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Nuevas alternativas para la monitorización 
del tratamiento con trilostano en perros 
con hiperadrenocorticismo
El Servicio de Endocrinología del Hospital Veterinario de Zaragoza plantea un nuevo protocolo para el control 

de la respuesta al trilostano en perros con síndrome de Cushing, cuyo objetivo principal es averiguar el momento 

en el que existe una mayor correlación entre la respuesta clínica y los niveles de cortisol sanguíneo.

La hipersecreción de glucocorticoides 
(hiperadrenocorticismo, enfermedad o 
síndrome de Cushing) es una de las endo-
crinopatías más frecuentes en la especie 
canina. Actualmente existen discrepancias 
respecto al control a medio-largo plazo de 
los pacientes una vez instaurado el trata-
miento, ya que la evolución del cuadro clí-
nico no siempre coincide con los cambios 
en los niveles hormonales, lo que dificulta 
el establecimiento de los criterios para un 
correcto ajuste de la dosis de fármaco. 

El objetivo de este trabajo es, por una 
parte, resumir las recomendaciones que 
actualmente se dan para controlar y ajus-
tar el tratamiento en los perros con hiper-
secreción de glucocorticoides y, por otra, 
presentar los resultados obtenidos hasta 
ahora en el Servicio de Endocrinología del 
Hospital Veterinario de la Universidad de 
Zaragoza con la aplicación de un nuevo 
protocolo de control. 

Comenzaremos recordando brevemente 
las características generales de esta enferme-
dad y, a continuación, trataremos en mayor 
profundidad los aspectos relativos al diag-
nóstico y, principalmente, el control del tra-
tamiento en los pacientes con Cushing. Para 
terminar, presentaremos los resultados y 
conclusiones obtenidos en nuestro estudio.

Etiología y presentación

La enfermedad/síndrome de Cushing se 
debe a un estado crónico de hipercortiso-
lemia, cuyo origen puede ser:
	• Primario (hiperadrenocorticismo adre-
nal): tumor funcional y autónomo de la 
corteza adrenal, secretor de cortisol.

	• Secundario (hiperadrenocorticismo 
hipófiso-dependiente): tumor funcional 
y autónomo de la adenohipófisis, secre-
tor de hormona adrenocorticotrópica 
(ACTH).

	• Iatrogénico: secundario a la administra-
ción de glucocorticoides por cualquier 
vía.
Se trata de una enfermedad que se pre-

senta en perros de edad media o viejos 
(>6  años) y su frecuencia aumenta con-
forme avanza la edad (Kooistra y Galac, 
2012; O’Neill et al., 2016). La mayoría de 
los autores reconocen que la enfermedad 
es más frecuente en las hembras (Reusch 
y Feldman, 1991; Gallelli et al., 2010), si 
bien en otros estudios no se encuentran 
diferencias entre ambos sexos (Ling et al., 
1979; O’Neill et al., 2016). Recientemente 
se ha demostrado relación entre la castra-
ción y el riesgo de desarrollar hiperadre-
nocorticismo, tanto en machos como en 
hembras (Hoffman et al., 2018; Carotenuto 
et al., 2019). Aunque clásicamente se citan 
varias razas como predispuestas, la enfer-
medad puede afectar a perros de cualquier 
raza, así como a los mestizos.

Cuadro clínico

Se trata de una enfermedad multisisté-
mica, con cuadros clínicos más o menos 
graves y cuyos hallazgos se resumen en el 
cuadro 1 (Behrend et al., 2013; Behrend, 
2015; Micelli et al., 2017).

Junto con los signos clínicos, en algunos 
pacientes se desarrollan cambios biopato-
lógicos (cuadro  2) que nunca deben con-
siderarse diagnósticos de la enfermedad, 
sino hallazgos compatibles con la misma 
(Behrend, 2013; Behrend et al., 2015).

