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Historia clinica

Se presenté en la consulta de Medicina Interna
del Hospital Clinico Veterinario de la UEx, un gato
Comun Europeo, macho castrado de 8 afios de edad,
correctamente vacunado y desparasitado, que vive en
un piso sin salida al exterior y convive con un perro y
tres gatos, todos ellos sanos. El propietario refiere que
desde hace una semana el paciente muestra pérdida
de peso, poliuria y polidipsia, ataxia, temblores
musculares y ventroflexiéon del cuello y dificultad
respiratoria.

El gato, de 4 kg de peso, con una condicién corpo-
ral de 4/6, a la exploracién fisica presentaba las mu-
cosas sonrosadas y una temperatura rectal de 38,1°C.
La frecuencia cardiaca era de 188 ppm, pulso fuerte
y ritmo regular, patrén respiratorio abdominal con
una frecuencia 60 rpm; a la auscultacién en el hemi-
térax izquierdo se detecté un soplo cardiaco de grado
III/ VI y crepitaciones a la auscultacién pulmonar. La
presién arterial sistélica (PAS) fue medida mediante
método Doppler, el animal se encontraba tranquilo,
se escogid el manguito que correspondia al 40% de la
longitud de la extremidad anterior, se rasuré el pelo
a nivel de la arteria digital palmar comtn de la ex-
tremidad anterior derecha y se realizaron 5 medidas
consecutivas, descartdndose los valores superior e in-
ferior y se calcul6 el valor medio de las tres restantes,
se obtuvo un valor de 165 mmHg, considerdndose
hipertensién moderada segun los valores de referen-
cia (Hipertensién leve =150 mmHg; moderada =160
mmHg; Grave =180 mmHg ) establecidos en gatos.!

Serealiz6 andlisis de sangre que incluyé hemograma
completo con recuento diferencial de leucocitos y
bioquimica sanguinea. Los resultados revelaron
una marcada hipokalemia (1,9 mmol/l; valores de
referencia 4,4-5,7 mmol/1). El resto de los parametros
evaluados fueron normales, asi como el andlisis de
orina.

Con los datos disponibles se realizé un diagndstico
presuntivo de edema pulmonar e hipokalemia
severa. Se procedié a la estabilizacién del paciente,
administrado oxigenoterapia, fluidoterapia con una
solucién de Ringer Lactato suplementado con 40
miliequivalentes de cloruro potdsico administrado
via intravenosa para suplementar la hipokalemia
severa, pudiendo administrar asi de forma mds segura
furosemida a 2 mg/kg administrado via intravenosa.

Una vez el patrén respiratorio del paciente cambi6,
disminuyendo las rpm hasta 24, se realizaron
radiograffas de térax, donde se visualiz6 un leve
aumento de la silueta cardiaca, con un indice
vertebral cardiaco de 9,5 (siendo normal en gatos
hasta un valor de 8), asi como edema intersticial
perihiliar moderado. Tras estos hallazgos y la
presencia del soplo cardiaco, se decidi6 realizar una
ecocardiograffa, donde se observé en el ventriculo
izquierdo, una hipertrofia concéntrica que afectaba
tanto al septo interventricular como a la pared libre,
asi como una dilataciéon de la aorta ascendente. El

Doppler color mostré un flujo turbulento en el tracto
de salida del ventriculo izquierdo y un flujo de
regurgitacion adrtico (Fig. 1).

Figura 1. A: Imagen ecocardiografica en un corte paraesternal derecho en eje largo donde se aprecia la hipertrofia de las paredes del ventriculo izquierdo
(Al: auricula izquierda; VI: ventriculo izquierdo; AO: aorta). B: Imagen ecocardiografica en modo Doppler color en un corte paraesternal derecho en eje largo
donde se observa regurgitacion en la valvula aértica debida a la hipertensién sistémica (Al: auricula izquierda; VI: ventriculo izquierdo; AD: auricula derecha).
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¢ Cuales son los diagnosticos diferenciales
mas probables?

Entre los diagndsticos diferenciales que incluyen
hipokalemia e hipertensién sistémica en gatos se en-
cuentran la insuficiencia renal, por la activacién del
eje renina-angiotensina-aldosterona, que incrementa
los niveles de aldosterona, contribuyendo a la dismi-
nucién del potasio y el aumento de la presién arterial
sistémica. Enfermedades endocrinas, como hiperaldos-
teronismo primario (HAP) que provoca también una
disminucién de la concentracién de potasio en sangre
debido al incremento de aldosterona e hipertension,
diabetes mellitus por la translocacién intracelular del
potasio en situaciones de alcalemia e hipertiroidismo
que puede crear situaciones de hipokalemia, por la li-
beracién de catecolaminas asi como por la activacién
del eje renina-angiotensina-aldosterona e hipertensién
enel 5 al 22% de los gatos.?

