Miocardiopatia aguda en un perro con crisis
addisoniana. A propdésito de un caso clinico
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Resumen

Un Bearded Collie, hembra de 10 afios de edad es atendida de urgencia por cuadro clinico evolutivo de vomito,
letargia y debilidad progresiva. Al examen fisico, la paciente presenta depresion, bradicardia severa e hipotension.
El resultado de las pruebas diagnoésticas confirma la presencia de azotemia, hiperpotasemia, hiponatremia asi
como de hipocortisolemia pre y post estimulacién con ACTH. El diagnéstico es de crisis addisoniana por lo que se
instaura tratamiento con fluidos cristaloides isoténicos y bolos de gluconato de calcio 10%, dextrosa 40% e insulina
regular con el objetivo de corregir los signos de cardiotoxicidad asociada a la hiperpotasemia. La condicion de la
paciente mejora parcialmente, y la terapia con corticoides se inicia de inmediato con la aplicacion de dexametasona
intravenosa y fludrocortisona por via oral, transcurridas doce horas tras la admision. El dia 2, la actitud de la
paciente mejora, pero persiste la bradicardia sinusal y presenta disnea de aparicion aguda. El analisis de gases
confirma la presencia de hipoxemia severa e hiperlactatemia. Las concentraciones en sangre de troponina cardiaca,
concentraciones seriadas de lactato y relaciones de lactato/piruvato en conjuncion con los hallazgos radiolégicos,
asi como las medidas cardiacas realizadas en la ecocardiografia de urgencia, confirman la presencia de insuficiencia
cardiaca congestiva secundaria a daino miocardico agudo. La paciente responde favorablemente a la administracion
de tratamiento de soporte y oxigenoterapia por lo que, a pesar de la hiperlactatemia persistente, es dada de
alta transcurridos seis dias de su admision. En la actualidad la paciente no presenta signo alguno de enfermedad
cardiaca y el hipoadrenocorticismo se encuentra bajo control con tratamiento corticoide de substitucion.
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Introduccién

El hipoadrenocorticismo (HA) o enfermedad de
Addison es una enfermedad poco comtn en la espe-
cie canina cuya incidencia, aunque variable, se ha re-
portado cercana al 0,5%.'* Esta enfermedad endocrina
resulta del dafo, con frecuencia immunomediado, del
tejido adrenal que ocasiona la sintesis deficiente de
gluco y mineralocorticoides."® El HA espontdneo se
presenta con mayor frecuencia en hembras jévenes o
de mediana edad y con cierta predisposicién racial:
West Highland White Terrier, Springer Spaniel, Perro
de Aguas Portugués, Caniche y Bearded Collie,'* en-
tre otras. Los signos clinicos son inespecificos y varia-
bles en severidad, por lo que pueden presentarse des-
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de pacientes afectados con leves cuadros de sintoma-
tologia gastrointestinal a pacientes en shock y colapso
agudo con bradiarritmias severas.!* La deshidratacion,
la presencia de signos de hipoperfusién generalizada
y la bradicardia, son hallazgos de exploracién frecuen-
tes en la presentacién emergente de esta enfermedad.
Con frecuencia, el componente cardiaco se atribuye a
la presencia de anomalias en la conduccién cardiaca,
secundarias a los desequilibrios electroliticos (hipona-
tremia e hiperpotasemia) que comtnmente caracteri-
zan esta urgencia endocrina. Sin embargo, en medicina
humana se han descrito recientemente diversos casos
de pacientes con cardiomiopatifa primaria reversible,
directamente vinculada a la deficiencia hormonal y
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caracterizada fundamentalmente por la presencia de
disfuncién sistélica aguda.®® El presente caso es, aten-
diendo al conocimiento de los autores, la primera des-
cripcién de un caso similar en la especie canina.

