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RESUMEN

La enfermedad de Addison (EA), la hiperplasia adrenal congé-
nita (HAC) por déficit de 21 ahidroxilasa adrenal y el hipopara-
tiroidismo (HoPTH) son de diagnostico poco frecuente, repre-
sentando el 3% (EA) y 0,5% (tanto HAC como HoPTH) de las
enfermedades enddcrinas atendidas. Se describen 1 caso de
EA congénito (collie de 6 meses de edad), 2 casos de HAC
(una caniche toy y una labradora, ambas de 2 afios) y 2 de
HOPTH (cocker spaniel de 11 meses y una mestiza de 7
afios). Por la signologia clinica que presentaban (enanismo;
obesidad con alopecia bilateral simétrica en periné, hiperpig-
mentacion, anestro y convulsiones) los diagnésticos presunti-
vos, para cada caso, fueron de hipotiroidismo, déficit de hor-
mona de crecimiento o panhipopituitarismo (EA); hipotiroidis-
mo o Sindrome de Cushing (HAC) y sindrome convulsivo
(HoPTH). Para el diagnoéstico definitivo de cada enfermedad
se indico estudio de los ejes somatotropo (por medio del factor
insulino simil-1); adrenal (adenocorticotrofina enddégena [AC-
THe] y Estimulaciéon con ACTH, midiendo cortisol y 17 hidroxi-
progesterona [17 OH-P]) y tiroideo. Se midi6 la paratohormona
(PTH), Vitamina D y calcio iénico [Ca™]. El cachorro con EA, la
ACTHe estaba elevada y la estimulacion con ACTH (cortisol)
hiporrespondiente, estando normales las restantes hormonas.
Las perras con HAC la ACTHe fue elevada, con hiporrespues-
ta del cortisol e hiperrespuesta de la 17 OH-P a la estimulacion
con ACTH, siendo ambas eutiroideas. La PTH y [Ca*] estaban
descendidas en los casos de HOPTH, habiendo asociacion con
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Sindrome de Cushing en la mestiza. Se concluye que debe in-
cluirse la EA, HAC e HoPTH como diagnoésticos presuntivos.

Palabras clave: Addison, déficit 21 alfa hidroxilasa adrenal,
hiperplasia adrenal congénita, hipoparatiroi
dismo, enanismo.

ABSTRACT

Addison is disease (AD), congenital adrenal hyperplasia (CAH)
produced by 21-alpha hydroxylase deficiency and hypoparathy-
roidism (HoPTH) are uncommon endocrinopathologies. The
frequency of presentation was 3% and 0.5% (both CAH and
HoPTH) of total endocrine diseases diagnosed. One case with
AD (collie, male, 6 months old), two cases with CAH (2 fe-
males, poodle and labrador retriever, both of 2 years of age),
and two cases with HOPTH (an eleven (11) month old cocker
spaniel male, and a seven (7) yaer old mongrel female) are re-
ported. According to the pathology, the dogs presented several
clinical signs as such as dwarfism, obesity with hair loss, hy-
perpigmentation, anestro, and convulsive syndrome. The pre-
sumptive diagnoses for each case were hypothyroidism,
growth hormone deficiency or panhypopituitarism (AD); hypo-
thyroidism or Cushing’s Syndrome (CAH) and convulsive syn-
drome (HoPTH). In order to make a definitive diagnosis of
each disease a study of somatotrope axes (using the insulin
factor-1), adrenal (endogenous Adrenocorticotropic hormone
[eACTH], ACTH stimulation test, cortisol measurement, and 17
hydroxyprogesterone [17 OH-P]) and thyroid. Parathyroid hor-
mone (PTH), Vitamin D and ionized calcium were also meas-
ured. In the puppy with AD, only the eACTH was increased
(the other hormones were withinin normal range) and the
ACTH stimulation test was hyper-responsive. For the females
with CAH, eACTH was elevated, the cortisol and 17 OH-P pre-
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sented hyper-responses to ACTH stimulation. Thyroid hor-
mones were normal in both of them. In the dogs with HOPTH,
PTH concentration and ionized calcium were low. In the mon-
grel female it was associated with Cushing’s Syndrome. The
conclusion is that AD, CAH and HoPTH should be included in
presumptive diagnosis.

