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El hipertiroidismo y la diabetes mellitus son las endocrinopatias mas frecuentes en la especie
felina. No obstante, existen otras endocrinopatias que esporadicamente pueden diagnosticarse
y concretamente dos de ellas, la acromegalia y el hiperaldosteronismo, se pueden considerar
enfermedades emergentes ya que el nUmero de casos publicados ha aumentado en los Ultimos
afios debido probablemente a que estaban infra-diagnosticadas.

Acromegalia

La acromegalia en los gatos suele estar originada por un exceso de secrecién de hormona del
crecimiento por una neoplasia hipofisaria. Todos los gatos acromegalicos descritos hasta el
momento desarrollan diabetes mellitus debido al efecto antagonista de la insulina inducido por
la hipersecrecién de la hormona del crecimiento produciendo una resistencia periférica a la
accion de la insulina y concentraciones endégenas de insulina muy elevadas. Un rasgo
caracteristico de la diabetes mellitus en estos casos es la dificultad de control incluso
administrando dosis muy altas de insulina. La acromegalia (y también el hiperadrenocorticismo)
deben descartarse en cualquier gato que presente una diabetes mellitus insulino-resistente
(dosis de insulina superiores a 2-2,5 U/kg de insulina), no obstante es poco frecuente el
desarrollo de una cetoacidosis diabética enn estos gatos. La mayoria de gatos acromegalicos
son machos de edad avanzada (8 a 14 afos) y no se ha demostrado predisposicion racial.

El exceso de hormona del crecimiento provoca un sobrecrecimiento de tejido conectivo, huesos
y visceras. Es habitual la presencia de cardiomegalia, renomegalia y hepatomegalia. En los
gatos afectados se describe con frecuencia un aumento de peso y parecen de mayor tamario.
Los cambios en huesos y tejidos blandos que se producen alrededor de las articulaciones
pueden provocar artropatias degenerativas y cojeras secundarias en, aproximadamente, un
30% de los casos. La cardiomegalia y renomegalia suelen originar disfunciones graves en
estos 6rganos a medida que progresa la enfermedad, produciendo insuficiencia cardiaca
congestiva e insuficiencia renal progresiva. En algunos casos aparece hiperfosfatemia en
ausencia de azotemia, causada por un aumento de la tasa de renovacién 6sea. Los cambios
fisicos suelen ser menos evidentes que en el perro y aparecer especialmente en el cabeza y
cara. Las alteraciones en los andlisis sanguineos mas frecuentes son los asociados a la
diabetes mellitus y en algunos casos a enfermedad renal crénica.

Dada la poca disponibilidad de tests validados para la determinacion de hormona de
crecimiento felina la sospecha diagnostica generalmente se apoya en la determinacion del
factor de crecimiento 1 similar a la insulina o somatomedina C (insulin growth factor 1 o IGF-1)
que se sintetiza en el higado en respuesta a la hormona de crecimiento y es responsable de las
acciones anabolizantes de ésta. La sensibilidad y especificidad de la IGF-1 es buena aunque
algunos estudios demuestran como algunos gatos diabéticos no acromegélicos presentan
niveles altos o en el limite alto. Otro estudio reciente demostré la presencia de acromegalia en
algunos gatos con concentraciones normales de IGF-1. Unos niveles muy elevados son
compatibles con el diagndstico de acromegalia, pero unos niveles normales o ligeramente
elevados no permiten excluir la enfermedad. Ante la sospecha de acromegalia el siguiente
paso es la realizaciéon de pruebas de imagen como tomografia computerizada (TAC) o
resonancia magnética nuclear (RMN) para confirmar la existencia de una masa hipofisaria.

Existen tres modalidades terapéuticas e la acromegalia: el tratamiento médico, la cirugia y la
radioterapia externa. Esta Ultima es, probablemente, el tratamiento de eleccion en la
acromegalia, pero poco accesible. Los farmacos que se pueden utilizar son la bromocriptina,
octreotide y pevisomant, pero se desconoce la eficacia en gatos. La hipofisectomia también ha
sido descrita en gatos, pero el nUmero de casos es muy limitado
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Aldosteronismo Primario — Sindrome de Conn

El aldosteronismo primario (hiperaldosteronismo) fue descrito por primera vez en gatos en
1983. En los Ultimos afios se han publicado diversas series de casos de esta enfermedad.
Muchos articulos describen casos con tumores secretores de aldosterona (adenoma y
raramente carcinoma) de la glandula adrenal, también se ha descrito casos de
hiperaldosteronismo primario no tumoral.

Es una enfermedad propia de gatos de mas de 10 afios que se caracteriza por debilidad
muscular generalizada debido a hipokalemia e hipertension sistémica. Normalmente predomina
la debilidad muscular asociada con polimiopatia, y uno de los rasgos mas caracteristicos es la
severa ventroflexion del cuello. Los gatos afectados presentan, en general, una mala condicion
corporal y pérdida de peso progresiva. Algunos gatos con aldosteronismo primario muestran
signos relacionados con la hipertension secundaria. Los mas frecuentes son oculares
secundarios a hemorragias y desprendimiento de retina. Las neoplasias adrenales
generalmente son dificiles de palpar y la ecografia es de gran utilidad para el diagnéstico. El
principal diagnéstico diferencial es con la insuficiencia renal crénica dado que en ambas
enfermedades la hipokalemia y la hipertensién son frecuentes y ademas una hipokalemia
continua severa acaba provocando lesion renal e insuficiencia con lo cual ambas
enfermedades podrian presentarse de forma simultanea.