Caso clinico

Bearded Collie, hembra castrada de 10 afios de edad
y 19 kg de peso. La paciente es atendida por el Servicio
de Urgencias presentando un cuadro de anorexia pro-
gresiva, nduseas, vomitos, letargia y debilidad del ter-
cio posterior. Al examen fisico presenta depresion, lige-
ra hipotermia (37,4 °C), bradicardia (46 lpm), ausencia
de soplo o arritmia apreciables a la auscultacién, pali-
dez de membranas mucosas, prolongacién del tiempo
de relleno capilar (TRC) de >2”, pulso débil, prolon-
gacion del pliegue cutdneo y molestias a la palpacién
abdominal. El examen neurolégico revela la presencia
de depresién mental, pero ausencia de anomalias pos-
turales, en la marcha o en el tono muscular, asi como
ausencia también de anormalidades en las reacciones
posturales, reflejos espinales, sensacién dolorosa o exa-
men de pares craneales.

Durante la admisién en el Servicio de Urgencias se
extraen a la paciente diversas muestras, tanto de sangre
como de orina, para su andlisis posterior y se realiza
un examen electrocardiografico, confirmado la existen-
cia de paro auricular intermitente y alteraciones mor-
foldégicas compatibles con anomalias en la conduccion
cardfaca: ausencia de ondas P, prolongacién de los
complejos QRS y elevacion de ondas T. La determina-
cién de la presién arterial sistélica mediante Doppler
(Ultrasonographic Doppler flow detector, Parks Medical
Electronics Inc, Aloha, OR, USA) confirma la presencia
de hipotensién: presién arterial sistélica (PAS) de 75
mmHg (80-120 mmHg). El resultado de las analiticas
de urgencia practicadas durante la evaluacién inicial de
la paciente es el siguiente; hematocrito: 38% (35-55%),
proteinas totales: 6,4 g/dL (6-8 g/dL), glucosa: 90,2
mg/dL (65-118 mg/dL), lactato: 1,0 mmol/L (0,6-2,5
mmol/L), Na*: 123,7 mmol/L (141-152 mmol /L), K*:
8,8 mmol/L (4,37-5,34 mmol /L) y ratio Na*/K*: 14.

Tras colocar al paciente un catéter intravenoso pe-
riférico, se inicia la administracién de fluidos isot6-
nicos de reemplazo. Inicialmente se administra un
bolo de 20 ml/kg de NaCl 0,9% (suero salino fisiol6-
gico 0,9%, B. Braun Medical S.A., Barcelona, Espafia).
Simultdneamente se administra un bolo lento de 0,75
ml/kg/IV de gluconato célcico al 10% (Gluconato
Calcico 10%, B. Braun Medical S.A., Barcelona, Espafia),
un bolo de 1 g/kg/IV de glucosa al 40% (Glucosado
40%, B. Braun Medical S.A., Barcelona, Espafia ) y 0,1
UI/Kg/IV de insulina regular (Humulina regular,
Novo Nordisk A/S, Bagsvaerd, Denmark) para corre-

gir los efectos cardiotéxicos derivados y disminuir la
concentracién de potasio sérico. Tras la aplicacién de
fluidos, la frecuencia cardiaca asciende a 110 Ipm y la
PAS es de 95 mmHg. El protocolo analitico posterior
incluye la realizacién de un hemograma, bioquimica
sanguinea completa, andlisis de gases sanguineos y
determinacién de cortisol basal. La tinica anormalidad
detectada en el hemograma es una ligera trombocito-
penia: 129 x 106/L (200-600 x 106/L) (Tabla 1). La bio-
quimica revela la presencia de azotemia: creatinina de
2,44 mg/dL (0,5-1,5 mg/dL) y BUN de 20,5 mmol/L
(4,0-10,2 mmol /L), asi como ligera hipercalcemia: cal-
cio total de 11,4 mg/dL (9-11,3 mg/dL). El andlisis de
gases venoso denota la presencia de acidosis meta-
bélica con compensacién respiratoria: pH 7,28 (7,32-
7,43), H,CO3: 12,1 mmol /L (18-26 mmol/L), SBE: -15
mmol/L (-4/+1 mmol/L) y pCO,: 35,7 mmHg (37-45
mmHg). La concentracién basal de cortisol confirma la
presencia de hipocortisolemia: <1,00 ug/dL (0,5-6 ug/
dL) (ver Tabla 2).