Key words: Addison disease, adrenal 2lalpha hydroxylase
deficiency, congenital adrenal hyperplasia, hypo-
parathyroidism, dwarfism.

INTRODUCCION

Existen enfermedades enddcrinas cuya frecuencia de
diagndstico es baja, tal es el caso de la Enfermedad de Addi-
son (EA), la hiperplasia adrenal congénita (HAC) por deficien-
cia enzimatica de 21-ohidroxilasa (21aHxa) y el hipoparatiroi-
dismo (HoPTH), segun estadisticas realizadas en el Servicio
de Endocrinologia del Hospital Escuela de la Facultad de
Ciencias Veterinarias, Universidad de Buenos Aires y por otros
autores [6].

La Enfermedad de Addison representa el 3% del total de
endocrinopatias atendidas en el mencionado servicio. Respec-
to a las enfermedades que afectan el eje adrenal, el Addison
tiene una incidencia del 12%. Se manifiesta cominmente en
individuos jévenes, siendo de curso crénico e insidioso y pre-
senta signologia clinica difusa, predominando la tendencia a la
caquexia, alteraciones cardiovasculares y digestivas [6,12]. Se
lo clasifica en Addison primario (estan afectadas las glandulas
adrenales) o secundario (esta afectada la produccion hipofisa-
ria de adenocorticotrofina, ACTH). La principal etiologia es au-
toinmune, debido a anticuerpos antirreceptor de adenocortico-
trofina, siendo otras causas la hipoplasia congénita de las
adrenales, el hipopituitarismo, atrofia de las adrenales [12]. En
caso del Addison primario, debido a la concentracion disminui-
da de cortisol, no hay inhibicion de la sintesis hipofisaria de
ACTH, estando ésta hormona elevada en suero. Como corre-
lato clinico, se manifiesta una hiperpigmentacion [9, 12].

La hiperplasia adrenal congénita, representa el 0,5% de
las endocrinopatias atendidas, y el 2,5% de las enfermedades
gue afectan el eje adrenal. Su causa mas frecuente es el défi-
cit, parcial o total, de la enzima 21aHxa [9, 15]. Esta enzima es
fundamental en la biosintesis de las hormonas esteroideas, in-
terviniendo, respectivamente, en el paso de progesterona (P4)
y 17, hidroxi-progesterona (17 OH-P) a aldosterona y cortisol,
FIG. 1. La ausencia de dicha enzima provoca una menor sinte-
sis de cortisol y aldosterona, con aumento del producto ante-
rior (P4 y 17 OH-P) y de androstenediona (A4) por hallarse
mas estimulada su via sintética [9, 15, 16]. La P4 (via de sinte-
sis hacia aldosterona) desvia su ruta biosintética hacia el corti-
sol, FIG. 1, pasando a 17 OH-P. Al estar también bloqueada
esta ruta, el resultado es un aumento sostenido de este pre-
cursor. Como la inhibicion hipotalamo-hipofisaria por parte del
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cortisol es menor, la concentracion de ACTH se incrementa,
estimulando aiin més las adrenales provocando su hiperplasia
y mayor aumento de la 17 OH-P y A4 [9]. La expresion clinica
serd: hiperpigmentacion (efecto ACTH), anestro o celos irregu-
lares y anovulatorios (efecto de la 17 OH-P), obesidad y caida
de pelo por el efecto de la A4 [9, 12].

