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Introducción

El hiperaldosteronismo primario, también 
conocido como aldosteronismo primario o 
síndrome de Conn, es un desorden adrenocortical 
caracterizado por una secreción autónoma y 
excesiva de mineralocorticoides, principalmente 
aldosterona, generando hipertensión arterial 
sistémica, hipokalemia y debilidad muscular.1 

El hiperaldosteronismo primario (HAP) fue 
descrito por primera vez en 1955, en una mujer de 
34 años de edad.2 Esta patología no es exclusiva 
del ser humano,  también ha sido reportado en 
animales domésticos, como el perro y el gato,3, 4, 

5, 6 siendo en éste último mucho más frecuente y 
descrito por primera vez en 1983,  gracias a Eger y 
colaboradores.7 
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Caso Clínico: Hiperaldosteronismo  primario en 

paciente felino.

Case Report: Primary Hyperaldosteronism in feline patient.

Resumen
 Se describe el caso clínico de un paciente 

felino, raza doméstico de pelo corto, hembra, de 

18 años de edad, que se presenta con signología 

progresiva propia del hiperaldosteronismo felino, 

que fue manejado satisfactoriamente en forma 

medicamentosa cumpliendo los tiempos de 

sobrevida descritos en la literatura para estos 

casos.  

Palabras claves : Hiperaldosteronismo, gatos, 

enfermedad de Conn

1 Médico Veterinario. Universidad Andrés Bello. 
2 Médico Veterinario, Dip MAP, Dip Med Fel, Dip Imagenología. Directira del Instituto de Medicina Felina del Hospital 
Veterinario de Santiago (www.institutodemedicinafelina.cl)

Abstract
 The case of a feline patient, domestic 

short-haired breed, female, 18 years old, 

presented with its own progressive signology 

feline hyperaldosteronism, which was managed 

successfully in a drug meeting the survival times 

reported in the literature described for these cases.
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disease.

En un comienzo, fue considerada una 
enfermedad de presentación poco frecuente en 
estos animales; sin embargo, desde ese entonces 
numerosos artículos y reportes sobre la enfermedad 
se han publicado, sugiriendo un aumento en la 
frecuencia de presentación del hiperaldosteronismo 
primario en los felinos,8 aunque su incidencia real 
aún continua siendo desconocida por considerarse 
ser una enfermedad subdiagnosticada.9,10

Antecedentes del caso clínico

 Ingresa a consulta a las dependencias del 
Instituto de Medicina Felina del Hospital Veterinario 
de Santiago, derivada desde la ciudad de Talca, 
la paciente felino, raza doméstico de pelo corto, 
KHPEUD���GH����DxRV�GH�HGDG�\�QRPEUH�³5X¿QD �́�
Figura 1.

I-hien Tseng González MV1, Lina Sanz Aguirre MV2.
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La anamnesis remota señala vacunaciones 
y desparasitaciones al día, es una gata que tiene 
acceso al patio, consume dieta comercial combinada 
con jurel enlatado. 

El motivo de consulta corresponde a 
GHFDLPLHQWR� DEUXSWR�� YHQWURÀH[LyQ� FHUYLFDO�
H[WUHPD�\�GL¿FXOWDG�GHDPEXODWRULD�

El examen clínico revela 3,4 kilos de peso, 
condición corporal 3 de 5, frecuencia cardíaca de 
200 lpm (normal) con soplo holosistólico 3/6 con 
punto de máxima intensidad en ápex izquierdo y 
asociado a ritmo de galope, deshidratación de un 
����� YHQWURÀH[LyQ� FHUYLFDO�� GRORU� D� OD� SDOSDFLyQ�
de la musculatura para-cervical y gastrognemia, 
presencia de ectoparásitos (pulgas) y presión 
arterial sitólica promedio (de 5 mediciones con 
sistema doppler) de 194 mm de Hg.

Se establecen los pre diagnósticos 
(solos o en combinación) de fallo renal crónico, 
hipertiroidismo, miocardiopatía secundaria 
a tirotoxicosis, miocardiopatía secundaria a 
KLSHUWHQVLyQ�� FDUGLRPLRSDWtD� KLSHWUy¿FD� SULPDULD��
polimiopatía hipokalémica, polimiositis infecciosa o 
inmunomediada.

Se realiza cistocéntesis inmediata para 
la obtención de urianálisis, urocultivo y relación 
proteína / creatinina en orina;  y se procede a 
hidratación con suero Ringer Lactato suplementado 
con cloruro de potasio y tiamina para , luego 
de lograr la rehidratación a las cuatro horas, 
WRPDU� SHU¿O� ELRTXtPLFR�� HOHFWUROLWRV�� KHPRJUDPD�
completo, test IgG e IgM para toxoplasmosis, 
creatinfosfoquinasa y hormona tiroídea. Se solicita 
ecocardiografìa adicional. Todos los exámenes de 
laboratorio fueron procesados por el Laboratorio 
Vet Lab.

Los resultados anormales comprenden 
urocultivo positivo (E. Coli mayor a 100 UFC; 
sensible a doxiciclina), densidad urinaria de 1022, 

kalemia de 2,9 mEq/L , creatinina de 1,6 mg/dl, 
ALT de 214 UI/L, AST de 334 UI/L, CPK de 665 
8,�/��/D�HFRFDUGLRJUDItD�UHYHOy�SDWUyQ�KLSHUWUy¿FR�
severo (PLVIS 8 mm ; SS 9,4 mm; AI 12 mm; FA 
71%) con movimiento anterior sistólico severo.  
Con estos resultados se establece una terapia con 
atenolol a dosis de 6,25 mg totales cada 24 horas, 
dieta para enfermedad renal, gluconato de potasio 
en tabletas de 780 mg, un comprimido al día y 
doxiciclina a dosis de 10 mg por kilo.

