un plazo de hasta diez dias si se requiere, con dosis de
0.05 mg/kg una vez al dia. El uso de otros farmacos como la gabapentina o pregabalina se con-
sidera buena opcion para tratar el dolor cronico asociado a la parte dsea, asi como el uso de
nutracéuticos que contengan glucosamina, condroitina, 4cido graso Omega-3 (EPA y DHA) y

acido hialurénico como complemento a la terapia farmacologica. (Zambarbieri et al., 2023).

3.8 Hipersomatotropismo v acromegalia

La secrecion excesiva de la hormona de crecimiento y la presentacion de signos clinicos croni-
cos se denomina acromegalia (sindrome). Esta patologia se caracteriza por el excesivo creci-
miento del tejido conectivo, huesos, visceras con resistencia a la insulina (Mooney et al., 2023;

Teyssandier & Solera, 2024).

La patogénesis en caninos es muy diferente a la de los felinos. En estos tltimos, al igual que en

los humanos, se debe principalmente a un tumor hipofisiario productor de GH (Mooney et al.,

2023).

Durante la practica dirigida, se atendid y diagnosticd solamente un caso de acromegalia en un
felino de nombre Aslan, de diez afios, 6.0 kg de peso y diagnosticado con DM. El motivo de la
consulta endocrina se debi6 a que presentaba signos compatibles con neuropatia diabética, como
problemas de locomocion y ataxia, poliuria, polifagia y polidipsia intensa, ademas de pérdida

de peso marcada en las Glltimas semanas.
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3.8.1 Establecimiento del diagnostico de acromegalia durante la consulta endocrinolégica
3.8.1.1 EOG

Durante la consulta, se realizaron mediciones de PA (minimo tres, maximo siete mediciones),
asi como tomas de glicemia con el glucometro Accu-Chek® Instant.

El promedio de la PA fue de 140/94mmHg, PAM 106 mmHg y su glicemia durante la consulta
fue de 380 mg/dL.

A la revision presentaba una CC 3/9 con evidente pérdida de masa muscular en miembros pos-
teriores, membranas mucosas rosadas, tiempo de llenado capilar en dos segundos, linfonodos
retromandibulares aumentados de tamafio, sarro 2/4, frecuencia cardiaca en 160 Ipm con pulso
lleno, fuerte y sincronico. No se auscultaron sonidos cardiacos o respiratorios anormales a la
hora de la auscultacion.

A la palpacion abdominal mostré leve dolor abdominal craneal y hepatomegalia.

A simple vista, no se notaba una pérdida de peso tan marcada segin lo describian los duefios.
Sin embargo, se podia observar una cabeza de mayor tamafio con un plano nasal prominente,
leve agrandamiento mandibular y extremidades de mayor tamafo, en comparacion con otros

felinos (Figura 23).

Figura 23.

Paciente felino con DM y acromegalia.
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Las caracteristicas fisicas observadas se deben al aumento de GH, el cual estimula el tejido
conectivo, provocando un aumento del tamafio del cuerpo como un marcado aumento de peso,
agrandamiento del abdomen, cara y extremidades. El aumento de peso puede darse a pesar de

la presencia del estado catabolico inducido por la DM no regulada (Mooney et al., 2023).

Estudios actuales han mostrado que la DM felina también ocurre como resultado de la resisten-
cia a la insulina, debido a un somatotropinoma. Ademas, la GH en carnivoros - especialmente
en gatos- muestra una gran actividad diabetogénica, reduce el nimero de receptores de insulina
y causa defectos posreceptor de la insulina (Niessen et al., 2015). Estas anormalidades de union
y accion de la insulina generan el cuadro de DM vy los signos clinicos tipicos. Ademas, segun
Felman y colaboradores (2014), la polifagia en estos pacientes se vuelve muy intensa. Cabe
mencionar que, para su control, frecuentemente se requieren dosis de insulina mas altas para

controlar el estado hiperglucémico.

3.8.1.2 Pruebas complementarias
Este paciente no presentd examenes previos a la hora de la consulta endocrinoldgica mas que el

diagnostico previo de DM.

Durante la consulta se le recomend6 a la duefia realizar hemograma, bioquimica sanguinea,
medicion de fructosamina, radiografia de miembros posteriores, ultrasonido abdominal y medi-
cion de IGF-1 para confirmar el diagnostico, sin embargo, por cuestiones econdmicas solamente

aceptaron realizar la medicion de IGF-1.

El estudio radiografico se recomend6 por la debilidad en miembros posteriores y ataxia. A pesar
de que estos hallazgos se asocian principalmente a la neuropatia diabética, en algunos casos de
acromegalia en felinos se dan cambios osteoarticulares asociados a artritis degenerativa, conse-
cuencia del agrandamiento fibroso de las capsulas articulares y ligamentos, el sobrecrecimiento

6seo y la proliferacion del cartilago articular (Mooney et al., 2023).

89



El uso complementario de TAC y/o resonancia magnética para el diagndstico de acromegalia es
relevante para la localizacion de una neoplasia hipofisiaria (por lo general con medio de con-
traste). El diagndstico de agrandamiento hipofisario descrito por Scudder y Church (2024), se
basé en la observacion de una dimension dorsoventral de la hipofisis >4.0 mm y/o transversal

>6.0 mm.

Es importante considerar que, si se tiene la sospecha clinica, pero no se observa una hipo6fisis
agrandada, no quiere decir que no exista la posibilidad de lesiones hiperplasicas (hiperplasia de
la pars distalis de la glandula pituitaria anterior), las cuales pueden preceder a un tumor en el

caso de hipersomatotropismo (Niessen et al., 2015).

