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R E S U M E N

ROMERO LOPEZ, MIGUEL ANGEL, Enfermedades funcionales de la - 

glándula Tiroides y Paratiroides del perro; Estudio recapitu

lativo ( bajo la dirección de: José Torres Montoya). 

La amplia gama de manifestaciones clínicas de las enfermeda- 

des tiroideas y paratiroideas son motivo de diversas investi

gaciones que se publican en varios paises. El conjuntar los

trabajos existentes sobre el tema en un solo volumen para - 

facilitar su consulta es el objetivo de este trabajo, que -- 

inicia con una introducción en la que se citan aspectos his- 

tóricos de los antedichos 6rganos endocrinos. Más adelante - 

se habla de la anatomía y fisiología de ambas glándulas. Las

enfermedades tiroideas tratadas son: Hipotiroidismo, Hiperti

roidismo, Bocio e Hipercalcitonismo, para continuar con las~ 

enfermedades paratiroides tales como el Hipoparatiroidismo,- 

Hiperparatiroidismo primario, 
Hiperparatiroidismo renal se- 

cundario, Hiperparatiroidismo nutricional secundario, Pseudo

hiperparatiroidismo y Tetania puerperal. 
Todas las enferme- 

dades se dividen a su vez en: introducci6n, etiología, inci- 

dencia, patogenia, signos clínicos, alteraciones patológicas, 

diagnóstico, tratamiento y en algunos casos prevención. 
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I N T R O D U C C I O N

La primera descripción de una enfermedad tiroidea reco- 

nocida por médicos chinos en el año 3000 a. c., 
fue el creci- 

miento anormal de la Tiroides del hombre. En 1856 Schiff -- 

realiza la primera tiroidectomia en perros. 
En 1884 Hosley- 

descubre que la tiroidectomia en monos va seguida por un cua

dro de mixedema ( infiltración muco- edematosa subcutánea). 
En

el mismo año Schiff descubre la tetania mortal por tiroidec- 

tomia en perros y gatos. En 1891 Vassale evita el sindrome- 

postiroidectomia en perros inyectando intravenosamente un es

tracto tiroideo. En el mismo año Grey descubre la localiza- 

ción de las glándulas Paratiroides del conejo y demuestra -- 

que hay que extirparlas para que
aparezca la tetania. En -- 

1915 Kendal aisla y cristaliza a la Tiroxina
del perro. En- 

1924 Hansom y Collip obtienen los primeros extractos parati- 

roideos activos del perro. En el mismo año Steenbock cura - 

el raquitismo en ratas, 
irradiándolas con luz ultravioleta - 

o proporcionándoles vitamina D en la dieta. En 1927 Harring

ton y Berger sintetizan a la Tiroxina y determinan su estruc
tura. En 1934 Collip demuestra histológicamente el efecto - 

directo de resorción de los estractos
paratiroideos, sobre - 

el hueso de perros nefrectomizados. 
En 1951 Gross aisla e - 

identifica a la Tríyodotironina del hombre. En 1962 Copp -- 



3

descubre la hormona Calcitonina al perfusionar perros a tra- 

vés del complejo tiroides -paratiroides. 
En 1968 Potts averi

gua el orden de los ácidos aminados de la hormona Calcitoni- 

na del cerdo. Pn 1970 Brewe conoce la colocación de los áci

dos aminados de la hormona Paratiroidea del buey y del cerdo

64, 79, 88). 

De ese amplio campo de la Endocrinología se han tomado - 

para este estudio recapitulativo a la glándula Tiroides y Pa

ratiroides debido a que por su contigüidad se ven afectadas

patológicamente por neoplasias, enfermedades ideopáticas y - 

por yatrogenias que producen alteraciones en la producción - 

hormonal de dichas glándulas. Estas alteraciones patol6gi-- 

cas producen disturbios en los diversos sistemas del organis

mo, cuyas manifestaciones clínicas pueden detectarse externa

mente en el perro. Sobre la hipo e hiperproducci6n hormonal

tiroidea y paratiroidea tras mdltiples investigaciones médi- 

cas, hoy se confirman o se aportan nuevos
conocimientos, por

tal motivo el objetivo de este trabajo es la recapitulaci6n- 

de la literatura concerniente a las antedichas endocrinopa-- 

tías; tal información esta contenida en un solo volumen para

facilitar su consulta, ya que toda la información acerca de - 

este tema se encuentra dispersa en muchas publicaciones y en

diversos ídiomas, lo que dificulta su revisión. 



4

P R O C E D I M I E N T O

Por medio de la revisión bibliográfica se consultaron - 

105 publicaciones periódicas de trabajos relacionados con el

tema, al igual que 27 libros y un volumen sobre conferencias, 

todos de un periodo de tiempo de 6 años atrás. De este mate

rial se extrajo información que se compiló en: 
Generalidades

de la glándula Tiroides y Paratiroides y las diferentes en- 

fermedades que afectan a estas glándulas. Las fotografías - 

incluidas al final del trabajo se obtuvieron de los libros - 

citados con las referencias 1 y 16. 

Las enfermedades tiroideas en las que se distribuy6 la - 

información son: Hipotiroidismo, Hipertiroidismo, Bocio e Hi

percalcitonismo. 

Las enfermedades paratiroideas son: 
Hipoparatiroidismo, 

Hiperparatiroidismo primario, 
Hiperparatiroidismo renal se— 

cundario, Hiperparatiroidismo nutricional secundario, Pseudo

hiperparatiroidismo y Tetania puerperal. 

Todas las enfermedades se subdividen en: 
introducción, - 

etiología, incidencia, patogenia, signos clínicos, alteracio

nes patol6gicas, diagnóstico, tratamiento y en el caso de Bo

cio, Hipoparatiroidismo, Hiperparatiroidismo nutricional se- 

cundario y Tetania puerperal se incluye prevención. 
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GLANDULA TIROIDES

ANATOMIA

La glándula tiroides del perro está formada por dos ló- 

bulos de forma oval, que miden de 1 a 3 cm. de longitud por - 

5 a 1 cm. de amplitud, su peso aproximado en un perro adul- 

to que pese 20 Kg., debe ser de 1 a 1. 5 g. Los lóbulos es— 

tán

s- 

tán localizados uno a cada lado de la superficie ventro- late

ral de la tráquea, a nivel del tercero al séptimo anillos -- 

traqueales. El lóbulo derecho se halla más cranealmente que

el izquierdo, y casi toca la parte caudal de la laringe. Los

lóbulos normalmente no son palpables debido a que son relati

vamente pequeños y están situados en la cara interna de los- 
m{ isculos Esternocefálico y Esternoioideo (

5, 27, 88). 

La glándula tiroides está formada básicamente por folí- 

culos que miden de 20 a 250 p de diámetro y están compuestos

de células epiteliales cuboidales que contienen un material- 

coloideo llamado Tiroglobulina. En el tejido conectivo in— 

tersticial tiroideo se hallan otros grupos de células llama- 

das " C" parafoliculares, que secretan a la hormona llamada - 

Calcitonina. La glándula está envuelta por una capa de te- 

jido conectivo fibroso, bajo la cual, a la altura del tercio

anteromedial de la superficie tiroidea se localizan las glán

dulas paratiroides ( 5). 
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IRRIGACION E INERVACION

La principal ir.rigaci6n arterial de la glándula tiro¡ -- 

des, está dada por la arteria Craneal tiroidea común; el dre

naje venoso, por la vena Caudal tiroidea, que desemboca en - 

la vena Yugular interna; el drenaje linfático, lo mantienen - 

los nódulos retrofaringeos y la invervaci6n está a cargo del

sistema Simpático ( 1, 5, 27, 77). 

EMBRIOLOGIA TIROIDEA

La glándula tiroides se origina a partir del engrosa- - 

miento endodérmico del piso faringeo. La porción media de - 

la glándula forma un istmo transitorio entre ambos 16bulos - 

cerca del saco a6rtico, esta relación de proximidad conduce - 

a la presencia frecuente de tejido tiroideo accesorio en - - 

cualquier lugar, desde la laringe y a lo largo de la tráquea

hasta el diafragma, formando de uno a cinco nódulos que m¡ -- 

den de 1 a 2 mm. En el 50% de los perros detectados con di- 

chos nódulos, se comprobó que éstos se encontraban infiltra- 

dos en la grasa intrapericardial de la arteria Aorta, y el - 

tipo de tejido que los conformó fue únicamente folicular ( 5, 

111) . 

FISIOLOGIA

Los eventos relacionados con la habilidad de los folicu

los tiroideos para sintetizar y liberar a las hormonas Ti- - 

Toxina ( T4) y Triyodotironina ( T 3) ocurren simultáneamente, - 

pero en la literatura se describen por separado para simpli- 
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ficarlos ( 88). 

El yodo dietético se absorbe en forma de yoduro inorgá- 

nico ( I_) en el tracto gastrointestinal; 
el requerimiento -- 

diario de yodo alimenticio en un perro que pese de 10 a 15 - 

Kg., es de cerca de 140 ug para mantener una concentración - 

de yoduro inorgánico en el plasma de 5 a 10 ug/ dl. El yodu- 

ro es transportado a través de la circulación hacia la glán- 

dula tiroides en donde es atraído e introducido por bombeos - 

en contra de un gradiente de concentración dentro de las c6- 

lulas foliculares. El perro atrapa normalmente del 17 al -- 

30% de 1131 en la prueba de captación del yoduro radioactivo. 

La habilidad para atrapar yoduro no es única de la tiroides, 

también lo hacen, aunque en menor grado, los melanocitos, -- 

las células sudoríparas, las glándulas salivales, la glándu- 

la mamaria y los túbulos renales (
5, 27, 77, 106). 

Una vez que el yoduro es atrapado por las céulas folicu

lares éste es oxidado por peróxido de hidrógeno para conver- 

tirlo en yodo elemental, así es conducido hasta el lumen folie

cular en donde entra en contacto con la tiroglobulina. 
La - 

tiroglobulina es una glucoproteína sintetizada a partir del - 

retículo endoplasmático rugoso de lat células foliculares -- 

que contiene entre sus componentes a la tirosina como ácido- 

aminado y a carbohidratos como la manosa, fructuosa y galac- 

tosa. El yodo se acopla a la posici6n 3 del anillo fen6lico

del radical tirosina para producir al compuesto 3, Monoyodoti

rosina ( MIT). Una segunda unión, pero ahora en la posici6n- 

5 resulta en la conversión de MIT a 3, 5, Diyodotirosina ( DIT). 
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El altimo paso de la síntesis se lleva a cabo sobre la super
ficie apical de las células foliculares, es la condensaci6n- 

oxidativa de dos diyodotirosinas para formar Tetrayodotironi

na o Tíroxina y en otra reacción una molécula de monoyodoti- 
rosina se incorpora a una de diyodotirosina para formar Tri- 
yodotironina. 

Existe una reducida élaboraci6n de otro yodo - 

componente biológicamente inactivo denominado T3
reversible- 

rT3). 
En los perros cuya tiroides pese lg., ésta contiene - 

cerca de 900 ug, de T4, 75 ug. de T3 y 15 Ng. de rT3 ( 5, 58,- 

66, 98, 106). 

Las hormonas T3 y T4 son las formas biológicamente acti
vas almacenadas en el coloide folicular, 

una vez estimulada - 

su secreci6n, las células epiteliales emiten pseud6podos ha- 

cia el lumen para fagocitar pequeñas cantidades de coloide; - 

ya dentro del citoplasma celular, 
las gotas de coloide se -- 

combinan con enzimas lisosomales proteoliticas para liberar- 

a las hormonas T3 y T4
hacia los capilares adyacentes. 

El - 

nivel normal de T4 en el plasma, medido por radioinmunoensa- 

yo, es de 1. 53 a 3. 30 Vg./ dl. y el nivel de T3 es de 48 a -- 

154 ng/ dl. ( 5, 77, 106, 124, 132). 

En la circulación sanguínea el X99% de T3 y T4 se unen - 

reversiblemente a las proteínas plasmáticas; la T4 se une a - 

tres fracciones de globulina más una de albúmina y la T3 se - 

une a una fracción de globulina más una
de albúmina. El ni- 

vel normal de yoduro unido a proteínas plasmáticas es de 1. 6
a 3 ug./ dl. Se estima que la parte libre de T4 que no se -- 

une a proteínas plasmáticas, 
es de. 103 a . 189% y se calcula - 



que el doble de estos porcentajes existen para la T3 libre. - 

La T3 es tres veces más potente que la T4. Se considera que

sólo un tercio de la T3 es
producido por la tiroides, el res

to se origina por la desyodinizaci6n de la T4 en el hígado - 

5, 106) . 

El yoduro liberado en la desyodinizaci6n de la T4, es - 

reciclado a la circulación sanguínea para su reutilizaci6n - 

por la glándula tiroides, o para eliminarse por la orina. La

T4 incluso puede ser conjugada como glucur6nido y ser excre- 
tada por la bilis en forma de ácido tetrayodoacético, de tal

forma que se excretan fecalmente el 55% del total de T4 meta

bolizada y el 30% de la hormona T3 ( 5, 64). 

Solo el procentaje de las hormonas libres T3 y T4 son - 

fisiol6gicamente activas, capaces de difundirse en los teji- 

dos y penetrar las membranas celulares de los órganos sobre - 

los que ejercen su acción ( 64). 

Actualmente se piensa que la acción de las hormonas T3 - 

y T4 sobre la membrana plasmática se inicia con la unión de - 

dichas hormonas a receptores específicos penetrando hasta la

cromatina nuclear, con lo que incrementan el afluente de

energía de transporte y la síntesis mitocondrial respectiva- 

mente. El ascenso en consumo de oxigeno como uno de los pri

meros efectos puede deberse a la elevada fosforilaci6n oxida

tiva mitocondrial y a una alta actividad de la bomba de so- 

dio ( tla+, K+ y ATPasa). Los efectos relacionados con el cre

cimiento de la células, diferenciación y mantenimiento pue- 

den estar más directamente relacionados con el estímulo ce - 

MWIM 9E 91140% YMRM14RIA Y X.; 41A, 
943L)oTEU - Up A IVi
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la transcripción nuclear y la formaci6n del RNA mensajero pa

ra la subsecuente síntesis de proteínas ( 64, 106, 119). 

Las hormonas T3 y T4
aumentan la síntesis protéica en - 

los ribosomas de las células que componen a los músculos, ri

ñ6n, reticulocitos e hígado, además, mejoran el catabolismo- 

protéico del cerebro, bazo y testículos; 
favorecen el catabo

lismo de la glucosa y la grasa en general, 
estimulan la hema

topoyesis, la ovogénesis, la lactación y la absorción intes- 

tinal, disminuyen la síntesis de mucoproteínas, regulan el - 

balance electrolítico, la producción de calor y el desarro- 

llo del sistema nervioso durante el crecimiento. 
Sobre el - 

sistema cardiovascular elevan el ritmo y gasto cardiacos, 
la- 

presi6n arterial y el pulso. En la piel, regulan la produc- 

ción sebácea, normalizan la queratinizaci6n, contribuyen al - 

control de la flora bacteriana normal y activan el crecimien

to del pelo ( 58, 64, 88, 106). 