Diagnóstico

Debemos comprobar que existe un incre-
mento en la producción de cortisol o una 
menor sensibilidad al efecto feedback de los 

glucocorticoides sobre el eje hipotálamo-
hipófisis-adrenal. Para ello se requieren 
pruebas funcionales, ya que la cortisolemia 
varía mucho a lo largo del día, tanto en 
animales sanos como en los que padecen 

hiperadrenocorticismo u otras patologías 
no adrenales, por lo que el análisis del cor-
tisol basal por sí solo no permite confirmar 
la enfermedad. En el cuadro 3 se presentan 
los test recomendados para el diagnóstico 
del hiperadrenocorticismo (Behrend et al., 
2013; Bennaim et al., 2019).

Una vez hecho el diagnóstico de la 
enfermedad, debemos averiguar el origen 
de la misma. Para ello se proponen las 
siguientes pruebas (Behrend et al., 2013; 
Bennaim et al., 2019):

Niveles de ACTH canina (cACTH) 
endógena

Es la mejor prueba para diferenciar 
entre el hiperadrenocorticismo primario 
y el secundario, aunque su sensibilidad 
diagnóstica varía entre métodos y es posi-
ble obtener resultados discordantes entre 
los niveles de cACTH y los de otros test 
diagnósticos. Por otra parte, la labilidad 
de la molécula de cACTH requiere pre-
cauciones en el manejo de la muestra, lo 
que reduce su utilidad desde el punto de 
vista práctico.

Diagnóstico por imagen
La interpretación de estas pruebas debe 

hacerse siempre en relación con los resul-
tados obtenidos en el estudio hormonal y 
las características de cada paciente (edad, 
tamaño y peso, principalmente) (Soulby et 
al., 2015; Bento et al., 2016).

Actualmente el procedimiento más 
usado en la práctica clínica es la ecografía 
abdominal, que permite evaluar el tamaño, 
la estructura y la ecogenicidad de las glán-
dulas adrenales. En términos generales, se 
admite que (Behrend et al., 2013; Bennaim 
et al., 2019):
	• En el hiperadrenocorticismo hipofisario 
las glándulas suelen verse simétricas, de 
tamaño normal o aumentadas. 

	• En el hiperadrenocorticismo adrenal, 
cuando el tumor es unilateral, se apre-
cia una asimetría entre las glándulas con 
aumento de tamaño, deformación y pér-
dida de la estructura normal en la glándula 
tumoral y atrofia en la adrenal contralate-
ral. Además, en los tumores malignos se 
pueden detectar metástasis en estructuras 
próximas o invasión de la vena cava en 
aquellos que superen los 4 cm.
Otras técnicas como la tomografía axial 

computarizada (TAC) y la resonancia mag-
nética (RM), van introduciéndose progre-
sivamente, permitiendo la detección y el 
estudio de los tumores hipofisarios (Ben-
naim et al., 2019).

No obstante, llegar a un diagnóstico 
no resulta fácil y las pruebas solo deben 
plantearse en los animales sospechosos 
(cuadro clínico y cambios biopatológicos 
compatibles con la enfermedad). Por otra 

Cuadro 1. Manifestaciones clínicas de la hipersecreción de glucocorticoides en perros.

Frecuentes Menos frecuentes Complicaciones

Poliuria-polidipsia
Polifagia 
Jadeo 

Distensión abdominal
Hepatomegalia

Debilidad muscular
Hipertensión sistémica

Alopecia endocrina
Escaso/nulo crecimiento 
del pelo tras rasurado

Adelgazamiento cutáneo
Comedones

Telangiectasias
Hiperpigmentación

Tendencia a los hematomas
Atrofia testicular

Anestro persistente

Diabetes mellitus
Hipotiroidismo

Tromboembolismo
Infección de orina

Pancreatitis
Alteraciones neurológicas

Cuadro 2. Alteraciones laboratoriales en perros  
con hipersecreción de glucocorticoides.