El hipoparatiroidismo representa el 0,5% de las enferme-
dades enddcrinas atendidas y el 5% de las patologias del sis-
tema 6seo y fosfo-calcico. Se puede presentar en animales jo-
venes, debido a una hipoplasia de las glandulas paratiroideas
0 en adultos asociada a autoinmunidad tiroidea o como parte
del sindrome poliglandular autoinmune o Endocrinopatia Ml-
tiple Autoinmune (EMA), que en este caso corresponde al tipo
1 [3, 5, 6]. Se manifiesta por adinamia, cuadros tetaniformes
de leve a severos, que se van haciendo mas reiterados confor-
me avanza la enfermedad. Debido a la baja concentracion de
paratohormona (PTH), la resorcién ésea y reabsorcion renal
del calcio (Ca) son defectuosas, llevando a la hipocalcemia
crénica o a concentraciones de Ca en el limite inferior de nor-
malidad. Conjuntamente los niveles de vitamina D (VitD) son
bajos, dado que la PTH es el principal activador de la 21 o hi
droxilasa renal, enzima que cataliza el pasaje de 24,25 (OH)2
colecalciferol a calcitriol o VitD activa. Como consecuencia de
ello, la absorcion intestinal de Ca se vera afectada [6, 14].

El objetivo del presente informe es comunicar 5 casos
de las patologias mencionadas, siendo las mismas de diag-
nostico dificil, y su forma de presentacion, metodologia diag-
noéstica y tratamiento de las mismas.

MATERIALES Y METODOS

Casos clinicos y metodologia diagnéstica

Enfermedad de Addison congénita (EAC): se trato de
un collie, macho de 6 meses de edad. Presentaba estatura co-
rrespondiente a un cachorro de 3 meses (40cm), segun los va-
lores de referencia [2] y proporciones corporales correctas. La
impresion clinica y diagnésticos presuntivos fueron hipotiroidis-
mo, déficit de hormona de crecimiento (GH) o panhipopituita-
rismo. Los pasos diagnésticos fueron:

a) Se indicoé radiografia de mano izquierda, frente y
perfil, para evaluar la edad 6sea [13].

b) Estudio de la funcion hipofisaria y de los ejes tiroideo,
medicioén de tirotrofina canina (TSH) y tiroxina (T4) y anticuerpo
antitiroglobulina (AcTg); somatotropo, factor insulino simil-1
(IGF-1) [10] y adrenal, medicion de la ACTH enddgena (AC-
THe) y estudio de la funcién adrenal con la prueba de estimu-
lacion con ACTH (25 Ul totales de ACTH, via endovenosa, mi-
diendo el cortisol basal y una hora posterior a la inyeccion de
ACTH).

Hiperplasia Adrenal Congénita (déficit de 21 aHxa):
los casos diagnosticados fueron dos hembras, una caniche toy
de y una labradora, ambas de 2 afios de edad. Presentaban



Revista Cientifica, FCV-LUZ / Vol. XII, N° 3, 175-181, 2002

obesidad, pérdida de pelo en region del periné, axilas e ingle,
hiperpigmentacion en las regiones mencionadas y abdomen,
anestro. Sélo tuvieron un celo, a los 5 meses de edad la cani-
che y a los 10 meses de edad la labradora, no habiendo repe-
tido hasta el presente uno nuevo. La impresion clinica y diag-
nésticos presuntivos fueron hipotiroidismo o Sindrome de
Cushing incipiente o subclinico. Para la confirmacion del diag-
noéstico se indico: 1) Estudio de la funcién tiroidea: Ecografia ti-
roidea, medicion del AcTg, TSHY T4L.

2) Estudio de la funcién adrenal y eje adrenal: medicion
de ACTHe, excrecion del cortisol libre en orina (CLU), Estimula-
cién con ACTH segun técnica descrita y ecografia de adrenales.

En primer término se realizo el estudio de funcion tiroidea
y luego de obtenidos los resultados se procedi6 a la evaluacion
del eje y funcion adrenal. Como ultimo paso diagnostico, se in-
cluy6 la medicion conjunta con el cortisol plasmatico, y en los
mismos tiempos de toma de muestras, de 17 OH-P [14, 16].