Las hormonas T3 y T4 son antagónicas de la hormona Adre
nocorticotr6pica y estimulan la secreción de insulina. La - 

hormona Folículo estimulante es inhibida por la T4. La hor- 

mona Estimulante de los melanocitos experimentalmente realza

la captación de yoduro por la tiroides. La hormona Parati-- 

roidea es antag6nica de las hormonas T3 y T4 en la resorción

ósea. El cortizol es sinérgico de la T4 en la elevación de - 
la excreción renal del yoduro. La T3 y T4 son necesarias pa

ra la síntesis de la vitamina A en el hígado, ayudan en la- 

absorci6n de la vitamina B12, son sin6rgicas de la vitamina- 

C" 

itamina-"

C" en la sobrevivencia del animal ante un medio ambiente -- 
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río y de la Niazina en el metabolismo mitocondrial. La T4- 

produce un efecto quelante sobre los metales pesados, acre- 

cienta el transporte intracelular de Mg
2+ 

y regula los nive- 

les 6seos de
PO43 (

51, 64, 106). 

La regulación de la secreción de T3 y T4 resulta de un - 
sistema de retroalimentación negativo en el que la reducci6n

de la concentración de estas hormonas en el plasma estimula- 

rá a la Hipófisis anterior a secretar la Hormona Estimulante

de la Tircides ( HET) o Tirotropina; ésta actúa sobre la ti— 

roides, 

i- 

roides, para que capte una mayor cantidad de yoduro, estimu- 

le la endocitosis de tiroglobulina y se sintetizen y liberen

T3 y T4 a la circulación sanguínea Por el contrario el ex- 

ceso de estas hormonas en el plasma produce el efecto de re- 

ducción en todos los pasos del mecanismo ya mencionado ( 5, 27, 

106) . 

La calcitonina también llamada tirocalcitonina o TC, es

secretada por un segundo tipo de células endocrinas tiro¡- - 

deas llamadas " C" parafoliculares. Estas células se local¡- 

zan muy cerca de los folículos tiroideos, pero nada tienen - 

que ver con la producción de T3 y T4; las células " C" micros

c6picamente se observan formando pequeños grupos de células- 

interfoliculares, que contienen numerosos gránulos de secre- 

ci6n en el citoplasma ( 28). 

La Hormona calcitonina es un polipéptido de 32 aminoáci

dos dispuestos en cadena recta, con eslabones disulfuro en - 

las posiciones 1 y 7, aunque en condiciones de normocalcemia

se secreta constantemente en pequeñas cantidades; el princi- 
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pal estimulo fisiológico para
aumentar su secreción es la - 

alta concentración del i6n calcio en el plasma y los fluidos
extracelulares ( 16, 88). 

Se sabe adn muy poco sobre la síntesis y el lugar de -- 
producción de calcitonina, pero se observa un aumento de vo- 

lumen de los organelos citoplasmáticos al igual que de los - 
gránulos de secreción ante la

hipercalcemia. Se sugiere que

el papel fisiológico de la calcitonina es el de una hormona - 
de emergencia, ante el desarrollo de hipercalcemia postpan- 

l

drial. La calcitonina sufre una influencia elevatoria ante - 

la secreción de las hormonas
gastrina, pancreocimina y gluca

gon ( 28, 60, 64). 

Los órganos específicos de acción de la calcitonina son

el riñ6n, los huesos y el intestino delgado. 
Su función es - 

antagónica a la hormona paratiroidea en la resorción ósea, - 
pero sinérgica en la reabsorción tubular renal del fósforo. - 
La calcitonina actda presumiblemente sobre los osteoclastos- 
al interferir en la activación de la adenil- ciclasa por las- 
prostaglandinas, 

interrumpiendo así temporalmente la acción - 

de las células osteoprogenitoras y la movilización de los os
teoclastos de la zona resorptiva. La disminución de la reab

sorci6n renal del fósforo, la ejerce sobre una rama ascenden

te del asa de Henle y del tdbulo
contorneado distal. En con

diciones experimentales la calcitonina produce la dieuresis- 

de Cl y Na ( 16, 60, 88). 
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HIPOTIROIDISMO

INTRODUCCION

El hipotiroidismo es una enfermedad metabólica resultan

te de la baja producción de las hormonas Triyodotironina - - 

T3) y Tiroxina ( T4) por la tiroides. Es una entidad patol6

gica bien reconocida en el perro, similar histol6gica y sero

16gicamente a la tiroiditis de Hashimoto del hombre y a la - 

tiroiditis linfocitica de las aves White Leghorn. En vista - 

de la profunda influencia que ejercen en todos los tejidos - 

del cuerpo las hormonas tiroideas, la falta de éstas puede - 

afectar virtualmente todas las funciones corporales, en un - 

grado de intensidad que fluctúa entre los estados hipotiroi- 

deos leves y generalmente desconocidos, hasta el mixedema ma

nifiesto ( 4, 5, 40, 62, 77). 

ETICLOGIA

El hipotiroidismo primario se debe principalmente a pro

cesos destructivos adquiridos, como la tiroidítis linfocíti- 

ca que está considerada como una enfermedad autoinmune y a - 

la atrofia ideopática de la glándula tiroides cuya etiología

se desconoce. Las causas raras de hipotiroidismo son; Los - 

defectos congénitos del desarrollo tiroideo ( Cretinismo). Se

vera deficiencia de yodo en la dieta. Destrucción neoplási- 

ca del parénquima tiroideo. Yatrogenicamente por la adminis

ración de radiois6topos, de substancias boci6genas y la ex- 
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cici6n quirúrgica tiroidea ( 4, 22)• 

Más del 10% de los casos de hipotiroidismo son de or i - 

gen secundario provocados por la deficiencia de la Hormona - 
Estimulante de la Tiroides ( HET) que ocurre como resultado - 

del hipopituitarismo congénito o por un desorden adquirido - 
del perro adulto como el crecimiento del adenoma crom6fobo - 
pituitario. El hipotiroidismo terciario se debe a la defi- 

ciencia del Factor de Liberación de la Tirotropina ( FLT), el

cual puede ser de origen congénito o adquirido en el síndro- 
me de Cushing ( 5, 40). 

INCIDENCIA

El hipotiroidismo en general es considerado como raro - 

en el perro. Es una enfermedad que afecta a razas puras de - 

mediano y gran tamaño, entre los 4 y 6 años de edad. 
Las ra

zas reportadas como poseedoras de un alto riesgo de padecer - 
hipotiroidismo son los Airedale Terriers, 

Basenji, Bull Dog - 

Inglés, Dachshund, D6berman, Golden Retriever, 
Pomeranian, - 

Schnauzer Miniatura, Setter Irlandés y Shetland. 
Muchos - 

reportes documentan la frecuente ocurrencia de tiroiditis -- 
linfocítica en colonias de perros dela raza Beagle de un -- 

año de edad, utilizados en laboratorio lo que sugiere la. - - 

existencia de un patr6n familiar de desarrollo para esta en- 

fermedad. El hipotiroidismo secundario congénito ocurre en- 

asociaci6n al enanismo pituitario que es común en el Pastor - 
Alemán. Los perros esterilizados muestran una mayor contin- 

gencia a desarrollar hipotiroidismo
que los animales no este
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rilizados ( 5, 22, 27, 37). 

PATOGENIA

La glándula tiroides es un ejemplo de antígeno aislado, 

como lo son también, el cristalino del ojo y los espermato- 

zoides. Estudios previos han demostrado cuatro antígenos ti

roideos: 1) La tiroglobulina. 2) Un antígeno citoplasmático

microsomal ( la lipoproteína membranosa de las pequeñas vesí- 

culas que contienen a la nueva tiroglobulina emergida del -- 

aparato de Golgi). 3) Un segundo antígeno coloideo ( la pro- 

teína que no contiene yodo) y 4) El antígeno de la superfi

cie celular. Estas substancias que se encuentran en los fo- 

lículos tiroideos no tienen contacto directo Con los fluidos

extracelulares desde antes del nacimiento, por lo que el - - 

cuerpo del animal no presenta tolerancia inmunol6gica hacia - 

estos antígenos. De alguna manera los linfocitos B logran - 

alcanzar a estos antígenos, 
desarrollando una infiltración

inflamatoria en toda la glándula tiroides. La tiroiditis pa

rece ser condicionada genéticamente, 
su mecanismo es aún des

conocido, las evidencias sugieren la existencia de un patr6n

poligenético hereditario ( 37, 40, 77). 

La tiroiditis linfocítica ha sido inducida experimental

mente por inmunización parenteral con tiroglobulina acompaña

da de los ácidos arcenilico y sulfanílicop o más comunmente- 

con antígenos tiroideos administrados con el ad.yuvante de -- 

Freud. La glándula tiroides aumenta de volumen por acrecen- 

tamiento del estroma fuertemente infiltrado por linfocitos y
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células plasmáticas; los folículos se atrofian, 
contienen po

co coloide y la función tiroidea se perturba (
5, 40). 

Muchos perros con hipotiroidisno congénito mueren antes

del dbstete, las causas incluyen a la posible disgénesis ti- 

roidea; a la dishormonogénesis o a las anormalidades del - - 

transporte sérico de las hormonas T3 y T4 ( 22). 

Se sospecha que en el hipotiroidismo clínicamente apa— 

rente en presencia de neoplasi.as foliculares, el tumor produ

ce una forma inactiva de las hormonas T3 y T4 que es capaz - 

de inhibir el retrocontrol negativo para la liberación de la

Hormona Estimulante de la Tiroides. Otros investigadores -- 

creen que la expansión neoplásica comprime a las células fo- 

liculares adyacentes suprimiendo así su función ( 102). 

SIGNOS CLINICOS

Los signos clínicos de hipotiroidismo se deben a la re- 

duccón en el metabolismo basal. Es engañoso hablar de un - 

caso típico de hipotiroidismo en el perro. El nómero y seve

ridad de los signos varían ante la duraci6n de la enfermedad

y muchas veces cualquiera de éstos constituye el único pro— 
blema del paciente por lo que es presentado por los dueños - 

ante el clínico ( 4). 

En todos los casos existe una reducida actividad física, 

movimientos lentos y torpes, letargia que es el signo más -- 

usual, fatiga y largos periodos de sueño. El ritmo cardiaco

es lento y el pulso débil, pero en ocasiones puede existir - 

bradicardia. Esto se acompaña casi siempre de un retardo -- 
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gradual de la actividad mental, reducción del estado de aler

ta y falta de interés en las actividades que le rodean, aun- 

que los perros altamente entrenados para guardia y protec- - 

ci6n continuan alertas y dispuestos, pero incapaces de ejecu

tar los ejercicios fuertes y prolongados. En algunos casos - 

los perros muestran irritabilidad y una incrementada agresi- 

vidad; el perro luce confuso después de tratar de atacar, in

cluso al mismo dueño ( 4, 5, 27, 100). 

Ciertos perros ganan más del 30% de su peso corporal -- 

sin alterar el apetito, pudiendo llegar a la obesidad; otros

se hallan por debajo de su peso normal. Muchos perros hipo- 

tiroideos al caminar arrastran los miembros anteriores produ

ciendo desgaste en la superficie antero -dorsal de las uñas. - 

Es posible que la falta de elevaci6n de los miembros se deba

a una miopatia periférica por afección en la producción de - 

alfa- glucosidasa que ocasiona la falta de T4. Infrecuente -- 

mente se presentan cojeras debido a la inflamación dolorosa~ 

de los tejidos blandos que circundan las articulaciones car- 

pianas y tarsianas ( 4, 22, 77). 

La cabeza del perro en muchos casos está agachada, este

problema por lo regular se acompaña de una ligera parálisis - 

facial unilateral. No se sabe la causa exacta de la paráli- 

sis, pero se cree que puede deberse a la presión mixedematosa

sobre el nervio facial que pasa por el conducto de Fallopio - 

en el hueso Temporal. La inclinación de la cabeza también - 

sugiere el envolvimiento del nervio Vestibular incluido en - 

la vaina ducal común junte con los nervios Facial y Coclear- 
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que pasan por el meato acústico interno. Esta relación su— 

giere

u- 

giere la disminución concurrente unilateral de la audici6n - 

La palpación de la piel revela la baja temperatura de - 

ésta, se aprecia inflamación sobre todo de la piel facial -- 

junto con una ligera bleforoptosis ( calda del párpado supe- 

rior por parálisis), que le dan al animal una expresión trá- 

gica. Los cambios mixedematosos de la piel facial son causa

dos por la acumulaci6n de complejos protéicos, 
que contienen

polisacáridos, ácido hialur6nico y ácido condroitin- sulfúri- 

co, que originan la retención de agua en la piel ( Figura No. 

1). En general hay retardo del cambio de pelo, éste a su -- 

vez es grueso, 
particularmente en el área temporal de la ca- 

beza. Normalmente la tiroxina estimula la fase anágena de - 

crecimiento del pelo. La falta de T4 favorece las fases de- 

tel6geno y reposo. El pelo de tel6geno es más fácil de dis- 

locar del folículo piloso resultando en alopecia de las - - 

áreas de mayor fricci6n, como el área cervical del cuello, - 

el pecho, los flancos, los muslos y la cola; que constituye - 

el signo más obvio para el dueño. Se reporta que la alope- 

cia es deltipo simétrico bilateral no pruriginosa, 
aunque en

otros trabajos se observ6 pioderma interdigital. La piel -- 

afectada se puede hallar oscura; las zonas de hiperpigmenta- 

ci6n sobre todo en las partes alopécicas de la región dorsal

de la nariz y porción distal de la cola, se debe a la presen

cia de un alto número de melanocitos en la capa basal de la - 

epidermis. La piel tiene una textura como de papel esmeril; 
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la hiperqueratosis es un hallazgo consistente que incluso de

ja apreciar una gran cantidad de escamas, con atrofia de las

glándulas sebáceas ( 22, 27, 77, 125). 

Una hiperprolactemia ocurre en el hipotiroidismo severo

debido al exceso del Factor de Liberación de la Tirotropina- 

y la deficiencia en la concentración de dopamina hipotalámi- 

ca. La hiperprolactemia causa galactorrea en perras intac- 

tas, también es responsable de infertilidad al interferir -- 

con el Factor Liberador de la Gonadotropina o directamente - 

con la producción gonadal de esteroides, observándose anes-- 

tros prolongados, falta del estro y de libido; incluso las - 

hembras que logran gestarse pueden abortar ( 4, 5, 19, 44). 

En el hipotiroidismo congénito o Cretinismo se observa - 

acromegalia, braquignatismo, protrusi6n al exterior de la -- 

lengua, estrabismo, alopecia, hipotermia, bradicardia, debili

dad muscular y retraso de la erupción dental. El hipotiroi- 

dismo prepuberal puede causar enanismo con retraso mental. - 

El hipotiroidismo secundario puede asociarse con signos de - 

hipogonadismo secundario, diabetes insípida y varias disfun- 

ciones del Sistema Nervioso Central entre las que destacan, - 

la ataxia, cambio de temperamento y la amaurosis ( ceguera) - 

19, 23, 27). 

Se reporta al hipotiroidismo como una de las causas de - 

hipertensión y ateroesclerosis, debido a la hipercolesterone

mia que se produce; en tal caso pueden observarse signos de - 

alta presión arterial, falla renal, enfermedad cardiaca, re- 

tinopatías con múltiples hemorragias. retinales, edema reti-- 

MULTAD DE MEMOK4 PETEMAR1A Y Aa^ 
M OL)OTECA - U M A M
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nal y desprendimento de retina ( 45). 