Hematología Perfil bioquímico Urianálisis

Ligera eritrocitosis
Trombocitosis
Leucocitosis

Neutrofilia madura
Linfopenia

Eosinopenia

Ligera hiperglucemia
Hipercolesterolemia
Hipertrigliceridemia

Aumento de fosfatasa alcalina
Aumento de alanino 

aminotransferasa

Hipodensuria
(<1.008-1.020)

Proteinuria
Posibles signos de 
infección urinaria

Cuadro 3. Pruebas recomendadas para el diagnóstico 
del hiperadrenocorticismo. 

Prueba 
diagnóstica Ventajas Inconvenientes

Ratio 
cortisol:creatinina 

urinario

Sencilla de realizar
Muy buena sensibilidad

Escasa especificidad
No válida como única prueba 

diagnóstica

Supresión con 
dexametasona a 

dosis bajas

Buena sensibilidad y 
especificidad

Se considera la prueba 
diagnóstica de elección

A veces permite averiguar 
el origen del problema

Larga duración

No válida para el diagnóstico
del hiperadrenocorticismo 

iatrogénico

Estimulación con 
ACTH

Prueba de elección para el 
hiperadrenocorticismo

iatrogénico

Menos sensibilidad que la supresión 
con dexametasona, sobre todo en el 

hiperadrenocorticismo adrenal

Junto con los signos clínicos, en algunos pacientes se desarrollan 

cambios biopatológicos que nunca deben considerarse diagnósticos 

de la enfermedad, sino hallazgos compatibles con la misma.
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parte, los resultados hormonales varían 
mucho entre laboratorios. Por ello, se 
recomienda que antes de realizar cual-
quier prueba se contacte con un labora-
torio veterinario y se utilice el protocolo 
diagnóstico recomendado por el mismo.

Tratamiento

En este trabajo revisaremos solamente 
los aspectos relacionados con el trata-
miento médico, que es de elección en 
todos los casos de hiperadrenocorti-
cismo hipófiso-dependiente. El producto 
más utilizado en España es el trilostano; 
se trata de un inhibidor reversible de la 
3-β-hidroxiesteroide isomerasa, que blo-
quea la síntesis de cortisol, corticosterona 
y aldosterona. 

La dosis de inicio varía en relación con 
el tamaño del paciente; en general, los 
perros de talla pequeña necesitan menos 
dosis para conseguir su estabilización. 
Aunque hay gran variabilidad respecto a 
la dosis de inicio, se recomienda empezar 
con dosis bajas (1-2 mg/kg/24 horas), e 
ir ajustándolas según la respuesta indivi-
dual. Se administra por vía oral, preferi-
blemente con comida grasa para favorecer 
su absorción. Existe una gran variabilidad 
individual en la farmacocinética de este 
fármaco, y hay perros que se controlan 
mucho mejor si la dosis diaria se reparte 
en dos tomas (Feldman y Kass, 2012; 
Cho et al., 2013; Lemetayer y Blois, 2018; 
Sanders et al., 2018). En cualquier caso, 
debemos adaptarnos a las presentaciones 
disponibles comercialmente. 

La respuesta al tratamiento es variable 
entre individuos, dependiendo de la exten-
sión y gravedad del cuadro clínico y de la 
sensibilidad al fármaco. Generalmente, lo 
primero que aprecia el propietario (a los 
7-10 días tras iniciar el tratamiento) es una 
disminución en la poliuria-polidipsia, pero 
la completa recuperación del cuadro clí-
nico y de las alteraciones biopatológicas 
y hormonales requiere más tiempo y rara-
mente se alcanza con la dosis inicial. 

Control del paciente
Prácticamente todos los pacientes requie-

ren controles periódicos, más frecuentes al 
inicio del tratamiento, hasta conseguir esta-
blecer la dosis de mantenimiento. Además, 
la enfermedad va evolucionando y puede 
provocar complicaciones a medio o largo 
plazo que requieran reajustes en la dosis 
de trilostano o la instauración de otros 
tratamientos concomitantes, por lo que el 
paciente deberá controlarse a lo largo de 
toda su vida.