Hipoparatiroidismo: se tratd de un cocker spaniel, ma-
cho, edad de 11 meses y una hembra mestiza de 7 afios de
edad, estando con las vacunas en regla. La hembra se encon-
traba en diestro, no estaba en periodo de lactancia ni tenia
signos de seudoprefiez. El estado general, como también la in-
gesta solida y liquida, defecacion y miccién eran normales.
Ambos presentaban cuadro de tetania de leve a severa
(hiperextensién de miembros, mioclonias clénicas, temblores y
fasciculaciones musculares, adinamia, hiperexitabilidad siqui-
ca). La aparicion de los sintomas tetaniformes era brusca, ha-
biendo un estado de excitabilidad siquica persistente. Como
dato clinico llamativo, la perra mestiza presentaba alopecia ge-
neralizada. La impresion diagnéstica fue de sindrome convulsi-
vo, siendo los posibles diagnésticos presuntivos: sindromes hi-
poglucemiantes (insulinoma, déficit de almacenaje de glucoge-
no), hipocalcemia, toxoplasmosis. Como aproximacion o con-
firmacion diagndstica se solicitd en primer término una bioqui-
mica de rutina consistente en la medicién de Ca, proteinas to-
tales, albumina, glucemia, titulo de toxoplasmosis. Sobre la
base de los resultados obtenidos se indicé estudio del metabo-
lismo célcico, midiéndose: Calcio i6nico [Ca+], PTH intacta
(PTHi), Vitamina D fraccién 25-hidroxicolecalciferol (25 OH-D),
fosfatasa alcalina (FAL), excrecion fraccionada de calcio urina-
rio [1, 4]. Para confirmar o descartar el EMA tipo 1, se midié
AcTg y se realizd la estimulacion con ACTH [3, 5].

Métodos diagnosticos de laboratorio
a) Bioquimica de rutina

El Ca (sérico y urinario), proteinas totales, albumina, FAL
y creatinina urinaria se midieron por método enziméatico colori-
métrico disponibles comercialmente (laboratorio Boherinherg).

La calciuria se determind obteniendo una muestra de ori-
na (por sondaje), conjuntamente con la obtencién de sangre
para bioguimica, usandose como férmula el cociente Calcio
urinario: Creatinina urinaria [10]. Para determinar el valor real
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FIGURA 1. PASOS BIOSINTETICOS DE LAS HORMONAS
ESTEROIDALES EN LA GANDULA ADRENAL. HXA: HI-
DROXILASA; DH: DESHIDROGENASA, DHEA: DIHIDROES-
PIANDROSTENEDIONA. LAS FLECHAS CORTADAS INDI-
CAN LA INTERRUPCION DE SINTESIS DEL PASO FINAL
ANTE UNA DEFICIENCIA DE 21a-HXA. LAS FLECHAS DE
MAYOR GROSOR INDICAN LA RUTA DE SINTESIS QUE
SE ENCUENTRA ALTERADA (DESVIADA POR EL DEFICIT,
RUTA HACIA 170H-P, O EXACERBADA POR LA MAYOR
ESTIMULACION CON ACTH, RUTA A Ag). [9].

de Ca sérico se realiz6 la correccién con la albumina por me-
dio de la siguiente férmula: (Ca — Albumina) + 3,5 [1, 4]

b) Bioquimica enddcrina

La TSH se midi6 utilizando un anticuerpo monoclonal ca-
nino especifico (cTSH, DPC®) por método inmunorradiométri-
co (IRMA). El titulo de AcTg fue evaluado por método de enzi-
moensayo (ELISA), utilizando un anticuerpo canino especifico
(Oxford Laboratories, Inc). El resto de las hormonas se midie-
ron por método de radioinmunoandlisis (RIA) canino especifico
(excepto ACTHe que se utilizé el RIA de humanos por presen-
tar cruzamiento). TSH, PTHi, 25 OH-D y 17, OH-P se evalua-
ron en suero, el resto de las hormonas en plasma (se usé
EDTA como anticoagulante) [12,14].