ALTERACIONES PATOLOGICAS

La tiroiditis linfocítica se caracteriza por una infil- 

traci6n difusa de la glándula tiroides por células inflamato

rias con formación de algunos n6dulos linfoides y destruc- - 

ci6n de folículos, que progresa hasta el reemplazamiento de - 

la mayoría del tejido tiroideo por tejido conectivo fibroso. 

Estructuralmente los folículos viables son pequeños y forma- 

dos por grandes células columnares y prominentes microvello- 

sidades extendidas hacia el lumen folicular. En el lumen -- 

hay numerosos linfocitos, células plasmáticas y macrófagos

infiltrados incluso en la membrana. basal. Algunas células - 

foliculares se ven altamente eosinofílicas (
células de Hür-- 

thle) conteniendo numerosas mitocondrias en su citoplasma. - 

Existe una degeneración y desintegración focal de la membra- 

na basal folicular. Muchas de las lesiones foliculares pare

cen ser el resultado de la migración de los linfocitos y cé- 

lulas plasmáticas entre las células epiteliales. 
Esta migra

ci6n causa la separaci6n y exfoliaci6n de las células folicu

lares de la membrana basal. En la tiroiditis linfocítica - 

las células parafoliculares " C" aparecen más prominentes de - 

lo normal, pero menos afectadas que el tejido folicular ( 35, 

39, 72). 

La atrofia folicular ideopática de la glándula tiroides

se caracteriza por la pérdida del parénquima tiroideo y su - 

reemplazamiento por tejido conectivo fibroso. La degenera-- 
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ci6n individual de las células foliculares se halla presente

en la fase inicial, con. exfoliaci6n luminal e interfolicular. 

Se observa tejido conectivo adiposo entremezclado con folícu

los y células foliculares individuales que contienen un pro- 

minente retículo endoplasmático rugoso y un gran aparato de - 

Golgi. No existen en todo el tejido tiroideo células infla- 

matorias ( 5, 39) . 

En el hipotiroidismo se han observado lesiones en otros

órganos, como la pronunciada reducción del tamaño y diámetro

de las fibras musculares. En cortes histol6gicos de piel te

flida con colorante de ( PAS) Schiff la mucina aparece de un - 

color azul -púrpura granular. En los testículos el número de

espermátides es reducido o ausente al observar secciones de - 

los túbulos seminíferos y puede llegar a verse orquitis. Las

glándulas adrenales pueden sufrir una ligera atrofia; el ci- 

toplasma de las células de la zona faciculada y reticular se

ve pálido y vacuolado. otras lesiones son la hinchazón hepa

tocelular difusa; hemosiderosis esplIcnica difusa; hiperpla-- 

sia nodular linfoide de la mucosa gástrica; hiperplasia de - 

las membranas sinoviales de las articulaciones radiocarpia-- 

nas y tibiotarsianas; lipofucinosis de las células epitelia

les tubulares corticales del riñón; ateroesclerosis corona— 

ria; 

orona- 

ria; hemorragia e isquemia y necrosis del miocardio. En al- 

gunos casos el examen histol6gico de la córnea muestra ras- 

tros de lípidos, colesterol y células inflamatorias ( lipoido

sis corneal). Se reporta que la herniaci6n tipo II de los - 

discos intervertebrales, en perros obesos que padecen hipoti
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roidismo, fue encontrada en 59 de 100 perros ( 11, 23, 37, 42, 

44, 48, 76, 77). 

DIAGNOSTICO

El diagnóstico de hipotiroidismo se basa en la historia, 

signos clínicos y la demostración de bajos niveles de las -- 

hormonas T3 y T4. La hipercolesteronemia ( más de 500 mg./ dl) 

es uno de los primeros hallazgos de laboratorio sugerentes - 

de hipotíroidismo, que ocurre en dos tercios de los pacien- 

tes caninos como resultado de la baja conversión de lípidos - 

a ácidos biliares y la falta de eliminación del colesterol - 

por el intestino. El diagnóstico diferencial de la hiperco- 

lesteronemia se debe hacer con hiperadrenocorticismo, la in- 

gestión de dietas que contienen grandes cantidades de grasa, 

diabetes mellitus, síndrome nefrósico y algunos des6rdenes - 

hepáticos como la hiperlipidemia ideopática, obstrucci6n bi- 

liar y la enfermedad de Gierke ( h_epatonefromegalia glucogéni

ca). Menos frecuentemente, pero que puede alertar al clínico

de la posibilidad de hipotiroidismo es una moderada anemia - 

normocr6nica normocttica no regenerativa ( hemoglobina menor - 

de 12g/ dl. y un vol6men de paquete celular menor del 36%), - 

que aparece en el 25 a 30° de los casos de hipotiroidismo. - 

otras causas de este tipo de anemia son: las neoplasias de - 

la medula 6sea, infecciones cr6nicas y uremia ( 5, 6, 22, 77, -- 

11 ti) . llti). 

Existen varios métodos para medir las hormonas y fun- - 

ci6n tiroideas, algunos de ellos son los siguientes: 
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Determinación de T4 6 tiroxina sérica.- Los métodos pa- 

ra medir la T4 en el hombre no siempre sirven para el perro, 

ya que en los seres humanos el nivel de T4 fluctúa entre los

20pg/ dl. Se menciona que actualmente hay pruebas como el Ra

dioinmunoensayo o la Prueba Comparativa de unión Protéica -- 

que han sido modificadas para el perro. El nivel normal de - 

T4 en el perro es de 1. 5 a 3. 4µg/ dl. Muchas enfermedadesy - drogas

afectan el nivel normal de T4 con las proteínas plas- máticas

puede aumentarse ante los estr6genosy la gestación - y

deprimirse ante los andr6genos, las grandes d6sis de gluco corticoides, 

la hiperprolactemia causada por el síndrome ne- frúsico, 

la desnutrición, la hepatitis crónica, la enferme— dad

nferme- 

dad

ancilost6micay una enteropatía en la que se pierden pro temas. 

La T4 puede ser desligada de las proteínas plasmáti cas

por la fenitoina, salicilatos, aminoglutoetimidaytolbu tamida, 

dando como resultado un aumento de la T4 libre ( 6,47 48). 

Determinación

de T3 sérica.- El radioinmunoensayo de T3 no

es adecuado para medir el grado de hipotiroidismo en el - perro, 
ya que esta hormona solo decrece hasta el estado seve ro

de la enfermedady también desciende fácilmente ante cual quier

enfermedad no tiroidea, como una adaptación benéfica - del

organismo, ya que así se reduce el catabolismo, sobre - 
todo

si el cuerpo se halla en un balance negativo de nitróge no

debido a la inanición. Existe la afirmación de que el - 25

al 30% de los casos de hipotiroidismo canino es causado - por

la falla en la prod ucci6nde suficiente T3 por desvodini
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zaci6n de la T4. 
Por otro lado se afirma que el bajo nivel - 

de T3 no justifica el diagnóstico de hipotiroidismo si no es

acompañado de un descenso de la T4. El valor de la T3 en el

perro eutiroideo es de 48 a 154 nanogramos/
dl. ( 3, 22, 125). 

Prueba de respuesta a la Tirotropina.- 
Es el más seguro

indicador de la funci6n tiroidea. La prueba se inicia con - 

la toma de muestras para determinar el nivel de T3 y T4, 
des

pués se inyectan por vía intravenosa 10 UI de Hormona Estimu

lante de la Tiroides de bovino, 
posteriormente se toman mues

tras a las 4, 8 y 11 horas. En los perros eutiroideos se -- 

eleva el valor de T4
tres o cuatro veces por arriba de lo -- 

normal. En el hipotiroidismo primario hay poca o ninguna -- 

respuesta. En el hipotiroidismo secundario el nivel de T4 - 

se eleva una o dos veces más' de lo normal. La T3 se eleva - 

en el eutiroidismo sólo 10 ng. más del nivel normal. La - - 

prueba de respuesta a la ( HET) se puede realizar al mismo -- 

tiempo de haber iniciado el tratamiento. 
El resultado de es

ta prueba sólo se altera por el síndrome de Cushing y la pre
sencia de fenitoina, salicilatos y tolbutamida ( 65, 70, 90). 

Medición del Yodo Protéico.- Es una prueba poco usada - 

en el perro, ya que los resultados se alteran fácilmente debi

do a la considerable cantidad de yodo no tiroideo unido a -- 

sus proteínas plasmáticas y al uso de medicamentos que con -- 

tienen yodo. El valor normal de la prueba es de 1. 6 a 3pg/- 

dl., y se eleva normalmente 3ug. a las 8 hrs. después de la

inyección de la Hormona Tirotropina ( 22, 27, 116). 

Determinación de la Globulina Ligadora de Tiroxina.- El
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valor normal de esta prueba en el perro es de 1 a 20ug/ dl. - 

Es una prueba directa y específica para medir la cantidad de

Tiroxina que se une a las proteínas plasmáticas y no es afee

tada por las alteraciones en otras proteínas séricas ( 77, -- 

116) . 

Determinación de la captación de T3 radiactiva mediante

resina.- El valor normal varia según los métodos, pero se es

tima que los perros eutoroideos captan del 49 al 59% y los - 

hipotiroideos del 39 al 50%. Esta prueba no se altera por - 

los yoduros exógenos orgánicos e inorgánicos. Es una medida

indirecta de la proteína fijadora de la tiroxina ( 27, 45, 116). 

Biopsia tiroidea.- Es una cirugía en la que se recolec- 

ta por aspiración con aguja una mínima porción de la parte - 

caudal de los lóbulos tiroideos. Posteriormente por exámen- 

histol6gico se observa si existe tiroiditis linfocitica o se

aprecia el hipotiroidismo secundario, ya que a la falta de - 

estimulacíón con Tirotropina los folículos se ven distendi— 

dos por la acumulación de coloide, por lo que las células se

observan aplanadas y faltan las vacuolas de la superficie -- 

apical ( 3, 27, 45, 116). 

TRATAMIENTO. 

El hipotiroidismo en los perros no puede ser curado; so

lo puede ser controlado con una terapia de reemplazamiento - 

de las hormonas tiroideas T3 y T4 . Existen para tal erecto

preparaciones de origen animal o producidos sintéticamente - 

86, 116). 
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Los productos de origen animal como la tiroides deseca- 
da, la tiroglobulina y el estracto soluble de tiroides de -- 
cerdo, son preparados que además de las hormonas T3 y T4

po- 

seen de 0. 17 a 0. 23% de yodo libre o en combinaci6n. 
El uso

de estos estractos producen
algunos problemas, 

tales como la - 

falta de cuantificación de T3 y T4, 
la presencia en el pro— 

ducto de yodotironinas inactivas como la rT3 y su reducido - 

periodo de acci6n biológica. La dosis de tiroides desecada - 

es de 15 a 20 mg/ Kg./ día ( 4, 5, 6, 106). 

La levotiroxina de sodio 0 1- tiroxina o T4 es un produc

to sintético para la terapia de reemplazamiento en el hipoti
roidismo. El tratamiento generalmente se inicia con la d6 -- 

sis de reemplazo de 15 a 201, 9/ Kg./ día, después de dos sema- 

nas se aumenta la dosis de 20 a 40ug/ Kg./
día ya que reciente

mente se ha demostrado que la dosis debe ser más alta de To- 
que venia aplicándose ( 15ug/ Kg/ día) para que el perro hipoti

roideo retorne a la normalidad. 
La 1- tiroxina puede ser ele

vada casi 20 veces más de lo normal, antes de que el animal - 

presente signos de tirotoxicosis, 
otros tratamientos más -- 

conservadores utilizan pequeñas dosis que se van incrementan

do gradualmente hasta llegar a una dosis de reemplazo de = - 
32ug/ Kg/ día dividida en dos dosis, en el caso de que el pa- 

ciente observe falla cardíaca congestiva, 
arritmias cardia- 

cas o diabetes mellitus. Si el paciente poseé un problema - 

concurrente de hipoadrenocorticism0, 
la terapia de esteroi— 

des de reemplazo se inicia antes de la terapia tiroidea. - - 
Existen reportados varios periodos de vida de T4 en la san-- 
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gre, que van de 8 a 24 hrs. Las sobred6sis pueden ser detri

mentales al aumentar el catabolismo del glic6geno muscular - 

y del hígado, 
causando depresión poliuria y polidipsia. 

La- 

y- tiroxina no debe ser utilizada para tratar problemas de -- 
obesidad, si el paciente es eutiroideo (

5, 6, 22, 86, 116, 125). 

La respuesta favorable al tratamiento por lo regular se

manifiesta desde los 7 a 10 días, al notar el incremento en - 

la actividad física y mental del animal, 
muchos de los sig- 

nos van desapareciendo paulatinamente dentro de los dos pri- 
meros meses. Un perfil bioquímico revela valores normales - 

de la hemoglobina, VPC, y colesterol. 
Si en las primeras -- 

dos semanas no hay respuesta al tratamiento puede deberse a - 
que el diagnóstico fue incorrecto; que la dosis fue mal cal- 

culada o que el producto es de mala calidad. 
El completo re

crecimiento del pelo, la reactivación de la epidermis y la - 

eliminaci6n de la hiperqueratosis puede requerir hasta de 6 - 

meses. En algunas ocasiones existe prurito, 
de ser necesa- 

rio éste puede ser aliviado frotando aceite de oliva o cre- 

mas con corticoesteroides sobre la piel. Se debe advertir -- 

a los dueños que en algunas ocasiones el pelo ya no vuelve a

crecer como antes ( 22, 76, 109). 

La liotironina o Triyodojironina de sodio o T3
sintéti- 

ca tiene una acción tres veces más potente que la 1- tiroxina

y puede administrarse más
frecuentemente. Las dosis recomen

dadas en algunos trabajos son: a) 12. 8ug/ Kg/ día por vía oral

b) 4. 4ug/ Kg/ cada 8 hrs. c) 12. 8ug/ Kg/ dividido en 4 a 6 do- 

sis al día ( 5, 22, 86, 106) . 
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La combinación sintética de T3 y T4
poseé las ventajas - 

de las dos hormonas. La d6sis recomendada en algunos repor- 

tes son: a) 18µg/ Kg/ día de T4 y 4. 5ug/ Kg/ día de T3. b) 101, g/ Kg

de T4 y 2. 5ug/ Kg. de T3 dos veces al día; en otros traba- jos

se calcula la d6sis únicamente en base al contenido de - T4

a razón de 22µg/ Kg./ dos veces al día (4, 76, 86, 116, 125). 
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HIPERTIROIDISMO

INTRODUCCION

El hipertiroidismo es la enfermedad del perro, entre -- 

otros animales domésticos ( enfermedad de Graves en el hombre) 

en la que se producen altas cantidades de las hormonas: Tri- 

yodotironina ( T3) y Tiroxina ( T 4). Esta tirotoxicosis produ

ce un síndrome cuyos signos clínicos son el resultado de la- 

aceleraci6n en el ritmo metabólico general ( 52, 120) 

ETIOLOGIA

El hipertiroidismo en el perro es provocado por adeno -- 

mas y carcinomas funcionales que afectan a la glándula tieoi- 

des o al tejido tiroideo accesorio ( 7, 27, 106). 