La paciente solo recuperó su estado de 
salud por tres días, pero no lograron viajar a la 
capital hasta el mes siguiente. A este control , la 
paciente había subido de peso a 3,6 kilos y en su 
control hematológico y bioquímico se determinó 
que la hipokalemia había empeorado, con nivel de 
2,5 mEq/L , si bien las enzimas hepáticas habían 
disminuido (ALT de 175 UI/L; AST de 209 UI/L) 
así como la CPK (403 UI/L) , éstas no se habían 
normalizado. La PAS promedo fue de 205 mm de 
Hg.  La creatinina mantenía las características 
del fallo renal crónico estadio II de IRIS con 
1,6 mg/dl. Con estos resultados, se sospechó 
de hiperaldosteronismo, por lo cual se solicitó 
una prueba de excresión fraccional de potasio y  
ecografía abdominal, exámenes que por recursos 
económicos demoraron un mes en tomarse. En 
este control del tercer mes, el peso se incrementó a 
4,1 Kg y en cuanto a los exámenes de laboratorio, 
la relación PUC aumenta de 0,2 (normal) a 0,3 
(borderline según IRIS), la creatinina aumenta a 
2,9 mg/dl, la tiroxina total se eleva a 4,8 ug/dl y la 
excresión fraccional de potasio revela 93% (normal 
de 5 a 35%). La ecografía abdominal revela 
nefropatía bilateral leve a moderada de aspecto 
LQÀDPDWRULR� FUyQLFR� \� DGUHQRPHJDOLD� GHUHFKD� GH�
aspecto neoproliferativo, de contorno esférico y 16 
mm de diámetro.

Estos resultados entregaron franca 
sospecha de hiperaldosteronismo primario, por lo 
cual se solicitó la medición de renina plasmática 
\� DOGRVWHURQD� SODVPiWLFD� SDUD� FRQ¿UPDU�� 6H�
suspende el atenolol, se prescribe amlodpino 
a dosis de 1,25 mg totales cada 24 horas, dos 
tabletas de gluconato  de potasio de 780 mg cada 
día y espironolactona 8 mg/Kg cada ocho horas. 
Los resultados de las nuevas determinaciones 
UHÀHMDQ�DOGRVWHURQD�GH������QJ�GO��UDQJR�GH�����D�
24 ng/dl) y renina de 25,8 ng/mL/h (rango de 0,5 a 
30 ng/mL/h).  Se recomienda la adrenalectomía, la 
cual no es aceptada por el propietario. Se decide no 
controlar el hipertiroidismo dado el nivel hormonal 
no cercano a la tirotoxicosis y a la presencia 
simultánea de enfermedad renal crónica, para 
monitorear la hormona tiroidea cada dos meses 
a futuro. El incremento de enzimas hepáticas se 
consideró como resultado de hepatopatía reactiva 
al hipertiroidismo y al hiperaldosteronismo.

Se realizan controles telefónicos de la 
paciente en los cuales se va incrementando la dosis 

de gluconato de potasio hasta lograr la  dosis que 
FRQWUROH�HO�GRORU�FHUYLFDO�\�YHQWURÀH[LyQ��OOHJDQGR�D�
dos tabletas de gluconato de potasio de 780 mg cada 
12 horas (4 tabletas diarias) y vuelve al Instituto 
de Medicina Felina de HVS luego de dos años de 
terapia. En este control, presenta 5,4 kilos y se 
evalua su presión arterial con sistema oscilométrico 
PetMap ®, registrándose valores promedios de PAD 
de 60 mm Hg, PAM 88 mm Hg y PAS de 125 mm 
Hg. Como parámetros de laboratorio anormales en 
ese momento se encuentran FA de 100 UI/L, ALT de 
184 UI/L, AST de 291 UI/L , CPK de 325 UI/L , PUC 
en orina de 0,4, T4 total de 4,0 ug/dl y creatinina 
de 1,8 mg/dl. Se adiciona a su terapia enalapril 
1,25 mg cada 24 horas.

Al año siguiente y luego de cumplir 21 
años, vuelve a control por baja de peso (5,1 
Kg), decaimiento y abultamiento abdominal. Sus 
presiones promedian PAD 156 mm Hg, PAM 185 mm 
HG y PAS 223 mm Hg. Los exámenes de laboratorio 
revelan baja del hematocrito a un 28%, creatinina 
en 2,2 mg/dl, fracción de excresión de potasio de 
83%, kalemia de 33 mEq /L, PUC en orina de 0,6 
y T4 total de 7,8 ug/dl. La ecografía control revela 
PDVD�DGUHQDO�GHUHFKD�GH�SDWUyQ�HFRJUi¿FR�PL[WR��
multilobulada, que invade cava y la comprime , de 
5 cm x 4 cm.  Figura 2. 

$QDWRPtD�\�¿VLRORJtD

Las glándulas adrenales son dos órganos 
endocrinos simétricos bilaterales localizados en 
posición anterior a los riñones.11 Cada glándula se 
divide en dos entidades separadas, una médula y 
una corteza, las cuales producen diferentes tipos de 
hormonas y tienen orígenes embrionarios distintos 
(Figura 1). La médula surge del neuroectodermo 
y produce aminas como la noradrenalina y la 
adrenalina,12 mientras que la corteza adrenal 
proviene del epitelio mesodérmico celómico y se 
divide desde el exterior hacia el interior en tres 
]RQDV��]RQD�JORPHUXODU��]RQD�IDVFLFXODU�\�¿QDOPHQWH�
la zona reticular (adyacente a la médula adrenal).13

Los mineralocorticoides se producen en 
la zona glomerular, la aldosterona es el principal 
mineralocorticoide secretado por la corteza 
adrenal.14 Su principal función es mantener el 
YROXPHQ� GHO� ÀXLGR� H[WUDFHOXODU� PHGLDQWH� � OD�
conservación del sodio corporal. Esta hormona es 
capaz de estimular la reabsorción activa de sodio 
en el túbulo contorneado distal, con un concurrente 
incremento en la excreción de potasio. El agua es 
reabsorbida pasivamente junto al sodio, llevando 
así a la restauración del volumen.8