No debemos olvidar que el trilostano 
reduce la síntesis de gluco y mineralocor-
ticoides, por lo que una sobredosificación 
puede desencadenar la deficiencia de estas 

hormonas (hipoadrenocorticismo o enfer-
medad de Addison). Aunque no es muy fre-
cuente (King y Morton, 2017), siempre que 
se instaure un tratamiento con trilostano 
debemos advertir de este riesgo al propie-
tario y recomendarle que controle en casa 
los siguientes aspectos: ingestión de agua 
(no debe ser inferior a los 60 ml/kg/día),  
aparición de vómitos o diarreas, descenso 
de la actividad del animal, disminución o 
pérdida del apetito. Si se observa uno o 
varios de estos cambios, deberá contactar 
lo antes posible con su veterinario para 
evaluar el posible desarrollo de un Addi-
son. En los casos graves, debemos suspen-
der el tratamiento con trilostano hasta la 
recuperación del animal y, posteriormente, 
reintroducirlo a dosis más bajas. 

El primer control se realiza a los 7-10 días 
después de comenzar el tratamiento o de 
cambiar la dosis de trilostano. Una vez 
hayamos encontrado la dosis de estabili-
zación realizaremos un nuevo control al 
cabo de 1, 3 y 6 meses de tratamiento. En 
animales clínicamente estables basta con 
realizar controles cada 6 meses. En cada 
una de estas revisiones debe incluirse: 
el examen físico y una evaluación bio-
patológica completa (hemograma, perfil 
bioquímico general, incluyendo iones y 
urianálisis completo con urocultivo y anti-
biograma, si procede). Además, para el 
control de los cambios en la reserva adre-
nal, se propone el test de estimulación con 
ACTH, evaluando el cortisol pre y posesti-
mulación de la glándula adrenal. 

Alternativa al test de 
estimulación con ACTH

Hace ya algún tiempo que se empezó a 
cuestionar la utilidad del test de estimula-
ción con ACTH para ajustar la dosis de tri-
lostano, ya que en muchos casos no había 
relación clara entre el cuadro clínico y la 
respuesta a la ACTH en los pacientes trata-
dos con trilostano, lo cual dificultaba deci-
dir sobre la conveniencia de cambiar o no 
su dosis de tratamiento. Además, existen 
diferentes protocolos de realización de la 
prueba de estimulación con ACTH en los 
que varía el tipo de ACTH utilizado, su 
dosis y vía de administración, el tiempo 
transcurrido entre la ingestión del trilos-
tano y la realización del test de estimula-
ción, etc. (Galac et al., 2010; Ramsey, 2010; 
Bonadio et al., 2014; Aldridge et al., 2016; 
Macfarlan et al., 2016; Nivy et al., 2018), lo 
que dificulta considerablemente la inter-

pretación y comparación de los resultados 
entre pacientes. Por otra parte, la interrup-
ción en la disponibilidad comercial de la 
ACTH, que ha afectado a distintos países 
durante periodos más o menos largos, 
limita el uso de esta prueba. 

Todo ello llevó a plantear distintas alter-
nativas para conseguir una forma de con-
trol del tratamiento que no esté sometida 
a tantos factores de variación y que per-
mita un estudio global de los resultados 
obtenidos en distintos países con objeto de 
establecer criterios generales para el con-
trol y ajuste de dosis en los animales con 
Cushing tratados con trilostano.

Siguiendo esta tendencia, en el Servicio 
de Endocrinología del Hospital Veterinario 
de la Universidad de Zaragoza plantea-
mos un nuevo protocolo para el control 
de la respuesta al trilostano, cuyo objetivo 
principal fue averiguar el momento en el 
que existe una mayor correlación entre la 
respuesta clínica y los niveles de cortisol 
sanguíneo en perros con hiperadrenocorti-
cismo y en tratamiento con trilostano.

Para ello, se incluyeron en el estudio un 
total de 16 perros diagnosticados de hiper-
adrenocorticismo mediante una prueba 
de supresión con dexametasona a dosis 
bajas. Previamente a la instauración del 
tratamiento con trilostano, se llevó a cabo 
una estimulación con ACTH y una ecogra-
fía de abdomen para evaluar las glándulas 
adrenales. Todos los animales del estudio 
padecían hiperadrenocorticismo hipofisa-
rio y recibían trilostano cada 12 horas. 