Para el estudio de la excreciéon del CLU se tomaron 3
muestras de orina correspondientes a la primera de la mafa-
na, ultima de la noche y primera de la mafiana siguiente. El
célculo del indice de depuracion del CLU se realiz6 por el co-
ciente Cortisol urinario: creatinina urinaria (R Co:Cr) [11].

La obtencion de sangre para ACTHe se realizé junto con
la muestra para cortisol y 17, OH-P basal, siendo tomada a las
10.00 horas de la mafana. Se colectd con jeringa y tubo de
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plastico refrigerado [9, 14]. Se procedié a su centrifugacion in-
mediata (por 5 minutos) y congelamiento a —18°C.

La muestra para PTHi, 25 OH» VitD y [Ca+] se recolectd
en el mismo tubo (de vidrio), centrifugandose a los 15 minutos
de obtenida y congelada a —18°C. El [Ca+] se midi6 por absor-
cién atémica [14].

Diagndstico por imagenes

Para la ecografia de tiroides y adrenales se utilizé un
transductor de 7,5 mHz. La radiografia de mano izquierda se
realizé con placas radiogréaficas de pelicula normal [13], la dis-
tancia foco pelicula fue de 90 cm el kilovoltaje de 40 kvp, 200
mA con un tiempo de exposicion de 0,06 seg (12mAs), sin reji-
lla y con pantalla reforzadora (técnica utilizada en el Servicio
de Iméagenes del Hospital Escuela de la Facultad de Ciencias
Veterinarias de la Universidad de Buenos Aires).

RESULTADOS

Enfermedad de Addison congénito

La edad 6sea determinada por radiografia correspondio
a un hueso de 3 meses de edad, con signos de desmineraliza-
cion leve. Los ejes tiroideo y somatotropo se hallaron norma-

les. La ACTHe estaba francamente elevada y la estimulacion
con ACTH fue hiporrespondiente, partiéndose de un valor ba-
sal de cortisol disminuido, TABLA I. A la luz de los resultados
se diagnosticé Enfermedad de Addison, que por tratarse de un
cachorro se considerd de etiologia congénita (hipoplasia adre-
nal). El tratamiento indicado fue prednisona (1 mg/kg/peso vivo
cada 12 horas) y fluodrocortisona (0,15 mEq ién Fluor total por
dia) [6, 8, 9].

Hiperplasia Adrenal Congénita (déficit de 21 aHxa)

El eje tiroideo, AcTg y ecografia tiroidea no presentaron
alteraciones, dando la estimulacién con TRH una respuesta
normal, TABLA I. La R Co:Cr fue menor al valor de referencia,
indicando una baja produccién de cortisol por parte de las
glandulas adrenales. La ACTHe estaba francamente elevada,
en tanto que la estimulacion con ACTH presenté hiporrespues-
ta en lo referente a la medicion del cortisol, partiendo de un va-
lor, en ambas perras, inferior al normal. Respecto a la 17,
OH-P, la estimulacion dio hiperrespondiente, partiendo en la
labradora de un valor basal elevado, TABLA |. Las adrenales
de la caniche presentaban aumento de tamafio, en tanto que
en la labradora s6lo pudo (debido a la obesidad) visualizarse
la adrenal izquierda, estando aumentada. Con estos datos se
confirma el diagnéstico de HAC o déficit de 21a Hxa. El trata-
miento indicado fue prednisona, 1 mg/kg/dia [8, 9,16].