Dada la sospecha clinica de HA, se realiza un test
de estimulacién con ACTH, resultando la cortisolemia
post-estimulacién (<1 ug/dL) muy por debajo del ran-
go de normalidad (5,5-17 ug/dL). Finalmente, el anali-
sis de orina revela la presencia de ligera hiperestenuria
(USG: 1,040) y trazas de proteinuria. Atendiendo a los
resultados de las pruebas diagndsticas realizadas se
establece un diagnéstico de crisis addisoniana, por lo
que se inicia el tratamiento con fosfato sédico de dexa-

Tabla 1. Resultados del hemograma

Hemograma Unidades  Resultados Rango de
referencia
Eritrocitos x100/uL 6,15 5,5-8,5
Hemoglobina g/dL 13,7 12-18
Hematocrito % 38 37-55
VCM fl 69,9 62-77
CHCM Pg 34,1 33-37
HCM g/dL 22,3 21,5-26,5
Leucocitos /uL 12260 6000-17000
sg;;ftf;?gs 75% 9195 3000-11500
Bandas 0% 0 0-300
Linfocitos 19% 2329 1000-4800
Monocitos 3% 368 150-1350
Eosindfilos 3% 368 0-1500
Basofilos 0% 0 0-200
Plaquetas 10%/uL 129 200-600

VCM: volumen corpuscular medio; CHCM: concentraciéon de hemoglo-
bina corpuscular media; HCM: hemoglobina corpuscular media.
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Tabla 2. Resultados de la bioquimica clinica

mica Unidades  Resultados Rango de
clinica referencia
Creatinina mg/dL 2.4 0,5-1,5
BUN mg/dL 56,2 11,28
Colesterol mg/dL 2748 135-270
Glucosa mg/dL 90,2 65-118
Albtimina g/dL 3,40 2,6-3,3
Proteinas
5,4-7,8
totales g/dL 6,34
Bilirrubina mg / dL 0,16 0/1_0]5
total
FAS IU/L 14,69 20-156
GGT IU/L 3 1,2-6,4
CK IU/L 422 10-150
ALT IU/L 53 21-102
Calcio mg/dL 11,4 9-11,3
Potasio mmol/L 8,8 4,37-5,35
Fésforo mg/dL 5,39 2,6-6,2
Sodio mmol/L 123,7 141-152
Cloro mmol/L 106,6 105-115
Cortisol /dL <1,00
(basal) K8 ’ 0,5-6
Cortisol
post-ACTH ug/dL <1,00 5,5-17,0

BUN: nitrobgeno ureico en sangre, FAS: fosfatasa alcalina; GGT: gamma-
glutamil transpetidasa; ALT: alanina aminotranferasa; CK: creatina qui-
nasa; ACTH: hormona adrenocorticotropa.

metasona (Dexametasona, Laboratorios Calier S.A.,
Barcelona, Spain.) a dosis de 2 mg/kg/IV. Durante
su estabilizacién y estancia en la Unidad de Cuidados
Intensivos la paciente es monitorizada a nivel respira-
torio, hemodindmico y analitico (Na*, K¥, CI", calcio,
magnesio y glucosa) cada 1-4 h durante las primeras
24h de hospitalizacién. El soporte de fluidos con so-
luciones cristalinas de reemplazo se reduce de forma
paulatina a lo largo de las primeras horas de tratamien-
to, permaneciendo la paciente hemodindmicamente
estable. Sin embargo, la hiperpotasemia persiste, por
lo que se administra una segunda dosis de insulina
regular (0,25 IU/kg/IV) y Glucosado al 40% (0,25g/
Kg/IV), asi como una segunda dosis de dexametasona
(1 mg/kg/IV). Diez horas después de su admisién, las
concentraciones de creatinina y potasio se normalizan
con lo que se inicia en la paciente una pauta conserva-
dora de fluidos (NaCl 0,9% suplementado con glucosa
al 2,5%) a velocidad de 3,5 ml/kg/h. La terapia oral
con acetato de fludrocortisona (Fludrocortisona, Merk
S.L., Barcelona, Esparia) es iniciada a posteriori a do-

AN

sis de 0,01 mg/kg/PO ql2h. Otras medicaciones ad-
ministradas durante el primer dia de tratamiento son
maropitant (Maropitant, Pfizer Limited, Kent,United
Kingdom) a dosis de 1 mg/kg SQ q 24h, sucralfato
(Sucralfato, Merk S.L., Barcelona, Espafa) a 0,5 mg/
PO q 8h, y omeprazol (Omeprazol, AstraZeneka AB,
Sodertilje, Sweden) a 0,7 mg/kg IV q 24h.