3.8.1.3 Diagnostico de acromegalia: medicion de IGF-1
La confirmacion del diagnostico requiere conocer la concentracion de GH circulante. Sin em-
bargo, esta hormona es especifica de especie (la secuencia de aminoacidos varia entre especies)

y, su medicion no se encuentra disponible en Costa Rica para caninos o felinos.

El IGF-1 es una hormona similar en estructura a la insulina, liberada por muchos tejidos (prin-
cipalmente el higado) y estimulada por la GH. Por lo tanto, la cuantificacion de IGF-1 contri-
buye al diagndstico de acromegalia mediante una evaluacion indirecta de la concentracion de

GH (Mooney et al., 2023).

Otras caracteristicas importantes de esta hormona, que la convierten en la indicada para el diag-
nodstico de acromegalia, son las siguientes (Niessen et al., 2015; Teyssandier & Solera, 2024):
e No tiene secrecion pulsatil como la GH. Se mantiene constante durante todo el dia.
e Se mantiene estable en suero en comparacion con la GH.
e Su medicion se puede realizar en laboratorios de medicina humana debido a que su es-
tructura se conserva en todas las especies por lo que es una prueba accesible.
e Presenta un valor predictivo muy alto, cercano al 95% en felinos para el diagndstico

cuando el valor es cercano a los 1000 ng/ml.
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Los resultados de la medicion de GH en el paciente se muestran en el Cuadro 26.

Cuadro 26.
Resultado de la medicion de IGF-1 para diagnostico clinico de acromegalia.
Hormonas Resultado Unidades Referencia
IGF-1 (Somatomedina-C; ng/mL) 4349 ng/mL 170-610
Nota. Medicion realizada en el laboratorio clinico humano RILEY. Valor de referencia tomado

de Feldman y colaboradores (2014).

Segtn Feldman y colaboradores (2014), las concentraciones séricas de los gatos con acromega-
lia varian de 1250 hasta 5020 ng/mL, en comparacion con los valores de 170 a 610 ng/mL de

gatos sanos.

3.8.2 Tratamiento
Las opciones de tratamiento del hipersomatotropismo secundario a una neoplasia hipofisiaria
descritas en la literatura incluyen la radioterapia, la neurocirugia y el tratamiento farmacolégico,

siendo este ultimo el tnico disponible en Costa Rica.

El tratamiento farmacologico incluye medicamentos ligandos del receptor de somatostatina,
agonistas de la dopamina y antagonistas del receptor de GH. Estos tratamientos médicos a largo
plazo han demostrado ser poco funcionales; sin embargo, su finalidad debe ser mejorar el control

diabético y prevenir la progresion de la acromegalia clinica (Scudder & Church, 2024).

El agonista de la dopamina mas utilizado es la cabergolina. Este es un agonista de accion pro-
longada, con alta afinidad por el receptor de dopamina 2 (D2R). El consenso internacional des-
cribe que puede usarse en pacientes con enfermedad leve (IGF-1 <2 ng/mL). Usada como mo-
noterapia puede normalizar las concentraciones séricas de IGF-1 y reducir el tamafio del tumor
en 1/3 de los casos y, en terapias combinadas con un receptor de somatostatina, puede reducir

el tamafio del tumor hasta en un 50% de los casos (Miceli et al., 2022). La dosis utilizada en
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este paciente fue de 10 ng/Kg de cabergolina cada 48 horas. No fue posible realizar un control

terapéutico en este paciente debido a la condicién econdmica y la falta de interés del propietario.

Otras opciones de tratamiento son los anadlogos de la somatostatina como el octeotrida/ octed-
trido, pasireotide y lanreotida. Sin embargo, estos medicamentos son de acceso restringido en
Costa Rica y, los pocos estudios en felinos han demostrado que la terapia a largo plazo es poco
gratificante. La razon de esta mala respuesta a la terapia se debe a que la somatostatina se une a
cinco subtipos de receptores (STTR 1-5), y el tejido hipofisario en felinos con acromegalia ex-
presa receptores 1 y 5 en su mayoria, y expresa poco el receptores 2. Los medicamentos como
el octedtrido y pasireotide poseen una mayor accion sobre receptores tipo 2 (Gostelow et al.,

2017).

3.9 Caso clinico

3.9.1 Informacion del paciente y anamnesis
El paciente llamado Kyo, canino entero, raza Poodle, 11 afios con un peso de 4.7 kg fue derivado
de la clinica veterinaria San Martin de Porras a consulta endocrinolégica el dia 25 de marzo de

2023 por DM mal controlada.

Fue diagnosticado con esta condicion el 01/03/23 a través de examenes preanestésicos para rea-

lizar una limpieza dental.
En el hemograma, su féormula roja no presentaba alteraciones, sin embargo, si trombocitosis
marcada -- 927 x 10%/ul (117—-460 x10%/pl) -- y, leucocitosis --30.4 x 103/ul (5.9 — 16.6 x 103/ul)

-- neutrofilica -- 24.8 x 10%/ul (4.4 — 11.7 10%/pl) --.

Los resultados de la bioquimica sanguinea se muestran en el Cuadro 27.
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Cuadro 27.

Alteraciones del perfil bioquimico del paciente Kyo.

Analito Resultado Valor referencia
Proteinas totales (g/dL) 8.7 54-72
Globulinas totales (g/dL) 6.3 3-4.7

Albumina (g/dL) 2.4 2.6-3.6
Glucosa (mg/dL) 259.1 77 - 126
AST (U/L) 55.2 14 - 42
ALT (U/L) 300 15-52
BUN (mg/dL) 27 7-23
CREA (mg/dL) 0.9 0.6-1.2
Urea (mg/dL) 57.62 20 -50
Relacion BUN/Crea (mg/dL) 29 42-328
Acido Urico 0.4 05-14
Ca"" (mg/dL) 9.39 9-11.4
Fosforo (mg/dL) 4.06 33-64
Magnesio (mg/dL) 1.51 1.8-3

Nota. Los nimeros en negrita representan los valores aumentados.