TABLA
DATOS DE BIOQUIMICA ENDOCRINA OBTENIDOS EN LOS PERROS CON ENFERMEDAD DE ADDISON CONGENITA,
HIPERPLASIA ADRENAL CONGENITA E HIPOPARATIROIDISMO

Enfermedad de addison

Hiperplasia Adrenal Congénita

Hipoparatiroidismo

collie Caniche toy labradora Cocker spaniel mestiza
TSH (ng/mL) 0,2 0,15 0,25 0,1 0,2
T4l (ng/dL) 1,2 0,8 0,9 15 1,3
AXTg (%) - 102 76 110 89
IGF-1 (nmol/L) 68 - - - -
R Co:Cr - 3 15 20 30
ACTHe (pmol/L) 120 86 150 - -
Est. Con ACTH
Cortisol basal 0,2 0,5 0,3 1,9 2,6
(Hg/L)
Cortisol 1hora 0,5 1,2 0,8 10,2 25
17 OH-P basal - 15 10 - -
(Hg/L)
17 OH-P lhora 65 120 - -
PTHi (pmol/L) - - - 15 1,2
25 OH-D (nmol/L) - - - 90 48
[Ca+] (mmol/L) - — — 0,71 0,48

Valores de referencia: TSH: 0,02-0,4 ng/mL; TalL: 0,7-2,5 ng/dL; AcTg: <<160%,; IGF-1: 20-100 nmol/L (hasta 10 meses de edad en razas grandes);
Co:Cr: 8-24; ACTHe: 6,5-25 pmol/L; Estimulacién con ACTH: cortisol basal: 1,8-4,5 pg/dL, cortisol lhora: 7-17 pg/dL; 17 OH-P basal: 0,2-2 ug/L
(diestro), 17 OH-P 1 hora: 10-30 pg/L (diestro); PTHi: 2-13 pmol/L; 25 OH-D: 82-285 nmol/L; [Ca+]: 1,25-1,45 mmol/L.
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Hipoparatiroidismo

Los dos casos presentaron hipocalcemia severa, en tan-
to que en orina el cuadro era de hipercalciuria. El resto de la
bioquimica se hallé6 dentro de los valores normales. La medi-
cién de PTHi y [Ca'] arroj6 valores francamente descendidos,
estando la 25 OH-D D normal en el cocker y disminuida en la
mestiza, TABLA |. En ambos perros el titulo de AcTg fue nor-
mal. La estimulacién con ACTH di6é una respuesta normal en
el cocker, pero hiperrespuesta en la mestiza. Se le indicé un
CLU, dando valores elevados, TABLA I. El diagnéstico definiti-
vo fue de HoPTH, posiblemente por hipoplasia de paratiroides,
en el caso del cocker. En la mestiza el HOPTH se consider6
asociado al Cushing de base.

Ambos casos recibieron como tratamiento sales de citra-
to de calcio (500 grs/totales cada 12 horas), agregandose cal-
citriol (10 Ul/Kg/peso/dia) en la mestiza y el correspondiente
tratamiento para el Cushing.

DISCUSION

Las patologias descritas presentan dificultad diagndstica
por manifestar signologia clinica compatible con otras endocri-
nopatias o sindromes, pudiendo quedar enmascaradas en
caso de darse en forma conjunta. La EAC en una primera im-
presion clinica hace sospechar de hipotiroidismo o déficit de
GH, siendo éstas las causas mas frecuentes de enanismo y
retraso de la edad 6sea. Debido a que el panhipopituitarismo
debe ser considerado también como causal de retraso del cre-
cimiento [10], es que se indico un estudio general de las hor-
monas hipofisarias con posibilidad de ser evaluadas. La GH se
estudia por medio de su mediador (IGF-1), el cual varia segun
la concentracion de la hormona, descendiendo en casos de hi-
posecrecion de GH [10]. En la hipofuncién hipofisaria las hor-
monas de la adenohipdfisis se hallan disminuidas, siendo es-
perable un descenso de las hormonas secretadas por glandu-
las regidas por la hipdfisis. En este caso, sélo la ACTHe pre-
sento valores patolégicos, siendo normales el resto de los ejes
hormonales evaluados. El incremento de esta hormona (ex-
ceptuando el adenoma hipofisario) se debe a que no hay inhi-
bicién por parte del cortisol en hipotdlamo e hipdfisis, siendo la
causa de este defecto en el mecanismo de retroalimentacion
negativo un déficit secretorio por parte de las glandulas adre-
nales [9, 12]. Esta hipofuncién adrenal se comprueba por me-
dio de la estimulacion con ACTH, no habiendo respuesta por
parte del cortisol. Por tratarse de un cachorro, la causa seria
una hipoplasia adrenal [12]. El hecho de presentar un severo
retraso de la edad ésea y desmineralizacién del hueso, se ex-
plica por ser los glucocorticoides junto con los sexocorticoides,
necesarios (en concentraciones fisiolégicas) para la correcta
maduracion y mineralizacién del hueso, favoreciendo los pro-
cesos osteogénicos [9]. Las hormonas de la corteza adrenal
cumplen un papel importante en el hueso, interactuando con el
sistema GH- IGF-1 y hormonas tiroideas. Al estar afectada la