La hipokalemia y las elevaciones de creatinquinasa (CK) son las principales alteraciones
sanguineas, aunque la CK no siempre esta elevada. Unos niveles elevados de aldosterona
confirman el hiperaldosteronismo primario si los niveles de renina son bajos. Es importante
distinguir el hiperaldosteronismo primario del secundario consecuencia de la estimulacion del
sistema renina-angiotensina. Existe poca informacion respecto los niveles de referencia de
aldosterona en gatos. Probablemente las concentraciones normales deben ser inferiores a 400-
500 pmol/l. En los casos de aldosteronismo primario se pueden alcanzar valores muy elevados
generalmente superiores a 1000 pmol/l. La presencia de una mayor excrecion urinaria de
potasio también puede ser determinarse y ser de ayuda en el diagnéstico.

El tratamiento de eleccion es la adrenalectomia quirdrgica para extirpar la glandula adrenal
alterada. Si la neoplasia es un adenoma los resultados de la cirugia y el pronéstico a largo
plazo son buenos. En ocasiones las neoplasias son localmente invasivas en los vasos
sanguineos adyacentes lo cual complica la extirpacion total del tumor. Si la cirugia no se realiza
el tratamiento médico puede controlar los signos clinicos durante cierto tiempo. El tratamiento
consiste en suplementos de gluconato potasico a la dosis de 2-4 mmol, dos veces al dia. Si no
se controla la hipokalemia se administran antagonistas especificos de la aldosterona como la
espironolactona, 1-2 mg/kg dos veces al dia.

Hipoadrenocorticismo primario

El Hipoadrenocorticismo primario, o enfermedad de Addison, es el resultado de una produccién
adrenal insuficiente de mineralocorticoides y glucocorticoides debido a una destruccién del
cértex adrenal. Es una enfermedad rara en gatos, con menos de 20 casos descritos en la
bibliografia. Aunque suele ser una enfermedad idiopéatica, se ha descrito un caso tras un
trauma abdominal. Los signos clinicos son inespecificos y fluctuantes, siendo los mas
frecuentes la debilidad y anorexia. No existe una predisposicion sexual aparente, y la mayoria
de casos se dan en gatos domésticos adultos jovenes. El examen fisico de los gatos afectados
suele mostrar deshidratacion, debilidad e hipotermia. Con menor frecuencia se observa un
tiempo de relleno capilar débil, colapso, bradicardia, y extremidades frias. Las alteraciones
laboratoriales mas frecuentes son la hiponatremia y la hiperkalemia que en el caso del gato no
suele ser muy severa comparado con el perro. Suele existir también azotemia, hiperfosfatemia,
hipocloremia, linfocitosis, y ocasionalmente hipercalcemia. Para confirmar el diagnéstico de
hipoadrenocorticismo es necesario realizar un test de estimulacion de ACTH, y ademas, los
niveles enddégenos de ACTH pueden estar marcadamente elevados (10-15 veces por encima
de valores normales) en casos de hipoadrenocorticismo primario. La presencia de niveles bajos
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de cortisol basal con escasa o nula respuesta a la administracion de ACTH exdgena son
diagnosticos de hipoadrenocorticismo. Las concentraciones de aldosterona pueden
determinarse también antes y después de la inyeccién de ACTH, y normalmente son bajas y
permaneceran bajas aun después de iniciar el tratamiento. La respuesta al tratamiento en el
gato es mas lenta que en el perro, y la mejoria se observa al cabo de unos dias (3-5 dias). El
tratamiento inicial del hipoadrenocorticismo felino requiere de una fluidoterapia intravenosa
agresiva, que sustituya el volumen sanguineo circulante y corrija los desequilibrios electroliticos
(p.ej. 0.9% NaCl 2-3 veces mantenimiento) ademas de suplementacion con glucocorticoides.
Se suele utilizar el succinato sédico de prednisolona a 4-20 mg/kg IV o la dexametasona (0,5-
1.0 mg/kg V). La base de la terapia de mantenimiento es la sustitucién diaria de esteroides,
habitualmente con acetato de fludrocortisona (mineralocorticoide a 0,1 mg, una vez al dia) y
dosis fisioldgicas de prednisolona (glucocorticoide a 0,2 mg/kg al dia).

