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Crisis addisoniana, cuando un episodio estresante puede ser fatal 
Addisonian crisis, when the stress can lead to death 
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Se presenta a consulta un canino macho de raza mestiza, de 2 años de edad y de 6.5 kg 

de peso, con su calendario de vacunación y desparasitación al día. El motivo de la visita fue un 

estado de decaimiento excesivo e hiporexia de presentación aguda. Al examen clínico, el 

paciente presenta temperatura 36 º C, FC de 100 lpm, FR de 12 rpm, mucosas pálidas, TLLC de 

3 segundos, linfonódulos  normales y deshidratación del 7%. A la palpación del abdomen 

medio presenta dolor moderado. Además, durante el examen se desencadena un episodio de 

vomito. 

Por los hallazgos anteriores se decide hospitalizar al paciente y manejarlo de forma 

sintomática mediante el uso de fluidoterapia (NaCl 0.9%), antagonista H2 (Ranitidina 2 

mg/Kg BID) y tramadol (2 mg/kg TID) en espera de los resultados de los exámenes 

complementarios solicitados. Estos consistieron en hemograma, perfil bioquímico y ecografía 

abdominal. Los dos primeros no presentan alteraciones relevantes además de la confirmación 

de la deshidratación en curso (Fig. 1 y 2). Por otro lado la ecografía abdominal reveló una 

gastropatía difusa de aspecto inflamatorio agudo compatible con gastritis moderada.  

Según lo arrojado en los exámenes y el descarte de obstrucción intestinal, se mantiene 

el tratamiento y se añade Metoclopramida (0.5 mg/kg TID) para el control de los vómitos. 

Luego de 24 hrs de evolución favorable, el paciente se da de alta con un tratamiento 

sintomático vía oral.  

A las 36 hrs después del alta medica, el paciente llega a la urgencia en estado 

convulsivo, FC 60lpm, T 35.5 ºC, TLLC mayor a 5 seg, mucosas pálidas y glicemia de 47 mg/dL, 

pulso femoral no palpable y deshidratación de un 12%. Se realiza manejo médico para 

estabilizar al paciente con fluidoterapia agresiva, control de convulsiones con diazepam 

(0.5mg/kg) glucosa (1gr/kg), atropina (0.04mg/kg) y manejo de la temperatura corporal. A 

pesar de este manejo, la FC no se elevo luego de administrar atropina en repetidas ocasiones, 

lo que lleva al equipo medico a sospechar de algún tipo de alteración electrolítica que pudiese 

explicar este estado.  

Se decide tomar perfil electrolítico cuyos resultados arrojan una hiponatremia, 

hiperkalemia junto con hipocloremia.  (Fig 3). 

Lo anterior, hizo sospechar que todo el cuadro presentado desde un comienzo por el 

paciente, tenía relación con una descompensación a causa de un hipoadrenocorticismo o 

enfermedad de Addison por lo que se solicito cortisol basal y post estimulación con ACTH, el 

cual confirmaría las sospechas. (Fig 4) . 

Dados los resultados positivos a Enfermedad de Addison, el paciente comenzó a ser 

tratado  con Hidrocortisona a dosis de 10 mg/kg/día, droga con actividad gluco y 

mineralocorticoide volviendo a control a las 48 hs, y a los 7 días, con evolución favorable, sin  

presentar otro episodio hasta el momento. Así mismo se previno a la propietaria que frente a 

situaciones estresantes deberá ajustar la dosis de hidrocortisona. 
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El hipoadrenocorticismo es una enfermedad relativamente poco común en el perro. 

Normalmente la etiología es primaria por una destrucción inmunomediada de la glándula lo 

que compromete la producción de glucocorticoides y mineralocorticoides. 

En el caso presentado, la edad del paciente coincide con la bibliografía donde se denota 

la ocurrencia en animales jóvenes a edad media. La propietaria, además, luego del diagnostico 

explico que el paciente había concurrido a la peluquería y que luego había comenzado con los 

signos. A su vez luego del alta por primera vez fue visitado por un familiar al que aprecia 

mucho, por lo que se puso muy contento y luego decayó hasta llegar al cuadro que lo hizo 

volver de urgencia. La presentación de la patología con signos clínicos de letargia, 

decaimiento y manifestaciones digestivas intermitentes que responden inicialmente al 

tratamiento sintomático es clásica en hipoadrenocorticismo, y son desencadenadas 

principalmente por el déficit de glucocorticoides. Sin embargo, son a la vez tan inespecíficas 

que raramente se sospecha primeramente en una alteración de tipo endocrina.  

Cuando el mismo paciente que presentó el cuadro digestivo, volvió con signos de shock 

hipovolémico, junto con hipoglicemia y bradicardia que no corresponde al estado de 

compensación que requería el paciente se sospechó que el cuadro tenía su origen en las 

glándulas adrenales. 

El perfil electrolítico, brindo gran cantidad de información, ya que nos permitió 

corroborar que también existía en el paciente un déficit de mineralocorticoides, manifestado 

por hiponatremia, hipocloremia e hiperkalemia. De esta forma, se pudo inferir que el paciente 

presento el cuadro de shock y bradicardia producto de la pérdida de Na+ y agua a nivel renal 

junto con la hiperkalemia, ambas producidas por niveles inapropiados de aldosterona 

circulante. Por último, el test de estimulación con ACTH solo corroboro las sospechas y 

permitió tener certeza del diagnostico y establecer la terapéutica a largo plazo para el 

paciente. 

 

 

 

 

Fig 2. Perfil Bioquímico Canino  

Fig 1. Hemograma Canino  
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Fig 4. Test Estimulación con ACTH 

Fig 3. Perfil Electrolítico 
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