Se realiz6 limpieza dental al dia siguiente con extraccion de piezas dentales y empezaron el
tratamiento con insulina NPH hasta llegar a una dosis de 1 Ul/kg. La glicemia no fue regulada
y cambiaron a insulina Lantus. Actualmente se encuentra con 5 Ul cada 12 horas, ademas y se

coloco el dispositivo FreeStyle Libre para monitoreo de glucosa en casa.

3.9.2 Abordaje del caso

3.9.2.1 EOG

A la revision, el paciente presentd una CC 7/9, membranas mucosas rosadas con un tiempo de
llenado capilar de dos segundos, linfonodos retromandibulares y popliteos aumentados, presen-
cia de sarro (3/4) a pesar de haber realizado una limpieza dental previa , PA promedio de 174/118

mmHg con una PAM 134 mmHg, temperatura de 39.7°C, frecuencia cardiaca de 134 lpm con
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auscultacion de soplo cardiaco mitral 3/6, glicemia en 483 mg/dL, presencia de cataratas bilate-
rales maduras, otitis bilateral, eritema, rubor e hipotricosis generalizada con pérdida de elastici-
dad cutanea, comedones a nivel abdominal, perianal y escrotal, y presencia de estrias en abdo-

men y flancos (Figura 24).

Figura 24.
Paciente Kyo con dispositivo FreeStyle para el monitoreo de glucosa.

Nota. Se observa eritema e hipotricosis generalizada, asi como perdida de elasticidad cuténea.

A la palpacion abdominal se detectd dolor en abdomen craneal con presencia de meteorismo en
colon y hepatomegalia. Ademads, presentaba un nédulo subcutaneo movil a nivel del esternon,

de aproximadamente 0.5 cm de didmetro.

3.9.2.2 Examenes colaterales

Durante la consulta se realizo un estudio de orina con tira reactiva por miccion espontanea.

El estudio quimico de la orina dio como resultado un pH de 6.0, leucocitos negativos, trazas de
acido ascorbico, nitritos negativos, urobilindgeno normal, cetonas negativo; glucosa de cuatro
cruces (4+), trazas de proteinas, sangre una cruz (1+) y, densidad urinaria -medida con el refrac-

todmetro- de 1.025.
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Como recomendacion, se realizé ultrasonido abdominal y de tiroides, y un ecocardiograma ese

mismo dia. Ademas, se tom6 muestra de orina mediante cistocentesis. Este procedimiento es-

tuvo a cargo del Dr. Alejandro Gomez.

1) Ultrasonido Abdominal

Los principales hallazgos ecograficos se resumen en el Cuadro 28.

Cuadro 28.

Hallazgos ecograficos de relevancia durante el estudio del paciente Kyo durante la consulta

endocrinologica.
Organo Descripcion de la lesion Conclusion diagnostica
Higado Hepatomegalia leve a moderada, parén- Compatible con hepatopatia
(Figura 25) quima hiperecoico, levemente heterogé- vacuolar y/o lipidosis.

Vesicula biliar

(Figura 25)

Pancreas

Rifnones

Vejiga urinaria

Glandulas adre-
nales

(Figura 26)

neo e hiperatenuante.

Acumulo de material ecogénico mode-
rado, hiperplasia de mucosa, distension
moderada, engrosamiento de pared.
Hiperecoico. No hay edema ni esteatitis
asociados.

Corteza moderadamente hiperecoica,
GEC 3/3, tamafo y contorno normales.
Linfonodos renales normales o no visua-
lizables.

Sedimento ecogénico escaso a mode-
rado, generacidon de sombra acustica.
Distension media, pared lisa.
Adrenomegalia bilateral leve, aspecto
redondeado, hipoecoico, vascularidad

normal. No se observan nddulos.

Compatible con mucocele

grado 2/5.

Compatible con inflamacion
cronica y fibrosis.
Compatible con nefropatia

cronica en estadio intermedio.

Compatible con cristaluria,

matriz celular, hematuria,
piuria y/o lipiduria.

Compatible con hiperfuncio-
nalidad, puede ser normal en
concomitancia con enferme-

dades cronicas no endocrinas.
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Figura 25.
Imagen hepatica y vesicula biliar del paciente Kyo. Se evidencia higado heterogéneo y vesicula

biliar con mucocele.

Alejandro G

ADRENAL ZQ

ADRENAL DER

Dis.(3) : 8.56 mm Dis.(1) : 9.26 mm
Dis.(4) : 9.04 mm C 10.05 mm

Figura 26.
Imagen adrenal derecha e izquierda. Se evidencia adrenomegalia bilateral para el peso del pa-

ciente (anexo 5), compatible con hipercortisolismo ACTH dependiente.

2) Ultrasonido de tiroides
Ambas glandulas tiroides presentaban aspecto aplanado y volumen disminuido compatible con
hipofuncionalidad (Figura 27). Sin embargo, esto presenta relevancia clinica variable que debe

ser comprobada con los examenes de laboratorio correspondientes.
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TIROIDES 2Q

TIROIDES DER

[ Medidas generales Vol(3Dis) | | Medidas generales Vol(3Dis) | | Medidas generales Vol(3Dis) |
Dis(l)(1) : 12.52 mm i Dis(1)(1) : 12.52 mm
Dis(2)(1) : 4.09 mm i 2 Dis(2)(1) : 4.09 mm

2.08 mm i Dis(3)(1) : 2.08 m

1): 0.06 cm Vo « Vol(3Dis)(1) : O

Figura 27.
Imagen ultrasonografica de la glandula tiroides derecha (A) e izquierda (B) del paciente Kyo.
Nota. La glandula tiroides derecha tiene un tamafio de 12.52 mm y la izquierda de 11.94 mm.