INCIDENCIA

El hipertiroidismo es una enfermedad relativamente rara

en el perro; aproximadamente un 20% de los animales con carci

nomas tiroideos la desarrollan. Aunque los tumores tiroideos se - 

reportan en todas las razas caninas, los perros Beagles, Boxer

Golden Retriever y Pequinés tienen una mayor tendencia a pade

cer de carcinomas de la tiroides. Las neoplasias tiroideas - 

afectan por igual a ambos sexos. La edad promedio en los pe— 

rros reportados con adenoma tiroideo fue de 10 años E meses y para

el carcinoma de dicha glándula, fue de 9 años. Esto sugiere- 

que la incic::,.ncía de turmres tiroideos, o_. TMa} mor en perros viejas. La in

cidencia de tumores tiroideos es alta en los animales que durante muc1-o - 
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tiemo parecieron cle h¡ perplasia
difusatiroidea ( Bocio) , la cual - 

sólo ocurre en las áreas del mundo
deficientes en yodo ( 7, 15, 

77) . 

PATOGENIA

Entre los tumores que afectan a la glándula tiroides, - 

están: el carcinoma folicular, el carcinoma de células com - 

pactas y el carcinoma mixto. 
Estos tumores sintetizan y se- 

cretan en mayor grado que otros hormonas T3 y T4
en forma in

dependiente del control que ejerce sobre la glándula tiro¡ -- 

des la Hormona Estimulante de la Tiroides ( HET). Después de

un tiempo la producci6.n hormonal del tumor cubre los requeri

mientos de T3 y T4
del perro con lo que la secreción de HET - 

se inhibe, esto provoca que el parénquima tiro¡deo no afecta

do disminuya la captación de yoduro. 
El tumor continúa cap- 

tando yoduro cada vez en mayor cantidad conforme crece y pro
duce metástasis hasta llegar a producir excesivas cantidades

de T3 y T4. 
Experimentalmente la inducción de hipertiroidis

mo en un perro eutiroideo, 
requiere la administración de ti- 

roides desecada o 1- tiroxina en una dosis 25 veces mayor que

la dosis normal de reemplazamiento (
5, 20, 23, 55). 

SIGNOS CLINICOS

El. examen físico incluye el reconocimiento del cuello, - 

desde la laringe hasta la entrada del tórax. Los tumores ti

roideos se detectan a la palpación como una masa que varia - 

de 1 a 5 cm. Los adenomas a menudo permanecen
pequeños e -- 
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indetectables clínicamente. En los perros solo el 15% de -- 

los adenomas y un 60% de los carcinomas tiroideos son detec- 

tados por palpación y disnea. La dificultad para respirar - 

sólo ocurre si el tumor invade la laringe o la tráquea ( figu

ra No. 2). Los carcinomas no permiten la movilidad manual, - 

mientras que los adenomas son fáciles de mover bajo la piel. 

El émbolo que ocasionan las células carcinomatosas algunas -- 

veces se palpa en las venas tiroideas o yugulares ( 7, 15, 30,- 

103, 104). 

Un tumor tan grande como para producir hipertiroidismo- 

puede ser palpable, a menos que sea un tumor proveniente del

tejido tiroideo accesorio en la base del corazón. Los pe- - 

rros manifiestan un metabolismo acelerado. Hay gran motili- 

dad gastrointestinal, diarrea, vómitos y deshidrataci6n. Los

animales mudan excesivamente de pelo, existe gran nerviosis- 

mo, agitación, polipnea, sialorrea y un aumento de la tempe- 

ratura corporal. Se eleva la presi6n arterial, así como el - 

ritmo y gasto cardíacos, aumenta el volumen del latido, apa- 

recen contracciones ventriculares prematuras, hay insuficien

cia mitral, fibri'_ación auricular y suele desencadenarse una

falla cardíaca congestiva ( 23, 103, 106, 123). 

LTERACIONES PA': I000ICAS. 

Cerca úe un tercio de los tumores tiroideos prinarios - 

son adenomas, dich-:s nacplasias miden menos de 2 cm. El ade- 

ra se halla Lic.: delimitado del paréng1,—ma tiroideo por -- 

r, a cápsu a de t^_:,ii1O conef, ti-.o fibroso. La superficie . x-- 
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terna es lisa, y se cubre por una gran
red capilar. Bajo la

cápsula el estroma está conformado por sólidos nódulos blan- 

quesinos, además algunos adenomas contienen un fluido amari- 

llento o rojizo. El 16bulo tiroideo afectado se encuentra - 

deformado y ligeramente aumentado de volumen. El adenoma ge

neralmente afecta a un sólo lóbulo. 
Histol6gicamente se cla

sifican en dos tipos: Foliculares y Papilares ( 15, 77, 203). 

Los adenomas derivados de las células foliculares po- 

seen la habilidad para formar folículos de acuerdo a varios - 

patrones de crecimiento: 

1.- Los adenomas microfoliculares forman pequeños folí- 

culos que contienen escasas o nulas cantidades de coloide. 

2..- Los adenomas macrofoliculares compuestos de grandes

e irregulares folículos muy distendidos y delimitados por cé

lulas planas; contienen gran cantidad de coloide, sangre y - 

células de descamación. 

3.- Los adenomas quísticos se componen de una o dos ca- 

vidades llenas de un fluido proteináceo, 
además de despojos- 

necr6ticos y eritrocitos; 
esta neoplasia contiene algunos fo

lículos cerca de su cápsula. 

4.- Los adenomas oxifilos sec~ nende un grupo de célu- 

i. aL dispuestas en folículos con poco o ningün
coloide. Su

itoplasma celular es densamente granular, eosinofílico y -- 

contiene una gran cantidad de mitocondrias. 

5.- Los adenomas traveculares son los más pequeños y se

derivan del tejido folicular formado por reducidas columnas - 

separadas por un estroma fibroso- edematoso sin mostrar
evi— 
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dencias de formación folicular. 

6.- Los adenomas papilares son poco frecuentes en el pe

rro, se componen de células foliculares cuboidales o columna
res, 

dispuestas en una sola capa. 
Las células, 

junto con -- 

delgados tallos de tejido
fibrovascular, forman parte de pro

yecciones papilares hacia el
interior de un quiste, en el -- 

que además, 
existen células de descamaci6n, 

coloide, 
eritro- 

citos y focos de
mineralizaci6n ( 5, 15, 77). 

Los carcinomas tiroideos ocurren más frecuentemente en - 
el perro. Cerca del 90% de los tumores tiroideos clinicamen

te detectables, son carcinomas que miden de 2 a 5 cm., de -- 

forma irregular y
multinodulada. La afección de uno solo de

los 16bulos es mucho más
probable que la de ambos. 

Debido a

que los carcinomas tiroideos están pobremente encapsulados - 
invaden la pared de la tráquea, 

esófago, 
laringe, nervios, - 

vasos y ganglios
regionales; la invasión temprana de las ra- 

mas venosas Craneal y Caudal tiroideas forma émbolos de célu
las tumorales que permiten la

metástasis pulmonar. 
Los car- 

cinomas tiroideos bien diferenciados poseen un alto grado de
pleomorfismo y un patron de crecimiento definido que los di- 
vide en: 

Foliculares, 
Papilares, Compactos y Mixtos ( 15, 17). 

1.- El carcinoma folicular
tiroideo, aparece en el 10% - 

de los casos de neoplasias
tiroideas malignas del perro; 

las

células epiteliales que lo componen varían desde el tipo cu- 
boidal alto, al columnar formando folículos de diversos tama

ños que contienen coloide en
su interior; dicho coloide pue- 

de encontrarse compactado e
incluso mineralizado. 

Esta es - 
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la neoplasia tiroidea de más rápido crecimiento. 

2.- En los carcinomas sólidos o de células compactas se

forman comprimidos grupos celulares separados por un estroma

fibroso en el que se encuentran folículos y coloide. La com

presión tumoral hace notar a las células de forma poliédrica

su citoplasma es eosinofílico, finamente granulado y vacuola

do. 

3.- El carcinoma tiroideo mixto combina los patrones de

crecimiento de los tipos foliculares y de células compactas. 

Este carcinoma es el más frecuente en el perro. Sus folícu- 

los son pequeños y contienen poco coloide. 

4.- El carcinoma papilar tiroideo es muy raro en el pe- 

rro. 

Está formado por células epiteliales cuboidales que jun

to con tejido fibrovascular forman elevaciones papilares ha- 

cia el centro de un quiste, el núcleo de sus células es ves¡ 

culado y pleom6rfico. Al microscopio electrónico se obser- 

van evaginaciones citoplasmáticas formando vacuolas hacia -- 

adentro del núcleo. 

5.- El carcinoma tiroideo indiferenciado posee una ar-- 

quitectura especial del estroma tumoral con tres patrones de

crecimiento: de células pequeñas, gigantes, y mixto. 

a).- El carcinoma tiroideo de células pequeñas, se com- 

pone de células altamente malignas, difusas o compactadas -- 

que se apilan en estrechos paquetes; su citoplasma celular - 

se tiñe eosinofilicameñte; el núcleo de forma oval es densa- 

mente hipercromático y son frecuentes en -- 1 citoplasma las - 
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iguras mit63icas. 

b).- El carcinoma tiroideo de células gigantes es alta- 

mente maligno. Se deriva de las células foliculares poco -- 

diferen.cidas, sus células anaplásticas son muy grandes y -- 

pleom6rficas. 

c).- El tumor maligno tiroideo mixto es poco frecuente - 

en el perro. Se compone de células foliculares malignas y - 

de elementos mesenquimatosos malignos osteogénicos y cartila

ganosos. 

El remanente tiroglosal y el tejido tiroideo accesorio - 

del espacio mediastínico, se ven afectados sélo por los car- 

cinomas malignos bien diferenciados ( 15, 55, 77). 

DIAGNOSTICO

Las pruebas de laboratorio para medir el nivel plasr:áti

co o sérido de T3 y T4 en el perro son: Radioinmunoanálisis- 

RIP_) y el Ensayo Comparativo de Unión Protéica ( CBP). La - 

concentraci6n normal de T4, medida por radioinmunoanálisis - 

es de 1. 52 a 3. 60ug/ dl., aunque se ha reportado como normal - 

el valor hasta de 8u9/ dl. El nivel normal de T3 en el plas- 

ma es cae 50 a 150 no/ dl. El nivel normal de T4 en el suero - 

es el mismo que en el plasma, hasta el primer año de edad y - 

va decreciendo . 07ug/ dl. por cada año que pasa. El nivel -- 

de T4 en el suero medido por Ensayo Comparativo de Unión Pro

téica es de 3. 24 ± . 51: g/ dl. hasta las 12 semanas de edad,- 

y de 2. 25-. 331, g/ dl. después del primer año ( 6, 99). 

La concentración plasmática y sérica de T3 y ' 4
en el - 
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perro pueden deprimirse con el uso de los glucocorticoides,- 
difenilhidantoina, fenobarbital, fenil- butazona y en la en— 

fermedad

n- 

fermedad de Cushing ( 5, 113, 120). 

La sintigrafia o sentellografia es una técnica muy con- 

fiable para la detección de tumores
tiroideos. Una vista -- 

sintigráfica es la visualización de imágenes sobre una panta

lla rectilineal, que a base de cuadros de colores, 
delinean - 

en este caso la figura tiroidea como resultado de la capta— 

ci6n de rayos gama emitidos por el par6nquima tiroideo y el- 

estroma tumoral. Los tejidos son previamente inducidos a -- 

captar una substancia marcadora que puede ser pertecnotato - 

de sodio ( 99m Tc04) 6 yodo radioactivo
1131. 

Cuando existe - 

neoplasia este método puede utilizarse para observar el gra- 

do de envolvimiento un¡ o bilateral y la presencia de metás- 

tasis focal o distal. 
Desafortundamente s610 se dispone de - 

este sistema en grandes hospitales e instituciones de inves- 

tigación, por lo que este tipo de exámenes suelen llevarse a

cabo sólo por medio de Rayos X. Los tumores que no acumulan

a la substancia marcadora generalmente
son del tipo anaplás

tico, mientras que los carcinomas foliculares, compactos y - 

mixtos muestran áreas de captación de la substancia marcado- 

ra. Los tumores medulares tiroideos que afectan a las célu- 

las " C" parafoliculares no captan a la substancia racio- 

activa, sólo se observan al igual que con los tumores ana- - 

plásticos desplazamientos del tejido tiroideo no afectado -- 

104, 106, 108). 
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Se deben obtener radiografías del tórax en busca de me- 

tástasis y la presencia de tumores primarios del tejido ti— 

roideo accesorio; los tumores tiroideos secundarios son poco

os extrafrecuentes en el perró;' Los quistes, absceso s, cuerpos

ños y los tumores del cuerpo carotideo, deben considerarse - 

en el diagnóstico diferencial, de una firme masa de la re--- 

gi6n ventral cervical del cuello, como posible tumor tiro¡ -.- 

deo ( Figura No. 2). El diagn6stico diferencial con tumores - 

de la base del corazón incluye a la neoplasia del cuerpo de - 

la Aorta ( Quemodectoma) y a los tumores del tejido paratiroi

deo ectópico ( 15, 25, 85, 114). 

La biopsia tiroidea se reporta como un método poco usa- 

do para determinar el tipo de neoplasia. El colesterol san- 

guíneo en el hipertiroidismo se halla bajo ( menos de 82 mg/- 

dl.). En algunas ocasiones puede ocurrir glucosuria (
normal

mente no hay glucosa en la orina) y creatinuria ( más de 300- 

mg/ d1) ( 6, 20, 118). 

En condiciones experimentales de tirotoxicosis, se ele- 

va la excreción renal de calcio ( más de 10 mEq/ 1.) y de fós- 

foro inorgánico ( más de 180 mEq/ 1) ( 6, 50). 

El electrocardiograma muestra un alto voltaje en todos - 

sus registros ( 104, 123). 

TP:. TAMIENTO

E1 pron6stico para el hipertiroidsmo depende del tipo - 

de neoplasia tiroidea. Es faborable en e]_ caso de los adeno

mas y pobre para los carcinomas. 
En algunos casos de neopla
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sias tiroideas malignas se puede prolongar por mucho tiempo - 
la vida del paciente, como en el caso del carcinoma mixto. - 

Si el tumor es lo suficientemente grande como para ser detec
tado por el dueño, existe una gran probabilidad de que sea - 

un carcinoma; por otro lado, si el tumor es pequeño, 
menor - 

de 2 cm. y no hay crecimiento desde que fue detectado las po
sibilidades de extirparlo quirúrgicamente, 

sin que reincida - 

su crecimiento son buenas. Si el tumor ha aumentado de tama

Ro en sólo un mes o dos, existe una gran probabilidad de me- 

tástasis. Hay que recordar que el 90% de los tumores tiroi- 

deos son carcinomas y su remoción quirGrgica incrementa el - 

riesgo de metástasis. Si no hay evidencias de metástasis, - 

los tumores tíroideos son susceptibles de removerse quirúrgi

camente en especial, si la masa tumoral no está creciendo rá- 

pidamente. La metástasis pulmonar en ocasiones no es un obs

táculo para remover el tumor primario, 
ya que puede retardar

se su crecimiento e inducir su regresión con yodo radioacti- 

vo y drogas antitiroideas (
5, 27, 104). 

