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RESUMEN. 

Reyna Lima, David. '1Dia9nostico de laboratorio de t1•asto1·nos 

cldrena.les de! perro y gato de 1967 a 1987: Estudio 

recap1tulat1vo'1
• (bajo 

Skewe,.;.). 

la direc:cion de Hedbc1•to Rui: 

La finalidad del presente trabajo es la de presentar 

inForm-:;ciOn act:L1"'"'l'~ªda, c:andensadH '/ en español acercc. de 

los trastornos ad1·enales del perro y 3ato. Para 1091•a1• tste 

·f 1n se analizó inform:tcitin en ingles 

pub] icac.iC'nes perJ6dic.as, 11b1·os y memorias de congt•esos del 

pe iodo c:omprcnd1do 1967 a 1'187. El 

h í peP~drenocort je ic;,mo ('.31 ndt•omE? de Cushing> puede ser 

primat·1a (causado por• un& neoplasia adren.al) o secundario 

(provocado por un tumor hípof isiarío). Los principales 

laborr:i.tor10 incluyen: 

l infopen1a, neutrufilia, eo~inopen1a y 

fosf atasa a leal ina, actividad alta 

aminotransferasa, gravedad especifica 

leucoc1tocis, 

elevación de 

de alanina 

Ut"lnaria baja 

<<1.0lO> ~ Los· va.lores de cortisol (micos no permiten un 

d1bgnnstico preciso de In cond1cio~ d~bido CWP )os 

ari irnt1:J f?S cnn h ip1~ri\d1'enocort 1 el ~me PLIE2dP-n ser not~m~J es. La 

-prueba de estimUl'1ción con ACTH permite determinar 18 

presencia de la condicion. La prL1ebc01: de $Upres1on con 

de.>:amP.tasona no deprimQ los valora: de c:ort1sol en animales 

~on la ccndicion primaria y en un 25 por ciento de la 
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secLtndaria. En el hipoadrenocot•ticismo (enfermedad de 

.~dd ic;on) se encuentra en la citolo9ía hem~tica una anemia 

normccitica normocrómica a1•re9ene1•ativa, eosino·filia 

linfocitosis. Los valot•es de cort1sol plasmáticos son bajos 

despues de la estimulación con ACTH. La medición de los 

niveles séricos de ACTH pe1~mite diferenciar la condición 

primaria (valores etltos) y secund.;i.ria <valores bajos>. El 

FeC\cromocJtrJm,;\ es un tumor dP la médula adrenal del perro 

ql1e prodttce Llna c1311tidi:\d e::c:esiva de> c.;¿\teco1am1nas. En los 

animales se em::uentri'I un incremento del h~matocrito glLtc:osa. 

y acido~ gt•asoE, pt·oteinuria y hematuria. Las pt·uebas 

p1·ovorat·.vas c.:¡ue C?~t1m1..1lC\n la secreci on de ct:ttec:olam1nas o 

la inh1bF.n pcwmiten el d1a9r.ostico de l¿\ condicion al 

aumentar Chu;tarn1na, t11,f\m1na) o disminuir {.fentolamina) la 

pre~i6n a1~terial. 
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1. Introducción. 

Las enfermedades de las 9lt\ndulas ~drenales 

pueden clasificarse en hipofuncionales lEnfermedad de 

Addiscn> e h1perfuncionales (síndrome de Cushin9) (11,13,9). 

El hiperadrenocorticismo es comün en perros y usualmente, es 

debido a una h1perplas1a fascicular producido por un adenoma 

pituit~rio y en menor proporción por un tumor adrenal o 

EJ hipoadreno~or·tici~mo es una ~nfermedad producida por una 

du~1c18~cia de aldosterona y cort1sol causada por una 

att•ofld id1opAt1ca y m~nos frecuentemente por lesiones 

pitu1tar1¿:. <39l. 

En perros eti t'ar.:\ l~ pr2·: .. enciB de un tumor de la médula 

adr~enal <Feocromocitama) que pt•oduco cantidades e::ces1vas de 

catecol.nmlr·:~ <6s.1:::.,05J. 

La histo~··ia clín1c:a. C?::ü.men f1tJico y los halla=.gos de 

laboratorio intet"prctados ayudan a d1a9nost1ca1" trastornos 

ilf't'f-:·n~Jef;;~ .::· C:>ml~.u~ un prcmo~tlco y evaluar• el tratamiento. 

La F1~alidad del presente trabajo es la de pres~ntar 

acerca oc·! laborc~tor10 de trastornos 

i!dt"enale~. 



Or9ano9enesis. 

La5: 9lándulas adrenaler. de los mamíferos consisten de 

dos pAt'tes di~t1ntas Ccorte~a y médula) quQ difieren en 

n1orfolo9ía, función y origen. La corteza adrenal se 

des.:trrolla ¿~ partir del epitelio celomico de origen 

mesodét•mico. El tejido ct•omaft·in y células del g~n9lio 

s1mp~tico de la médula adrenal se derivan de la cresta 

neur~l del ectodermo. E~ ~l final del desarrollo fetal que 

sucude lu 1"€lacion entre los dos primot·d1os. En los 

ma1oiferos la cap~ula rcdoa ~ lD médula como un~ cbp~t1la (1). 

3. (~nato1r.ía. 

La'3 9land1..1las son bilobuladas y aplonadas. Estas se 

cncuentt·~n local1:adds ~n la parte c1·aneal y medial de los 

1·i~ones a c~d~ l~do de Ja column~ vartebral. la glándula 

adrena! i=quie-rd¿¡ está loc:al1::ada mas caudalmente y tiene 

L1na. constrir:c:ión cent.r~J. La derC?chü tiene una fo1"ma de comi.\ 

y se enc:uentrí1 entre la t>Llper+icie med1i.'1l del polo cranooal 

del t"ií"íon derecho y "ttn lado de la vena cava. Ltts 9\é.'\ndulas 

se encL1entra.n rodeadas de tejido ·fibroso y grasa. La corte::a 

y fnéclula se diferencian por su color y consistencia. La 

C:Ot'tl.":.a e:;; f.i.rm.:.• y tiene un color cm,;1.ri.llc1 y l¿.¡ médL1la 

rodl··c.t;J¿~ pot' le:.. corte:::a es blande-.. y dr:> color café L.:\s 

91.lndulas adrenales est~n muy vasc:ulari=adc:\s, éstas reciben 

t~dP1~$ de la~ at•tet .. ias: aort~, frónicn, ren~l y lumbat~. Las 

a1"ter·i.:\~ de un plexo \ia~cular cap~ular surten a le:\ glandula 

.:;adr·en11l con 1 .. ama.s sepa.rad~s pa1"<i la corteza y médula. Una 

9 
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1·ed ci\pi lar se forma en las c:ol(tmnas de la cortc~a adrenal y 

t~1·m1na en el árbol vanoso de la perife1•ia rle la m~dula. Las 

9r.:mdes ri\mas del át•bol venoso terminan en la vena adrenal 

<l ,8, 25). 

4. Histología. 

La corte2a adren~l se subdivioe en tres zonü.s: 

(a) 9lomerulosa <arcuata) constituid~ de columnas celulares 

c.on Ltn~ ü9t·L1Fac16n ~igmoide r:~rcc:.nu ci la cápsula. Ect8 ::ona 

produce pr1ncipulmtmto mineralar.articoides. (b) 1~sc1cular 

coroc.ine~ 

nwr1ero~os e ap i l ~re-:.. 

9luco::orl:ico1dec.:=., y 

andstomosom~ntes separados ror 

Esta .:oni.\ produce pr1nc1palmente 

(e). La reticular constituida por 

pequcfr.•.:«,; 9rupos de células rodeados de capilares. Esta 

del9cidü Cüpa. est.t\ de sec:r~ta esteroides se>:uales y cortisol 

(25,42,). 

5. Fisiología. 

5.1 ~lineralocorticoides. 

El principal mineralocorticoide es la aldosterona. 

Una disminuc:i<m en la presióri san9uinea es el principal 

cE.tíffiulo para su liberacion. En cada nefron existe un grupo 

de cólulas cerc~naz a la arteriola aferente <aparato 

y ... 1::ti.'9lon.erL•li'~rl =i::nsible~ a cambios cm la presion san9u1ne~ 

y p0'.2. Una hipovolemia. reduce la p1;?r·fusion renal y e~tímula. 

la liberilcion dn renina P,or el aparato yuxt.:19lomerul~r. La 

hormona activa· al an9iotensinó9eno hepático 1 iberandose 

anyiotensini.\ I '1L'r1 es convert1du en angiatencina I 1 un 



potente V.:lsacon~tr1ctor y ~~timulante de la secrecJ on de 

aldosterona po1"' lú zona glomerulosa. La aldosterona CüLl!3.:t la 

reabsorción de sodio y excreción de potasio, amonio y 

magnesio por el tubulo renal (12,36,41,42>. 