Con objeto de recabar información sobre 
la respuesta clínica de los animales al tra-
tamiento con trilostano, en cada visita los 
propietarios cumplimentaban un cuestiona-
rio de 9 preguntas basado en el trabajo de 
Macfarlane et al. (2016). En él se evaluaba la 
percepción del propietario sobre el efecto 
del tratamiento, valorando la ingestión de 
agua, la producción de orina, el apetito, el 
grado de actividad, las alteraciones del pelo 
y la piel, el comportamiento y las complica-
ciones gastrointestinales o de otro tipo. La 
puntuación máxima del cuestionario era de 
24 puntos, y se establecieron tres catego-
rías de control de la enfermedad: excelente 
(4-11 puntos), razonable (12-16 puntos) y 
escaso (>17 puntos). 

Los pacientes acudían al hospital a pri-
mera hora de la mañana, con un mínimo 
de 8 horas de ayuno y sin haber recibido 
la dosis de trilostano de la mañana. La pri-
mera extracción de sangre se realizaba en 

ese momento para determinar la concen-
tración de cortisol basal, e inmediatamente 
después se administraba la dosis de trilos-
tano con algo de comida grasa. La segunda 
muestra de sangre se obtenía a las 3 horas 
para cuantificar el cortisol preestimula-
ción con ACTH (cortisol pre) y se inyec-
taba ACTH por vía intramuscular. Pasados 
90  minutos se extraía la última muestra 
para determinar la concentración sanguí-
nea de cortisol posestimulación (cortisol 
post). Los perros permanecían con sus 
propietarios y acudían las 3 veces al hos-
pital, con objeto de disminuir el estrés que 
puede interferir sobre la interpretación de 
la prueba. El análisis de cortisol en todas 
las muestras se realizó en el mismo labo-
ratorio mediante una técnica de quimiolu-
miniscencia. 

Para el análisis estadístico de los resul-
tados se utilizó el programa IBM SPSS Sta-
tistic versión 22 para Windows. En primer 
lugar, se realizó el estudio descriptivo, y la 
prueba de Kolmogorov-Smirnov demostró 
que los datos no seguían una distribución 
paramétrica normal. La correlación entre 
el cortisol en los tres momentos y los 
resultados del cuestionario se estableció 
mediante el coeficiente de correlación de 
Pearson. Se empleó la prueba de Kruskal-
Wallis para comparar las concentraciones 
de cortisol entre las tres categorías de con-
trol de la enfermedad y la prueba U de 
Mann-Whitney si las diferencias eran signi-
ficativas. Se consideraron estadísticamente 
significativas las diferencias para un valor 
de P<0,05 (nivel de confianza 95 %). 

Entre los 16 perros incluidos en el estu-
dio había 8 machos y 8 hembras. Cinco 
animales eran mestizos y 11, de raza 
(2 Yorkshire Terrier, 2 de raza Galgo y 
1 individuo de las razas Bichón Maltés, 
Bulldog Francés, Cocker Spaniel, Cocker 
Americano, West Highland White Terrier, 
Pastor Alemán y Husky). La media de 
edad en el momento del diagnóstico fue 
de 10 años (4,5-16). Se realizaron 51 prue-
bas y se analizaron un total de 151 mues-
tras: n=49 cortisol basal, n=51 cortisol pre, 
n=51 cortisol post. 