        La síntesis y liberación de la aldosterona  
es regulada por dos sistemas mayores, el sistema 

renina – angiotensina-aldosterona  y el sistema 

hipotálamo- pituitaria- corteza adrenal. Sin 
embargo, Schulman señala que el potasio es el 
mayor estímulo para la secreción de aldosterona, 
siendo la hipokalemia un potente supresor de la 
secreción del aldosterona en un animal normal.15

Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona:

El sistema renina angiotensina aldosterona 
(RAAS) posee un rol fundamental en el control 
homeostático de la presión arterial, perfusión 
tisular y volumen extracelular.16 

Todo el sistema se desencadena mediante 
la biosíntesis de  renina, la cual es secretada 
por  las células y juxtaglomerulares que rodean 
las arteriolas aferentes de los glomérulos 
renales.13 En circulación, la renina actúa sobre el 
angiotensinógeno, una proteína sintetizada en el 
hígado, para formar un decapéptido, la angiotensina 
I. Luego, la angiotensina I es convertida a un 
octapéptido, la angiotensina II, mediante la acción 
de la enzima convertidora de angiotensina (ECA), 
OD� FXDO� VH� HQFXHQWUD� ORFDOL]DGD� HQ� ODV� VXSHU¿FLHV�
endoteliales y en circulación.17

Los principales efectos de la angiotensina 
II derivan de su unión a los receptores Tipo I 
mediando la vasoconstricción, reabsorción tubular 
renal de sodio, estimulación de la liberación de la 
aldosterona desde la corteza adrenal y generación 
de un feedback negativo sobre la liberación de 
renina.18

Se establece un mal pronóstico y se duplica 
la dosis de amlodipino y enalapril, se incrementa 
el consumo de agua, se incrementa la dosis de 
gluconato de potasio a cinco tabletas al día (dividido 
en dos tomas) y se adiciona tiamazol en dosis de 
����PJ�FDGD����KRUDV�\�ELVJOLFLQDWR�TXHODWR�GH�¿HUUR�
1 ml (eqivalente a 6mg de hierro elemental) cada 
día. Se suplementó su dieta con carne de res rica 
en materia grasa (10%) , la cual aceptó gustosa. La 
paciente fallece en su domicilio por muerte súbita, 
luego de cuatro meses de este último control; la 
tutora destaca la buena calidad de vida de su gata 
durante los años de terapia.

Figura 2.��,PDJHQ�HFRWRPRJUi¿FD�GH�OD�PDVD�DGUHQDO�FUDQHDO�
D�OD�LPDJHQ�UHQDO�

Figura 1���3DFLHQWH�³5X¿QD´
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 Sistema Hipotálamo-Pituitaria-Corteza 

Adrenal:

Antiguamente, se pensaba que la corticotropina 
�$&7+�� QR� LQÀXtD� VREUH� HO� FRQWURO� GH� OD� ]RQD�
glomerular, ya que estudios experimentales 
GHPRVWUDURQ� TXH� OD� H[WLUSDFLyQ� GH� OD� KLSy¿VLV�
tenía un escaso efecto sobre la función de la zona 
glomerular. Sin embargo,  en la actualidad se ha 
demostrado que las células de la zona glomerular 
tienen receptores para la corticotropina, la 
cual puede intervenir de alguna forma, aunque 
mínima, sobre el control de la secreción de 
mineralocorticoides.12

Por lo tanto, en la corteza adrenal, la 
corticotropina estimula la síntesis y secreción de 
YDULDV�KRUPRQDV��HVSHFt¿FDPHQWH�JOXFRFRUWLFRLGHV�
y esteroides androgénicos en la zona fasciculada y 
reticulada, como también mineralocorticoides en la 
zona glomerulosa.19 

Patogénesis

Como su nombre lo indica, el 
hiperaldosteronismo corresponde a una 
hipersecreción de la hormona aldosterona. 
([LVWHQ� GRV� PHFDQLVPRV� ¿VLRSDWROyJLFRV� TXH�
pueden dar lugar a  este fenómeno. Uno de ellos 
es la reducción efectiva del volumen de la sangre 
arterial (debido, por ejemplo, a  enfermedades 
cardíacas o edema causado por hipoproteinemia), 
activando así  el sistema renina angiotensina, el 
FXDO� ¿QDOPHQWH� HVWLPXODUi� OD� VtQWHVLV� SHUVLVWHQWH�
GH� DOGRVWHURQD�� (VWD� UHVSXHVWD� ¿VLRSDWROyJLFD� D�
la hipovolemia es llamada “hiperaldosteronismo 
VHFXQGDULR´� R� ³KLSHUDOGRVWHURQLVPR� GH� DOWD�
UHQLQD �́20 En la mayoría de los casos, el 
hiperaldosteronismo secundario surge como 
XQD� UHVSXHVWD� ¿VLROyJLFD� FRPSHQVDWRULD� D� ¿Q� GH�
contrarrestar la deshidratación, la hipotensión o la 
GH¿FLHQFLD� GH� VRGLR� �UHGXFLGD� LQJHVWD� R� DXPHQWR�
en su pérdida) El segundo mecanismo corresponde 
DO� ³KLSHUDOGRVWHURQLVPR� SULPDULR �́18  llamado  
WDPELpQ� ³KLSHUDOGRVWHURQLVPR� GH� EDMD� UHQLQD´� \D�
que la secreción aumentada de aldosterona es 
independiente del RAAS.20

En felinos, una neoplasia unilateral 
adrenocortical (adenoma o carcinoma) corresponde 
a la causa más comúnmente descrita para 
hiperaldosteronismo primario.7,20 Sin embargo, 
estudios señalan que una hiperplasia adrenal 
bilateral de la zona glomerulosa también podría 
causar hiperaldosteronismo primario en los gatos, 
pero la prevalencia de una enfermedad no tumoral 
es aún incierta.21 