Ambas con un volumen de 0.06 cm’.

3) Ecocardiograma
Durante la consulta se ausculté un soplo mitral 3/6 sin signos de enfermedad cardiaca conges-
tiva. Se realiz6 un ecocardiograma para su estadificacion, el cual revelé un engrosamiento o
irregularidad leve en la valvula mitral y regurgito leve (Figura 28). La auricula y ventriculo

izquierdo no presentaba alteraciones o signos de remodelacion cardiaca.

Figura 28.

Imagen de la valvula mitral (A) y estudio Doppler (B) donde se aprecia un regurgito leve.
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4) Uriandlisis
La muestra de orina fue tomada por cistocentesis y se envio al laboratorio clinico veterinario

Vetlab. Los resultados se muestran en el Cuadro 29.

Cuadro 29.

Urianalisis del paciente Kyo.

RESULTADO REFERENCIAS
EXAMEN FiSICO
Turbidez Ligeramente turbia Normal transparente
Color Amarillo Normal amarillento
Densidad 1.035 Caninos rango usual: 1.015-

1.030

EXAMEN MICROSCOPICO
Eritrocitos / campo 40X No se observan Normal: >5
Leucocitos / campo 40X Menos de 5 Cistocentesis: <3
C. renales / campo 40X No se observan Cistocentesis: 0-1
C. transicionales / campo | No se observan Normal: <5
40X
C. escamosas / campo 40X | No se observan
Cilindros / campo 40X No se observan Cistocentesis: 0-2
Cristales / campo 40X No se observan
Bacterias No se observan
EXAMEN QUIMICO
pH 5.0 (6-7.5)
Proteinas Positivo (2+) Normal: negativo o trazas
Cetonas Negativo Normal: negativo o trazas
Glucosa Positivo (4+) Normal: negativo o trazas
Sangre oculta Positivo Normal: negativo
Bilirrubina Negativo
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5) Pruebas endocrinas
Debido a la sintomatologia clinica presente y los hallazgos ecograficos, se recomend¢ realizar
pruebas de funcion adrenal y tiroidea para confirmar el diagndstico de HAC e hipotiroidismo
canino. El paciente se present6 el dia 3 de abril de 2023 a las 8:30 am para realizar LDDST,
medicion de hormonas tiroideas (TSH, Tat y T4l) y perfil lipidico (Cuadro 30). Las pruebas se
programaron diez dias luego de la consulta endocrina para lograr estabilizar las glicemias. Se

recomendd aumentar la dosis de insulina Lantus a seis unidades (6 UI) cada 12 horas por tiempo

indefinido.
Cuadro 30.
Resultados de la prueba de supresion con dexametasona a dosis bajas, perfil tiroideo y perfil
lipidico.
BIOQUIMICA SANGUINEA
Proteinas totales (g/L) 81 60-78
Perfil Tiroideo
Ty Libre (ng/dL) 0.623 0.8-3.5
Ty Total (ug/dL) 0.659 1.3-29
TSH canina (ng/ml) 1.10 0-0.5
-9.37 < -4: paciente hipotiroideo
Relacion T4 Libre/ Colesterol (Larsson) > 1: paciente no hipotiroideo
-4 a 1: resultado no diagnostico
Perfil Lipidico
Colesterol total (nmol/L) 21.41 2.85-7.76
Colesterol HDL (nmol/L) 4.92 1.81-3.10
Colesterol LDL (nmol/L) 1.03 1.03 -2.33
Triglicéridos (nmol/L) 2.55 0.32 -3.28
SUPRESION CON DEXAMETASONA A DOSIS BAJAS
Cortisol basal (ug/dL) 7.59 -
Cortisol 4 horas post dexametasona (ug/dL) 4.36 -
Cortisol 8 horas post dexametasona (ug/dL) 5.26 -
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Venia con un ayuno de ocho horas y se ajusto la dosis de insulina a la mitad para evitar hipogli-
cemias. El protocolo usado fue el siguiente:
e Medicion de cortisol basal en ayuno mediante puncidn de la vena yugular. Se obtuvieron
5 ml de sangre. Esta misma muestra se utiliz6 para la medicién de hormonas tiroideas y
el perfil de lipidos.
e Se administr6 0.01 mg/kg de dexametasona intravenosa.
e Setomaron dos muestras mas de sangre, la primera a las cuatro horas post dexametasona

y la segunda a las ocho horas post dexametasona.

El paciente no se mantuvo en la clinica durante la prueba para evitar situaciones de estrés que
afectaran los valores de cortisol. Las tres muestras se centrifugaron luego de 20 minutos de

haber formado el coagulo, para separar el suero.

3.9.3 Discusion del caso

Las enfermedades endocrinas representan un reto en la clinica diaria de pequenas especies, ya
que el comportamiento de las hormonas es impredecible, los tratamientos deben ser individua-
lizados y, en pocos casos, es posible observar la presencia de endocrinopatias concomitantes, lo

que dificulta aun mas su diagndstico y estabilizacion del paciente.

En medicina humana, est4 bien descritas la presencia de multiples endocrinopatias producidas
por neoplasias en diferentes glandulas endocrinas; esto se conoce como neoplasia endocrina
multiple o NEM (Kirschner & Brock, 2024. Se caracteriza en su mayoria por el aumento en la
produccion de hormonas por un tumor funcional. Por otro lado, también se han reportado mul-
tiples insuficiencias glandulares de origen inmunomediado que desembocan en insuficiencias
hormonales, llamado sindrome poliglandular autoinmune o sindrome de Schmidt (Navarrete-

Tapia, 2013).