J•~ Glucocort1ca1des. 

El corti5ol es el pt•incipal glococorticoide adrenal, 

su niv.el plc!tsmatico elevado act(1a como un regulador de 

retroal imrmt.lc i 6n en e::l eje hipotal~mico-

hcrmonv ctd1·erioco1·t:c.otr•ap:i \{·1ClH1 y f:.ctor 11be1'ado1" dl: 

co1·t1cortrnp1net (CRF> <:.:, 7). 

i.1:..nc->rale~, 

e.lr:;>ctroli tos, -func:1on ~'ena_l, ~;astem¿\ 

.a.le1•91a y rRsistcncia c.l 

estress (42). 

5. 2.10 · Met~boii5mo- de- C:nrbohidratos. -

Los 9 lucócort ico i des tienen efecto= 

a.ntiins;ulínicos, impiden 12. utilización de glucosa y son 

9h1coneogén1c:os;--=-po1"-- -tanto, -=·promueven-- el éllmacenamiento di: 

9Juc69eno, la producción de glucosa y la hipe1~91ucemia. 

Esto pued~ causar diabetes mellitus (32,41,48,>. 

Tienen e1ectos antianaból1ccs (recucen Jo 

sínte~i&,> y catabol1c~s (aumentan 1~ degrad~ción) rt•ote1c~. 

11 



ei:cept.o en el hígado, ésto es debido a la pérdida de 

nitr69eno y aminoücidos y .1 una mayor gluconQagónesis (66). 

5.2.3. Metabolismo de las grasas. 

son ni.:c:esa.r i os 

absot•c:ión de 9rasas. Son esenc:1ales para la movili=ac:ión de 

ác:idos 9ra~os libres <AGL> de los tejidos perif~ric:os. 

M~bili~an y redistt·ibuyen la grasa a la cara y cuello C42J. 

5 • .::.4. Metabolismo de los minernles. 

,.H.\mcntan le ab9orcion dQ m.;\tri:= osea y causan 

PL'.ed~r. c:auG~r 

Prc:h.1cen un.:. 1 igera retenc:f ón de ~.od to,. excrec fón 

dP potmiic1 y i\1c.,Alosi e; (42i. 

5.2.6 Func-ion rena1 .• 

ALtmentah 
c.·· ::._ -·· 

l.s. ii._ltri3.é:-ión-· Slomer~úJár· y c:ausan 

diure~iG o poliuria <42>. 

5.2.7 Efectos hematoló9icos. 

~.~.i.1. Leuc:oc:itosiS. · 

Es debida en pat"te ·a una menol'' 

d1.ap.edes1s y posiblemente a la ltJOVi.l iuic.16n de c:élulás del 

alm.:i.cen 

.;;ntit1Jt!tc:imír.it:a • Ct1ando ·los 

12 



los J".?osindfilos en la sansre desaparecen r"ápids.mente debido 

a su corta vida P.n su ciPculación (66). 

5.2.7.3 Linfopenia. 

Un incremento de 9lucoco1~ticoide5 

causa una. lisis inmediata de 11nfccitos. El aumento 

prolon9ado de ésto~ inhibe la lin1~opoye51s (41). 

5.:'.7.'~ EritPac1tn~:· 

Los ylucocort1toide~ numcntan la 

~ritropoyesis. f.stc, pa~ib!eml?.ntc: es debido c.\ 9u~ los tejidos 

!..!Llírcm .:.lt.er~ac.iones en t_.'l mi:•tabol1r.:.mo y requ1eren mas 

oHígeno C42). 

5.~.8 Antijn+lamatorjos. 

5.~.8.1 Reduce la permebilidad capilar y Ja pérdida 

de líquidos. 

5.2.B.~ Impiden la vasodilatación reduciendo la 

liber~c1on de tt1stam1na y cininas 9ue Gen va~odil~t~dores y 

aumentando el efecto vasoconst1~1ctor de l~ epinefrina. 

5.2.8.J. Un ligero incremento de qlucocot·tico1des 

aumenta la 'f:asocito!:is, pero un e::ceso la sL1p1~ime Capen et 

al (8). 

Los 9lucocartico1dGs suprimen la síntesis de 

col~geno. Tilmb1~n pueden c:aus~r la disolución de- tejido 

fib1·050 'ª• 41) ·' 

13 



5.2.10 •. Efectos inmunosupresivos. 

Causan lisis de células plasmáticas y linfocitos 

y disminuyen la mitosis en los ganglios linfát1c::os con una 

reducción en la produccion de anticuerpos. Esto es segl1ido 

por una mayor susceptibilidad a la infección (66>. 

5.2.11 Efecto& antialér91cos. 

Impiden la liberación de histamina de los 

y ~al ida c:.1€: 1 iciu1dn:-- en el teJ ido 

cir-r.undante (4:2,50). 

5.:~1~ Efecto en la res1stencia al estres. 

Los e.i-tímulos e~tresanti::s causan la liberac1on 

de CRF que-~ su vez causa la secrt?ción de AClH por la 

pituitüria anterior. La ACTH el!.tímula a la ::.ona fasciculat"· y 

reticulat" para ql.le SE'cretE•r, Hluc:oc::ot"ticc.1ides <7,35). 

El mei:8r'dsmo por el cual ~Htmenta la de+E>risa ~1 e:;;tres es 

desconocido. Prob~b l ernen te es a t1·~vés de su efecto 

~ardiova~cular. El cortisol aumenta la fuer~a y ft•ecu~ncia 

cardiaca. En procesos cronicos la glc"tndula adrenal pl.tede 

a.trofiarsf.: y ocasionar c;i9nos de hipoadrenalismo. 

5.~.!3 ~iettC dnl CDt~tiEO] t~b¡-e lu func10n ~ndocrina. 

5.2.1~.1 Sintesis d~ catecol~m1n~s. 

14 

La conve1·~ion de noropinefr1na a ep1neft'ina 

1 .. e~L11ei•e: tle la t.-·n:.i.ma fenilet.anolamina-N-metil-transferasci. 

?\pnrentemer-,te ·t-$t.~ en=ima reqL11e1•[.;o de ¿,ltas conccintrilciones 

de 9lucocorticoides para $U actividad <1.42). 



5.2.13.2 Función tiroidea. 

Los nivelP.!:;i altos de 9lucocort1coides 

c.,1ubE\n t1n¿j redur:c:ion de T4 y T3. Esto problemente es debida 

a una inhibición de la e.ecrec:ión de hor·mona estimulante de 

la tirotropin~i. <42), una roducc1on en la cñntidad de 

globuliha c:onju9adora de tiroxina y de la c:onvers10n 

per1fér1c¿i de T4 a T' ( ll. Es posible gue los 

9ll1cn~crticoidec tamb1@n tEr19~n un eíRcto d1r~cto soOt•e Je 

9l.;\ndt.1la tiroidn~ (11),3.3,45:·. 

::;.2.1:: .• 1 ¡:--11ncicin gon.:od~'ll 

Los glucoccirt1co1des recucen los niveles de 

t'E'2tOGteronu, é-;to po:üblemente es d~bido .3. la inhibic:itin de 

la l iberñcion de hormon~ luteini~Dnte <LI~> y hormona 

-Folículo e':itimulante <FS~O < 1). E::iste ev1denc:i.J. de 9L1e los 

9lucocort1coides inhiben d11·ectamento la función testicul~r 

u ov&ri~a C36,58). 

5.2.13.4 Función panc1~e~tica ~ndoct•ina. 

Los 9lucocortic:oides en e::ceso p,.oducen una 

tolerancia a la glucosa anormal y res1etencia a la insulina. 

Esto se caratteriza por un~ menor ·capacidad de la insulina 

para rluttninuir la salida de 9lucos:~ hC>pt1tic¿.i \44). Es:tos 

t:.~ml1tér1 .~ct(ran on concierto r:on 9lt.1ca9on y ep1nef1·1na par'.:\ 

potenciat· la salida de glL1cosa heptitica C15). Se desconoce 

l~ n~turaleza exacta de la c:au~a de la 1·esistenc:1a a la 

insulin~, es posible que los 9lucocorticoides interfieran 

r.on la c:c.mjugacion de la insulina con los receptores en las 

1!J 



células blanco (53) o euistan alteraciones 

post receptores (23, 25, 3(1). 