Incidencia

Aunque no existen datos disponibles con 
respecto a la verdadera prevalencia, se asume 
que esta enfermedad es más común de lo que 
inicialmente se pensaba.17 En los últimos años 

numerosos casos de hiperaldosteronismo primario 
han sido reportados, ésto probablemente se 
debe a un mayor conocimiento de la enfermedad 
en conjunto con una mayor accesibilidad a 
herramientas diagnósticas como el ultrasonido y 
aquellas para medir la presión arterial,  permitiendo 
así un aumento en la frecuencia de diagnóstico.8 

El hiperaldosteronismo es una enfermedad 
que afecta a gatos tanto de mediana edad como 
geriátricos. Se ha reportado que la edad de inicio 
GH�SUHVHQWDFLyQ�ÀXFW~D�HQWUH�ORV���D����DxRV��FRQ�
un promedio de 11 años. Aparentemente, no existe 
predisposición racial asociada. La mayoría de los 
casos reportados han sido gatos domésticos de 
pelo corto, con menores reportes en doméstico de 
pelo largo, siamés, burmés y burmilla. Tampoco se 
ha visto predisposición por género.18

Casi todos los casos han sido animales 
FDVWUDGRV�� SRVLEOHPHQWH� UHÀHMDQGR� XQD� DOWD�
proporción de animales esterilizados en muchos 
países. Estudios en ratas han demostrado que el 
estradiol puede disminuir la expresión adrenal de 
receptores de angiotensina II causando atenuación 
en la respuesta a la aldosterona.22  Por lo tanto, la 
IDOWD� HQ� OD� LQÀXHQFLD� LQKLELWRULD� GH� ORV� HVWHURLGHV�
sexuales en gatos castrados puede jugar un rol en 
la patogénesis de esta enfermedad.8

Características clínicas

La presentación de signos clínicos se 
relaciona directamente con el incremento en la 
concentración de aldosterona circulante.14 Las dos 
características más habituales son la debilidad 
muscular debido a la hipokalemia y la hipertensión 
sistémica, ésta última puede presentar signos 
oculares, encefálicos, renales o cardíacos asociados. 
A esto se suma la presentación de enfermedad 
renal crónica al momento del diagnóstico23 

La prevalencia de hipertensión en gatos 
con hiperaldosteronismo parece ser alta.  En un 
estudio, la presión sanguínea fue registrada en 30 
casos, de los cuales 26 resultaron hipertensos.15 

El ojo  por ser  un órgano muy sensible 
a alzas de presión,  suele verse  afectado. La 
evidencia clínica sugiere que la retinopatía/
coroideopatía hipertensiva es una manifestación 
relativamente común en gatos con hipertensión 
sistémica.8 Cabe resaltar que siempre la lesión 
ocular es bilateral, sin embargo, la severidad puede 
variar entre cada ojo.24  El examen oftalmoscópico  
puede revelar anormalidades en más del 50% 
de los casos de gatos con hiperaldosteronismo, 
incluyendo tortuosidad arteriolar retiniana, edema, 
hemorragia o desprendimiento.25

          La hipertensión sistémica en gatos es 
frecuentemente asociada a enfermedad renal 
crónica,26  ya que ésta causa un estrechamiento 
de las arterias y arteriolas pre-glomerulares con 

XQD� FRQVHFXHQWH� UHGXFFLyQ� HQ� HO� ÀXMR� GH� VDQJUH�
glomerular llevando a isquemia. Además, se ha 
demostrado que la angiotensina II y la aldosterona 
son mediadores potenciales de la injuria renal 
\D� TXH� SRVHHQ� FDSDFLGDG� � SURLQÀDPDWRULD� \�
SUR¿EUyWLFD�27 Según los casos reportados más 
del 50% de los felinos con hiperaldosteronismo 
primario han tenido urea elevada circulante y/o 
altas concentraciones de creatinina al momento del 
diagnóstico. Por lo tanto, la hipertensión generada 
en pacientes con hiperaldosteronismo primario 
contribuye a la progresión de la enfermedad renal 
en felinos. Se describe que la incidencia de la 
enfermedad renal puede ser mayor en los casos 
causados por hiperplasia adrenal que por neoplasia 
adrenal, pese que la enfermedad renal es común 
en ambos grupos.8 

Con respecto a la hipokalemia, se ha 
visto que sobre el 50% de los animales afectados 
han sido hipokalémicos al momento de su 
presentación.8 Una de las formas más comunes de 
presentación de la hipokalemia en pacientes con 
hiperaldosteronismo primario es la polimiopatía 
hipokalémica,14  debido a que la hipokalemia 
incrementa el potencial de membrana en reposo 
de las células musculares, hiperpolarizándolas. 
Como resultado, se requiere un estímulo mayor al 
normal para la despolarización de la membrana y 
así iniciar un potencial de acción, generando una 
severa debilidad muscular que puede progresar a 
parálisis. La hipokalemia puede ser causa de dolor, 
debilidad muscular y rabdomiólisis.28

La debilidad puede ser observada cuando 
la concentración de potasio sérico está por debajo 
GH�ORV�����PPRO�/�\�D�PHQXGR�VH�PDQL¿HVWD��FRPR�
GHELOLGDG�GH�ORV�PLHPEURV�SRVWHULRUHV��YHQWURÀH[LyQ�
o ambos.29 (Figura 2) La rabdomiólisis puede ocurrir 
cuando el potasio es menor a 2.0 mmol/L.30

La hipoventilación a causa de una 
hipokalemia es rara en gatos. Sin embargo, existe 
un caso reportado de hipoventilación inducida 
por hipokalemia a causa de un tumor secretor de 
aldosterona.28 