Hasta la fecha, se desconoce con exactitud la prevalencia de endocrinopatias multiples en me-

dicina veterinaria. Segiin Blois y colaboradores (2011), en un estudio realizado en el 2011 se
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identificaron 35 perros con mds de un trastorno endocrino, de los cuales 28 de 35 (80%) presen-
taban dos patologias endocrinas y, solamente siete de ellos (20%) tenian tres trastornos. Las dos
endocrinopatias mas comunes fueron DM con HAC y, en segundo lugar, hipoadrenocorticismo
e hipotiroidismo canino. Mientras que, en los perros con tres enfermedades concomitantes, las

mas comunes fueron DM, hipotiroidismo e HAC, en donde se diagnosticd primero éste ultimo.

El caso de Kyo represento tres patologias de origen endocrino en un solo paciente.

La DM fue la primera patologia diagnosticada, sin embargo, a pesar de estar con tratamiento de
insulina no se regulaban sus glicemias ni los signos clinicos asociados como poliuria y polidip-
sia. Ademas, los pacientes con DM no presentan signos dérmicos como alopecia e hipotricosis,

piel inelastica y seca con presencia de estrias.

Para el diagnostico de HAC en este paciente, la presencia de adrenomegalia bilateral al ultraso-
nido fue fundamental para tomar la decision de realizar la LDDST. Como se menciono en la
seccion de HAC, la presencia de adrenomegalia bilateral es altamente sugestiva de HAC ACTH

dependiente, lo cual se sumo a los signos clinicos y a la ausencia de un buen control glicémico.

Es de suma importancia tomar en cuenta que la presencia de un trastorno endocrino ya instau-
rado puede afectar los resultados de otras pruebas endocrinas especificas, por ejemplo, las me-
diciones de cortisol y de hormonas tiroideas. Se ha descrito que la DM no controlada puede
generar falsos positivos en las pruebas de funcion adrenal como lo es la LDDST. La tasa de
resultados falsos positivos puede ser de hasta el 30% en presencia de otra enfermedad o medi-

cacion (Blois et al., 2011).

En estos casos es dificil aclarar cual endocrinopatia surgi6 de primero, ya que ambas tienen
etiologias diferentes; sin embargo, se puede intuir que el HAC aparece primero y que los niveles
altos de cortisol endégeno de manera cronica provocan resistencia a la insulina. Ademas, los
signos clinicos de un paciente con sindrome de Cushing dependen de cuanto tiempo lleva el
paciente con la enfermedad, la severidad del cuadro y cuan sensible sea el paciente a los niveles

altos de cortisol. Por lo tanto, muchas veces no se tiene una expresion clinica tan clara, mientras
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que los signos de hiperglicemia se detectan mas ficilmente antes de que el médico de cabecera

realice pruebas de funcion adrenal.

El ultrasonido de cuello también fue de suma importancia para sospechar de hipotiroidismo, ya
que el paciente presentaba mas sintomatologia compatible con HAC que con hipotiroidismo
canino. A pesar de que la ecografia tiroidea tedéricamente solo aporta datos sobre la morfologia
de la glandula, otras caracteristicas como su aspecto aplanado, el parénquima hipoecoico o he-
terogéneo en comparacion con la musculatura del cuello y un volumen tiroideo total reducido,

aumentan la especificidad a la hora del diagndstico.

En el caso de Kyo, el volumen tiroideo total (VTT) obtenido durante la ecografia tiroidea fue
de 0.06 cm®, lo que para el peso se encuentra severamente disminuido segin los valores de

referencia (Cuadro 31).

Cuadro 31.

Volumen tiroideo total en caninos sanos en el estudio ecografico (Rajathi, 2019).

Peso del Lébulo tiroideo derecho Ldébulo tiroideo izquierdo VTT
paciente | Largo Alto Ancho Largo Alto Ancho (cm®)
(kg) (cm) (cm) (cm) (cm) (cm) (cm)
<7 0.81 0.45 0.29 0.81 0.44 0.26 0.098
7-15 1.33 0.30 0.63 0.89 0.38 0.56 0.213
15-30 1.64 0.49 0.44 1.67 0.5 0.42 0.339
> 30 2.12 0.49 0.45 2.18 0.48 0.34 0.374

El VTT se obtiene sumando el volumen de cada l6bulo tiroideo, que se calcula con la siguiente

formula: longitud (cm) x altura (cm) x grosor (cm) x 0.523 (Teyssandier & Solera, 2024).

Para dar un diagndstico, estos resultados se complementaron con los perfiles tiroideo canino y
de lipidos. Los valores de ¢cTSH se encontraron muy por encima del rango de referencia, mien-

tras que los valores de T4t y T4l estuvieron disminuidos. Ademas, se debe tomar en cuenta que
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el aumento de cortisol endégeno contribuye aiin mas a la disminucién de estas hormonas, prin-

cipalmente la T4t, asi como cambios variables en la TSH.

En muchos pacientes, especialmente cuando cursan con otra endocrinopatia, puede presentarse
una situacion particular: durante la fase inicial de recuperacion de una enfermedad no tiroidea,
los niveles de TSH pueden estar elevados por encima del rango de referencia para estimular la

recuperacion de la funcion de la tiroides (Mooney & Peterson, 2004).

No obstante, es importante considerar que en esta etapa de recuperacion la glandula tiroides no
muestra alteraciones significativas en su anatomia por ultrasonografia y el VIT no se encuentra
disminuido. Por lo tanto, en el caso de Kyo, podemos confirmar que se trata de un paciente

hipotiroideo primario en estadio I'V.