Una vez estabilizada la paciente, se procede a pro-
seguir con el protocolo de pruebas diagndsticas (diag-
néstico por la imagen). Las radiografias tordcicas no
revelan hallazgos significativos y el examen ecogréfico
abdominal tinicamente un ligero agrandamiento de la
vesicula biliar, hipomotilidad gastro-duodenal y no se
visualizan ambas adrenales.

A lo largo del segundo dia de ingreso, la paciente
presenta una mejoria clinica significativa por lo que
se decide reducir el aporte de fluidos a necesidades de
mantenimiento y ofrecer libre acceso a la ingesta vo-
luntaria de agua y comida. Durante la noche del se-
gundo dfa, presenta taquipnea de aparicién aguda (72
rpm), reluctancia al dectibito e incremento del murmu-
llo vesicular a la auscultacién de ambos hemitérax. La
medicién del grado de saturacién por pulsioximetria
revela valores cercanos a 85 %, por lo que se extrae una
muestra de sangre arterial para determinacién de ga-
ses sanguineos, confirmandose la presencia de hipoxe-
mia severa: PaO, de 65 mmHg (85-100 mmHg) y SaO,
de 92% (>95%) con ratios alveolo-arterial y PaO,/FiO,
de 47 (<10) y 309 (>400), respectivamente. El andlisis de
gases también revela la presencia de hipocapnia mode-
rada: PaCO, de 31,8 mmHg (35-42 mmHg) e hiperlac-
tatemia: lactato de 4,6 mmol/L (0,6-2,5 mmol/L). En
el examen radiogrédfico complementario, la paciente
presenta un patrén difuso broncointersticial compa-
tible con edema pulmonar. Dada la sospecha de fallo
respiratorio hipoxémico secundario a adicién venosa
por sobrecarga circulatoria, se decide detener el aporte
de fluidos intravenosos, administrar una dosis de fu-
rosemida (Seguril, Sanofi Espafia, Barcelona, Espafia)
a 0,25 mg/kg/IV y administrar oxigenoterapia me-
diante gafas nasales a 100-150 ml/kg/min. Durante la
mafiana del dia siguiente (3er dia), se realiza el estudio
ecocardiogréfico de la paciente, detectindose una frac-
cién de acortamiento y una fraccién de eyeccién en el
rango bajo de normalidad, 27% (25-45%)10 y 53% (50-
65%)10 respectivamente, asi como un ratio didmetro
atrio izquierdo/ aorta (LA/Ao) ligeramente incremen-
tado: 1,53 (<1,3)10. Tras el examen ecocardiogréfico se
obtiene una muestra de sangre para determinaciones
de troponina cardiaca (cTnl) y creatina kinasa (CK). La
sospecha de fallo agudo miocérdico se confirma aten-
diendo a los resultados de troponina obtenidos: 50 ng/
ml (<0,06). Durante las siguientes 48 h el paciente per-
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Tabla 3. Resultados iniciales y seguimiento de parametros electroliticos, acido-base, gasométricos,
lactato y ratios lactato/piruvato

Pardmetro  Unidades Rango Admisién
referencia
pH 7.32-7.43 7.28
PvCO, mmHg 37-45 35.7
PaCO, mmHg 35-42
HCO; mmol/L 18.0-26.0 12.1
SBE mmol /L -4 to+1 -15
AGAP mEq/L 8-15 144
PvO, mmHg 40-46 50
PaO, mmHg 85-100
Sa0, % 95-100
Hto % 35-55 37%
Hb g/dL 12-18.3 12.6
Sodio mmol /L 147-156 123.7
Potasio mmol/L 4.37-5.35 8.8
Chloride mmol/L 105-115 106
Lactato mmol/L 0.6-2.5 1
Piruvato ~ mmol/L  0.035-0.046*!
L/P ratio 5-18*2
Gluc mg/dL 73-134 90.2