Hallazgos de laboratorio

1R� KDQ� VLGR� LGHQWL¿FDGDV� DQRUPDOLGDGHV�
KHPDWROyJLFDV� HVSHFt¿FDV� DVRFLDGDV� DO�
hiperaldosteronismo primario.18 En un comienzo del 
curso de la enfermedad, la concentración de potasio 
sérico puede ser normal, pero a medida que ésta va 
progresando, se observa típicamente hipokalemia 
moderada a severa, la cual puede aparecer de 
forma intermitente.15 Más del 50% de los animales 
tienen concentraciones de potasio sérico menores a 
3 mmol/L al momento de la presentación.8 También 
se puede observar un incremento en la excreción 
fraccional del potasio (kaliuresis).31

Las concentraciones  séricas de creatinin 
kinasa son marcadamente elevadas, secundarias a 

la polimiopatía hipokalémica. Las concentraciones 
de sodio sérico pueden ser normales o estar 
levemente aumentadas.15 La hipernatremia ha 
sido reportada en solo tres pacientes felinos con 
hiperaldosteronismo primario y en todos los casos 
ésta fue leve. El nitrógeno ureico sanguíneo y la 
creatinina pueden estar elevados al momento del 
diagnóstico.18 El hiperaldosteronismo también ha 
sido asociado a fósforo sérico bajo en gatos.8

Aproximación diagnóstica.

La aproximación al diagnóstico del 
KLSHUDOGRVWHURQLVPR�HQ�IHOLQRV�GL¿HUH�FRQ�UHVSHFWR�
a lo realizado en humanos, ya que no todas las 
pruebas y ensayos utilizados en medicina humana 
han sido validados para su uso en gatos.8 

La posibilidad de hiperaldosteronismo 
primario debe ser considerada en cualquier 
gato que presente un historial de hipokalemia e 
hipertensión o la triada hipokalemia / hipertensión 
/ enferemdad renal crónica. Sin embargo, tanto la 
hipokalemia como la hipertensión no son signos 
patognomónicos asociados a esta enfermedad, por 
lo que el diagnóstico presuntivo tiende a depender 
de la eliminación de otras causas que provoquen 
signología similar a la observada en esta patología.31 

En el caso del hiperaldosteronismo 
primario, se requiere de un diagnóstico por imagen 
de las adrenales para diferenciar entre un adenoma 
unilateral productor de aldosterona (APA) y una 
hiperplasia adrenal.32-9 La ecografía es de ayuda 
valiosa para el diagnóstico de tumores adrenales, 
debido a que el hiperaldosteronismo primario en 
gatos normalmente se debe a un macroadenoma, 
y éste será claramente visible en un examen de 
este tipo.33  

En la actualidad, se describe al ultrasonido 
como la mejor modalidad de imagen para la 
detección de masas adrenales, tanto en perros 
como en gatos.18 Mediante la ecografía, se han 
reportado  tumores que van desde menos 9 mm 
a 30 mm de diámetro. El hallazgo incidental de 
una masa adrenal mediante el uso de la ecografía 
GHEH�SURPRYHU�HO�EXVFDU�GHVFDUWDU�R�FRQ¿UPDU�TXH�
el origen de la afección sea a consecuencia de un 
tumor secretor funcional de aldosterona.14

La glándula adrenal contralateral debe 
verse de forma y tamaño normal. Es importante 
evaluar la glándula contralateral para con ello 
poder diferenciar un tumor adrenal unilateral de 
una hiperplasia adrenal bilateral.21 

Además, la ecografía abdominal debe 
WUDWDU�GH�LGHQWL¿FDU�LQYDVLyQ�D�HVWUXFWXUDV�YHFLQDV�
como la vena cava caudal,8 además de metástasis 
en otros órganos como el hígado.21 Por otro 
lado, las masas adrenales son raramente visibles 
UDGLRJUi¿FDPHQWH�� SHUR� VL� REVHUYDPRV�PDVDV� HQ�
una radiografía, es más probable que se trate de 
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un carcinoma adrenocortical que de un adenoma.18  
Sin embargo, también debería realizarse una 
radiografía torácica, ya que los carcinomas pueden 
metastizar a los pulmones.33

En el caso de la hiperplasia adrenocortical 
bilateral, esta nunca será detectada por un 
H[DPHQ� UDGLRJUi¿FR�14 Otras técnicas de imagen 
como la tomografía computarizada, la resonancia 
magnética y la cintigrafía también pueden utilizarse 
para determinar la presencia de tumores adrenales, 
sin embargo, su disponibilidad aún sigue siendo 
limitada.8 La tomografía computarizada es la 
modalidad de imagen de elección en el hombre para 
la evaluación de los casos de hiperaldosteronismo. 
34 Esta también ha sido utilizada con éxito en felinos 
y caninos.32

&RQ¿UPDFLyQ�GLDJQyVWLFD

� � � � � � � � � � � /D� FRQ¿UPDFLyQ� GHO� GLDJQyVWLFR� UHFDH�
principalmente en demostrar una alta concentración 
de aldosterona plasmática. Sin embargo, existe 
poca información sobre los niveles de referencia 
de aldosterona en gatos; probablemente, las 
concentraciones normales deben ser menores a 
400 a 500 pmol/L. En los casos de aldosteronismo 
primario, se pueden alcanzar valores muy elevados, 
generalmente superiores a 1000 pmol/L.35 Estudios 
recientes señalan que para realizar un correcto 
diagnóstico se debe medir la concentración 
plasmática aldosterona (CAP) actividad de la renina 
plasmática (ARP) y, para así con ellas obtener la 
relación aldosterona/renina.10 

La relación CAP/ARP fue sugerida por 
primera vez como ayuda al diagnóstico del 
hiperaldosteronismo primario en humanos por 
Hiramatsu en 1981.36 Los niveles de aldosterona 
normales o elevados, además de bajos niveles de 
actividad de renina plasmática, indican que existe 
una síntesis de aldosterona persistente en presencia 
de una estimulación mínima o incluso ausente del 
sistema renina-angiotensina.14

Estos cambios son característicos a los 
descritos por primera vez en humanos por Conn en 
1965, es decir, una concentración de aldosterona 
elevada junto con una concentración de renina baja 
o normal-baja indica una secreción autónoma de la 
aldosterona, mientras que el hiperaldosteronismo 
secundario se asocia típicamente con un aumento 
de la actividad de la renina. Desafortunadamente, 
la pruebas de la actividad de la renina en plasma 
no están ampliamente disponibles y se requiere 
un manejo especial de la muestra.33  Este último 
punto es vital, ya que la exactitud de esta prueba 
depende de la preservación de la muestra durante 
su recolección y almacenamiento. 