osteogénesis, el proceso de crecimiento longitudinal del hueso
se ve retrasado, como asi también la ganancia de masa 6sea y
mineralizacion, dando por resultado la menor talla del cachorro
y la osteopenia evidenciada por radiografia.

La HAC, es una entidad sumamente infrecuente. Si bien
hace tiempo que se la describe en humanos, en veterinaria es
de reciente descripcion [6, 12]. Por deberse a un déficit enzima-
tico, su presentaciéon se da en animales jovenes. Al afectarse
parcial o totalmente el paso biosintético de cortisol, el mecanis-
mo de retroalimentacion es defectuoso, como ha sido estudiado
en humanos y perros [8, 9, 12]. Por este motivo se encuentra la
ACTHe elevada, cuya accion estimulante continua sobre la
adrenal provoca la hiperplasia de la glandula [9]. Junto con la
ACTHe se sintetiza la hormona melanocito estimulante (ambas
derivan de la misma macromolécula), la cual también se halla
incrementada provocando la hiperpigmentacion observada [9,
15]. La obesidad y caida de pelo se atribuye a la accién de la A4
[9, 15, 16]. Este precursor de testosterona estimula el depdsito
de grasa en abdomen, cinturén escapular y pélvico. El anestro
persistente es atribuido a la acciéon anticonceptiva de la 17
OH-P, hormona que estd aumentada debido a la accion con-
tinua que ejerce la ACTH vy al fallo del siguiente paso biosintéti-
co (hacia cortisol) por causa del déficit de la 21 o Hxa, dando
por resultado el aumento del precursor (17 OH-P) y A4. En pe-
rras con hiperadrenocorticismo, Leyva-Ocaris [7] reporta una
disminucion de la progesterona ovarica, debido a la accion anti-
luteolitica de los corticoides. Sin embargo, al estar toda la via
sintética de esteroides adrenales exacerbada por la continua
estimulacion de la ACTH, es de esperar un aumento de los se-
xocorticoides, manteniendo unos niveles aceptables de proges-
terona para la mantencion de la prefiez, segun lo describe el
autor mencionado. En la HAC la falla ovarica acontece por la
accion anticonceptiva de la 17 OH-P adrenal y el efecto inhibito-
rio sobre el eje gonadal que ejerce el A4 [9]. Se debe recordar
gue tanto de la zona fascicular (produccion de cortisol) como de
la reticular (produccion de sexocorticoides) de la corteza adre-
nal, es la ACTH la principal reguladora de sus funciones [9]. En
el caso del HAC se tiene una disminucién del cortisol, estando
s6lo la funcionalidad de la zona reticular aumentada debido a la
limitante enzimatica. A diferencia de lo que acontece en la EA,
en la cual se tiende a una hipofuncion general de la adrenal, en
la HAC existe una hiperfuncion adrenal, si bien con déficit bio-
sintético de cortisol. Debido que la deficiencia enzimatica no es
absoluta [9], es que no se produce una crisis addisoniana, Ssi
bien existe el riesgo de la misma. El suministrar corticoides
como tratamiento, lleva a normalizar los niveles de ACTHe, dis-
minuyendo como consecuencia la concentracion de 17 OH-P y
Ay, retornando el celo, como también se normaliza el peso y de-
saparece la alopecia e hiperpigmentacion. Es de tener en cuen-
ta que el tratamiento es de por vida, debiendo ajustar la dosis
de corticoides periddicamente.