La tiroidectomía se inicia con una incici6n de 5 a -- 

j0cm. sobre la linea media de la región
ventral cervical; de

be mantenerse una meticulosa hemostasis para poder identifi- 
car las estructuras. Los músculos Esternocefálicos y Ester- 

noioideos se retractan para exponer a los 16bulos tiroideos, 

ambos deben revisarse en espera de encontrar una posible me- 

tástasis al lóbulo opuesto, que ocurre en el 15; de los ca— 

sos

a- 

sos con carcinoma tiroideo, los nódulos linfáticos retrofa-- 

ringeos también se incluyen en dicha revisión. 
Se disecan - 
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cuidadosamente los vasos Craneal y Caudal tiroideos, se li - 

gan y separan de los nervios laringeos
recurrentes, que cru- 

zan dorsocranealmente a los lóbulos tiroideos. No siempre se

puede remover completamente el tumor, sobre todo cuando en— 

vuelve

n - 

vuelve a la laringe, nervio vago o a la arteria Carótida. - 

Las glándulas Paratiroides pueden ser difíciles de identifi- 

car; si es posible debe separarse una de ellas para que se - 

encargue del metabolismo del calcio. La concentración nor - 

mal de T3 y T4
retorna a la normalidad en dos o tres semanas

después de la cirugía, en el caso de la tiroidectomía bilate

ral, algunos clínicos optan por la eutanasia, ya que se re— 

quiere

e- 

quiere de un tratamiento de por vida con 1- tiroxina ( 20mg/ Kg

día), de 3 a 5g. de Taquiesterol y . 5 a 2g, de lactato de - 

calcio, todo por vía oral ( 5, 104). 

Los medicamentos antitiroideos generalmente se usan pa- 

ra inhibir la función tiroidea en los desórdenes hipertiroi- 

deos, como terapia en el manejo de tumores funcionales y no - 

funcionales, aue se consideran inoperables o cuya resecci6n- 

quirúrgica no puede ser completa. La mayor utilidad de es— 

tos

s - 

tos ;redicamentos radica en evitar los efectos hipermetab6li-- 

cos de la tirotoxicoGis. Al prevenir una posible fibrilaci6n- 

ventricular o como terapia de sostén para largos periodos de

tiempo, si es que el perro no es candidato para la cirugía -- 

tiroidea ( 84, 106). 

El propiltiouracilo es un miembro del grupo de las tia - 

midas, es un potente boci6geno, que produce su efecto antiti

roideo por bloqueo en la incorporación del yodo al grupo ti- 

P* IKTM 9E *~ 
VMRMÁRIA b

BIBL p]- ECA U N, 4 M



40

rosilo de la tiroglobulina. 
Esto no quiere decir que se - - 

afecte la formación de T3 por desyodinizaci6n periférica de- 

T4, ni afecta la liberación de T3 y T4
que han sido preforma

das, pero los signos de tirotoxicosis cesan al terminarse -- 

las reservas de tales hormonas. 
El propiltiouracilo se meta

boliza por conjugación, 
como los glucur6nidos y su excreción

se realiza por la orina. El uso de propiltiouracilo ha sido

poco reportado en el perro, 
la dosis es de 10 mg/ Kg/ 12 hrs.- 

84, 106). 

El yodo en grandes concentraciones ha inhibido la sínte

sis de T3 y T4, 
ya que afecta a todos los pasos del metabo- 

lismo del yodo. Para tal efecto la dosis de yoduro de sodio

o de potasio en el tratamiento de la tirotoxicosis es de -- 
5mg./ Kg./ día, por vía oral. El yoduro de sodio puede inyec- 

tarse intravenosamente en la misma
dosis, pero los efectos - 

adversos por esta vía incluyen la ocurrencia de angioedema y
enfermedad del suero ( 84, 107). 

Existen varios tipos de yodo
radioactivo, los que muy - 

frecuentemente son utilizados para propósitos
biol6gicos, co

123125 131 éstos varían en el tipo de emisio- 
mo son: I , 

nes radioactivas que producen, 
e incluso su vida promedio es

diferente. Todos son atrapados por la glándula
tiroides, co

mo lo hace con el yodo inorgánico, 
se incorporan al radical- 

tirosina y luego se liberan. 

El 1131 es el más comunmente utilizado para fines tera- 

peúticos y de diagnóstico en la
medicina veterinaria. 

Su vi

da promedio es de 8 días, sus emisiones comprenden a los ra- 
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yos " X" y a los rayos beta. En altas concentraciones destru
131

ye las células donde se aloja. 
Debido a que el I puede - 

ser captado sólo por el tejido
tiroideo funcional, se pres- 

cribe su uso sólo en los tumores
carcinomatosos, 

folicular - 

y compacto. 
Ya concentrado dentro de la glándula tiroides, - 

la liberaci6n de rayos beta alcanzan
hasta 2mm. a partir del

punto de concentración. Si las dosis son bien determinadas, 

los efectos destructivos se confinan a la región tiroidea, - 

sin ningGn daño a los tejidos adyacentes. 
Por lo general, - 

sólo se requieren una o dos inyecciones de yodo radioactivo. 

Las dosis del perro varían en la literatura (
84, 106). 

Desafortunadamente debido al delicado manejo de los ra- 

diois6topos, su utilizaci6n se restringe a instituciones de

investigaci6n nuclear y universidades que cuenten con el - - 

equipo adecuado. Se reporta el uso de Adriamicina y Cobalto

radioactivo para conseguir el mismo efecto del
1131 (

84, 106). 

El propanolol es un agente bloqueador
adrenérgico, usa- 

do para contrarrestar los elevados efectos simpaticomiméti-- 

cos del ritmo cardíaco y presión
sistémica. La dosis normal

en el perro es de 5 a 40mg/ 8 hrs. por vía oral. Este medica

mento ha sido poco usado para contrarrestar las taquiarrit-- 

mias de la tirotoaicosis. 
Debido a la habilidad del medica- 

mento para deprimir la funci6n cardiaca, 
es peligroso su uso

y se contraindica en perros con diabetes mellitus y asma - - 
84, 106). 
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HIPERPLASIA DE LAS CELULAS FOLICULARES TIROIDEAS ( BOCIO) 

INTRODUCCION

El bocio se define como el aumento de volumen, no infla

matorio o neoplásico, de la glándula tiroides. Morfológica- 

mente existen tres tipos de hiperplasia: difusa, coloidal y - 

nodular ( 1, 15). 

ETIOLOGIA

El bocio es producido por varios factores: 1) La falta - 

o exceso de yodo en la dieta. 2) Los agentes boci6genos como

el tiouracilo y las sulfonamidas. 3) Los aniones de las se -- 

ries Hofineister. 4) Algunas plantas de la familia Bracica- - 

cese ( coles, navos etc.). Los casos aislados de bocio en ca

chorros, se deben a la inhabilidad para sintetizar tiroglobu

lina o a un defecto enzimático en la biosíntesis de tiroglo- 

bulina por las células foliculares ( 15, 62). 

INCIDENCIA

El bocio se presenta muy raramente en el perro. La hi

perplasia tiroidea producida por deficiencia de yodo, fue co

mún en las áreas del mundo alejadas de las costas, antes Be- 

que se difundiera la adición de sal yodada en las dietas de

los animales. El bocio nodular afecta a los perros viejos,- 

níentras que el hiperplástico difuso y coloidéo es caracte— 

rístico de animales jóvenes ( 1, 77). 
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PATOGENIA

La forma hiperplástica difusa inicia cuando se dispone - 
de poco yodo para que la glándula tiroides fabrique cantida- 

des adecuadas de las hormonas T3 y T4. 
La disminución de ta

les hormonas en la sangre, trae como consecuencia, 
que la Hi

p6fisis anterior secrete cantidades elevadas de Hormona Estí
mulante de la Tiroides. El coloide de los folículos disminu

ye y las células aumentan de altura y número por división mi
t6sica, por lo que la glándula tiroides aumenta de volumen. - 

E1 bocio hiperplástico difuso se mantiene mientras las nece- 
sidades corporales por las hormonas

tiroideas son altas; es- 

to ocurre en los cachorros, y perras durante el
embarazo. Al

disminuir las necesidades de T3 y T4
o ingerir una mayor can

tidad de yodo, la tiroides puede aumentar la concentración - 

de T3 y T4
en el torrente vascular. 

Este hecho hace a la Hi

p6fisis secretar cada vez menos cantidad de hormona Tirotr6- 

pica, con lo que los folículos vuelven a su estado primitivo

pero, ahora son capaces de almacenar una
mayor cantidad de~ 

coloide al poseer más células
foliculares; tal alteración es

conocida como bocio coloidéo. 
El bocio nodular se debe a la

recurrencia frecuente de hipertrofia;; 
hiperplasia e involu-- 

ci6n tiroideas; es una respuesta regenerativa que da como re

sultado la formación de n6dulos que contienen coloide pobre - 

en yodo o masas sólidas de células foliculares hiperplásti-- 

cas ( 1, 77). 

El exceso de yodo inhibe la captaci6n de yoduro por la - 
tiroides, bloquéa la perioxidaci6n de yoduro a

yodo, inter-- 
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fiere en la conversión de monoyodotirosina a diyodotirosina- 

y reduce la prote6lisis coloidal para la liberaci6n de T3 y- 

T4. Las excesivas cantidades de yodo a través de la placen- 

ta producen en el feto un bocio congénito, 
que se mantiene - 

después del nacimiento cuando el cachorro recibe una alta -- 

concentración de yodo en la leche materna ( 62, 77). 

Las sulfonamidas y los tiocianatos bloquean la capta- - 

ci6n de yodo por la tiroides,. El tiouracilo y la tiourea - 

bloquean la perioxidaci6n de yoduro a yodo. 
Las plantas bo- 

ci6genas contienen triglic6sidos y cianatos que inhiben la - 

unión del coloide con la tirosina ( 15, 97). 

SIGNOS CLINICOS

El bocio se observa como un aumento de volumen en la re

gi6n ventral del cuello entre la laringe y la entrada de la - 

cavidad toráxica. A la palpación se aprecia la tiroides de - 

consistencia suave y simétricamente bilobulada. 
Puede no ha

ber otros signos, o solamente los que ocurren como resultado

de la compresión sobre las estructuras del cuello, como tos, 

dificultad para tragar y respiración sibilante (
62, 118). 

ALTERACIONES PATOLOGICAS

En el bocio hiperplástico difuso, los 16bulos tiroideos

son de un color rojo intenso debido a una red capilar inter

folicular que se desarrolla por el largo período de estimula

ci6n de la hormona Tirotr6pica. Los folfculos están delinea

dos por una capa simple o múltiple de células
foliculares hi
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pliegues irregulares. Las células epiteliales columnares se

tiñen eosinofilicamente y poseén un pequeño núcleo hipercro- 
mático ( 15) . 

El bocio coloideo hace ver a los lóbulos tiroideos - -- 

translúcidos, como resultado de una menor vascularizaci6n y - 

el desarrollo de macrofolículos distendidos con coloide (
Fí - 

gura No. 3). Las células epiteliales están aplanadas y atrio

ficas. La superficie apical de estas carece de las vacuolas

que muestran las células secretoras activas ( 77). 

En el bocio nodular, las formaciones nodulares se en- - 

cuentran necr6ticas, conteniendo un material licuefactivo y - 

sangre. Ante la posible confusión con alguna neoplasia se - 

indica que los nódulos no están cubiertos por una cápsula de

tejido fibroso y no comprimen al tejido tiroideo adyacente - 

como lo hacen los tumores ( 1). 

DIAGNOSTICO

Las bases para el diagnóstico de bocio son: 1) Aumento - 

de volumen de la glándula tiroides. 2) En perros que provie

nen de una área endémica, sobre todo cachorros y perras ges- 

tantes, los niveles de T3 y T4 en el plasma medidos por ra-- 

dioinmunoanálisis deben ser normales; T3 ( 48 a 154ng/ d1), T4

1. 52 a 3. 60ug/ dl). El nivel de colesterol sérico debe ser - 

normal ( 82 a 282mg/ d1). La prueba de la captación de yodo ra

dioactivo debe ser normal o ligeramente elevada ( 17 a 35%) y

la prueba de la Hormona Estimulante de la Tiroides debe es— 
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tar elevada. La sintigrafía tiroidea, puede ser util para - 

la diferensiación del bocio nodular de las neoplasias ( 6, 62, 

108). 

TRATMIENTO

Los estados tempranos de la hipertrofia tiroidea debida

a deficiencia de yodo en la dieta, desaparece completamente - 

si se prescribe la administración de yodo en una solución de

lugol ( 20 a 25mg.), diariamente por vía oral. Cuando la -- 

glándula retorna a su estado normal, se instituye una dosis - 

de mantenimiento de 140µg. que proporciona la sal yodatada.- En

los casos avanzadosy especialmente en el bocio nodular, - deben

proporcionarse por vía oral, tiroides desecada (10mg./ Kg./

día) 6 1- tiroxina (. 02mg/ Kg./día) ( 5, 6, 62, 118). PREVENCION

La

diaria ingesti6n de 100 a 500µg. de yodo, que propor ciona la

sal yodada o los alimentos comerciales para perros - evita la

aparición de bocio. Debe evitarse la íngestión de - vegetales bociógenos

ycontrolarse la administración de subs tancias químicas

que produzcan hiperplasia tiroidea (5,31,-- 62) 
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HIpERCALCITONISMO

INTRODUCCION

El tejido intersticial de la glándula Tiroides se en- - 

cuentran las células " C" parafoliculares que secretan a la - 

hormona calcitonina; su función es el depósito de calcio de - 

la sangre a los huesos. A la enfermedad end6crina en la que

se produce un síndrome hipocalcémico relacionado con la pro- 

ducción excesiva de calcitonina se le conoce como Hipercalci

tonismo ( 27, 69, 94). 

ETIOLOGIA

El hipercalcitonismo se debe a tumores funcionales de - 

origen parafolicular tiroideo. También se reportan como cau

sas a las alteraciones nutricionales que estimulan la secre- 

ción de gastrina, potente activador de la secreción de calci

tonina ( 27, 69, 94). 

INCIDENCIA

La presentación de tumores en las células " C" es incier

ta, aunque es más común de lo que parece, ya que 7 de 200 - 

tumores tiroideos fueron de origen parafolicular. El adeno- 

na medular tiroideo productor de calcitonina fue reportado - 

en perros Fox Terrier y Terrier Irlandés que mostraron una - 

masp firme en la regidn cervical anterior y diarrea acuosa.- 

F.1 ') i:,- rcalcitGn-.wo nutricional se reporta en razas gigantes
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como San Bernardo, Gran Danés y Retrievers cue se alimentan - 

con suplementos de calcio ( 16, 27, 69, 94, 105). 

PATOGENIA

La patogénesis de esta
enfermedad es poco conocida, 

va- 

que los reportes expresan
diferentes puntos de vista. Por - 

un lado se mencionan que los carcinomas medulares tiroideos- 
secretan substancias humorales, cuya acción es semejante a la
calcitonina, 

prostaglandinas, serotonina y bradiquinina que - 

producen una gran gama de
manifestaciones clínicas. Por - - 

otro lado se dice que la neoplasia sólo produce hormona cal- 
cítonina a partir de gránulos de secreci6n encontrados en di
chos tumores ( 16, 27, 91). 

En el hipercalcitonismo nutricional el excesivo consumo

de calcio estimula la secreción
de gastrina, ésta eleva la - 

secreci6n de calcitonina retardando la actividad osteoclásti

ca normal hasta llegar a producir una ligera hipocalcemia -- 
105, 112). 