Una vez obtenidos los resultados se concluy6 que el paciente presentaba, ademas de DM, HAC,
posiblemente ACTH dependiente, e hipotiroidismo primario. Por lo tanto, se brindo el trata-
miento farmacologico que consta de trilostano 0.5 mg/kg b.i.d (2.5 mg totales) después de las
comidas por tiempo indefinido, levotiroxina 11 ug/kg b.i.d (100 pg totales) en ayuno por tiempo
indefinido y lovastatina 10 mg totales s.i.d por un mes hasta realizar el proximo control. Ade-
mas, se prescribieron otros tipos de farmacos para control del barro biliar, como el acido urso-

desoxicolico y proteccion gastrica como el omeprazol.

Cabe mencionar que, para dar un diagnostico del origen del HAC, es necesario realizar pruebas
de diferenciacion mediante la medicion de ACTH enddgena y estudio de imagenes como el
TAC, ya que el sindrome de Cushing ATCH dependiente requiere de la evaluacion del tamafio
hipofisiario para plantear los objetivos del tratamiento farmacoldgico, como el control de signos
clinicos, alteraciones bioquimicas y la reduccion o inhibicidon del crecimiento del posible corti-

cotropinoma.

El conjunto de técnicas y exdmenes utilizados en este caso reafirma la importancia de realizar

un andlisis integral del paciente, con el fin de disefiar una terapia personalizada que permita
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eliminar los signos clinicos y controlar los niveles hormonales responsables de los efectos ne-

gativos sobre el metabolismo y la salud general de la mascota.
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4. CONCLUSIONES

Durante la realizacion de la practica dirigida se lograron concluir los siguientes puntos:

1. Lapractica permiti6 consolidar y profundizar los conocimientos tedricos adquiridos durante
la formacion profesional, evidenciando un avance significativo en el razonamiento clinico
aplicado a la medicina interna y la endocrinologia veterinaria. La experiencia favoreci6 una
comprension mas amplia de los procesos patologicos y terapéuticos, especialmente en casos
complejos como el manejo y estabilizacion del paciente diabético y la comprension del fun-
cionamiento del eje H-H-A, confirmando la importancia de un abordaje integral y actuali-
zado.

2. Durante la practica se adquirieron nuevos conocimientos laboratoriales y, se evidencio la
importancia del manejo de muestras, asi como la correcta interpretacion de los resultados
como parte esencial del diagnostico endocrino. El aprendizaje técnico se tradujo en una
mayor confianza en el uso de herramientas analiticas y en una mejor comprension de los
parametros hormonales utilizados en el seguimiento clinico.

3. El desarrollo de los casos clinicos y el abordaje de patologias endocrinas poco comunes
como la acromegalia, permitié integrar nuevos conocimientos médicos con la practica diag-
nostica, fortaleciendo la capacidad de correlacionar hallazgos clinicos, laboratoriales e ima-
genologicos. Este proceso reafirmo la relevancia de una vision interdisciplinaria y reflexiva
en el ejercicio clinico.

4. La revision terapéutica y la aplicacion de nuevos criterios clinicos condujeron a una com-
prension mas critica del uso de fArmacos y nutracéuticos en endocrinologia veterinaria. Se
concluye que la actualizacion continua y la individualizacion del tratamiento son pilares

esenciales para optimizar la respuesta terapéutica y el bienestar del paciente.
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5. RECOMENDACIONES

* Se recomienda al centro veterinario CEVET obtener un sistema informatico para el manejo
de los expedientes de los pacientes. Esto para agilizar la busqueda de los pacientes atendidos,
buscar tratamientos y actualizar visitas.

* Se recomienda ampliar el personal médico de la clinica CEVET para realizar un mejor ma-
nejo del paciente en internamiento, asi como la compra de equipo médico para medicion de
gases arteriales, lactato y pH sanguineo.

* Se recomienda a la Escuela de Medicina Veterinaria de la UNA brindarle al estudiante, prin-
cipalmente durante el internado rotatorio, mejores bases en el area de endocrinologia y medi-

cina interna para abordar estos casos de una manera mas completa y actualizada.
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7. ANEXOS

Anexo 1. Caracteristicas y tipos de insulinas de uso comun en caninos y felinos para control

de la diabetes mellitus (DM) (Behrend et al., 2018).

Dura- Via de
Nombre Inicio de NADIR cion del Dosis admi-
accion efecto nistra-
cion
Accion rapida
30 min. SI
Regular ® es IV actua 2-4h 6-8 h 0.1-0.2 Ul/kg MelV
de inme-
diato
Accion Intermedia
NPH (Insulina Caninos: 0,25-0,5
isofano, Humu- 1-2h 4-8.5h 4-10h  U/kg cada 12 h. IM
lin bovina/por- No se recomienda en
cina) felinos.
Larga Accion
Plano; sin Cani- Caninos: 0,3-0.5 U/kg
embargo, se nos: cada 12 h.
reporta ma- Plano Felinos: 0,5 Ul/kg SC
Glargina (Lan- 1-5h xima accion Felinos: cada 12 h si GS > 360
tus) en 12-24h  mg/dL.
Caninos: 6-10 0,25U/kgq 12hsiGS
h <360 mg/dL.
Felinos: 12-
14 h
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Felinos: 0,5 U/kg
cada 12 h si GS > 360 SC

mg/dL y 0,25 U/kg
Plano. cada 12 h si GS <360
Detemir (Leve- 1h Gatos: 12-14 12-24h mg/dL.
mir) h en feli- Perros
nos. 0,10 U/kgq 12 h

Anexo 2. Imagenes de ultrasonido hepatico del paciente Maya, Dachshund, 3 afios de edad.