¢ Qué pruebas complementarias estarian indi-
cadas para llegar a un diagnéstico definitivo en
este caso?

En el presente caso clinico se descarté la insuficiencia
renal, ya que el resto de los valores bioquimicos eran
normales; asi como la diabetes mellitus, dado que no
existia hiperglucemia ni glucosuria.

Si bien no se puede descartar la hipertrofia ventricu-
lar izquierda debida a hipertensién con una miocardio-
patia hipertréfica concurrente, ddndose esta situacién
con cierta frecuencia en el gato, el resto de hallazgos
clinicos hacen pensar que al menos en parte la hiper-
trofia pueda estar causada por la hipertensién arterial
sistémica.’

Se realizaron las mediciones de tiroxina (T4= 9,88
ng/ml, Valor de referencia= 7,8-42,7 ng/ml) cuyos va-
lores estaban dentro del rango de referencia, descar-
tando asi el hipertiroidismo, quedando como hipétesis
principal el HAP.

El diagnéstico de HAP se basa en la sintomatologia
clinica del animal, la presencia de hipokalemia, hiper-
tensién y aumento de los valores de aldosterona en
sangre; en el presente caso clinico, la aldosterona tenfa
un valor en plasma de 870,01 ug/ml, muy superior al
rango de referencia ofrecido por el laboratorio (70-139
pg/ml).

Las pruebas de diagndstico por imagen, tales como
la ecografia son fundamentales en el diagndstico del
HAP ya que permiten valorar la presencia de masas
adrenales. En el presente caso clinico, se visualizé me-
diante ecograffa abdominal, la presencia de una masa
en la glandula adrenal izquierda de 1,98 por 1,5 cm de
didmetro (Fig. 2). Otras técnicas de diagnéstico por
imagen como la tomografia computarizada y la reso-
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nancia magnética pueden ayudarnos a definir de for-
ma mads precisa la extensién de la masa, asi como la in-
vasion o ausencia de la misma de la vena cava caudal.*
Se confirmé el diagnéstico de HAP por la sintomato-
logfa clinica que presentaba el animal, la hipokalemia,
la hipertensién sistémica, el aumento de los valores
de aldosterona y la visualizacién de una masa adrenal
mediante ecograffa.

Figura 2. A: Imagen ecogréfica de la glandula adrenal izquierda que refle-
ja aumento de tamafio con aspecto neoplasico. B: imagen ecografica de
la adrenal derecha de tamafio y aspecto normal.

¢ Qué tratamiento instaurarias?

El HAP, tanto en humanos como en gatos, puede
estar causado por un tumor adrenal unilateral, que
suelen ser adenomas o adenocarcinomas, o por una hi-
perplasia bilateral de las glandulas adrenales.*> En el
caso de una afectacion adrenal unilateral, en la que no
exista invasion de la vena cava caudal, el tratamiento
recomendado es la reseccién quirtrgica de la glandu-
la adrenal afectada, ya que parece ser un tratamiento
resolutivo.

En determinadas ocasiones, como tumores no rese-
cables, presencia de metdstasis, hiperplasia adrenal bi-
lateral, enfermedades concurrentes o limitaciones por
parte de los propietarios, se puede instaurar un trata-
miento médico de sostén, basado en la administracién
de espironolactona como antagonista de la aldosterona
auna dosis de 2,5 mg/kg/12 horas, suplementacién de
los niveles de potasio mediante la administracién de
gluconato potdsico via oral auna dosis de2a 6 mEq/12-
24 horas, y la inclusién de un tratamiento hipotensivo
como amlodipino a una dosis de 0,125 mg / kg /24
horas, de forma indefinida.® En nuestro caso, por peti-
cién del propietario se instauré el tratamiento médico
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indicado anteriormente. En la tltima revisién realizada
el animal no presentaba sintomatologfa clinica relacio-
nada con la enfermedad, si bien los valores de potasio
seguian por debajo de los valores de referencia (2,76
mmol/]; valores de referencia 4,4-5,7 mmol/1), coinci-
diendo con lo descrito por Chiaramonte et al,® en que
los animales con tratamiento médico no normalizan los
niveles de potasio. Un mes después, la masa adrenal
habfa aumentado hasta una dimensién de 2,18 x 1,72
cm de didmetro. La PAS fue medida mediante método
Doppler encontrandose dentro del rango de referencia
normal (130 mmHg). Se repiti6 la ecocardiografia con
el fin de valorar la hipertrofia del ventriculo izquierdo,
la cual habia disminuido, pasando la medida del septo
interventricular de 0,74 cm a 0,65 cm en didstole y la
pared libre del ventriculo izquierdo de 0,69 a 0,53 cm
en didstole. El animal sigue en tratamiento sin presen-
tar sintomatologia asociada a la enfermedad hasta dia
de hoy, 150 dias tras el diagnéstico.