Los propietarios cumplimentaron 51 
cuestionarios. Si analizamos los resultados 
de los cuestionarios al mes, a los 3 y a los 
6 meses tras el inicio del tratamiento con 
trilostano, observamos una mejoría en el 
estado clínico de los pacientes. Al mes de 
tratamiento, solo un 6,6 % de los propie-
tarios consideraba que su perro tenía un 
control excelente de la enfermedad, mien-
tras que el porcentaje para los otros dos 
grupos era similar (46,6 %). A los 3 meses 
se observó un incremento importante del 
número de pacientes con control exce-
lente (36,4 %), mientras que el porcentaje 
de perros con control razonable (36,4 %) 
y escaso (27,2  %) disminuyó. Pasados 

Figura 1. Correlación entre la puntuación total del cuestionario y las concentraciones de cortisol basal (A), 
cortisol pre (B) y cortisol post (C) en perros con hiperadrenocorticismo y en tratamiento con trilostano.
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Los resultados hormonales varían mucho entre laboratorios. 

Por ello, se recomienda que antes de realizar cualquier 

prueba se contacte con un laboratorio veterinario y se utilice 

el protocolo diagnóstico recomendado por el mismo.
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6 meses, más de la mitad de los propie-
tarios (60 %) consideraba que el control 
de la enfermedad en su mascota era exce-
lente, mientras que el 20 % creía que se 
controlaba de forma razonable y solo en 
un 20 % de los casos el control era escaso.

El análisis de la correlación entre la 
puntuación del cuestionario y las concen-
traciones de cortisol muestra cómo los 
niveles de cortisol pre (r=0,53) y cortisol 
post (r=0,63), presentaban una correlación 
significativa con la puntuación del cuestio-
nario clínico, cumplimentado por el pro-
pietario y supervisado por el veterinario 
(figuras 1B y 1C). Sin embargo, esto no se 
observó para la muestra de cortisol basal 
(r=0,15, P>0,05) (figura  1A). Estos resul-
tados concuerdan parcialmente con los 
descritos por Macfarlane et al. (2016), que 
obtuvieron una correlación positiva para 
los tres cortisoles. Sin embargo, en otros 
estudios (Boretti et al., 2016) no se observó 
ninguna relación entre la respuesta clínica 
y las concentraciones de cortisol sérico. 

Al analizar los grupos en función de la 
respuesta clínica al tratamiento, observa-
mos cómo las medias de las concentracio-
nes de cortisol en los tres momentos son 
significativamente inferiores en los perros 
con control excelente comparados con 
los de control escaso y control razonable. 
Estos resultados están en consonancia con 
los de Macfarlane et al. (2016). Si anali-
zamos los resultados de cortisol para los 
pacientes con control razonable, vemos 
que los valores medios de cortisol pre y 
cortisol pos-ACTH son significativamente 
inferiores a los del grupo con escaso con-
trol. Por el contrario, no existe diferencia 
significativa en el cortisol basal al compa-
rar los pacientes con control razonable y 
escaso. Estos resultados difieren de los 
de otros autores (Macfarlane et al., 2016), 
que no obtuvieron diferencias significati-
vas para las concentraciones medias de 

ninguno de los tres cortisoles al comparar 
los perros con control razonable y los de 
escaso control. En el cuadro 4 se resumen 
todos estos datos, que se pueden ver de 
forma gráfica en la figura 2.

Por lo tanto, las concentraciones de cor-
tisol pre (3 horas tras la administración del 
trilostano) y pos-ACTH permiten diferen-
ciar los pacientes con un buen control de 
la enfermedad de los que tienen un con-
trol escaso. 

En 18 de las pruebas realizadas, los 
niveles de cortisol preestimulación eran 
inferiores a 40 nmol/l (<8,28-38,1). La clasi-
ficación que realizaron sus propietarios fue 
la siguiente: 9 perros con control excelente 
(50 %), 6 con control razonable (33,3 %) y 
3 con control escaso (16,6 %). En tres de 
ellos el cortisol basal también estaba bajo, 
y solo en uno de ellos la concentración 
de cortisol posestimulación también era 
inferior al valor establecido. En ninguno 
de los pacientes se observó sintomatolo-
gía clínica compatible con hipoadreno-

corticismo. La interpretación conjunta de 
la concentración de cortisol y la respuesta 
clínica determinó el manejo terapéutico. 
En la mayoría de ellos se decidió reducir 
la dosis de trilostano y en algunos casos 
se optó por aumentar el intervalo entre 
tomas. 