48h 120h
7.34 7.36 7.39 7.40
31.8 38..0 38.3 40.6
17.4 21.7 23.4 25.1
-8 -4 -1 0
65 66 87
92 93% 96
39 35% 34 38
13.8 12.7 12.7 13
134 135 138.3 147.7
3.3 3.2 3.5 3.71
112 100.2 101.2 105.8
4.6 4.2 7.7 6.2
0.016 0.015 0.025
287.5 280 248
96 125 82 107.9

PvCO,: presion venosa parcial de diéxido de carbono; SBE: defecto o exceso de base estandarizado; AGAP: desfase aniénico; PvO,: presion venosa parcial
de oxigeno; PavO,: presién parcial arterial de oxigeno; Hto: hematocrito; Hb: hemoglobina; L/P ratio: ratio lactato/piruvato; Gluc: glucosa.
*1 El rango de referencica para el piruvato se establecié en base a muestras de sangre de perros sanos.

*2 El rango de referencia utilizado es de medicina humana.'

manece en la UCI con oxigenoterapia mediante sonda
nasal (FiO2 40%). Los pardmetros de oxigenacion de la
paciente mejoran, pero la concentracién de lactato se
mantiene por encima del rango de normalidad a pesar
de la gradual normalizacién de los pardmetros hemo-
dindmicos y de oxigenacién (Tabla 3). La concentracién
de lactato se incrementa dramdticamente (hasta 7,7
mmol/L) en el 4° dia de hospitalizacién, permanecien-
do por encima del rango de referencia durante el resto
de su estancia hospitalaria. Con el objetivo de determi-
nar la patogénesis de la hiperlactatemia que presenta
la paciente, se decide determinar la concentracién si-
multdnea de piruvatoll y ratio lactato/piruvato (L/P)
de varias de las determinaciones de lactato realizadas,
en concreto de muestras correspondientes a los dias
2, 3y 5 (ver Tabla 3). El resultado de tales mediciones
confirma la existencia en la paciente de una hiperlac-
tatemia de tipo A (HLTA), probablemente secundaria
a hipoxia tisular. Considerando la mejora general del
estado del paciente, la ausencia de signos de hipoper-
fusién generalizada y la documentada lesién miocardi-
ca, los autores atribuyen a la lesiéon cardfaca la génesis

mayoritaria de la hiperlactatemia.

Al cabo de seis dias la paciente es dada de alta, mos-
trando una recuperacién clinica y analitica completa
a excepcién de una hiperlactatemia moderada y per-
sistente, que se normaliza finalmente transcurridos 20
dias del alta hospitalaria. En la actualidad la paciente
no presenta signos de patologia cardfaca y el HA se
encuentra bajo control con el tratamiento habitual de
reemplazo, tanto mineral como glucocorticoide.