SIGNOS CLINICOS

La neoplasia de la glándula Tiroides a la palpación de - 
la región ventral del cuello se manifiesta como una firme ma
sa, debido a la1presencia de grandes cantidades de amiloide- 

en el estroma tumoral. Hay polidipsia, 
poliuria, parálisis - 

posterior progresiva, 
hiperperistaltismo que conduce a dia— 

rrea y deshídratación; 
atrofia de mGsculos lumbares epifisia

les, accesos convulsivos, 
atacues, severa rigidez extensora, 
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salivación profusa y el electrocardiograma revela una bradi- 

cardia. Se mencionan casos en los que no se muestran signos

clínicos o si los hay están relacionados con la metástasis - 

neoplástica ( 69, 91, 94). 

ALTERACIO14ES PATOLOGICAS

A la necropsia se ha encontrado en el peri6steo de las - 

costillas L2 a L4
un tejido nodular suave de color amarillen

to que se extiende hasta el cuerpo
vertebral. El peri6steo- 

de las costillas está delgado y
hemorrágico; en las verte- - 

bras de la región toráxica ocasionalmente se producen coin- - 

presiones medulares ( 69). 

En el cuerpo del carcinoma medular pueden encontrarse - 

grandes cantidades de tejido conectivo hialino y focos mine- 

ralizados de amiloide ( Figura No. 4). Los bordes de las c6- 

lulas neoplásicas se hallan muy continuos formando comple— 

jas interdigitaciones; 
contienen poco citoplasma, 

tienen una

apariencia vacuolada y una gran mitocondria. 
Algunas célu- 

las poseen gránulos de secreci6n cuyo centro es homogeneo y - 

moderadamente denso. El retículo endoplasmático se ha encon

trado difundido a través de todo el citoplasma junto con - - 

gran número de vacuolas lipoides; el término " Apudoma se ha - 

propuesto para designar a este tipo de tumor. Los sitios de

metástasis son frecuentemente los n6dulos linfáticos regiona

les y los huesos. Se reporta que este tumor puede estar aso

ciado con feocromocitomas de la médula adrenal y las neopla- 

sias de otras glándulas endocrinas (
16, 69, 91). 

Tu a # 
VMM0I4 v
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DIAGNOSTICO

La exploración quirúrgica del cuello muestra la neopla- 

sia invasiva por debajo de la laringe. Se han realizado - - 

pruebas inmunoenzimáticas usando antisuero humano que tiene - 

una fuerte acción cruzada con la calcitonina de perro, loca- 

lizándose posteriormente en el citoplasma de las células tu - 

morales ( 16, 69). 

El calcio sanguíneo se encuentra en un nivel bajo o ba- 

jo normal, de 8 a 9 mg./ dl., y el fósforo en su nivel normal

de 2. 9 a 6. 3mg./ dl. La fosfatasa alcalina se encuentra ele- 

vada a más de 120 UI/ dl. ( 6, 91) 

TRATAMIENTO

En caso de adenoma está indicada la remoción quirúrgica

y el hipercalcitonismo nutricional se corrige proporcionando

una dieta comercial balanceada ( 27). 
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GLANDULA PARATIROIDES

ANATOMIA

La glándula paratiroides se desarrolla embriol6gicamen- 

te en forma análoga a la glándula tiroides, a partir de la - 

tercera bolsa faringea del endodermo. El perro tiene cuatro

glándulas paratíroides; dos internas y dos externas. El nom

bre de paratiroides lo reciben precisamente por encontrarse - 

junto a la tiroides. En ocasiones puede localizarse tejido- 

paratiroideo en cualquier lugar a lo largo de la tráquea, in

cluso a nivel de la bifurcaci6n de ésta en el espacio medias

tínico ( 68). 

La paratiroides externa mide de dos a cuatro milímetros

de longitud, por uno a tres milímetros de amplitud, se en- - 

cuentra bajo una delgada capa de tejido conectivo adiposo, - 

que rodea en forma cráneo -lateral a la tiroides; la parati- 

roides interna es ligeramente más pequeña y está situada ba- 

jo la superficie dorzo- medial de la cápsula tiroidea ( 16). 

La glándula paratiroides del perro a diferencia de - -- 

otros mamíferos, está formada por un solo tipo de células -- 

epitel.iales denominadas células " principales"; estas células

se agrupan en densos paquetes rodeados por numerosos capila- 

res. En otros animales y el hombre, además existe un segundo

tipo de células: las células oxífilas ( 16). 
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IRRIGACION

El aporte sanguíneo de los dos pares paratiroideos se - 
halla separado. 

Las paratiroides externas están irrigadas - 

por una rama de la arteria
Craneal tiroidea; y las internas - 

por diminutas ramificaciones
de la arteria Tiroidea. 

El dre

naje venoso es conducido por la vena Caudal tiroidea, 
hacia - 

la vena Yugular interna. 
El drenaje linfático está a cargo - 

de los n6dulos retrofaringeos (
16). 

FISIOLOGIA

La biosíntesis de la hormona paratiroidea es iniciada - 
por los lisosomas de las células principales a partir de un
compuesto de 115 aminoácidos llamado Pre- pro- paratohormona;- 

ésta es transformada por ruptura proteolítica en otro com- - 
puesto; la Pro- paratohormona con 90

aminoácidos. Las enzi - 

mas tripsina y carboxil- peptidasa transforman a la Pro- para- 
tohormona n la forma biol6gicamente

activa, o sea, la para- 

tohormona, también llamada hormona paratiroidea
o HPT; con - 

e

84 aminoácidos y un peso
molecular aproximado de 9500 ( 16, 60

64, 73). 

La hormona paratiroidea preformada se encuentra dentro - 
de gránulos almacenados en el aparato de Golgi de las célu- 
las principales, 

ésta se libera dentro del citoplasma para - 

completar su síntesis antes de ser secretada a la circula- - 

ci6n; las células almacenan relativamente poca cantidad de - 
hormona preformada. 

Al descender el calcio en la sangre, -- 

las células principales aumentan
la secreción de paratohormo
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na, o por el contrario, 
el aumento de calcio en la sangre re

duce la secreción de HPT; esto se logra por inhibición en la

captación de aminoácidos; por la reducci6n en la síntesis de

Pro- HPT y por la disminución en
la conversión a HPT ( 9, 35,-- 

60). La concentración del fósforo sanguíneo no tiene una re

gulaci6n directa como lo hace el calcio sobre la síntesis pa

ratiroidea, pero si se eleva, es capaz de hacer descender el

calcio sérico. El magnesio tiene un efecto similar al pro- 

ducido por el calcio sobre el ritmo de secreci6n paratiroi-- 

dea, pero éste es significativamente menos
potente ( 36, 68). 

Una vez liberada la HPT, llega a través de la circula— 

ci6n sanguínea hasta sus células especificas en los huesos, - 
riñón e intestino, en donde se une a receptores macromolecu- 

lares altamente específicos, 
ubicados en las membranas celu- 

lares ( 16, 68, 80). 

La hormona paratiroidea estimula la formaci6n de los os

teoclástos y osteoblástos del hueso. El incremento de los - 

osteoclastos, que son las células de resorción 6sea, se ini- 

cia con la síntesis intracelular de pequeñas moléculas de -- 
prostaglandinas, éstas a su vez activan a la enzima adenil-- 

ciclasa, lo que da como resultado la elevación del Adenosín- 

Monofosfato Cíclico ( AMPc); el AMPc estimula a la enzima li- 

sosomal que remueve al fosfato de calcio hacia el plasma. - 

Los osteoblastos, que son las células productoras de tejido - 

óseo, aumentan su número, aunque en menor grado comparados - 

con los osteoclastos, por activaci6n de la adenil- ciclasa y - 

el AMPc, incrementando así el flujo de calcio desde el pe- - 
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ri6steo y el torrente sanguíneo hacia la membrana endosteal - 

9, 51, 88). 

otra acción paratiroidea importante es la reabsorci6n - 

del calcio por el riñ6n a nivel de túbulo
contorneado proxi

mal, algunos investigadores le dan mayor importancia en lu - 

gar de ésta, a la excreci6n urinaria del fósforo que se lle- 

va a cabo por disminuci6n en su reabsorci6n a nivel de túbu- 

lo contorneado proximal. La paratohormona igualmente maneja

la excreci6n urinaria de sodio, potasio, bicarbonato, adeno - 

sin monofosfato cíclico y algunos aminoácidos. 
Regula la -- 

conversión de 25 hidroxicolecalciferol a 1, 25 dihidroxicole- 

calciferol. Contribuye a resolver problemas del equilibrio - 

ácido -básico en caso de existir un aporte bajo de líquidos y

por último, la hormona paratiroidea encuentra en el riñ6n el

sitio en donde se degrada por proteasas especificas de las - 

células tubulares ( 1, 16, 34, 88, 96). 

El colecalciferol o vitamina D es el tercer mayor com - 

puesto envuelto en el metabolismo del calcio y la remodela-- 

ci6n ósea. Ha sido llamada vitamina por largo tiempo, pero - 

hay evidencia que sugiere que puede ser considerada como una
hormona ( 16). El colecalciferol se requiere en pequeñas can

tidades en la dieta ( 10 a 25 UI/ Kg./ día), o puede ser sinte- 

tizado en la piel por precursores moleculares a partir del - 

compuesto 7 dihidrocolesterol. La hormona paratiroidea tie- 

ne influencia sobre uno de los pasos intermedios para la for

maci6n de la vitamina D, esto es, sobre la conversi6n del 25

hidroxicolecalciferol a 1, 25 dihidroxicolecalaiferol, 
a ni— 
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vel de los t6bulos contorneados proximales del riñón ( 16, 27, 

85). La vitamina D incrementa la absorción del calcio y f6s

foro por el intestino y tiene un efecto permisivo sobre los- 

osteoclastos para poder responder a la acción de la HPT ( 16, 

51). 

Además de la acción de la paratohormona, de la calcito- 

nina y del colecalciferol para regular la homeostasis del -- 
calcio sanguíneo, aunque en menor grado, se encuentran otras

hormonas como la tiroxina, somatotropina, glucagon, cortico - 

esteroides y estr6genos ( 51, 73). El i6n calcio además de -- 

ser un componente esencial de la estructura ósea, juega un - 

papel importante en muchos procesos corporales como la con- 

tracción muscular, la coagulación sanguínea, la actividad en

zimática, la exitabilidad neuronal y la permeabilidad de la - 

membrana ( 35, 60). El adecuado nivel de calcio en la sangre - 

del perro es de l0mg/ dl. con algunas variaciones debidas a - 

la edad, cantidad de calcio admitida en la dieta y el método

analítico utilizado para cuantificarlo ( 16, 74). 
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HIPOPARATIROIDISMO

INTRODUCCION

El hipoparatiroidismo es una enfermedad end6crina carac

terizada por los signos de hipocalcemia e hiperfosfatemia, - 

debido a la falta de producción de la hormona paratiroidea o

a la deficiente respuesta por parte de las células sobre las

que dicha hormona ejerce su acci6n ( 5, 81, 92) 

ETIOLOGIA

Las causas nás comur..es de hipoparatiroidismo en el pe— 

rro incluyen: 1) La enfermedad inflamatoria de la glándula - 

paratiroides ( Paratiroiditis linfocftica); 2) La atrofia

ideopática paratiroidea; 3) El daño yatrogénico durante la - 

cirugía de la glándula Tiroides. En recientes estudios se - 

reporta al Distemper como una posible causa de hipoparatiroi

dismo. ( 24, 27, 81, 92, 110, 127). 

Como causas raras de hipoparatiroidismo se encuentra la

destrucción de la glándula Paratiroides por una neoplasia -- 

primaria o por metástasis en el área cervical anterior; 
la - 

atrofia tr6fica de las Paratiroides asociada a largos esta - 

dios de hipercalcemia y a la agenecia de ambos pares de glán

dulas ( 15, 81, 110). 

INCIDENCIA

El hipoparatiroidismo cualquiera que sea su etiología - 
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es poco frecuente, las razas Cobrador de Labrador, Lobero Ir

landés, Poodle, Schnauzer y pequeños Terriers se han reporta

do como las más afectadas. La deficiente respuesta de los - 

huesos, riñón e intestino a la acción de la hormona para- -- 

tiroidea circulante o Pseudohipoparatiroidismo, 
es rara en - 

perros. El hipoparatiroidismo ideopático es raro y se pre- 

senta más comunmente en perras de razas pequeñas (
16, 63, 81,- 

92, 127). 

PATOGENIA

El bajo nivel circulante de hormona paratiroidea ocasio

na una mala movilización del calcio de los huesos, no hay -- 

reabsorci6n del calcio en los tGbulos renales ni se estimula

la absorción intestinal del calcio ( 110). 

El hipoparatiroidismo ha sido inducido al inyectar teji

do paratiroideo hom6logo en forma repetida para formar anti- 

cuerpos antiparatiroideos o células mediadoras de hipersensi

bilidad contra la glándula ( 110). 

La causa exacta del hipoparatiroidismo a consecuencia - 

del Distemper canino aGn no se conoce con exactitud; 
las nu- 

merosas partículas virales dentro de las células Principales

pueden contribuir a la baja producción hormonal en ciertos - 

perros con Distemper ( 127). 

En algunos casos de hipoparatiroidismo ideopático, las - 

glándulas Paratiroides aparentemente normales, parecen care

cer de la enzima que convierte la Pro- paratohormona en su -- 

forma biológicamente activa. Se dice que en el caso del --- 
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pseudohipoparatiroidismo las células renales e intestinales - 

son incapaces de responder a cantidades normales de la para- 

tohormona, debido a la falta de un nucle6tido regulador que - 

se acopla al complejo hormona receptor en uno de los pasos - 

intermedios para el catabolismo de la adenil ciclasa, 
todo - 

esto en la membrana plasmática, dando como resultado la inca

pacidad de las células óseas, renales e intestinales para -- 

formar AMPc. ( 63). 

SIGNOS CLINICOS

La hipocalcermia vuelve hiperexitables a los nervios mo- 

tores, con continuas descargas sobre los músculos volunta- - 

rios observandose desde ligeros espasmos hasta tetania. Hay

disfunci6n cerebelar o extrapiramidal que resulta en ataxia, 

marcha vacilante, rigidez muscular y parestesia que produce - 

la contracci6n de los músculos faciales. El envolvimiento - 

del músculo liso produce espasmos esofágicos, anales y vesi- 

culares, incontinencia urinaria y emesis. Puede haber dos - 

tipos de presentaciones clínicas; la forma aguda que aparece

en pocos días, caracterizada por abruptos ataques, tetania y

convulsiones, y el tipo cr6nico a lo largo de meses en que - 

se manifiesta depresi6n, cambios de la conducta, letargia, - 

intranquilidad, anorexia, vómitos y una tetania latente. En

ciertos casos se han observado cataratas. Se reporta hiper- 

termia, y la muerte repentina ( 16, 24, 63, 81). 
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ALTERACIONES PATOLOGICAS

En los estadios tempranos de paratiroiditis, hay una in

filtración de linfocitos, células plasmáticas y una hiperpla

sia generalizada de células principales que no han sido inva

didas ( Figura No. 5). Después la glándula está completamente

infiltrada de linfocitos, fibroblastos, neocapilares y casi- 

no hay células Principales viables ( 16). Existe una degene- 

raci6n extensiva de las células Principales con un parcial - 

reemplazamiento por tejido conectivo adiposo ( 1). 

La agenecia de ambos pares de glándulas Paratiroides es

raramente encontrada en cachorros con esta enfermedad ( 1). 