El objetivo del tratamiento con trilos-
tano es conseguir la disminución o desa-
parición de los síntomas clínicos, evitando 
el desarrollo de hipoadrenocorticismo. 
Hasta el momento, se ha considerado la 
prueba de estimulación con ACTH como 
una buena herramienta para evaluar la 
respuesta al tratamiento con trilostano 
y detectar una excesiva disminución de 
cortisol sanguíneo. Sin embargo, coinci-
dimos con otros autores en que la pre-
sencia de valores bajos de cortisol tras la 
estimulación con ACTH no indica el desa-
rrollo inminente de hipoadrenocorticismo 

(Midence et al., 2015; Macfarlane et al., 
2016; Forcada, 2019). De acuerdo con los 
resultados obtenidos, consideramos que 
las concentraciones de cortisol pre (tras 
la administración del trilostano) son más 
útiles para valorar la sobredosificación de 
trilostano. 

Así pues, los resultados de este trabajo 
indican que las concentraciones de corti-
sol pre (3 horas tras la administración de 
trilostano) y, sobre todo, posestimulación 
con ACTH, son las que mejor correlacio-
nan con la respuesta clínica de los perros 
con hiperadrenocorticismo tratados con 
trilostano, y permiten diferenciar los que 
tienen un control excelente de los que no 
están controlados. Por lo tanto, en fun-
ción de los resultados de este trabajo y 
a la experiencia clínica de las autoras, si 
bien la concentración de cortisol poses-
timulación con ACTH sigue siendo la 
que mejor correlaciona con la respuesta 
clínica, en aquellos pacientes que se 
mantienen estables se podría sustituir la 
realización de la prueba de estimulación 
con ACTH por una única determinación 

de cortisol a las 3  horas después de la 
administración de trilostano. Su interpre-
tación de forma conjunta con la evolu-
ción clínica del paciente, puede ser una 
buena opción para la monitorización de 
la respuesta al tratamiento con trilostano, 
ya que nos permite detectar si es nece-

sario incrementar, mantener, disminuir o 
incluso suspender el tratamiento. 

Estos datos son prometedores, si bien 
es necesario continuar con el estudio 
para aumentar el número de casos y ver 
si se mantiene esta tendencia, lo cual nos 
permitiría prescindir de la realización de 
la prueba de estimulación con ACTH en 
muchos pacientes, de manera que reduci-
ríamos el número de extracciones necesa-
rias, disminuyendo el estrés en el paciente 
a la vez que el coste económico de la 
prueba. A pesar de ello, y a diferencia de 
otros autores (Forcada, 2019), no somos 
partidarias por el momento de desterrar 
definitivamente el uso de la prueba de 
estimulación con ACTH para la monito-
rización del tratamiento con trilostano en 
perros con hiperadrenocorticismo. 

Cuadro 4. Concentraciones de cortisol basal, cortisol pre y cortisol post en perros con 
hiperadrenocorticismo que presentan diferente respuesta clínica. 

Control excelente
(n=17)

Control razonable
(n=19)

Control escaso
(n=15)

Cortisol basal (nmol/l)
media (intervalo) 85,41 (36,4-146,0)ab 158,02 (23,0-292,0)a 129,73 (49,4-257,0)b

Cortisol pre (nmol/l)  
media (intervalo) 40,93 (15,33-126,0)cd 60,94 (14,7-125,0)ce 111,96 (26,8-243)de

Cortisol post (nmol/l) 
media (intervalo) 98,00 (38,9-186)fg 171,0 (21,5-323,0)fh 342,16 (47,4-734,0)gh

a,b,c,d,e,f,g,hSuperíndices iguales indican que existen diferencias estadísticamente significativas entre esos valores 
de cortisol.
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Figura 2. Concentraciones de cortisol basal, pre y posestimulación con  
ACTH en relación con el grado de respuesta al tratamiento con trilostano. 
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diagnosticados de hiperadrenocorticismo mediante una 
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