5.2.13.5 Hormonas calcémicas y huesos. 

El enceso de 9lucocorticcides se asocia. ccn 

osteopenia c.:i1·acteri::ada por una menor formación y mayor 

l''eé'bsorc;;. ón osea. lü reducción de la formacion osea 

P05iblcm~ntl:! es debido al efecto to~:ico directo de los 

9lu;:t"Jcor-tu:•.::.di;z sobn_· Jan ost.eeiblo~to::. <411) mIC .. ~nt1··c:,~ que l~ 

t"P.abso .... c1 on os~~ pue,.J"' ser debid.1 ..:i Lm incrcimento e.Je la 

htwmonil paratiroicJen < l J. Ademai:., lo~ glucocortico1des 

i11terfi~:-en en la formdción o mot~bol1smo de la vitamtnB O 

(44). -

5 • .2.13~-¿-.- HarmoflaS deJ Ct"m:imic:!nto, prolact1na y 

ant id iurét ica, 

Los glucocorticcid~s inhiben la 11bPraci6n 

de lü_ m·ayoria de hormona$ pituitarias. Se conoc:e bien el 

efecto inhibitor!o de los l?fectos de li<. hor•mona del 

crecimiento (44). Esto posiblemente e~ debido a un ~fecto 

tOKic:o directo sobre los tejidos en crecimiento <31). La 

sec:rec: ion de prolact1na disminuye por efecto de los 

glL~c:ocoPtico1de~ (16l. La prol?ct111a cstd involL.1c:r·a.dc:i en el 

desarrollo de las gl~ndulas mamat·ii'\s, formacion de leche y 

lactac:ion y comportamiento materno <29,70>. 
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6. Esteroides se::ua.les 

La ~ona reticL1la1~ produce p1~incipalmente hormonas 

sa:-:uc'lles y cort1sol gue en condiciones fisiológicas solo se 

liberan en pequetías c:~ntidohdes <36 1 58). 

6.1 Exc:rec: 1 ón 

Los glucoc:ort1co1des y ~ldoste1•ona, junto con 

sus metabolitos inactivos son sec,rr-'t.;:idos por el higado y 

f'l ñones. Los actl Y<Js son 

transpa1·tados por prote1nas al hígado en donde =:;en 

in&ct1v~dos por conv~:t·si tin a y 

posteriormente a 17-cetosteroides, corto! o cartolones. Los 

C?stcr-oides "ctivos e inactivos son c:onjug¿¡dos con. ácido 

9l11curonic:o o sul·fúrico y e>:cretados en la bilis. AJ~unos do 

ello~ pasan a la oan9re ·y son e1:c1•etados en la orina 

(41, 42). 

7. Hormonas de la medula." adr~nal. 

7.1 Sitjos- de-produc:cian-

L~ médula adrenDl es el principal sitio de 

producción de catec:olaminas (epineft"ina y norep1nefr·ina>. No 

paree_~ f:iall~~-' una--hormona tr6fic_a_ ínV01~~c:rild.a-_--c-.22>. 

7.2 Control. 

El co~trol de la medula ad1·enal es.prjncipalmente 

neul'·al, ést~ es i¡,fluenc:iada por el hipotálamo que recibe 

es.;ti"mulo~ de la corteza cerebral y t.t~i\c:tos .asc:endente_s d~ la 

módt.tla espinal. 

17 



La inervac:ión de la médula es a través de ramas de los 

nervios espinales TlO a T13 <29, 42>. 

7.3 Acciones. 

Las hormonas de la médula adrenal aumentan la 

actividad del músculo esqueletico y miocardio. También 

movili::an glucosa y L\cidos grasos al hígado, haciendolos 

disponibles para la' producc16n dci energía. La función de la 

ep:n~fr'in~ > norepine~rina d!tie1·e cu~nt1tativ8mente. L~ 

n~:~ep1n81t•1¡1~ ti~nc Ltna mayor' efecto vasoconstricto1~ y eleva 

san9L11ne~ epinefr·ina. Las 

cütecol81t11nas tamb1Pn tienen efectos lipolíticos, y en el 

metabol i Gmo dE!l c'l~Ua y electrol i tos (22). 

7.3.1. Glti=~a~nolísis. 

L.,.. ep inefrina ca.usa hiper9ll.1c:emia 

.aumentando la 9luco9enolísis. Esto lo logr.:., activando una 

fosforila5a a través de la enzima ~de~ilc1clasa <41,65,66>. 

7.3.2. Lipolisis. 

La epinefrina y not·epinefrinil tienen 

semejante acc1on lipolítica. Estas causan un incremento 

cons1der~ble en los ácidos grasos libres plasmáticos. Esta 

lipol~$Í~ probs.1blem~nt~ es m¡;:idiacfa a través de la en;:1rna 

üden~lc1~lasa (66). 

7.3.3. Electrol!tos. 

·-·J epi nef r ina 

ma9ne~10 plasm"t1co <66) 

C¿\LISU un incremento ele! 
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7.3.4. Cambios hematológicos. 

7.3.4.1 Epin~frina. 

La ep inefrina cau5a un alimento de 

et"i troc1 tos en la s.r1n9re. E.sto se puede deber a Lma 

contracción esplénica Y a interc4lmbio de agua del 

compartimiento intravascul~r al e::travascular (66). 

7.~.4.~. Leucac1ton. 

L•J. epinefr·ina c~usa un~ eo~1nopen1a 

de causa de<::iconocida (6:i,66). 

7.3.5. Metabolismo del agua. 

Las catecolamin~s aumentan la e::crecion 

renal del agup; siri embargci, EP. req1..11ere la acción de la 

vascpres1na pat•a que se rei"l ice su e+ec:to má;dmo (~9). 

7. 4 E:{crE.•ción. 

metarleft•ina y nor~1etanefr1na. Estas son convertidas a ac1do 

m~nilmandél1co que e5 e}:c.ret.:\dD por la orine- o conjugado en 

el hi9ado y e;:crt-tado por la td.lis y orina <59>. 

8. Hipet•c:;drenocortic:ismo (Síndrome de Cushin9). 

8.1 C~t.IS-3='>. 

e j sindt•Qrt18 de L 1.1t.il1lng e::;pnntt~neo es C.?.LIZ.i.100 por 

la produr.:ci(ln eHc.es1va de cort1~ol poi- la cot·tez., .:idrenal 

( 14, 62). En lB mayori& de los casos es el resultado de una 

g~cn~ción ew::esiva de ACTH por una neopla-::.ia pituitaria que 

producr~ unu hiperplasie. adr·rmoc:ortic:al b1 lat~ral de la 

carte::o adrenal o por tLlmores unilaterales d'2 la carte:a 
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adrenal que secretan una cantidad excesiva de cortisol 

independ ienteniente del control de ACTH <23, 29>. Ademas 

eitiste el hiperadrenocortic1smo iatro9énico, un sindrome 

inducido por la H.dministrac1bn prolongada de dósis 

farmacológicas de glucocorticoides. 

B. 1.1 H1pet·adrenocorticismo pituitario 

dPper1d i en te ( HF'D} • 

En 8~ a 90 por c len to de los pcr1·os 

con t11peradrenocort1c1nmo espontaneo l.:~ causa subyacente de 

los niveles e1evados de cort1sol es lü e~:ces1va sec1·ac.1on de 

ACTH por neoplasias d~ la 9landula pituitaria lo que reYulta 

en una hlpt:rplasia c.d1·enocorticL1l C:A.56). La. pn?valencia de 

tumores p1tulta1·iof; ~n perros con HPD varia del 20 al 1ú0 

poP ciento; utm cuando lo~ adenomac. del pars distalis son 

m~s comúnrcis, up1•0;:1m~damente el J.(1 par ciento de los perros 

ticní:'n tumores que se or1g1nan en la pars 1ntern1edia 

(46,56). 

AUn cuando en la m13yor:ía de perros con HF'D se puede 

demoStrar patología pituitaria (hiperplasia, adenoma> con 

t.tn.:i roit:rod1secci6n cuidi.\dosa. Ee df~~conoce li.\ cau~a primaria 

d8l tra~.t=irno. Tc;\íht.ién ::;e h~ propuesto une. anormalidad 

pituitaria primaria Cadenoma ~ecreto1~ de ACTH> y un 

tr.:1.storno del ::;1stemB nervioso central por estimulacion 

e::ce~ i va de loe;;. c:oPtic6tropos de factor liberador~ de 

corticotropina CCREl u otros factores hipotalamicos (56). 