Discusion

Los perros con HA con frecuencia presentan signos
clinicos inespecificos y, a menudo, las implicaciones
cardiacas de esta enfermedad se atribuyen a los des-
equilibrios electroliticos y metabdlicos que habitual-
mente caracterizan esta urgencia endocrina. El com-
promiso hemodindmico caracterizado por la deplecién
del volumen circulante y el bajo gasto cardiaco es habi-
tual en la crisis addisoniana, pero la recuperacién de la
funcién cardiovascular habitualmente se restablece de
forma rdpida, una vez es instaurada la terapia de subs-
titucién con esteroides. A pesar de ello, en medicina
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humana se han descrito diversos casos de disfuncién
cardfaca aguda como complicacién asociada a esta
patologfa.®**!* La miocardiopatia por estrés (Broken
heart syndrome), también denominada miocardiopatia
de Takotsubo, es un sindrome cardiaco caracterizado
por la presencia de disfuncién ventricular aguda aso-
ciada a estrés (fisico o psiquico) en ausencia de obs-
truccién coronaria.®® En el caso de pacientes humanos
con crisis addisoniana, se ha teorizado que el dafio
miocdrdico puede estar asociado al efecto téxico que
las catecolaminas circulantes tienen sobre el musculo
cardfaco en ausencia del efecto cardioprotector de los
glucocorticoides. En estos pacientes, la elevada con-
centracion de catecolaminas induce vasoespasmo de la
microcirculacién coronaria y por ende disfuncién mio-
céardica, afectando predominantemente a la regién api-
cal del ventriculo izquierdo. Ademas del efecto descri-
to de las catecolaminas, también se ha postulado que
las deficiencias encontradas en el transporte de calcio
a nivel del reticulo sarcopldsmico del miisculo cardia-
co, podrian contribuir a explicar el dafio miocdrdico en
pacientes con esta urgencia endocrina.'*" El papel adi-
cional que pudieran desempefiar otros factores, tales
como la inflamacién del propio miocardio durante la
crisis adrenal o la influencia de fenémenos vinculados
a la isquemia-reperfusién asociados a la presentacién
de la crisis addisoniana, estdn hoy todavia por diluci-
dar.’>'81 En nuestra paciente, la elevada concentracién
de troponina cardfaca confirma la presencia de lesién
en el miusculo cardfaco y por tanto puede corrobo-
rar la vinculacién descrita en la bibliografia humana
entre crisis addisoniana y dafio miocdrdico. A pesar
de ello y teniendo en cuenta los resultados ofrecidos
por la ecocardiografia de urgencia realizada en nues-
tra paciente, en nuestro caso no es posible confirmar
la presencia de una disfuncioén sistélica generalizada.
En medicina humana diversas técnicas de diagnésti-
co por la imagen, tales como la angiografia coronaria®
o el examen Doppler tisular,” se utilizan para evaluar
con mds detalle la funcién miocérdica y el grado de
afectacion sistdlica. En opinién de los autores (aunque
dichas técnicas no estdn al alcance de la mayoria de
veterinarios clinicos), estudios ecocardiograficos mds
pormenorizados con mediciones mds especificas (p.e.
indice de volumen sistdlico final (ESVI) o velocidad de
acortamiento circunferencial del ventriculo izquierdo
(Vef),” podrian haber sido més adecuados a la hora
de evaluar las prestaciones sistélicas del miocardio y
detectar posibles deficiencias en nuestro caso.

Otra posible explicaciéon de la particular presenta-
cién de nuestra paciente podria estar relacionada con
la iniciacién de la terapia con mineralocorticoides (flu-
drocortisona). En algunas referencias de medicina hu-
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mana se hipotetiza que en pacientes con HA existe una
adaptacion renal a las pérdidas crénicas de agua y so-
dio que, en condiciones de restablecimiento agudo de
la terapia con mineralocorticoides, puede verse sobre-
pasada, generando la retencién aguda de agua y sodio
e induciendo sobrecarga circulatoria y, por ende, fallo
cardfaco congestivo.”® En este sentido, la sobrecarga
del atrio izquierdo y la consecuente elevacién del ratio
didmetro atrio izquierdo/aorta (en ausencia de ano-
malias valvulares) que denotaba nuestra paciente, po-
dria corroborar dicho argumento. Aunque la presenta-
cién particular de nuestro paciente no es estrictamente
compatible con una sobrecarga circulatoria pura, dado
que se ha documentado la elevacién de biomarcadores
cardiacos, la instauracién del tratamiento con fludro-
cortisona podria haber influido en tal presentacién. La
hipervolemia relativa y sobrecarga circulatoria podrian
haber generado la expansién del intersticio pulmonar,
condicionado el flujo de gases a nivel transcapilar y
disminuyendo la captaciéon de oxigeno. A pesar de ello,
en opinién de los autores, la magnitud y duracién de la
hipoxemia vinculada a tal fenémeno no justificaria la
magnitud del dafio miocdrdico documentado (en tér-
minos de severidad).

