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Resumen: El| trilostano es un farmaco empleado en el tratamiento del
hiperadrenocorticismo hipofisario canino, cuya actividad consiste en la inhibicidn
enzimatica de la sintesis de hormonas esteroides, a diferencia de otros farmacos como
el mitotano (derivado del o,p'-DDD), que produce necrosis de la corteza adrenal. Sin
embargo, el tratamiento con trilostano puede ocasionalmente provocar una necrosis
de la corteza adrenal, como el caso que se presenta.

Se remite a la consulta de Endocrinologia del HCV de la UCM un paciente, Yorkshire
Terrier, hembra castrada de 10 afios, diagnosticada hace 1 afio de
hiperadrenocorticismo hipofisario y en tratamiento con trilostano. Hace una semana
presentd un cuadro agudo de depresidn, anorexia, poliuria y diarrea hemorragica. La
lista de diagndsticos diferenciales incluia: hipocortisolismo por sobredosificacién de
trilostano, enfermedades concurrentes (fallo renal, pancreatitis, etc.), complicacién
intracraneal secundaria a la lesion hipofisaria e hipoadrenocorticismo por necrosis de
la corteza adrenal.

Tras realizar un protocolo diagndstico completo (exploracion fisica, analitica sanguinea,
estimulacion con ACTH) se confirma la presencia de hipoadrenocorticismo.

Se han descrito casos aislados similares a éste, en los que existe una relacién entre el
tratamiento con trilostano y la presencia de lesiones a nivel anatomopatoldgico de la
corteza adrenal (necrosis hemorragica).

En estos casos publicados, no se ha encontrado relacién alguna entre la dosis del
farmaco o la duracién del tratamiento y la necrosis de la corteza adrenal; y se sefiala
gue aproximadamente un 5% de los animales tratados con trilostano pueden
desarrollar esta alteraciéon sin  esclarecer el mecanismo fisiopatoldgico
desencadenante.
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