BABRO BILAR

VESICULA BILIAR

Nota. Higado compatible con lipidosis, hepatopatia vacuolar y/o inflamacién cronica o cronica

activa. Vesicula biliar con presencia de barro biliar grado 3/4.
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Anexo 3. Bioquimica sanguinea, medicion de fructosamina y uriandlisis del paciente Mushi,

felino, 2 afios de edad, macho castrado.

BIOQUIMICA SANGUINEA

Resultado Valor de referencia Unidades
ALT 84 20-100 U/L
Glucosa 207 70-150 mg/dL
BUN 17 10-30 mg/dL
CREA 1.7 0.3-2.1 mg/dL
Na+ 151 142-164 mmol/L
K+ 4.4 3.7-5.8 mmol/L
Cl- 111 99-122 mmol/L
tCo2 18 15-24 mmol/L

URIANALISIS

Examen fisico
Apariencia Transparente
Color Amarillo
Densidad 1.040
Examen Quimico
pH 7
Proteinas 0.3 g/L
Cetonas Negativo
Glucosa 17 (3.8-7.9) mmol/L
Bilirrubina Negativo
Urobilinogeno Normal
Sangre 4+
Examen microscopico
Eritrocitos Incontables /campo 400X
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Leucocitos -
Renales -
Transitorias -
Escamosas 0-2
Cilindros -
Cristales -
Bacterias -
Lipidos -

Otros -

/campo 400X
/campo 400X
/campo 400X
/campo 400X

/campo 400X

Nota. La bioquimica sanguinea fue realizada en equipo de quimica seca, VetScan VS2, Disco

Critical Care Plus. Urianalisis y medicion de fructosamina fue realizado en el laboratorio clinico

veterinario Diagndstico Albéitar. Los datos en negrita denotan valores aumentados.

Anexo 4. Ventajas y desventajas de la medicion de fructosamina en caninos y felinos (Felman

et al., 2014, Kuzi et al., 2022).

Ventajas

Desventajas

No se ve afectada por hiperglicemias tran-
sitorias de las cronicas. Util para diagnos-
tico de DM en felinos.
Directamente proporcional a la concentra-
cion de glucosa en sangre en la semana 1-
3 precedentes.
Valorar la eficacia y cambios en la terapia
de insulina:

e Control bueno: 360-450 uM/L

e Control moderado: 450-550 uM/L
Control malo: >550 uM/L

Incapaz de detectar irregularidades transito-
rias a corto plazo en la concentracion de glu-
cosa en sangre.

El hipertiroidismo felino puede disminuir la
concentracion sérica de fructosamina debido
a un aumento en el indice metabdlico.
Hipoalbuminemia disminuye la concentra-
cion de fructosamina.

Hiperproteinemia la aumenta.
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Anexo 5. Tamafio ecografico de las glandulas adrenales en perros sanos.

Tamaifio del canino (kg) 2.5-5kg 5-10 kg 10-20 kg 20-40 kg
Adrenal izquierda 5.1 mm 5.5 mm 6.4 mm 7.3 mm
Adrenal derecha 5.3 mm 6.8 mm 7.5 mm 8.7 mm

Nota. Segiin Melian et al. (2021), en pacientes con hipercortisolismo ACTH independiente, la

glandula contralateral atrofiada es menor a los Smm.

Anexo 6. Reporte de TAC del paciente Rubi, canino, SRD, 15 afios realizado en la Clinica Ve-

terinaria Vitalvet.

Hallazgos

Se ha realizado un TAC craneal con fecha 29 de abril de 2023. Hay enfermedad dental multi-
focal con gran acumulacion de sarro, ensanchamiento del espacio periodontal y lisis 0sea al-
rededor de las raices de los dientes. Varios dientes estan cronicamente ausentes. La cavidad
nasal, los senos paranasales y la nasofaringe estan dentro de los limites normales. La placa
cribiforme estd intacta. En la region de la hipofisis hay una masa ligeramente hiperatenuada
en las imagenes de precontraste que mide aproximadamente 1,25 cm en todas sus dimensio-
nes. Presenta ventriculomegalia leve y surcos anchos y profundos. El cerebelo esta contenido
en la fosa caudal. Las estructuras oculares y retrobulbares estan dentro de los limites normales.
Las estructuras del oido externo, medio e interno son normales. La musculatura craneal, el

tejido salival y los ganglios linfaticos de la cabeza estan dentro de los limites normales.

Conclusiones

Masa hipofisaria, probablemente un macroadenoma dados los antecedentes, con apoplejia in-
terna (hemorragia). La ventriculomegalia leve y los surcos anchos y profundos sugieren una

atrofia cerebral generalizada leve. Enfermedad dental multifocal.
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Nota. Interpretado por: Sophie Dennison-Gibby, BVM&S DACVR. Interpretacion solicitada

por: Miguel Araya Castillo CMV 1682.

Anexo 7. Prueba de estimulacion con ACTH. Protocolo guia para el diagnostico para casos

sospechosos de Sindrome de Cushing y Enfermedad de Addison.

Historia clinica, examen fisico, rgnog;n;,?eﬁirb:oquimxco, electrolitos y urianalisis
consistentes con Sindrome de Cushing o Enfermedad de Addison.