Hiperadrenocorticismo

Se han descrito mas de 50 casos de gatos con hiperadrenocorticismo espontaneo (HAC). La
gran mayoria de gatos (aproximadamente un 85%), al igual que en los perros, padecen
hiperadrenocorticismo hipofisario y el resto presentan tumores adrenales. La mayoria de casos
hipofisarios son causados por microadenomas. No parece haber predileccién sexual o racial, y
la edad media de presentacién es 10 afios (5-15 afios). Los signos clinicos mas frecuentes son
son PU/PD, polifagia, pérdida de peso y apatia. Un nimero importante de gatos presentan
diabetes mellitus. Aparte de los signos tipicos de distension abdominal, alopecia, atrofia
cutanea y muscular, mal aspecto del pelo y hepatomegalia, algunos gatos presentan debilidad
y plegamiento de los pabellones auriculares. Las alteraciones laboratoriales son menos tipicas
que en el perro y no suele existir elevaciones de la fosfatasa alcalina ni leucograma de estrés.

La ecografia adrenal es fundamental en el diagndstico, aunque no observa adrenomegalia
bilateral en todos los casos de HAC hipofisario. EI TAC o RMN son las pruebas de eleccion
para la deteccién de tumores hipofisarios. La sensibilidad y especificidad de los tests para
diagnosticar el HAC felino no han sido suficientemente investigadas y por ello es dificil
establecer unas recomendaciones o pautas para su interpretacion. El test de ACTH puede dar
falsos positivos en enfermedad no adrenal. En gatos, los tests de supresion con dexametasona
se realizan con dosis superiores, 0,1 mg/kg el de dosis bajas para minimizar los falsos
positivos. En casos de sospecha o confirmacion de HAC, se puede utilizar un test de supresién
a dosis altas de dexametasona (1.0 mg/kg). Si es incapaz de mostrar una supresion del 50% a
esta dosis, debemos pensar en un tumor adrenal. El diagnéstico de un HAC en gatos es mas
fiable cuando existen evidencias clinicas y clinicopatoldgicas, y existe ademas una respuesta
exagerada a la ACTH sin supresion utilizando 0,1 mg/kg de DXM. La medicién de la ACTH
exégena es un método mas fiable para diferenciar el HAC adrenal del hipofisario, aunque la
determinacion presenta dificultades técnicas de manejo de la muestra y no siempre esta
disponible. EIl tratamiento para el HAC en gatos es poco gratificante y predecible. Los
resultados con el uso de mitotane, ketoconazol y metirapone no han sido buenos en general.
El trilostano (inhibidor de la 3 beta-hidroxiesteroide deshidrogenasa) por el contrario ha sido
utilizado en algunos gatos con mejores resultados. La cirugia ha sido descrita incluso en los
HAC hipofisarios mediante adrenalectomia uni o bilateral aunque la mortalidad perioperatoria
es alta.

Diabetes insipida (DI)

La diabetes insipida (DI) esta causada o bien por una secrecion o sintesis inadecuadas de
vasopresina (hormona antidiurética, ADH) por parte de la hipdfisis (DI central), o por la
incapacidad de los tdbulos renales de responder a la vasopresina secretada (DI nefrogénica).
Ambas causas pueden ser parciales o totales. La DI es una enfermedad muy poco frecuente en
gatos y existen pocos casos documentados. La DI central puede ser primaria (idiopatica o
congénita) o secundaria (normalmente por un traumatismo craneoencefalico o neoplasia
hipofisaria). La DI nefrogénica primaria no se ha descrito en gatos, pero la DI nefrogénica
secundaria es frecuentemente una causa de poliuria y polidipsia (insuficiencia renal,
hipercalcemia, hipokalemia, enfermedad hepdtica, hipertiroidismo, farmacos).
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La DI central primaria se presenta en gatitos (alrededor de los 2-6 meses de edad). No existe
predisposicion de edad o sexo. El principal sintoma es PU/PD severa y persistente. Los gatos
gravemente afectados puede sufrir inapetencia secundaria, pérdida de peso y deshidratacion.
La aparicion de esta enfermedad en gatos de edad avanzada suele indicar causas secundarias
tales como trauma craneoencefalico o neoplasia hipofisaria.

En la DI, la analitica sanguinea suele ser normal, o simplemente refleja la deshidratacion
(azotemia prerrenal, hipernatremia, hematocrito elevado). El urianalisis muestra una
hipostenuria persistente o isostenuria, en funcién de la gravedad de la DI (densidad urinaria
1.004-1.012).

El diagnostico de la DI suele realizarse mediante el test de privacién de agua y posteriormente
el test de respuesta a la vasopresina. Los resultados del test no siempre son faciles de
interpretar. La terapia para la DI puede realizarse mediante reposicién de la hormona (DDAVP
parenteral, conjuntival u oral, 2-5 ug/gato cada 12 o 24h) o la utilizacién de diuréticos tipo
tiazida, siendo esta Ultima la Unica opcion para los casos nefrogénicos. La hidroclorotiazida o
clorotiazida pueden reducir la PD en un 30-50% en los casos de DI, al disminuir la reabsorcién
de agua y sodio a nivel tubular proximal, y por tanto, reduciendo el volumen de orina que
alcanza el tubulo distal. Las dosis iniciales son de 1-2 mg/kg de hidroclorotiazida o de 10-20
mg/kg de clorotiazida cada 12 horas y se debe individualizar la dosis segun la respuesta. La
clorpropamida es capaz de potenciar el efecto de la vasopresina en los tubulos renales — sélo
es til para el tratamiento de la DI central parcial.
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