En los casos descritos de HOPTH, es necesario tratar de
determinar durante la anamnesis, si se trata de convulsiones o
de cuadro tetaniforme. Debe ser evaluado el Ca como rutina en
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cada caso que se presente con diagndstico presuntivo de
sindrome convulsivo. Es necesario determinar si la etiologia es
primaria y exclusiva de la paratiroides, o estd asociada a otras
entidades endocrinas concurrentes, tal como el EMA-1[3, 5].
En el cachorro cocker spaniel, fue evidente que la etiologia se
debia a una hipoplasia de las glandulas, no existiendo asocia-
cién con otras endocrinopatias de tipo inmunitario o neoplasi-
co. Es de destacar la presentacion en la hembra mestiza. El
HoPTH seria un defecto primario de las glandulas paratiroides,
agravandose la hipocalcemia por causa de la hipercortisolemia
resultante del Cushing. Se sabe que el Cushing puede cursar
con alteraciones del metabolismo fosfo-calcico, provocando
una menor absorcién de Ca en intestino, incremento de la ex-
crecion de calcio por rifion e inhibicién de la sintesis de Vitami-
na D [9, 12]. Esto explicaria en parte la hipovitaminosis D ob-
servada. Este déficit de VitD, da por resultado un agravamien-
to del cuadro hipocalcémico, por ser el Ca absorbido en menor
cantidad en intestino. El resultado de una menor absorcion in-
testinal y una mayor excrecion es un descenso del Ca i6nico y
total. Es esperable que como respuesta a la hipocalcemia se
incremente la concentracion de PTH. Por otra parte, esta des-
crito que en individuos con Cushing la hipercortisolemia esti-
mula la liberaciéon de PTH, por accién directa de los corticoides
sobre las paratiroides [5, 9]. El aumento de PTH no se observo
en este caso, como seria de prever. Habria por lo tanto, una
concurrencia de 2 patologias endécrinas: HOPTH, posiblemen-
te por atrofia de paratiroides, y Sindrome de Cushing.

CONCLUSION

Los casos presentados resultan un desafio diagndstico,
dado su sintomatologia semejante a otras patologias enddcri-
nas de presentacion mas frecuente. Es importante entonces,
al realizar un diagndstico presuntivo, tener en cuenta la posibi-
lidad de la EAC, HAC e HoPTH segun el caso que se esté
evaluando, dando mayor atencién de ser descartadas endocri-
nopatias tales como el hipotiroidismo, Sindrome de Cushing o
estadios convulsivos diversos.

En presencia de cachorros con retraso en su crecimien-
to, la posibilidad de un Addison congénito debe ser incluida
dentro de los diagnoésticos presuntivos y diferenciales, siendo
importante realizar un estudio completo de las hormonas hipo-
fisarias y ejes hormonales relacionados con el crecimiento, in-
cluyéndose el eje adrenal. La presencia de EAC por hipoplasia
adrenal debe ser considerada como posibilidad, especialmente
ante una ACTHe elevada y normalidad de los ejes tiroideo y
somatotropo.

Ante animales jovenes, en particular hembras con tras-
tornos en su ciclo estrual, obesidad e hiperpigmentacion, junto
con el estudio de la funcion tiroidea o ante normalidad de ésta,
se hace necesario evaluar el eje adrenal. En estos casos la
HAC o déficit de 21 aHxa debe ser incluida dentro de los diag-
noésticos diferenciales.
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En los casos de probables sindromes convulsivos o cua-
dros netos de tetania, la medicién de la calcemia debe ser de
rutina, seguida, una vez confirmada ésta, por el estudio de la
concentracion de PTHi, [Ca*] y Vitamina D. Es importante de-
terminar si la etiologia es primaria o secundaria a otra endocri-
nopatia o enfermedad metabdlica asociada.
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