Aún cuando la pr·ev"l ene ia de adenoma.e pituitarios ul ta 
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nugiere •.Jna C.dil.ISa pituitaria primaria, la l11perpla.sia de 

cort ir:.or·tr•opo.z.; encont1 .. actaü en otros pert"'OS indica una 

es.tim• .. .llación hipotD.lámica de los corticotropos pituitat"ios. 

Aún en perros ton udenomatt pitt.1itar1os es posible c¡ue el 

ta.tmor sea st~c•.tndario a un estimulo prolongado de los 

corticotropos por e-1 sistema nervioso centr·al. Sin embargo, 

e~ di.fícil deturm1n.:..r c.:omo los trastor·nos del sistema 

nut·vioso centr,-·l pu~dan oc.:ision,¡,.1"' turnare-=. de;> l~ par!: 

dt'!>~~~lit.:;. o dE: pRr~~ inte1·merJ;.t .. 1 yCJ. que lu re9ulaciOn de ambo-::; 

lobulos es diferente; la pnr"'S di~tal1s cstA de~pravista do 

inervac1on y es t:ontr·ol<.lda. por factores hipot.:ilámicos <Cf.:F) 

que llegan a ell~ v¡a lo~ va~us hipofisia1·ios portale5, 

mientras que la par~ intermedia avasculat~ ~s inervada poi~ 

-.fib-ras dopaminérgic.~s y ~erotonérgic.as del cerebro (56,6:!). 

a.1.~ rlcopla~i~ adrenocortical. 

En el 10 a 15 por ciento de los 

perroG con hiporiltlrenoc:orl1c1smo espontaneo son tumores 

benignos y malignos d~ la co1~te:'.a ad renal los responsables 

de li\ producción e::ces1va de cortiso1 (6~). Las glándulas 

adren a les derecha e i =quierda son af·ectado~ con la misma 

·frecuwnc:1;.. (561. Lo~ tLtmort-?s ~drenaccirt1cales bilaterales 

Lor;; tumor•ep adr~nocortical~s generalmente secretan cortisol 

sin el control endo9\1no de la i'ICTH. La produccion e1:cesiva 

dr:! r..ortisol poi" e~os tumo1"es s:upr1me la s~crec:ión de f~CTH 

pot• la 9l~11dula pituitaria a tl"avés de una retroalimentac1on 
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ne9b.tiva • Las concentrcJciones bajas o no detect~bles de 

ACTH cir•culante en per-t"Os c:on tumores adrenocorticales 

resltlta en a.trofi¿i del tejido adrenocortical normal en la 

9léndula adrenal contralateral (14,23>. 

8.1.3 Tumores adrenocort ic:ales e 

h iperadrenocort i cismo pi tui taría-'dependi ente 

(491. 

coe::istentes 

En raras ocaciones coe>:1ste t.in 

tumor Pl tui taf'to s\.:'cretoP de ACTH con un tumor 

.~._;J.·enocorticnl ·hmc:ional C.24,71). C:~tos p~rros pueden 

var·1ables de dep~ndenc1a pituitaria y 

~utonomi~ .;d1·enocor·t1c:.:i.l con concentracionet baJaS normales 

o altas de ACTH y res1!:-tenc:.i0 variable a la supres1on de 

co1~ttsol despu~~ dG Jl, )dmini~t1~aci6n de una dosis alta de 

dP::amet~~ona. Aún cusndo la pato9ónus1s es d~~ccnacida, es 

posible que en al9uncs casos el tumor se desarr•olle como 

consec1..u?nc i a dE-;O un t?st ímulo prolongado con ACTH. Sin 

ernbilrgo, la 9ran m~yoría de tumores adrenale5 parece 

desarrollarse e::.pont.ineamcnte y no se acomp~ñ~n de tumores 

pitui~arios sec:retore~ de ACTH o híperplasi~ adrenccortical 

contralatere.l. Se det.e sospechar ,.Jo::> la presenc:it:1; de una 

lllFl~rp 1t-&l~ c01dr12noc.01' i: 1cal -cJ~p?11di er.te >" un tumor adren~l 

c:ocHistente en cualquier perro con un tumor a.drena} 

utd latPral y un¿i 1lanr1ula contrala.teral no atrofiC\da. 



8.1.'I Sindrome de ACTH ectópica (11,23>. 

No se ha comur.ic:ado el ~índrome de 

secrecibn cct6pic:a den ACTH; sin embargo, en posible que 

é5te puede suceder· (56, 59). 

8.2 Prevalencia. 

Le"'\ previ\lencia. de adenoma y carcinoma en perros con 

tL1mare$ adrc-nocart i cal us func.ional~s es apro::imadamemte 

equivalente (56>. El hipersdrenocortic1smo canino espontaneo 

u~ualmente se desarroll~ r~n an1male~ de odad media y viejos 

<:>6 .J?;cn~); sin emburgo, Ja Hr"D pucclE' suceder cm i'l.nimule~ 

hasta de t ""ño de edad (07). El HPO es m~c; comun en pood les, 

salchichas y bo~ers pe1·0 puede ~fe~ta1· animales de cualquier 

oh·a ra;:a. Gen1.:>ralmc,,ntc lo:-. p~rt"os de r~.::as !;:Wündes san mas 

afectad~1s por tumores c.i.drenales funcionales que los de 

miniat1.w.a. Ambl)5 ~e::o~ son .?H.:ctudos iSL1c\l con HPD; sin 

~mba1·90, el 70 a 75 pot• cionto de los perros con tumores 

.!tdrcnc.1) es ~,on hembras e 17). 

8.3 Diognosticc. 

8.3.1 Signos clínicos. 

En el cuadro aparecen los signos más 

comunes di:..· perro:; con h iperadrenocort le ismo es pon t.t~ne:io. 

Debido al pfecto multisistémico del e::ceso de cortisol por 

t11:-?mpo prolongado 

desarrc.J l¡;,n signo5 

los pert•os con hiperadrenocort1cismo 

'llte r·eflej.:,n rtisfuncion en mucho~ 

t.Jrganos. Sln embargo, en general predominan los s1.gnos de 

poliL1ri~, le1:argo y pérdida de peso. Ademas del cxc~so de 
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cortisol los efectos compresivas de los tumores 

liipofisiat•ios o a.drenales pu~den contribuir a los signoe 

observados en al:iunos animales con hiperadrenocorticismo. 

Las manl fnstaciones clínicas de hiperadrenocortic.ismo pueden 

ser de leves e. severas y éstos pueden ser modificados por la 

duraClDn y etiolo9la del trastorno. 

El cut•so del hipE:!rc:i.drenocot"ticismo generalmente es incidiese 

:::nf~rmd,:;.d leve los signos pueden !ier intl:'rm1 t~ntes con 

pJ:::··-iodn~ dP- remi<.::;iOn y relap<.::;o Cl7). S1ri ernbairgo~ ott"os 

p1::rro~, ezpf1cialmente aquel los con carcinoma adrenocort ical 

pL1eden tener unG presentaci6n repPntína y una 1·apida 

pra~resiOn de 1~ enfermedad, éstos pet•roc generalmente no 

de~Arrollan los si5nos de1•matologicos presentes en el 

hipcradrenocorticismo c1·6nic:o. 

8. 3.1.1 Apat·iencia general. 

La mayoria de perros con 

hiperadrcmocort1císmo tienen un abdomén penduloso y varios 

St~ados de alopesia. Apro:dmadamente la mitad de los perros 

son obesos, a(m ac:¡uel los perros que no ganan peso, la 

1·edi-;;+-t•ibu.ción de la gra$a dE" las e}:tremidades al abdomen 

contr"ibl1ye a la d1stonsion abdominal, ésto tiende a exaqerar 

la ganancia de peso (51). 

8.3. l.-. Sistema Penal. 

La pal iuria ·y pCi1 idipsi·a son lo!:. signos 
·:;:'./;: ·_.:·:·: .··.:·,·, , 

mas frecuentes en perros con'· hip_~ra.~t,e_n'ócortic~smo. Sin 
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embargo, m.t4s de] 15 pot· ciQnto de loe:. animales no muestran 

poliuria o pol1dipsia. Aun cuando se desconoce la cau5a 

exact~ de éstos s19nos~ e5 poi:.1ble que los glucocorticoides 

inhiban la secreciOn o acc1on de la liormona antidiurética 

(ADHJ, .lo que resulta en poliuria con polidipsia secundaria 

(56). 