En los gatos con tumores  uni o bilaterales de 
la  zona glomerulosa, la  concentración plasmática 
de aldosterona puede ser muy alta y la actividad 

de la renina plasmática suele estar suprimida por 
completo. En los gatos con hiperplasia bilateral 
idiopática nodular de la zona glomerular, la 
concentración de la aldosterona plasmática, puede 
estar ligeramente elevada o en el límite superior 
del intervalo de referencia.20

(Q� ODV� ¿JXUDV� �� \� �� VH� SUHVHQWDQ� WDEODV�
resumen con los algoritmos propuestos para el 
GLDJQyVWLFR�GH�OD�HQIHUPHHGDG��/D�¿JXUD���PXHVWUD�
el algoritmo propuesto por los autores del presente 
caso y revisión aplicado a la realidad nacional,  
para pacientes cuyos tutores cuenten con recursos  
económicos limitados.

3UXHEDV�FRQ¿UPDWRULDV

En medicina humana, las pruebas de 
supresión mineralocorticoide se utilizan como 
SUXHEDV�GH�FRQ¿UPDFLyQ�SDUD�HO�KLSHUDOGRVWHURQLVPR�
primario. Estas pruebas evalúan la respuesta a los 
tratamientos diseñados para suprimir el sistema 
renina-angiotensina, por tanto, disminuir las 
concentraciones circulantes de aldosterona. Entre 
ellas se encuentran: la carga de sodio por vía oral, 
la infusión de solución salina, administración de 
ÀXGURFRUWLVRQD�FRQ�VXSOHPHQWDFLyQ�GH�VRGLR��\� OD�
prueba de captopril.14 

Sin embargo, estas pruebas  no han 
VLGR� WRWDOPHQWH� YDOLGDGDV� SDUD� FRQ¿UPDU�
hiperaldosteronismo primario en los gatos, aunque 
siguen siendo investigadas para su uso futuro en 
felinos; así, un estudio realizado el 2011 demostró 
que existía una mayor disminución de aldosterona-
creatinina mediante la administración de acetato 
GH�ÀXRGURFRUWLVRQD�TXH�FRQ�OD�VDO�HQ�OD�GLHWD�20

Tratamiento

Cuando el diagnóstico del 
hiperaldosteronismo primario ha sido establecido, 
la caracterización del proceso adrenal de base 
es necesaria para establecer un adecuado 
tratamiento.10� $Vt�� OD� LGHQWL¿FDFLyQ�� ORFDOL]DFLyQ� \�
estado de la masa adrenal determinan en qué punto 
la intervención quirúrgica llega a ser necesaria.5 El 
tratamiento inicial debería estar dirigido a controlar 
la hipertensión e hipokalemia mediante el uso de 
un antagonista de la aldosterona (espironolactona 
1 mg/kg cada 12 horas vía oral) y un bloqueador de 
canales de calcio (amlodipino  besilato 0.625-1.25 
mg/ gato cada 24 horas vía oral).17

La mayoría de los gatos se vuelven 
normotensos gracias al tratamiento con amlodipino, 
pero dosis mayores pueden ser requeridas y 
la hipertensión puede volverse refractaria al 
tratamiento.21 Por otra parte, la suplementación de 
potasio en pacientes hipokalémicos es necesaria. 
Es aconsejable administrar cualquiera de los 
productos formulados con gluconato de potasio  a 
una dosis de 2-4 mmol, dos veces al día.23

El tratamiento con estas drogas puede 
UHDOL]DUVH� LQGH¿QLGDPHQWH� \� HVWH� VXHOH� VHU�
recomendado para casos asociados a hiperplasia 
adrenal,8 ya que la hiperplasia resulta ser una 
enfermedad bilateral, el tratamiento medicamentoso 
es la única opción disponible.1

En el caso de las neoplasias, el tratamiento 
de elección es la adrenalectomía para así extirpar 
la glándula adrenal alterada.35 Sin embargo, 
el tratamiento quirúrgico no se recomienda en 
DTXHOORV�SDFLHQWHV�HQ�ORV�FXDOHV�VH�KD�FRQ¿UPDGR�
previamente mediante ecografía que existan 
tumores que invadan vasos sanguíneos locales, 
incluyendo la vena cava.23 Otros impedimentos para 
la realización de la cirugía son hiperfunción bilateral 
de la zona glomerulosa, un tumor irresecable 
unilateral de la corteza suprarrenal, metástasis a 
GLVWDQFLD��OLPLWDFLRQHV�¿QDQFLHUDV�R�FRQGLFLRQHV�GH�
comorbilidad.20 

Los cuidados de soporte general de los 
gatos afectados son esenciales. Bajo este punto, se 
ha descrito que los animales deben ser enjaulados 
para su descanso, ya que se ha demostrado que  
el ejercicio exacerba la hipokalemia, induciendo 
necrosis por isquemia tanto en animales como 
humanos. Además, debería prevenirse la hipotermia 
asociada a la reducida actividad muscular y 
suplementar una terapia con oxígeno, puede 
ser necesaria si existe debilidad de los músculos 
respiratorios.8 