Determinar cortisol basal en
una muestra de sangre

[Realizar la prueba de estimulacion con
ACTH sintético 5 pg/kg IV

Determinar cortisol post
administracion de ACTH en una
muestra de sangre una hora después

L | l

|

[ PreACTH2-6pg/dL  Post | ‘
Pre y post ACTH < 2,0 pg/dL Post ACTH 2-6 pg/dL Post ACTH 18-22 pg/dlL
Ye ve/ ve/ ACTHG-18pg/dl | |

Post ACTH >22 pg/dL

! | ‘ L 1

Consistente con
X 2 No concluyente Normal ’ Posible Cushing (HAC)
hipoadrenocortisismo

Iniciar tratamiento con
minaralocorticoides o
glucocorticoides apropiados

Feldman EC, Nelson RW. Canine and Feline Endocrinology and
Reproduction, 3rd ed. Philadelphia, Pa: WB Saunders; 2003:305.

www.vetlab.cl

L

Consistente con Cushing
(HAC)
J
Realizar la prueba de
supresion con
dexametasona en altas
dosis (para distinguir HAC
hipofisiario de adrenal),
medir ACTH o realizar
ecografia abdominal

Nota. Fuente: Tomado de Funcion Suprarrenal — VetLab (s. t.).
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Anexo 8. Resultado de la supresion con dexametasona a dosis bajas y ultrasonido abdominal

del paciente Bindy, hembra castrada, 14 afios.

Bioquimica Sanguinea

Hormonas Resultado Valor de referencia
Cortisol basal (ug/dL) 2.89 0.5-6
Cortisol 4 horas post dexametasona (ug/dL) 1.7
Cortisol 8 horas post dexametasona (ug/dL) 1.96
Ultrasonido Abdominal
Zona Hallazgo Imagen
Adrenal Derecha Adrenomegalia. Pre-

senta una lesion eco-
génica redondeada en
el polo craneal.

Adrenal Izquierda Adrenomegalia. Pre-
senta una lesion de
mayor tamano, mas
heterogénea, la cual
deforma la pared del
polo caudal.

Anexo 9. Valores de referencia de cortisol basal y 3 horas post trilostano para el control de

hipercortisolismo canino.

Cortisol
Categorizacion
Pre trilostano 3 horas post trilostano
Control excelente (pg/dL) 0.8-11.71 0.25-7.18
Control razonable (pg/dL) 1.96-17.4 0.43-10
Control pobre (pg/dL) 1.41-23.81 0.47-15.51

Nota. Los valores maximos en cada categoria establecen los valores de referencia para la cate-

gorizacion (Macfarlane et al., 2016).
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Anexo 10. Efectos de las hiperlipemias sobre los principales analitos bioquimicos en el suero

de los pacientes (Teyssandier & Solera, 2024).

Analito Efecto potencial de la lipemia
Albumina Reducida
Fosfatasa Alcalina (ALP) Aumentada
Alaninoaminotransferasa (ALT) Aumentada
Bilirrubina total Aumentada
Nitrogeno Ureico (BUN) Variable
Calcio Aumentado
Creatinina Aumentada
Electrolitos Variable. Consultar el método de medicion
del laboratorio.
Glucosa Aumentada
Lipasa Reducida
Proteinas totales por refractometro Aumentada
Fosforo Aumentado

Anexo 11. Guia de interpretacion de la relacion sodio/potasio para el diagnostico de hipoadreno-

corticismo (Vet Med, 2022c).

Relacién Na*/K* Interpretaciéon
<27 Posible
<23 Probable
<20 Muy probable
<15 Muy posible
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Anexo 12. Guia de medicamentos utilizados en la terapia a largo plazo para el sindrome de

Addison con su potencial de accion glucocorticoide y mineralocorticoide (Vet Med, 2022c¢).

Farmaco Potencial glucocorticoide  Potencia mineralocorticoide
Cortisona 0.8 0.8
Hidrocortisona 1 1
Prednisolona 4 0.8
Dexametasona 25 0
Fludrocortisona 10 12

Anexo 13. Guia de ajustes de dosis del pivalato de desoxicorticosterona de acuerdo a las con-

centraciones de potasio en el dia 14 y 28 post inyeccion (Teyssandier & Solera, 2024).

Dia 0 Ajuste en la dosis reco-
Dosis Dia 14 Dia 28 | mendada Reevaluacion
iniciales
Continuar con la misma lera dosis: 28 dias.
K" normal | K" normal ‘ ‘
dosis Otras dosis: 3 meses
No colocar DOCP y reeva-
luar electrolitos cada 7
K" normal | K" bajo | dias hasta estabilizar Reevaluar luego de 28
Una vez estable reducir la dias.
Caninos dosis de DOCP 10%.
<[ ario Inyectar DOCP e incre- | Reevaluar luego de 28
K" normal | K alto ‘
2.2 mentar la dosis 10% dias.
mg/kg Inyectar DOCP y reducir
‘ ‘ Reevaluar luego de 28
SC K'bajo | K" normal | la dosis 10% (ver concen- y
ias.
DoCP traciones de sodio).
No colocar DOCP y reeva-
‘ ‘ ‘ Reevaluar luego de 28
K" bajo K" bajo | luar electrolitos cada 7 gt
ias.
dias hasta estabilizar
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Caninos Una vez estable reducir la

adultos dosis de DOCP 10%.

1.5 ' Inyectar DOCP e incre- | Reevaluar luego de 14y
K" bajo K" alto .

mg/kg mentar dosis 10%. 28 dias.

SC Inyectar DOCP e incre- | Reevaluar luego de 14 y
K" alto K" alto .

DOCP mentar dosis 10-20% 28 dias.

Anexo 14. Valores hormonales en gatos hipertiroideos segtn los valores de Tst, cTSH y estatus

clinico (Actualizacion en hipertiroidismo felino (iii): Diagnéstico laboratorial., s. f.).

Estadio Valor T4t (ug/dL) Valor de cTSH
Subclinico o leve <6 Dentro del valor de re-
Clinico moderado 6-12 ferencia o disminuida

Clinico severo > 12

Nota. Valor de referencia de la TSH 0.03-0.3 ng/ml.
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