8.3.1.3 Sistema 9~st1·01ntést1n~l. 

U11 rn.1.yC.H" ¿1petito e in9est10n dP. comida son 

SlBMOS comunes l?n el h1pe1·c:>drcinocort1cismo y parecen ner el 

re:sul tacto d1 l"'f-:ct:o de los e1nci..os di:.• los 9lucocorticoules 

sohr·e al centro dPJ ~r~tito. EG 1·~ras oc~~iones la condic1on 

r:ausa anare:~l~ y diarrea; no se conoce la pato9énE!'s1s de 

éstos si9110$. La hepiltomegali~ oc un signo comQn en la 

condicion y hi~tol6gicamente por 

vacuolizacion cent1·olobulillar y acumulacion perivascular de 

9l1..1co9eno dentro de los hepatocitos (~b). 

B.:..1.4 Piel. 

Los cambios más comunes en la piel son: 

alopesia bilateral sim~trica, piel delgada, impactación 

folicular <comedones), hiperpigmentación y calcinosis cutis. 

t'lpro:~ imadamente la mitad de los perros tienen .a reas con 

alopeaia compl&ta; el 1•asto sólo tiene una 119et·a pérdida de 

pelo. Las comedones y calc1nosis cutis se observe\n con más 

fracuencia en las áreas abdond.nal, inguinal, 1 inea media 

dorsal y Cl•ello. La hiper·pi9mr?ntac1on es mas foc~l que 

di fusa. 
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Despl.lés de un ligero trauma aparecen contusiones. Las 

heridns sanan lentamente y en oc:asionc:s se abren (52,57). 

8.3.1.5 Sistema neuromuscular. 

El trastormos más común es el letargo, 

observado en apro>:imadamente dos tercios de los casos. La 

debilidad muscular usualmente se manifiesta por la 

incapacidad de los animales para saltar y SLl intolerancia al 

eje1~cic10; éstci t.ambi&n puede SE!!"' el res1.1ltado de ia pérdida 

m~~~ular causada pot• el efecto cat~bólic:o protéico de los 

9lucocct"'i.icoides. 

En rar~:; nca~1one·~ los pe1·ros sufren de una m1opatía 

(~Gudomiotomi~J caract1et"'i~ad~ poi~ la persistencia de una 

cont1·acciOn rnu~cL1la1· activ~ despu~s de cesar el esfuer:o 

volunt.v1·io • Los perr·o~+~ t:.'lmtnl'.ln con rigide::. La pato9énesis. 

de la rniot..omi;:i es desconocida <20). 

Ocasionalmente los ~nimales desarrollan una parálisis faci~l 

bil~te1·al <nervio cranec:d VII>, evidenciada por la 

1ncapac:idad para cerra1• los p~u·pados o mover el iris. La 

caus~ de esto e5 desconocido. 

Otros signos nerviosos raros causados por el crecimiento de 

tuntc•1~es pituitarios que cnmpt•1n.en el hlpotáli\mo incluyen: 

convul::::;1ones, somn0lenc1a, torneo, ata::1a, ceguera, y 

sindrome de Horner <56). 

8.3.1 •. '1 Sistema reproductor. 

Es comUn encontrar atrofia testicular y 

Bincistro en el hiperadrenocorticismo. Esto posiblemente es 



debido al e·Fecto inhibidor de los 9lucocortic:oides sobre la. 

FSH Y LH o a la inhibición directa de la eGtero1do9énesi5 

gonadal • 

8.3.1.7 Sí~tema cardiovascular. 
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En los perros con síndrome de Cushin9 se 

ha comunicado una hipertensión 156). Esta posiblemente se 

debe a 9ue el cortisol eleva la cantidad de substrato de la 

rc~n1na, nabt~l? la cual uctu.J para liberar angioten5in69eno 

<17). Est.:1 elevac16n de la pre~ión san~uínea puede 

CC'lntribuir un la producc1on en una h1pertrof ie. ventr1cular 

izquierda e inst•f1c1enc:i~ c.ardi~C.!\ conqet1t1vf1 prec;:;ente en 

al9unon perros con le.\ condit:ion. 

Un tromboembolismo ha sido r:ornun1c13do en pe1"ros con el 

sindrcme, la causa se dL1 cc:onocei s1n embargo, se han 

enc:ontrado varios factores de c:oa9ulación elC!'vados que 

pudieran contribuir al eEt.ado de h1percoa9ulabi 11dad (17). 

8.3.1.8. Sistema reµpiratorto. 

Aprouimadame-nte un ter-c10 de los perros 

con hiperadrenocorticismo muestran jadeo en reposo. Algunos 

de elloG desarrollan una disnea seve~a result~nte de una 

insufiencia cardi~ca 

<:9, 43). 

trombosis pulmonar 



Cuadro t. Signos el inicos en 300 perros con 

hiperadrenocorticismo. 

SIGNOS 

Pol1~tr1a-pol1dips1~ 

Abdomen p~nduloso 

Hep.:itomegalia 

f.'Pt··d ida dQ peso 

Let.;i1"-:JO 

Polifagia 

Debilidad muscular 

Anestro <69 hembras> 

Obesidad 

Atrofia muscular 

Comed enes 

Jadeo 

Atrofia testicular <128 macho&) 

Hiperp ignmentac: ion 

Calc1nosis cutis 

Parálisis del nervio facial 

Petat•son (56> 

PORCENTAJE. 

82 

b7 

b7 

63 

62 

57 

57 

54 

47 

35 

34 

31 

29 

2'3 

B 

7 

28 



8.3.2 Halla:gos de laboratat~io. 

8.3.2.1 C1tologia hematic:a. 

2'1 

El hemo'3rami.\ pL1ede mostrar una leucoc1tosis, 

eosinopenia y linfopenia. El halla:::go mas comun es una 

eosinopen1a. Los 

frecuentemente tienen 

eritrocitos l65>. 

perros c:on 

valores al tos 

8.:.:.~ Qu1mic:B se1~1ca. 

h1peradrenoc:ort1c1smo 

de hematoc:rito y 

Las anm·mt:1 l i dad es mas comL1nes cm el 

niper~t1Nmoc.ortic1sino son: u.n.;i elev"-cion 012 la to~fatasa 

alc:alina (\.lebtda a la induc:i:16n de une iscen:::ima hcpatica) 

<44>. Otrao hallazgos incluyen una h1pcrc:olesteremia d~ leve 

a severa, ma.yc1r "c:t1vidc.1d de la ~n=irne.. alantnú amino 

transferasa (ALT>, niveles a.itas de 9lucoc;;a y C02. Los 

electrolitos serie.os (sodio, potac10 y colc10) se encuentran 

gen~ralmer1te dent1·0 de los l1n1iles est~ndar·. Ocasionalmente 

t>I? encuentra un¿i, hipernotrem1a e hipoc;i.lem1a. En un tet"'cio 

de los perro<.;; con el s1ndromP. hay un~ hlpofosfatemia que 

parece ser causada por un incremento de la e::crec ion 

urinar·ia. 

En perros con 1..1na notable pollLtr'icJ: y 

polidipsia la 9ra~edad especifica ur·1nar1a es muy baja 

«:1.0!0l. Sin embargo, éstos animales son capaces de 

concentrar la Ot"ina cuando son privados de DgLta. Una 



3t) 

hacteriuria y hematu1~ia compatibles con infección son 

<omunes en los perros con hiperadrenoco1~ticismo. 

8.3.2.4 PrLtebas de función adrenal. 

Una gue se sospecha de 

hiperadrenocorticismo con base en la historia el inica, 

halla:.9os de lD.boratorio y r.adiografias, es nece:iñt"lO hacer 

prueb.:is de laboratorio 9ue nos permité\n con·f1rmat" o e::cluir 

el diagno&~1co o~ h1perad1·enoCQrt1cismo. Una ve: que E'l 

di.-;;g1H'::.t1co ~~confirmado es ne-=es,~r1.,:.. una segunda etapa que 

di1e1~1:.·ncii\r· entre un hiperadrcno~orticis=.mo 

p1tuit~t·1a-dependiente de 

adrcmc:.l. 

e.que l c.ausado por un tL\mor 

B.3.2.4.1 Concentracionps plai.=ma.ticas e.Je cortisol en 

repo&o. 

Los valores Un1cos de cort1sol en reposo 

tlenen poco valor diognost1co pare d1terenciar entre 

animales normales y <::<qL\el los con hierarlrE'nocortic1smo. Esto 

e= debido a que aprn:dmadamc>nte en l~ mitad dt'? los caso.,;; de 

hiperadrenocorticismo los v.:i.lores de cortisol de muestras 

obtenidas al a;:ar Ge encuentran dentro de los limites 

no1·m~l8s (44,65:. 