La hiperlactatemia y la acidosis ldctica también son
hallazgos frecuentes en el paciente con crisis addiso-
niana. La HLTA se atribuye a condiciones de transpor-
te insuficiente de oxigeno a los tejidos y comtiinmente
a fenémenos de hipoperfusién tisular asociados a hi-
povolemia concurrente.®” Esta es la causa mds preva-
lente de hiperlactatemia en el paciente con crisis addi-
soniana, y con frecuencia requiere de la aplicacién de
fluidoterapia emergente, oxigenoterapia, e incluso de
la administracién de hemoderivados para su resolu-
cién. Sin embargo, existen otras causas que conducen
a hiperlactatemia no vinculada a hipoxia tisular o tipo
B. La acidosis ldctica tipo B (HLTB) acontece en con-
diciones de transporte tisular de oxigeno adecuado,
por degradacién de lactato alterada, disfuncién mito-
condrial o presencia de drogas/toxinas que interfieren
en la fosforilacién oxidativa o el metabolismo energé-
tico celular.*?” De hecho, el uso de dosis terapéuticas
de glucocorticoides puede resultar en hiperlactemia
de este tipo significativa, dados sus conocidos efectos
sobre el metabolismo de los carbohidratos y el propio
lactato.”®® Considerando que los glucocorticoides fa-
vorecen la utilizacién de aminoécidos y su conversién
a piruvato, el incremento en las concentraciones tanto
de piruvato como de lactato puede apreciarse en pa-
cientes bajo corticoterapia.”®* Por el contrario, durante
la hipoxia celular, la alteracién del estado redox (aci-
dosis) del tejido hipoperfundido favorece la formacién
de lactato en detrimento de las concentraciones de pi-
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ruvato.’ El hallazgo de ratios L/P incrementados en el
paciente es, por tanto, indicativo de hipoxia celular. *!

De hecho, en medicina humana este ratio se ha des-
crito como un buen marcador de isquemia tisular,*
siendo los ratios L/P =25 indicadores sensibles de me-
tabolismo anaerobio.®

Por lo que respecta a la génesis de la hiperlactate-
mia en nuestra paciente, la determinacion seriada de
concentraciones de lactato, piruvato y ratios L/P a lo
largo del periodo de hospitalizacién y el seguimiento
ambulatorio, permitieron confirmar la vinculacién de
la hiperlactatemia a fenémenos de hipoperfusién re-
gional o hipoxia tisular (HLTA), descartando la posi-
bilidad de hiperlactatemia iatrogénica derivada de la
corticoterapia (HLTB). En nuestro caso, considerando
la ausencia de signos de hipoperfusién generalizada,

la elevacion del lactato podria explicarse en base a la
lesién miocardica detectada.

En opinién de los autores, tales hallazgos sugieren
la necesidad de evaluar cuidadosamente el estado he-
modindmico, el plan de fluidos y la funcién sistélica
en pacientes con crisis addisoniana, incluso en situa-
ciones en las que ya han sido corregidos los desequi-
librios electroliticos y las anomalias de la conduccién
cardfaca que comtnmente caracterizan esta urgencia
endocrina.
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Summary

A 10-year-old spayed female Bearded Collie was presented to the emergency service for evaluation of several days’
history of vomiting, lethargy, and progressive weakness. On presentation, the dog was obtunded, bradycardic,
and hypotensive. Results of diagnostic work-up such as complete blood cell count, biochemistry panel (pre-renal
azotemia, severe hyperkalemia, and hyponatremia), urinalysis, basal cortisol, and ACTH stimulation test were all
consistent with an acute adrenal (Addisonian) crisis. The dog was initially treated with isotonic crystalloids and several
bolus of calcium gluconate 10%, dextrose 40%, and regular insulin to correct the cardiotoxicity signs associated
to the hyperkalemia. The patient’s condition improved partially and corticoid therapy was started immediately:
dexamethasone IV initially and fludrocortisone PO 12h post-admission. On Day 2, the patient’s attitude was better
and the electrolyte imbalance was completely corrected, but sinus bradycardia persisted and severe respiratory
distress appeared, with arterial blood gas analysis revealing severe hypoxemia and hyperlactatemia. Blood
concentrations of cardiac troponin, serial concentrations of lactate and lactate/pyruvate ratios in conjunction with
findings on thoracic X-rays and several cardiac measures performed on emergency echocardiography confirmed the
presence of congestive heart failure secondary to acute myocardial damage. Despite persistent hyperlactatemia,
the patient’s condition improved clinically and was finally discharged 6 days after admission. Currently the patient
has no signs of cardiac disease and Addison’s disease is under control with corticosteroid treatment.
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