En el caso del Distemper canino asociado a hipocalcemia, 

hay una degeneración del parénquima glandular y partículas - 

virales dentro de las células inactivas ( 127). Se reportan - 

en perros con hipoparatiroidismo cataratas bilaterales ( 63)• 

DIAGNOSTICO

E1 díagn6stico de hipoparatiroidismo se basa en la his- 

toria, signos clínicos, los hallazgos de laboratorio de hipº

calcemia, de alrrededor de 4 mg./ dl., hiperfosfatemia hasta - 

de 8. 5 mg./ dl. y la exclusión de ótras importantes causas de

hipocalcemia como la tetania puerperal, hipoalbuminemia, hi- 

pomagnesemia, falla cr6nica renal, pancreatitis aguda, hipo- 

vitaminosis D y una mala absorción intestinal ( 16, 81, 110). - 

En la tetania puerperal o Eclampsia, hay una historia repro- 

ductiva ( lactación a cachorros), la hipoalbuminemia, hipomag

nesemia y la falla crónica renal se excluyen del diagnóstico

FMTAD DE MEDM,lMA VETtKINAk) A r ta
O'BLIOTMA - U N A M
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diferencial al observar los niveles normales de albdmina, -- 

magnesio, nitrógeno ureico y creatinina. En la pancreatitis

aguda, la ausencia de sus signos y el valor normal de la ami

lasa la descartan. Si la dieta es adecuada es poco proba- - 

ble la aparición de hipovitaminosis D. La malabsorci6n in- 

testinal se descarta si no existe esteatorrea ( 81, 110). 

Otras causas raras de hipocalcemia son; traumatismos en

tejidos blandos, intoxicación con Etilen glicol, la rápida - 

infusión intravenosa de fosfatos, las transfusiones sanguí - 

neas y el tumor óseo osteoblástico ( 24). 

Existe la posibilidad del hipoparatiroidismo postquirfir

pico a la Tiroidectomía, en pocos días o meses anteriores al

ataque hipocalcémico. En ciertos casos puede usarse el m6to

do de radioinmunoanálisis para medir los niveles de la hormo

na paratiroidea ( menos de 14 * 57 m1Eq/ ml.) ( 6, 16). 

TRATAMIENTO

En el hipoparatiroidismo yatrogénico la hipocalcemia no

requiere de tratamiento; la deficiencia hormonal es trascen

dente, ya que el tejido glandular se regenera en poco tiempo; 

sin embargo si se desarrolla una irritabilidad neuromuscular

intensa, se indica la terapia con calcio y vitamina D. La -- 

hormona paratiroidea tiene una vida corta en la circulaci6n- 

si se aplica parenteralmente, por lo que no es un tratamien- 

to práctico en esta enfermedad ( 16, 81, 92, 110). 

La tetania hipocalcémica o las convulsiones son indica- 

dores para la rápida aplicación de gluconato de calcio al -- 
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10% en una dosis de 1 a 1. 5ml./ Kg., IV. El monitoreo electro

cardiográfico es aconsejable; si se observa bradicardía o -- 

existe el acortamiento de las ondas 0- T, la inyección intra- 

venosa debe descontinuarse temporalmente. Ya controlados -- 

los signos debe administrarse gluconato de calcio al 10% - - 

2 ml./ Kg.) en infusiones intravenosas cada 6 a 8 hrs. y re- 

petir tantas veces como sea necesario para prevenir la hipo- 

calcemia, que reaparece en pocas horas de suprimida la infu- 

sión. El calcio por vía oral y la vitamina D deben adminis- 

trarse tan pronto como la medicación por este conducto sea - 

tolerada. Durante el tratamiento inicial el calcio total ad

ministrado debe ser de 50 a 75 mg. de calcio elemental/ Kg./- 

día, es decir, cerca de 500 a 750 mg. / Kg. Idía de gluconato de - 

calcio o de 400 a 600 mg./ Kg./ día de lactato de calcio en -- 

tres o cuatro partes al día. Después de 1 o 2 días la admi- 

nistración intravenosa de calcio puede descontinuarse y man- 

tenerse sólo con el calcio oral ( 16, 81, 110). 

La principal desventaja de la vitamina D2 en el trata- 

miento inicial es su largo periodo de acción, de aproximada- 

mente 4 semanas debido a su extensivo almacenamiento en los - 

tejidos y el largo tiempo para la conversión a su metabolito

activo; con grandes dosis de esta vitamina ( 4, 000 a 6, 000 -- 

UI/ Kg./ día) la normocalcemia se recobra en una o dos semanas, 

pero existe el riesgo de sobredosificación. Una vez que el - 

nivel del calcio sérico se ha restaurado, por ejemplo a - -- 

9 mg. Idl., la vitamina D2 se reduce a 1, 000- 2, 000 UI/ Kg./ día. 

El dihidrotaquiesterol aporta mayores ventajas que la vitami
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na D2 porque eleva el nivel de calcio más rápido y su efecto
se disipa más rápidamente al descontinuarse. Esta droga es - 

más potente, 1 mg. equivale a tres veces la dosis de vitami- 

na D2. El dihidrotaquiesterol se administra en dosis de - - 

03 por dos días, luego se reduce a . 02 mg./ Kg. 

día, dos días más y finalmente . 01 mg./ Kg./ día hasta comple

tar una semana, que es el tiempo suficiente para alcanzar la

normocalcemia ( 92). 

El 1, 25 Dihidroxicolocalciferol tiene la ventaja de una

rápida acción en uno a cuatro días y 1 día de vida promedio, 

en caso de resultar hipocalcemia por sobredosificación se co

rrige descontinuandola, en 24 Hrs. La d6sis es de . 04ug/ Kg. 

día, hasta por cuatro semanas. Los requerimientos deben -- 

ser estrictamente individualizados en la terapia de esta en- 

fermedad en el caso crónico, ya que el protocolo de dosifica

ciones no siempre es exitoso, la determinación frecuente de - 

la concentración de calcio sérico es muy importante para el - 

ajuste de la dosis ( 16, 81, 92). 

PREVENCZON

En muchos animales el tratamiento por largos periodos - 

con extracto paratiroideo debe de evitarse, por la formación

de autoanticuerpos contra la glándula Paratiroides, afín de - 

especies heter6logas. Aunque a la larga es inefectiva, si - 

se tiene que inyectar paratohormona, ésta debe ser sintética

El uso de Difenil idantoina y de fenobarbital pueden poten-- 

cializar la aparición de hipocalcemia durante ésta enferme— 

dad

nferme- 

dad ( 16, 27, 63). 
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HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO

INTRODUCCION

El hiperparatiroidismo primario es un síndrome en el -- 

que se produce la hormona paratiroidea en cantidades excesi- 
vas, esto origina una gran proliferación de los osteoclastos

que producen resorción ósea, de ello suele resultar una gran

debilidad de los huesos, con fracturas al menor traumatismo. 

La hipersecreci6n de la paratohormona aumenta los iones de - 
calcio en la sangre, 

tanto que, 
produce otros efectos perju- 

diciales en el organismo del perro como la nefrocalcinosis - 

24) . 

ETIOLOGIA

El exceso de hormona paratiroidea se origina por una le
si6n funcional que es producida por un adenoma o adenocarci- 

noma de la glándula paratiroides (
15, 17, 27). 

INCIDENCIA

El hiperparatiroidismo primario parece ser relativamen- 

te raro en el perro. 
Es una de las enfermedades que son po- 

co diagnosticadas y cuyo descubrimiento parece ir en aumento
con el advenimiento en el mercado de nuevos sistemas de dial
n6stico, como los analizadores bioquímicos

portátiles ( 67). - 

Nay pocos casos
reportados en perros viejos. 

Se considera - 

que el número de casos estudiados
es reducido para poder de- 
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terminar cualquier predisposición de raza o sexo; aún así se

menciona que los adenomas y carcinomas paratiroideos prevale

cen en los perros de la raza Bóxer ( 9, 67). 

PATOGENIA

La glándula paratiroides produce una cantidad excesiva - 

de paratohomona debido a que el adenoma y menos frecuente -- 
mente el adenocarcinoma, 

que la afectan, están compuestos -- 

por células principales activas, 
por lo que los mecanismos - 

normales de control de la secreción paratiroidea no funcio— 

nan, en otras palabras, la secreción paratiroidea es autóno- 

ma ( 16) . 

La prolongada secreción de la hormona paratiroidea da - 
como resultado la constante resorción 6sea osteoclástica. - 

El fosfato de calcio, que es el mineral removido, 
es reempla

zado por tejido conectivo fibroso
inmaduro, a esta lesión -- 

6sea se le conoce como osteodistrofia fibrosa y aparece en - 
todo el esqueleto, 

pero se acentúa en ciertas áreas locales - 

del cráneo. La hipercalcemia trae como consecuencia en el - 

riñón la reducida filtración
glomerular, la nefrocalcinosis- 

y nefrolitiasis_(
16, 27, 77). 

SIGNOS CLINICOS

Estos pueden ser clasificados en tres categorías: - 

1) Los producidos por la hipercalcemia sobre la exitabilidad

neuromuscular; 2) I.os producidos por disfunci6n renal asocia

da con nefrocal- inosis; 3) Los producidos por desmineraliza- 
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ci6n del esqueleto, 
fracturas de huesos largos, de vértebras

y los signos
producidos por la hiperostosis facial ( 67). 

La disminuida exitabilidad neuromuscular produce debili
dad, hay discretos signos de letargia y los perros rehusan - 
el hacer ejercicio. La hipercalcemia incluso causa hipotoni

cidad del músculo liso del tracto
gastrointestinal, produ- 

ciendo anorexia y constipación; 
estos pueden ser los únicos - 

signos notables durante el estadio inicial de esta enferme-- 

dad

nferme- 

dad ( 16, 17, 67, 77). 

La hipercalcemia puede desembocar en un daño renal - -- 

irreversible producido por el exceso de calcio; el calcio se

deposita primero en la membrana basal de los túbulos contor- 

neados proximales, el resultado es la degeneración y necr6-- 

sis del epitelio tubular, por lo que los signos prominentes - 

son poliuria y polidipsia (
17). 

Las fracturas por compresión de los débiles cuerpos ver

tebrales, puede ejercer presión medular y nerviosa que se ma

nifiesta en disfunciones motoras y sensitivas. 
La hiperosto

sis facial con obliteración parcial de la cavidad nasal mues

tra signos de dificultad respiratoria. 
La alta infiltración

vascular de tejido conectivo fibroso en el maxilar y la man- 

díbula, deriva en el aflojamiento o pérdida de piezas denta- 

les del alveolo. El maxilar aumenta de tamaño, lo que inter

fiere con el cerrado de la boca, provocando úlceras por pre-- 

si6n de la mucosa gingival, con dolor a la palpación ( 16, 67, 

77) . 
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ALTERACIONES PATOLOGICAS

El adenoma funcional generalmente afecta sólo a una de - 
las glándulas paratiroides; 

se localiza en la regi6n cervi - 

cal o cerca de la base del corazón, en el espacio mediastíni

co anterior. 
Estas neoplasias del espacio precardial se ori

ginan a partir del tejido paratiroideo que fue desplazado -- 

ahí durante el desarrollo embrionario (
15, 16, 77). 

El estroma del adenoma paratiroideo se asemeja histolb- 

aicamente al tejido paratiroideo norrial, 
está formado por -- 

grupos de células principales divididos por una pequeña y fi
na capa de tejido conectivo, 

junto con numerosos capilares; - 

el adenoma está bien delimitado por la misma cápsula de la - 
glándula paratiroides ( Figura D: o. 6). Las células principa- 

les que componen esta neoplasia muestran una forma poliédri- 

ca, tienen una relación nicleo: 
citoplasma de 1: 2 y se obser

van con una ligera tinci6n eosinofílica. 
ocasionalmente re- 

encuentran distribuidas en el estr6ma tumoral células claras

células adiposas y formas celulares
transicionales ( 15). 

En los huesos largos existe una severa delgadez perios- 

teal. El hueso esponjoso se ve afectado por grandes cavida- 

ces que indican una gran resorción ósea. Hay substitución - 

del tejido esponjoso por tejido conectivo
fibroso. En la ma

triz ósea del maxilar se encuentran algunos focos de fibras - 
de colágena. El maxilar y la mandíbula están engrosadas por

una excesi•.a formaci6n de tejido
fibroso, hay pérdida de la - 

lámina dura alveolar, así coto de piezas dentales, e incluso

existen áreas locales de descalcificaci6n de los dientes. - 
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En el cráneo hay una marcada falta de grosor periosteal, con

áreas de resorción del hueso esponjoso que le dan una apa- - 

riencia de " apolillado" ( 16, 77). 

En el riñ6n puede encontrarse varios grados de degenera

ci6n y necrosis del epitelio del asa de Henle, de los túbu-- 

los proximales, de los túbulos distales, de los túbulos co— 

lectores

o- 

lectores y ocasionalmente se hallan cálculos piélicos ( 17) 

DIAGNOSTICO

La prueba de laboratorio más importante para el diagn6s

tico de hiperparatiroidismo es la cuantificación del calcio - 

sanguíneo. La hipercalcemia es un hallazgo consistente, 
como

resultado de la liberación del calcio desde el hueso. El -- 

calcio sanguíneo del perro se encuentra en más de 11. 5mg./ d1

Los niveles sanguíneos del fósforo se encuentran bajos ( 4mg. 

dl. o menos), debido a la inhibici6n de su reabsorción re- 

nal por los túbulos proximales ( 16). 

La fosfatasa alcalina puede elevarse a más de 82 UI/ 1.- 

en los perros que ya manifiestan la enfermedad ósea; la in— 

crementada

n- 

crementada actividad de esta enzima se piensa que es el re— 

sultado

e- 

sultado del aumento conpensatorio en la cantidad de los os— 

teoclastos a lo largo de la trabécula 6sea, como respuesta a

la fuerza mecánica ejercida sobre los débiles huesos. El -- 

análisis de orina indica una alta excreción del calcio ( más - 

de 10 mEq/ 1.) y fósforo ( más de 180 mEq/ 1) ( 6, 16). 

El hiperparatiroidismo primario puede ser incluido en - 

el diagnóstico diferencial de los perros viejos con una his- 
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toria clínica de severa desmineralización ósea que curse con

una función renal normal. 
La evaluación radiográfica revela

áreas de resorci6n periosteal, 
los huesos del cráneo se ob - 

servan muy delgados, mostrando en el hueso esponjoso la ca- 

racterística apariencia de " apolillado"; se aprecia además - 

la pérdida de la lámina dura dental, 
mineralizaci6n de los

tejidos blandos, cálculos renales, quistes 6seos, un deterio

ro general de la densidad 6sea y en los casos avanzados la - 
existencia de fracturas en cualquier parte del esqueleto - - 

16, 17). 

Otras causas de hipercalcemia deben ser consideradas en

el diagnóstico diferencial, como lo son: la intoxicaci6n por

vitamina D, neoplasias malignas con metástasis 6sea y pseudo

hiperparatiroidismo: La hipercalcemia que produce la hiper- 

vitaminosis D puede ser de igual magnitud a la del hiperpara

tiroidismo primario, sólo que la hipervitaminosis D se acom- 

paña de una hiperfosfatemia y de una baja actividad de la -- 
fosfatasa alcalina. Las neoplasias malignas con metástasis- 

6sea pueden causar una moderada hipercalcemia e hipercalciu- 

ria, pero el nivel de la fosfatasa alcalina y del fósforo sé

rico son normales ( 16). 