Pronóstico

El pronóstico para los pacientes 
adrenalectomizados es bueno. Sin embargo, dada 
la alta tasa de mortalidad perioperatoria, la decisión 
de someterse a la cirugía no debe tomarse a la 
ligera.18 La hemorragia intra o post operatoria ha 
sido reportada como la causa más común de muerte 
en pacientes sometidos a una adrenalectomía.8

Resulta interesante que la presencia de 
un carcinoma adrenal no parece estar asociado 
con un peor pronóstico en comparación con un 
adenoma adrenal.18� 6LQ� HPEDUJR�� &DQH\� D¿UPD�
que el pronóstico a largo plazo para los adenomas 
es mucho mejor que para los adenocarcinomas. 
No obstante, incluso en correctas extirpaciones 
de adenomas, se han detectado recidivas de la 
enfermedad en la glándula contralateral al cabo 
de más de una año de haberse realizado una 
adrenalectomía.23 

En el caso de los pacientes que recibieron 
tratamiento medicamentoso (espironolactona, 
amlodipino y suplementos de potasio) el tiempo 
de supervivencia en cuatro de los cinco gatos 
tratados osciló entre 210 a 984 días.18 La mayoría 
de los gatos con hiperplasia adrenal bilateral, 
HYHQWXDOPHQWH� VXFXPEHQ� D� OD� LQVX¿FLHQFLD� UHQDO�
progresiva.1 Sin embargo se requieren estudios 

adicionales para evaluar a largo plazo el pronóstico 
para los gatos con hiperaldosteronismo primario 
asociados a la hiperplasia adrenal.8

)LQDOPHQWH��6KLHO�\�0RRQH\�D¿UPDQ�TXH�HO�
pronóstico es bueno si los signos clínicos pueden 
ser controlados medicamente o si la masa puede 
ser removida en su totalidad.8

Discusión

              Las principales causas de hiperaldosteronismo 
primario felino son: un tumor adrenocortical 
unilateral (adenoma o carcinoma) y la hiperplasia 
adrenal bilateral, predominando la primera de 
ellas en la gran mayoría de los casos. Lo señalado 
anteriormente, contrasta a  lo que ocurre en 
KXPDQRV�� \D� TXH� HQ� HVWRV�� OD� FODVL¿FDFLyQ� � HV�
mucho más amplia reportándose alrededor de cinco 
formas diferentes de origen.

  Por mucho tiempo el hiperaldosteronismo 
primario ha sido  considerado  una enfermedad 
poco común en medicina felina. Sin embargo, con 
el paso de los años la frecuencia de presentación 
ha sido cada vez mayor, transformándose para 
muchos autores en una endocrinopatía importante, 
emergente, subdiagnosticada  y probablemente el 
desorden adrenocortical más común en gatos.

Quizás, el desconocimiento sobre 
esta enfermedad como la falta de estudios 
disponibles en cada país, han contribuido a que el 
hiperaldosteronismo primario no sea diagnosticado 
en las ocasiones que lo amerita, ya que muchas 
veces médicos veterinarios por no tener noción sobre 
la existencia de esta patología, no sospechan de 
hiperaldosteronismo primario pese a que el paciente 
presente signos de hipokalemia e hipertensión. Si 
bien estos dos signos son los más característicos 
de la enfermedad podrían encontrarse o no en 
pacientes que padecen esta afección. Por otro lado, 
como son signos frecuentemente considerados 
como secundarios a enfermedad renal crónica, no 
se indaga en estos pacientes si el proceso renal es 
secundario a un caso de hiperaldosteronismo.

Por otro lado, el diagnóstico temprano de 
esta patología suele ser complicado; ya que la 
medición de la presión arterial no es considerado un 
examen de rutina, por lo cual, la sospecha clínica 
de hiperaldosteronismo primario ocurre cuando ya 
existe signología clínica o cuando ésta se encuentra 
en etapas muy avanzadas, por lo cual es necesario 
y de vital importancia establecer un sistema de 
monitoreo rutinario que permita diagnosticar de 
forma precoz esta afección.

          Otro punto importante a discutir es que 
muchas veces los dos signos principales de esta 
enfermedad (hipertensión e hipokalemia) suelen 
ser tratados medicamentosamente,  tratando la 
causa pero no se busca el origen  que provocó 
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dichos signos, contribuyendo de tal forma, a que la 
patología sea subdiagnosticada.

La ultrasonografía resulta fundamental 
para poder visualizar la presencia de una masa 
adrenal, sin embargo, esta herramienta no 
debería ser la única utilizada para el diagnóstico 
del hiperaldosteronismo primario, ya que, como 
anteriormente se mencionó, esta afección puede 
ser ocasionada también por una hiperplasia adrenal, 
la cual sería claramente evidenciable mediante un 
estudio histopatológico más que por el ultrasonido 
y la mayoría de las veces la histopatología no es 
realizada excepto post-mortem.

En el área veterinaria, no existe 
completa disponibilidad de todos los métodos de 
LGHQWL¿FDFLyQ�XWLOL]DGRV�HQ�KXPDQRV�� OR�TXH�VXHOH�
ser una limitante para un correcto diagnóstico de 
la enfermedad. 