Discusion

El HAP es una patologia de origen endocrino que
se caracteriza por una produccién excesiva de mine-
ralocorticoides, principalmente aldosterona, por parte
de la zona glomerulosa de la corteza adrenal. También
es conocida como enfermedad de Conn’s. Fue descri-
ta por primera vez en la especie humana en 1955 y en
la felina en 1983; desde entonces se han comunicado
algunos casos de forma esporddica, pensdndose que
puede ser una enfermedad infradiagnosticada, ya que
la aldosterona no se mide de forma rutinaria en gatos
con hipertensién.*

Las neoplasias primarias adrenales representan un
0,2 % de los procesos tumorales en gatos. En el HAP la
mayor parte de los casos en medicina felina estdn cau-
sados por adenomas o carcinomas unilaterales adre-
nales.” El HAP suele presentarse en gatos geridtricos,
sin predisposicién racial ni sexual, siendo los signos
clinicos més frecuentes los temblores musculares y la
ventroflexion cervical, seguido por los sintomas deri-
vados de la hipertensién sistémica tales como hemo-
rragias intraoculares, desprendimiento de retina, dafio
renal e hipertrofia miocdrdica. Otros sintomas menos
comunes son poliuria y polidipsia, diarrea, anorexia,
pérdida de peso y polifagia.!

El diagndstico del HAP se realiza en base a los ha-
llazgos laboratoriales. En cuanto a la hematologia san-
guinea no suelen encontrarse cambios; a nivel bioqui-
mico, existe hipokalemia, pudiendo también aparecer
en algunos casos aumento en la creatinin kinasa (CK)
por la miopatia hipokalémica, hipernatremia, azotemia
y aumento de los valores de aldosterona en sangre. En
medicina humana la prueba diagnéstica de eleccién es
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el ratio aldosterona: renina; el inconveniente en medi-
cina veterinaria es que la medicién de renina requiere
un protocolo estricto de extraccién y almacenamiento
de las muestras, considerdndose por el momento una
técnica poco préctica.’ Se han realizado estudios sobre
el test de supresion con fludrocortisona como diagnés-
tico del HAP, sin embargo no ha sido validado en la
poblacién felina debido al alto ntimero de falsos nega-
tivos que se obtienen.” Como ya se mencioné anterior-
mente, las pruebas de diagndstico por imagen también
desempefian un papel fundamental en el diagndstico
del HAP*

El tratamiento de eleccién cuando sélo hay afec-
tacion de una glandula adrenal es la adrenalectomia
unilateral, siendo ésta resolutiva. Sin embargo, es una
cirugia que puede conllevar serias complicaciones, in-
tra y perioperatorias, En un estudio donde se realizé
adrenalectomia unilateral a 10 gatos diagnosticados
de HAP, 8 de los 10 animales sobrevivieron al periodo
postoperatorio, en los cuales se normalizaron los valo-
res de potasio en sangre y la presién arterial volvié a li-
mites normales, no necesitando tratamiento médico. El
periodo medio de supervivencia de estos animales fue
de 1.297 dias, no encontrandose diferencias significati-
vas entre adenomas y adenocarcinoma.> No obstante,
es una cirugfa de riesgo elevado, con lo cual se debe
informar al propietario de ello. Las complicaciones in-
traoperatorias mds frecuentes son hipotensién, hemo-
rragias abdominales y tromboembolismo. En el perio-
do postoperatorio las complicaciones que se han obser-
vado son periodos de hipotensién sostenida, letargia,
vémitos y anorexia, seguida de lipidosis hepética. Por
esto, algunos propietarios optan por el tratamiento mé-
dico, basado en la administracién de espironolactona,
gluconato potdsico y amlodipino, siendo la tasa de su-
pervivencia con dicho tratamiento desde meses hasta
varios afios.*

En el presente caso clinico existe la limitacién de
no haber realizado medicién de los niveles de reni-
na; actualmente algunos autores’, por la dificultad
que se presenta en la medicién de este pardmetro,
concluyen un diagnéstico de HAP con los hallazgos
clinicos, cambios analiticos, ecografia de abdomen y
medicién de aldosterona.

Como conclusién se puede decir que la medicién
de la presién arterial es una prueba complementa-
ria de gran importancia en la clinica diaria, asi como
la valoracién de la aldosterona en sangre, no siendo
ésta una prueba diagndstica de rutina en gatos. El
HAP puede tratarse de una patologfa felina infra-
diagnosticada, y debe ser incluida en el diagndstico
diferencial de animales que presenten hipokalemia e
hipertension.
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