Er1 los perros normi\ les o c.on hi perad1 .. enocort 1 e H:mo los 

valores de cartisol pueden vat·iar durante el 

(var1aclones cl:-.·.dclia.na.s) con frecL1entes fluctL1eic1ones. Lo5 

valot·e~ pueden ,3lcpn::ar' niveles hasta 6 veces mayores que 

los n1velr;s m.:)s baJos. LO!::i valores de perros normales puC?den 
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ser similares a. los que tienen hiperadrenocor~icismo 

(40, 44). 

8.3.2.4.~ Prueba. de estimulación con ACTH. 

Esta es una prueba util para diagnosticar 

un hieeradrenoc:orticit;mo <13>. En uno de los metodos para 

realizar la prueba se obtienen ffil.lestras de plasma para 

determinar· el r:ortisol antes y dos horas c.Jespues de la 

apl icacion de 1'.1CTH 9el ('2(1 u111dades1 C26). Con Q5te regimen 

c:c-1 incrementa ma}~lmo de co1·ti~ol sucede a las dos ho1 .. as 

pas~drr.ulic.l ···1cicm dG. lea. ACTH¡ lo~ niveles de cort1sol 

1"'e91·esan ~~ los nivt?lt?~· busi:1les dentro de las die:: horas 

prjmeras hot·as pos inyección. 

l~c1E c:oncentracianes de cort1sol PO'=> ACTH en los perros 

normales aumcm<+;a al menos dos o tres veces arriba de los 

nivoles basc.~les Un dia9nost1co de l1iperadrenoc::ort1cismo 

se real1;:a cuilndo los niveles de cortisol pos ACTH son 

superio1·es a los normales. 

Apro;· 1mad.;.,mente Lm 85 por ciento de los p~rros con HF'D y mas 

de la mitad de los pet"'ros can tumores adrenocorticales 

tienen una respuest¿\ e>:CE'51Va a la estimulac16n con ACTH 

(=6,65>. Los perros con c.:-.n:ir.om¿.;; i.l.drenales t1enem un¿¡ 

ma.yor re~puest.1. que aquQl los con üdE>nomas. Si se sospecha 

clin1camente de h1pe1·adrenoc::articismo, el diagnostico no 

debe e::clu1rse can base en la prueba de est1mulaci6n con 

ACTH debido a qur: i\lgunos perros con tumorl:!s adrenales 

1·esponden nor·rnalmente a la prueba. La prueba tampoco puede 
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dist1n9uir confiablemente entre HPD y aquella causada por 

tumores adrenales; la mayoria de perros con HPD y 

aproximadamente la mitad de perros con tumores 

adronocorticales tienen una respuesta exagerada. 

8.3.2.4.3 Prueba de supresión con dosis baja de 

de~:ametasona. 

Es una prueba e~{celente para 

diagna~ticat• el hip~~adrenocot·t1ci$nio canino. En lo~ per·ros 

nrJ1--males l.;; sec:1·eciOn de AC:TH es regulada por el sistema 

ner·,,.·io~o centt•al. Los neurotransmisores, tales como 

serotnnin~, dopamina y Morepinefrina estimulan ~l h1pctal~mo 

para que produ;:ca. factor ! lOEtrador de cort1cotrop1na <CRF> 

el cual viaja ~ la p~1·s d1stal1~ dE la hipafis1s via si5temA 

pa1·tal hipofisiario y ~~t1mula la sect,ecion d8 ACTH. La pat•s 

interm~d1a de la hipo+ic1s tambien sec.rPta ACTH; sin 

embargo, est~ =on~ a difer·encia de la pa1·5 distal1s es 

C\Vi\SCLtlar y con talada por serotonér91cas y 

dopámim~rqicas provi::ruentes del cerebro C44>. La HCTH de la 

pituitaria es el principal 1·cgulado1· de la secreción de 

cort isol. Normalmente al incrementarse el cortisol 

pl~sn1~t1co d~sminuyc la sec1·ecj~r~ de ACTH y al disminuir la 

i:.ec1·ec1on dü tiCTH d1sm1n1,..1ye la pradLlccion de cart1sol. 

1'-inülogo$ :-. intet icos-~ del cor·t i !;ol, ta les como la de>:amatasona 

ir1hiberi t:amb1e1· lC' secrec:1ón de ACTH a tr.:\ves de una 

retroalimentac1on negativa • 



33 

La prueba. de supresión con dosis baja de dexametasona 

incluye la determinación basal de cortisol en la mañana 

seguido de la. administración de denametasona. (0.015 m9/k9 de 

peso corporal por via. intramuscular y la obtención de 

muestras adicionales de plasma a las 2,4,6, y 8 horas 

despues de la inyección. Otros investigadores han 

recomendado un protoc:o similar perp usando menores dosis de 

de~wineta5>osa (1). (11 mg/k9 de pet=.o corporal pe.ir via 

int1·averiosa > <44) ~ En cualqLiiora d~ las dos prueba!:> las 

mueslt"'as obte-nidas a las 6 y 8 horas pos administrc:~c:16n de 

Gon mas import~ntes para la 

interpretacibn. 

En pert"'os nat·males lü dosis baja de de::ametasona suprime los 

niveles de cortisol a niveles < de 1.0 µg /dl a las 8 horas 

do prueba , mientras que los perros c:on HPD son resistentes 

a la supresión con esa dosis. En la mayoría de perros con 

tumores adrcnales no sucede una supresión del cortisol. En 

un pequeño númP-ro de perros c:on uÍla HPD temprana se puede 

observar una supresión del cortisol (54). 

8.3.2.4.4 Determinacion de ACTH plaGm~tico. 

L~ medici6r1 de los niveles de ACTH 

plasmético endógeno es muy útil para determinar las causas 

de hiperadrenocorl ic ismo. Las concentraciones de ACTH 

plasmlltico son normales a elevadas en animales con HPO y 

baja!-. aii animales con tumores ad1~enocorticales (7, 26, 6:5). 
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Las determinaciones de un· solo nivel de ACTH no son Otilas 

parra detectar hiperadr•enoc:orticismo debido a que los 

valores de animales normales y los de hiperadrenocortic.ismo 

se sobreponen. l:-os valores indetectables de ACTH en perros 

c:on tumot"es adrenaleG refleja un control de 

retroal imentac:ión negativa normal de la secreción de ACTH. 

La dificultu.d para determinar loG niveles de ACTH impiden su 

uso rutinL!"lO <26). 

8.3.2.4.5 Prueba de supresión con dosis altas de 

E~ta prueba e5 útil para determinar la 

causa de hiperadrenocorticismo. dósis baja de 

de}:ametasona discutid.;i. anteriormente sirve como Pt"Ueba de 

tamiz .. i.do para detectar hiperadr-enocorticismo. En per·ros con 

HPD le.s dosis altas de dexametasona suprimen la secrecion 

de• cort isol. Sin emb.:.1.1"90 1 en perros con tumores ad renales 

funcionales ninguna dósis de de;:ametasona suprimira los 

niveles de cortisol (4). 

La prueb~ usualmente requiere la colección de plasma para 

determinar los niveles de cortisol antes y a las 2, 4 1 6 y 8 

hora~ pos administración de de::ametasona (lm9/k9 de peso 

corporal por vía intravenosa o intramuscular) <37,44>. La 

supresion de la concentración de cortisol < 1.5 µg/dL es 

diagnostica de HPO y valores 

Adren.::il <7>. 

1. 5 µg/dL indic:an un tumor 



8.3.2.4.6 Pruebas combinadas de Gupresión con 

deHametasona y estimulación con ACTH. 

Estas pruebas combinadas se han 

sugerido para evaluar la función pituitaria-adrenocortic:al 

en perros sospechoGos de hiperadrenocorticismo. 
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En la prueba se tomn una muestra de plasma para determinar 

el c:ortisol basal y a las 2 a 4 hor:as pes administt·ación de 

deHametasona 0.1 m9/lc9 de peso corporal por via 

intravenosa, po-steriormente se le inyecta. una preparac:i6n de 

ACTH y s~ mide el cortisol 1 í- 2 hor~s de::.pués <7,44>. 

Idealmente lu prueba debería permitir el diagnóstico de 

hiperadrenoc:a1·tici~Úno (basado en una respuesta e>:ager~da de 

cort1so a la admin1st1·aci6n de ACTH> y dife1•enc:ia1~ HPO de 

tumores adrenales (basada en el grado de supre~ión de 

cortisol después de la administración de una dosis alta de 

deMametasonA). Des~fortunadam~nte la.s pruebas no son 

diagnosticas o loe; resultados son ambiguos en muchos de los 

c:asoc; (44>. En apro>:imadamente 15 p.or ciento de los perros 

cori HPD la respuesta a la inyección de ACTH es normal y la 

supt•esi6n del cortisol después de la administracion de dósis 

alta de de>:am~t"son~ es notable Además la de~:C\meta~onn 

puede- aumentar o educir la respuP.sta adrenocortical a la 

ACTH depcndjendo ·del intervalo entre la inyección de 

den¿¡metasona y lit de ACTH. 
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9. Sindrome de Addison <Hipoadrenocorticismo>. 