Para el diagnóstico en medicina humana 
numerosas técnicas han sido desarrolladas. Sin 
embargo, existe cierta polémica en cuanto a la 
SUHFLVLyQ�GH�ORV�³WHVW�KXPDQRV´�SDUD�OD��PHGLFLyQ�
de la aldosterona en la especie felina. Caney, 
D¿UPD� TXH� OD� SUHVHQFLD� GH� PHWDEROLWRV� GH� OD�
aldosterona puede interferir con la medición de 
esta hormona.23 Cabe resaltar que una elevación en 
la concentración de aldosterona no es un hallazgo 
patognomónico del hiperaldosteronismo; por 
ejemplo, la enfermedad renal podría contribuir a 
una elevación de la concentración de aldosterona 
plasmática, sin embargo Ash y colaboradores, 
aseguran que los valores de la concentración 
de aldosterona plasmática en pacientes con 
hiperaldosteronismo primario son mucho más 
elevados que los publicados en los gatos con falla 
renal crónica.9

En la literatura, se han propuesto una serie 
de algoritmos con el propósito de orientar de una 
mejor manera una sospecha clínica referente a 
esta enfermedad. En el primer algoritmo propuesto 
por Refsal y Harvey resulta  fundamental medir la 
concentración de aldosterona plasmática (CAP), 
la actividad de la renina en el plasma (ARP)  
además de la realización de un test de función 
mineralocorticoide.28 (Figura 2). Si bien es cierto, 
este modelo es de gran ayuda diagnóstica, presenta 
algunas limitantes que pueden ser relevantes a la 
hora de llevar este algoritmo a la práctica clínica. 
La implementación de esta estrategia actualmente 
VH� YH� UHVWULQJLGD� SRU� OD� GL¿FXOWDG� GH� UHDOL]DU� OD�
medición de la actividad de la renina plasmática o 
la falta de una prueba de función mineralocorticoide 
avalada para su uso en felinos. Es así como, los 
mismos autores, proponen una variante al modelo 
anteriormente descrito, (Figura 2), donde crean 
un algoritmo que no toma en consideración la 
medición de la actividad de la renina plasmática 
ni el test de función mineralocorticoide, basándose 
fundamentalmente en la medición de la concentración 
de la aldosterona plasmática, concordando con 

los postulados de Ash y colaboradores, quienes 
VHxDODQ�TXH��GHELGR�D�OD�GL¿FXOWDG�TXH�SUHVHQWD�OD�
medición de la actividad de la renina plasmática, se 
FRQVLGHUD� VX¿FLHQWH�SDUD�KDFHU� HO� GLDJQyVWLFR�GHO�
hiperaldosteronismo felino el demostrar la presencia 
de una neoplasia adrenocortical simultáneamente 
con un elevado nivel de aldosterona plasmática, en 
especial si además existe hipokalemia persistente e 
hipertensión asociadas.

�(Q� OD� ¿JXUD� ��� VH� PXHVWUD� XQ� DOJRULWPR�
propuesto por las autoras para el abordaje de casos 
en el medio nacional, basándose en signología, 
ecografía y medición de altosterona.

Los signos clínicos de polimiopatía parecen 
responder de buena forma al tratamiento médico 
con suplementación de potasio y espironolactona. 
Sin embargo, recientes estudios han descrito que 
gatos de raza Maine coon han presentado dermatitis 
facial  (farmacodermia) severa tras el uso de 
espironolactona para el manejo de cardiomiopatía 
KLSHUWUy¿FD��(V�SRU�HVR��TXH�OD�HSOHUHQRQD�KD�VLGR�
desarrollada como un antagonista del receptor de 
DOGRVWHURQD�DOWHUQDWLYR��TXH�WLHQH�XQD�D¿QLGDG�PiV�
selectiva para los receptores mineralocorticoides. Si 
bien esta ha sido utilizada en perros, se desconoce 
su uso en gatos por lo cual sugiero estudios que 
avalen o descarten la utilización de este fármaco 
en felinos.
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hiperaldosteronismo primario 
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Figura 1. Algoritmo  propuesto para el diagnóstico del hiperaldosteronismo primario 

felino, cuando es posible la medición de la actividad de la renina plasmática y el test de 

función mineralocorticoide (Refsal y Harvey; 2009). 
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función mineralocorticoide (Refsal y Harvey; 2009). 

 

 

 

 
 

 

 
 

 

 

 
 

 

 
 

 

 
 

 

 

 
 

 

 
 

 

 
 

Figura 2. Algoritmo propuesto por Refsal y Harvey para el diagnóstico del 

hiperaldosteronismo felino cuando no es posible realizar la medición de la actividad de 

la renina en el plasma ni el test de función mineralocorticoide (Refsal y Harvey; 2009). 
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potasio si hay
hipokalemia)

Tratamiento medicamentoso
(espironolactona + amlodipino si

hay hipertensión +
suplementación de potasio si hay

hipokalemia) Repetir el
ultrasonido en 3 a 8 meses y

monitorear la respuesta clínica al
tratamiento

Tratamiento medicamentoso
(espironolactona + amlodipino si

hay hipertensión +
suplementación de potasio si hay

hipokalemia) y monitorear la 
respuesta clínica al tratamiento

Sin ARP, imposible saber si es
hiperaldosteronismo secundario

o primario (hiperplasia idiopática)
con disfunción renal secundaria

Buscar otras causas de hiperaldosteronismo
secundario

Figura 2.�$OJRULWPR�SURSXHVWR�SRU�5HIVDO�\�+DUYH\�SDUD�HO�GLDJQyVWLFR�GHO�KLSHUDOGRVWHURQLVPR�IHOLQR�FXDQGR�QR�HV�SRVLEOH�UHDOL]DU�
OD�PHGLFLyQ�GH�OD�DFWLYLGDG�GH�OD�UHQLQD�HQ�HO�SODVPD�QL�HO�WHVW�GH�IXQFLyQ�PLQHUDORFRUWLFRLGH��5HIVDO�\�+DHYH\��������

Figura 3.�$OJRULWPR�SURSXHVWR�SDUD�XQD�DSUR[LPDFLyQ�DO�GLDJQyVWLFR�GHO�KLSHUDOGRVWHURQLVPR�SULPDULR�IHOLQR�HQ�&KLOH��7VHQJ�\�
6DQ]��������renina en el plasma ni el test de función mineralocorticoide (Refsal y Harvey; 2009). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Figura 3. Algoritmo propuesto para una aproximación al diagnóstico del 
hiperaldosteronismo primario felino en Chile (Tseng y Sanz, 2013). 
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