El hipoadrenocorticismo < enfermedad de Addison> es una 

enfermedad causada por la deficiente producción adrenal de 

glucocorticoides y/o 

primaria> o d" ACTH 

(72). 

mineralocorticoides (insuficiencia 

pituitaria (insuficiencia secundaria> 

q. 1. Causas. 

9.1.1 liipoadrenocorticismo p1'imario. 

Ll\ insuficiencia adrcnal adrenocortical puede 

se1~ dE· origen id1opt\t1co, <principal causa de atrofia 

adrenal en el perro), por autoinmun1dad, lesiones 

9ranulom~tosas <h1stoplasmosis, blastomicosis, tuberculosis> 

y iatrog~nica (adm1nist1·acion de o, p'-DDDJ <19,21). 

9. 1. 2 Hipoadt'enocortic:ismo secundario. 

L~ insuf1cienc1a adrenocortical debida a una 

menor secreciC'ln di? ACTH por la 91.!\ndula pituitaria con 

atrofia subsecuent~ de las zonas fascicular y reticular y 

menor produccion de glucocorticoides es usualmente causada 

por la administración de dósls farmacol69icas de 

c:articosteraides que pueden causar una severa supresión del 

En esos perros los signos de 

ins.ufic1cnc1a. rtdr·ens.l pL1eden suceder después de dejar de 

administrar loe; 9lucocor•t1coides. Oc:asionalmente se produce 

memos c:cmt id tu.: de ACTH como resultado de una lesión 

destructiva de la glandula pituitaria o del hipotálamo 

(Ejemplo, neopla~ie, inflamación o trauma> (19,21). 
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9.2 Pt·evalencia. 

El hipoadrenocorticismo es más común en perros de 

edad media <pero puede suceder en perros tan jóvenes como de 

4 me$eS o tan viejo~ como de 12 años de edad) que en gatos • 

f'a.rece no existir una predilección de raza. Sin embar90, es 

más camón en las hembras (63). 

9.3 Patagénesis. 

El deqarrol1a d~ una ins~ficiencia adrenocortical 

requiere la destrt.1ccion de apro::im.;¡damentee un 90 por ciento 

de l~ co1~te=B Bdrenocort1ccl. E11 la mayoria de lo~ caso~ la 

destt·ucción es, un proceso gradual. El estres provocado por 

diferentes condicione~ <cir~gia, trauma e infección) puede 

ocasion.:\r t1'1 df!'<;;.arrallo de la condición. 

L~ falta de aldoste1~ona provoca la excreción de sodio y la 

retención de potasio. La h1percalernia puede disminuir la 

excitabilidad del miocardio y red u e i , .. el periodo 

refractario. La de·FicienClél de cortisal causa una menor 

9luconeog~nesis, agot~miento del glucogeno hepático y una 

potencial hipoglucemia en ayuno (73,74>. 

La pato9ene~is de una insuficiencia adrenal secundaria es 

di +eren te al de la primat-ill.~ ya que en la primaria el 

defecto prcdom1nante es el Ja def1c1enc1a de ACl"H con una 

di smint1c ion de la ~ecrec i ón de cort i sol. En éstos casos se 

prese1·ve el sistema renina-angiotesina-aldosterona y las 

concentraciones de electrolito~ permanecen normales <55). 
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9.4 Dia9nóstico. 

9.4.1 Historia clínica. 

Los dueños generalmente comunican: depresi6n, 

anoreida, vómito, diarrea, perdida de peso y debilidad. Uno 

de los puntos importantes en la historia es la descripción 

de una enfermedad 11 epis6dic:a 11 

9.4.2 Signos. 

Los signos incluyen: depresión, leta1"90 y 

dmb1lidad. En algunos animales se observa deshidratacion, 

bradicardia, pulso f"moral débil, hipote1"mia, melena. 

Desa-fot"tunadamQnte éstos ~i9nos pueden presentarse en otros 

p1,oblema~ médicos <6,55). 

9.4.3 Halla=sos_de laboril.torio. 

9.4.3.1 Hem~tr1l69icos~ 

En apt"oi:imadamente un tercio de los casos 

se encuentra un~ anemia normoc:ítica normocrómica 

arre9enerativ. Ln hemoc:oncentración debida a deshidratacion 

puede enmüscarar la anemia. 

En animales que presenten los signos antes descritos y que 

se encuentre una eosinofilia y linfccitosis se debe 

!Zospechar de un hipoadrenoc:orticismo (65). 

9.4.3.2 Química sér1ca. 

Es comün en encontrar en la enfermedad una 

a:::!otemia de ot·· :ien pt~erenal debida a una menor perfusión 

acompañada de una menor filtración 9lomerular secundaria a 



.hipovolemia. La rchidrctac16n debe volver rápidamente los 

niveles de nitrógeno uréico sanguíneo a valores normales. 

En a.pro:: i 111c:\damE.•nte un tercio de los perros con 

hipoadrenocortic:.1smo se encuentre. Lma hipercalcemia. Muchos 

de los si9nos de:> la enfermedad vómito, polidipsia, 

poliuria ) posiblemente se deben a ella C27>. 

E~ común una acidosis leve ,J moderada debida a la retención 

dr,- hid1·ti9r:·nc. 1··ein~l r-or• f¿\lte. do ld ~ldosteronr. y una 

hipon~t1·cmie, hipoclor•emt~ e h1percalemia causados por la 

p1.h·chdc:~ t!f! sodio t.:lo1~ri y a l~ menor e~:crC?ción de potasio.En 

an1n1ales n~t·malo~ Ja relac1on godio:potas10 es> 27:1 y en 

pC"r·roo;r, con hipoadrC:.'nticort.icismo es < 20: 1 <55>. Sin embargo, 

en un t(I por· ciento de los perros los valores electroU.ticos 

son normales. 

En los perros c:on 1n~uficiencia pituitaria. <secundaria) los 

valores electi·ol lticos son normales debido a gue no se 

afectan los niveles de aldostC"rona. 

9.4.3.3 Ut·inálisis. 
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En animales con a:otemia los valores de 

gravedad ~specif ica de la 01·1na genet•almente son :· 1.030 ; 

sin embargo, en lo5 animales con hipoadr·enocorticismo los 

valores t;On < 1.030. Ente po~iblemente es debido al 

agotamiento de sodio y lavado medLtlat"' renal. 
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9.4.3.4 Niveles de cortisol plasmático. 

Las mediciones de cortisol plasmAtico 

antes y después de la aplicación de ACTH ei:6gena natural 

(2.2 unidades/\:g de peso por via lntramusculat") o sintética 

<0.25 mg por via intramusculat" o intravenosa) permiten 

c.ordir•mar la in'i'iuficienc:ia adrenocortic~l. Pat"a reali=ar la 

prueba se d?termina El cortisol ~ntes y a los 60 minutos 

def.f-'U~~ dl*' .-~iic:1r f-1CIH (s1ntrt1ca) o ::.20 minL1tws <nc:1tural). 

con ur,a insuf1c1enc1a adrenal primaria o 

SQ~u11~a1·ia t.iene niveles de co1·t1sol basales not"m~les o 

ab8JO de lo no1·mal, cnientra que después de la opl1cacion de 

ACTH lo~ niveJe:: son menores d~ lo normal. E~ta pr·ucba no 

puede distinguir 

secund~r1a <6~55). 

t~nt"re una insuficiencia pt'tm~ria y 

9. 4. 3. 5 Concentraciones endógenas de ACTH. 

Una vez ql.1e se diagnostica el 

hipoE\drenocorticismo éste puede difet .. enciarse en primario o 

secund~rio midiendo 

radioinmunoanalisis 

htpoadrenocorticismo 

los 

<RlA> 

primar to 

niveles 

En 

la 

por el 

de ACHI 

los perros 

pérdida de 

con 

con 

la 

cort1sol causa un 

incremento de los niveles de ACTH, mientras que en los 

anim(.\les con atr·ofia adrenal secundaria la secreción de ACTH 

e':3tara reducida tt:i,27,26>. 



10. Feomoct .. omaci toma en el pet .. ro. 

Los fec:m1ocromoc i tomi\S son turnaras raros en el perro y 

ft'ecuentemente funcionales. Los signos clin1cos son el 

resuitado de una producción excesiva de catecolam1nas e 

invasividad local del tumor. Frecuentemente el diagnóstico 

se hace en la necropsia <18>. 

lú.1 Fisiopatologia. 

L~ 41sjGpBLologi~ t"e~u]ta de la secreción ~::cesiva 

d~ las catecolaminaG opine·Fr1na y norepinefd1'1na. La 

sintesis de ci.ltecolnn11nas se llovo. a cabo en el cerebro, 

nervioo:;. siinpbtico"i tet'min.J<les, tejido cromafínico de la 

médula c)drenal, cuerpos par.!'-aorticos y restos ectOpicos de 

la. cresta neural. Lets celulas que secretan catecolamimas 

provienen de ..:elulas originc:~das en la cresta neural y que 

secretan hormonas pol 1pept1da&. La sintesis de norQp 1nefrina 

se inicla cu.:~ndo los prec:ur·sc.ires tirosi.na son tomadas por 

las célL1las secretoras de catecalam1nas y sufren una 

hidro1:i lación en~imática para forma1· dihidroxifen1lalanina 

<DOF'A), la cual posteriormente es en~imat1c:amernte 

transformada en dopamina. La dopamina después de ser 

tr.3;nspo1•tadc.\ a vt-sic:ulas intr~celul.Jres e~ trans·formada en 

nc-irepjnef1·iní:, en la médLlléi ad1··cmnl. cuerpos para-aort1cos y 

posiblemente el cerebre pero no en las terminales de los 

la norcp1nefrina puede sufrir una 

metilac16n para torma1· ep1nefrína. 
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El pt'incipal control de la síntesis de catecolaminas es la 

hidro>:i laci6n de la tirosina por la enzima tirosina 

hidro>tilasa. Los niveles citoplasmát1cos de norepinefrina 

inhiben la actividad de la enzima tirosina hidroxilaza. 

En los feocromoc1 tomas falta el mecanismo de control normal 

de la p1·oducci6n y liberación de catecolaminas. 
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L~~ catecolaminas son degradadas por diferentes mecanismos. 

Peq1..1eñas cant\dades rle ellas son eliminadas sin cambio por 

el riñon. La ffi¿-1yoría de ellas son degradadas por la cn:ima 

catecol-o-metil tr~nsfpt·Asa para producit• no1·metanefrina y 

metane.f-r1na. Estos prodL1ctos pueden ser eliminados sin 

cambios por· el riñón o conjugados en el higado. La mayor 

parte de ellos son degradados por la en::ima. monoamina 

o~:idasa en ücido vanilm¿mdélico (64>. 

10.1.1 Acción. 

La respuesta a las cc:~tecolaminas depende 

del nClmero y tipos de receptores presente en las membranas 

celulare5 de los organos respectivos. Los receptores de 

catecolaminas pueden clasificarse en alfa Cl o 2> o beta <1 

o 2>. Los alfa-1 <presentes en los sitios efectores 

posganglion~eres de los m1.tsculos lisos Q células 

9landulare~) y alfa-~ < p t"e~en tes en membranas 

pr~sin~pticas dP. las células del sistema nervioso autónomo). 

Los recf?ptorei:: beta-1 encontrados principalmente en el 

tejido cardiaco y beta-2 presentes en los mú.sculos lisos y 

c~lulas 9landulares. 
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El modo de accion de las catecolaminas epinef1~ina y 

norepinefrina están relacionados a su potencia en los 

recapto1•es espec.ificos. La epinefrina y norepinefrina. son 

equipotente~, en los r-r~ceptores alfa-1 y éllfa-2. Sin embar90 1 

los re~eptores bet¿1.-: son estímulados más por epinefrina y 

los beta-1 muestrnn una respuesta equipotente a ambas 

cal;ecolam1n<)s. 

Los ei~ctos farm~col6gicon de las catecolaminas circulantes 

prc·dLlcer. la mayoria de s1qnos en los feomocromoc1tom.?.s. Los 

tumores secr-etan 

norup1nefr•ina. La 

cantidodu~ vor·1~ble~ de ep1nefrina y 

hiperterision ~s el restlitado de un 

incremento de catecwl c:<mines dí!.>bida e Lma mayor resistencia. 

pcr·if~rica produc1dd por· vasoconstr1cción mediada por los 

rec:e-ptoref:i alfa-1. L.:\ activac1011 de los receptores beta-1 

causa tac¡u1C1rritmias con Ltn e::ceso do ep1neft'inB circulante 

y oco.sionalmente una diabetes que Sf? piensa es debida a una 

inhibicion de la insulina producid~ por efectos alfa 

adrenérgicos, 9lucc•9enol is is 

causada poi•. efectos alfa 

hepática y gluconeosénesis 

y beta y resistencia beta 

ad1•enér91ca ~ la acc1on pet'if~rica de la insulina (64,68). 

1(1.~ Diaenost1co. 

El diagnóstico se basa en los h~lla=gcs en la 

historia clínica, e::~men fis1ca y pruebas de laboratorio y 

col~terales C64>. 



10.2.1 Signos clínicos. 

Los signos dependeran de la presencia física 

del tumor o a la cantidad e:.:cesivü. de catecolaminas. Entre 

los signos 

respirct'torias 

intolerancia 

más comunes se encuentran: 

disnea y tos>, 

al ejercicio, temblores, 

hipertension, 

debilidad 

inquietud 

o 

o 

irritab111dad, poliuria y polid1ps1a, anot·exia, neurologicos 

u:onvL1l~1one-:-s, c.t.~}:1a), epistasis, cianosis, distensión 

~bdom1nal, diarre?, colapso <64,69). 

1(1.:.2 Hallazgos de laboratorio. 

to.2.2.1 C1tolo9la hemática. 

Debido ci la reducción del vol úmen 
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plasmático producido p:.:w las catec:olam1nas los valores de 

hematoc:r1to y sólidos totales pueden e~tar aumentados~ 

Algunos invest19~dot"es los crean que el hematocrito aumenta 

debido e. la prodLtccinn de una substancie"\ similar a la 

eriti~opoyet1na por el tumor. La 11berac1on de catecolaminas 

puede causar una leucoci to~1s. 

10.2.2.2 Química sét·ica. 

En el hombq~ se ha comun1cado un 

incremf.:>nto E'n los ni.veles de 9lL!r.:osa y ac1dos grcsos. Esto 

no se hi:\ encontrado en perros <64,69). 

10.~.~.3 Urinálisis. 

En algunos casos se encuentra proteinuria y 

hematuria. 
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10.2.2.4 Niveles de catecolaminas san9uineas o de 

sus met~bolitos en la orina. 

La dete1'm1nación de catecolaminas en la 

sangre o de sus meta.bol i tos en la orina perm1 te el 

diagnóstico inequivoco de la condición. Sin embargo, lBs 

t~cnicas son difíciles de re~lizar y caras y ésto impide su 

uso rutinario. 

10.2.2.5 Pr·uebn~ p1cvacativas. 

pr1..t~bas glle pet'mi ten 

bloquf:.'~r el r:fecto de l¿\S catecola111in.:i.s o e~t1mul¿:ir ~L' 

liberacion. 

10.2.2.5.1 Prueba que bloquea el efec,o de 

las catee.alaminas. 

La fentolamina Cregitina> es 

un bloqueador adt•ener91co 9ue disminuye la presión sanguínea 

blo9ueando los efectos alfa de las catecolam1nas. La prueba 

es diagnostica cuando la drogA <0.5 a 1.5 m9) inyectada por 

vía intravenosa en el perTO h1pertenso disminuye la presion 

sangLlínea ,-._,~ mm de Hg al meno5 por 4 minutos. Sin embargo, 

el animal debe c:st~r hipertenso antes de que se realice la 

pr"'ueba. l~a pt"Lteb,") pued~ praduc.:iP Lln.:\ severu. h1potP.n510n que 

1·equ1era tratamiento C64,69). 

10.2.:?.5.2 Pruebas que estimulan la libC?ración 

de c~tc~olaminas. 

La administracion do histam1na C5 a 

::!5 Jl.CJ intravenosa ) en perros con tenslCm arterial normal 



caL1sa hipertension <> 40 mm li9). En humanos se han 

comunicado casos falsos positivos y negativos. Esta prueba 

puede causar 

nect?Sr"H"io tener 

intravenosa. 

una ct"isis hipertensiva y por tanto es 

disponible fentolamina para inyecc i Dn 

La tit"amina es un agente simpat1comimético que causa 

también hipertensión en i\nimales con feocromoc:itoma sin 

mucho~ de la~ efecto~ colater·DJ~s d~ la h1stam1na (68). 
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