Otras causas de hipercalcemia incluyen a las lesiones - 

osteolfticas multifocales asociadas a émbolos
sépticos, a la

completa ínmovilizaci6n del perro, a osteosarcomas, a bipo-- 

adrenocorticismo, a hipocalcitonismo debido a una enferme— 

dad

nferme- 

dad cue destruya a la glándula tiroides, 
a enfermedad cr6ni- 

ca renal, a la hemoconcentraci6n y a la
hiperproteinemia. -- 
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Los tumores metastásicos del hueso no se encuentran comunmen
te en el perro con neoplasias

malignas, pero pueden ser aso- 

ciados a hipercalcemia en ciertos estados del crecimiento tu
moral. La osteomielitis bacteriana o fungal y la septicemia
neonatal son causas esporádicas de hipercalcemia, pero la ra- 
diología muestra los sitios de lesión multifocal del hueso. - 
Muchos casos de falla crónica renal incluso mantienen una con
centración normal o baja del calcio

sérico, con varios gra - 

dos de elevación del f6sforo
sanguíneo; del 5 al 10% de los - 

perros con esta afección renal tienen valores de calcio mayo
res de 12 mg./ dl. La hipercalcemia también se observa en -- 

los perros con enfermedad de Adison cuya elevaci6n del cal— 
cio

al- 

cio puede exceder de 16 mg./
dl ( 16, 67, 77, 93) - 

TRATAMIENTO

La prioridad del tratamiento es la de reducir el alto - 
nivel de calcio en la sangre. 

Los estadios de hipercalcemia

aún los de más corta duraci6n, 
pueden producir nefrocalcino- 

sis y daño renal
permanente. La poliuria y polidipsia se -- 

acompañan frecuentemente por deshidratación tendiente a agra

var el efecto hipercalcémico. 
Es, de gran ayuda en la deshi- 

dratación del paciente el uso de soluciones salinas que tien
den a mejorar la excreción

renal del calcio; el uso de furo- 

damida ( 2 a 4 mg./ Kg. cada 8 hrs. por vía oral) realza la -- 

diurésis del calcio. Una vez que el paciente se ha estabili

zado cabe hacer una completa evaluaci6n para determinar las - 
causas de hipercalcemia. 

Después de que las demás causas de

le
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hipercalcemia han sido eliminadas del diagnóstico diferencial, 

se recomienda la cirugía exploratoria de las glándulas para- 
tiroides ( 67). 

La mayoría de los tumores paratiroideos son adenomas -- 

que pueden ser extirpados
quirúrgicamente; 

las glándulas pa- 

ratiroides externas son fáciles de
identificar, mientras que

los dos pares internos se confunden con el tejido tiroideo.- 
Es esencial una técnica meticulosa para prevenir una hemo - 
rragia profusa que pueda contaminar y oscurecer el tumor, -- 
que normalmente luce de un

intenso color café -rojizo; 
es pre

ferible la electrocauterizaci6n para mantener seco el campo. 
La neoplasia generalmente se encuentra asociada únicamente - 
con la glándula

paratiroides. si la disección cervical fa— 

lla

a- 

lla al revelar la existencia de la neoplasia y persisten los
signos, debe considerarse la posible existencia de una neo— 
plasia

eo- 

plasia de origen paratiroideo en el espacio mediastíníco an- 
terior y por

consiguiente, de la cirugía toráxica (
16, 27). 

Después de la remoci6n quirúrgica de la neoplasia, puede

ocurrir una severa hipocalcemia dentro de las primeras 12 a- 
24 hrs. Esta es una amenaza de

complicaci6n, 
debido a que - 

junto con el tumor, además se remueve tejido paratiroideo nor
mal. El nivel del calcio puede ser lo suficientemente bajo - 
para producir tetania. 

El manejo postoperatorio requiere de

un constante monitoreo para detectar una posible tetania hi- 
pocalcémica; si ésta ocurriera, 

se debe de administrar cal— 

cio

al- 

cio en adici6n a una
soluci6n de dextrosa al 5% ( 20 a 40mg./ 

Kg) por vía intravenosa, 
de tal manera que se

proporcionen- 
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al paciente de 0. 5 a 2 mg. de calcio/ Kg./ hora hasta observar

el cese de la tetania. En tanto debe monitorearse el latido

cardiaco para detectar bradicardias o arritmias. 
Si la hipo

calcemia persiste por varios días, se puede proporcionar a - 

los pacientes calcio por vía oral ( 2 a 3 gr. tres veces al - 

día) y vitamina D ( 10, 000 a 25, 000 uI por día. El magnesio - 

suele encontrarse bajo, por lo que se suplementará con - 

0. 5 mg./ Kg. por vía intra venosa a través de un lento goteo - 

67, 74, 95). 
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HIPERPARATIROIDISMO RENAL SECUNDARIO

INTRODUCCION

Los perros con falla crónica renal, a menudo desarro- - 

llan hiperparatiroidismo renal secundario. 
El daño produci- 

do en el riñón reduce el ritmo de filtración
glomerular, és- 

to produce una hipocalcemia e hiperfosfatemia que aumentan - 

la actividad paratiroidea, por lo que los altos niveles de - 

paratohormona en la circulaci6n produce desmineralización -- 

6sea sobre todo del hueso mandibular, 
característica de esta

enfermedad end6crina a la que también se conoce como" Sndro- 

me de la mandíbula de goma"( 126). 

ETIOLOGIA

La nefritis intersticial, la glomerulonefritis, la ne— 

froesclerosis y la amiloidosis, al llegar a producir falla - 

crónica renal, ocasionan hiperparatiroidismo renal secunda— 

rio. 

ecunda- 

rio. Así mismo, esta enfermedad puede resultar de una o va- 

rias anormalidades congénitas, como lo son; la hidronefrosis

bilateral, la hipoplasia renal congénita y los riñones poli- 

quisticos ( 1, 16, 130). 

En experimentos en los que se irradi6 a perros " in úte- 

ro" durante el periodo perinatal, estos animales mostraron - 

glomeruloesclerosis y falla crónica renal, en un periodo de - 

tiempo que fue de los 8 meses a los 2 años después ( 87). 



73

INCIDENCIA

El hiperparatiroidismo renal secundario, se encuentra - 

frecuentemente en todas las razas de perros, sobre todo en - 

los perros viejos; los desórdenes renales congénitos y here- 

ditarios se han reportado repetidamente en las razas Norue-- 

gian Elkhound, Cocker Spaniel, Lhasa Apso, Shih Tzu, Beagle, 

Pastor Alemán, Dachshund y Schnauzer Miniatura ( 14, 16). 

PATOGENIA

La enfermedad cr6nica renal avanza hasta el punto en el

que hay una reducción significativa del ritmo de fíltraci6n- 

glomerular, por lo que se retiene f6sforo y se desarrolla hi

perfosfatemia. De acuerdo a la relación recíproca de satura

ci6n del plasma, sólo con uno de los dos iones, Ca o P, la - 

elevación del f6sforo produce la hipocalcemia; además se se- 

creta fosfato hacia el lumen gastrointestinal en grandes can

tidades, lo que agrava más la hipocalcemia, debido a la inca

pacidad de absorción del calcio dietético al unirse con el - 

fosfato ( 18) . 

El decremento en el calcio plasmático, es el estímulo - 

para que la glándula paratiroides secrete paratohormona, si - 

este estímulo se prolonga demasiado, puede resultar en una - 

hiperplasia de la glándula por sobrefuncionamiento. Esta -- 

afección puede llegar al grado en el que la paratiroides no - 

puede controlar su ritmo secretorio, o sea, que la secreción

se vuelve aut6noma; a esta anormalidad se le conoce como hi- 

perparatiroidismo terciario ( 19, 126). 
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La constante secreción de la paratohormona, conduce a - 

una gran resorci6n 6sea del calcio, por lo que en ocasiones - 

puede originarse hipercalcemia. Si persiste la hipercalce-- 

mia por mucho tiempo, ésta puede agravar la nefropatía, debi

do al daño que produce en los tdbulos contorneados proxima-- 

les, incluso produciéndose nefrocalcinosis ( 126). 

Hay un deterioro en el metabolismo de la vitamina D, - 

como consecuencia de la deficiente funci6n renal. Se reduce

la conversión del 25 hidroxicolecalciferol a 1, 25 dihidroxi- 

colecalciferol; este problema acarréa la disminuci6n en la - 

absorción del calcio por el intestino y el descenso de la -- 

transportación osteoblástica del calcio en el hueso ( 16). 

SIGNOS CLINICOS

Los signos predominantes son: v6mitos, deshidrataci6n,- 

polidipsia, poliuria, depresión, apatía y un olor respirato- 

rio amoniacal, resultado de la progresiva insuficiencia re -- 

nal que cursa con uremia ( 1, 130). 

El espectro de lesiones óseas del hiperparatiroidismo - 

renal secundario, varían desde los mínimos cambios de la en- 

fermedad renal temprana, hasta la más severa osteodistrofia- 

fibrosa, que causa la substitución de la matriz 6sea por te

jido conectivo fibroso. Cuando la proliferaci6n del tejido - 

conectivo es excesiva, se observa aumento de volumen en el - 

hueso, como la tumefacci6n facial y osteoesclerosis que se - 

observa en los perros jóvenes. La resorción del hueso que - 

forma el. alveolo dental y la pérdida de la lámina dura, hace
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notar como las piezas dentales pueden ser dislocadas fácil- 

mente y los dientes que no se pierden sufren desplazamientos; 

hay interferencia con la
masticación, caída de la saliva y - 

protrusión de la lengua ( 126). . 

La cavidad nasal se oblitera debido al colapso parcial - 

del hueso desmineralizado que la circunda, 
por lo que se - - 

aprecia dificultad para respirar. Se advierten desplazamien

tos del tabique medial nasal concomitante con el ablandamien

to del hueso maxilar y mandibular, 
en conjunto se sienten -- 

suaves a la palpación y fácilmente friables (
figura No. 7). - 

En las mandíbulas severamente desmineralizadas pueden hallar

se fracturas ( 136). 

Los huesos largos están menos dramáticamente afectados, 

pero la resorción 6sea puede llegar al grado de producir sil

nos de cojeras, e incluso, de fracturas ante algdn trauma re

lativamente pequeño ( 29, 130). 

ALTERACIONES PATOLOGICAS

A la necropsia las glándulas paratiroides de hallan - 

aumentadas de volumen, tanto que rebasan la proporción de un

25% del tamaño de la glándula tiroides. La paratiroides es

tá hiperplástica. 
Microscópicamente muestra un aumento del - 

número de sus células principales, hay pequeños residuos de~ 

grasa en el estroma y ocasionalmente células principales va- 

cuoladas ( 14, 130). 

Los riñones se hallan firmes con una superficie extrema

damente irregular y una delgada corteza. 
Histólógicamente - 
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revelan una reducci6n del número de
glomérulos renales, mu— 

chos de éstos tienen una cápsula de Bowman muy engrosada que
contiene un material amorfo eosinofSlico en su interior. -- 

Existe una extensiva fibrosis intersticial de la médula y -- 

corteza renales, la diferenciación de éstas puede ser difí— 

cil debido al reemplazamiento del parénquima por tejido co- 
nectivo fibroso. Los tdbulos colectores proximales están mi

neralizados y muestran acumulaciones de células mononuclea-- 

das inflamatorias ( 14, 130). 

Es evidente la osteomalacia y la
osteoesclerosis, el -- 

hueso mandibular puede ser distorsionado facilmente por ac-- 

ci6n manual ( figura t1o. 7), hay un engrosamiento bilateral - 

del maxilar al nivel del primer molar; 
el peri6steo es delga

do e irregular, existen grandes áreas de reemplazamiento -- 

óseo por tejido conectivo fibroso, con una gran cantidad de - 

células osteoclásticas en el área de lisis
6sea ( 18). 

DIAGNOSTICO

La radiología muestra las evidencias de la desminerali- 
zación 6sea del cráneo, se aprecia una imagen de " apolilla -- 

do" similar a la que se observa en el hiperparatiroidismo -- 

primario, hay pérdia de la lámina dura dental y existen áreas
quisticas radioldcidas que denotan un engrosamiento del pe-- 
riósteo de los huesos que forman el rostro con tejido conec- 

tivo fibroso ( 130). 

Dentro de los procedimientos que pueden ser utilizados - 

para establecer y valorar la
extensión de la enfermedad re-- 
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presivos, que pueden llevar al paciente al estado de coma - 

18) 

La elevación del calcio en el suero, se lleva a cabo - 

por medio de la administración oral de lactato de calcio en - 

una dosis de . 5 a 2 mg/ día o de 1 a 3 mg./ día de gluconato - 

de calcio. En adición debe de administrarse vitamina D por - 

vía oral en una dosis de 30 UI/ Kg./ día, durante diez días -- 

por lo menos, o de Dihidrotaquiesterol, 125 mg./ 18 Kg. dos - 

veces al día. El calcio sérico debe monitorearse cada 7 - - 

días durante un mes por lo menos para determinar la dosis de

ajuste o la descontinuación de la vitamina D en dado caso ( 18). 

El tratamiento de la osteitis fibrosa quística se logra

deprimiendo el elevado nivel de paratohormona, por medio de - 

la paratiroidectomía. Se debe reducir la pérdida de subs - 

tancias, que el riñón al fallar es incapaz de conservar, ta- 

les como agua, sodio, cloro y bicarbonato a través de una so

luci6n de Ringer y Dextrosa al 5% ( 40 a 50 ml./ Kg. día IV, SC

6 IP) ( 6, 16). 
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HIPERPARATIROIDISMO NUTRICIONAL SECUNDARIO

INTRODUCCION

La descalcificación ósea en el perro ocasionada por hi- 
perparatiroidismo nutricional secundario, 

es un desorden me- 

tab6lico en el que la glándula Paratiroides secreta altas -- 

cantidades de la hormona paratiroidea; 
resultado de las alte

raciones en la homeostasis del calcio y fósforo provenientes

de dietas alimenticias inadecuadas (
1, 16, 27, 107). 

ETIOLOGIA

Existen dos tipos de dietas que producen hiperparatiroi

dismo nutricional secundario: 
1) Las dietas que contienen - 

una cantidad normal de calcio pero son excesivas en fósforo. 
2) Las dietas que únicamente contienen

poco calcio ( 68, 107). 

INCIDENCIA

Esta enfermedad es muy común en perros de cualquier - - 

edad, aunque en otros reportes se menciona que es mayor su - 

presentación en perros jóvenes alimentados únicamente por -- 

carne ( 16, 27, 68, 107). 

PATOGENIA

Los requerimientos de calcio y fósforo dietéticos en ca

chorros en crecimiento deben conservar una
relación Ca : P, - 

que va de 2 : 1. 6 a 1. 2 : 1, es decir, 528 mg. de calcio y - 

r*Wilu JIF M OM4 MfTéiNlliRIA Y
RIBL107' ECA . ( j N, 4 M



80

440 mg. de fósforo por Kg. de peso, por día. En los perros - 

adultos los requerimientos están en el orden de 264 mg. de - 

calcio por 220 mg. de fósforo por Kg., por día ( 16). 

La ingestión de dietas altas en fósforo da como resulta

do una hipocalcemia que incrementa la actividad de la glándu

la Paratiroides, ya que de acuerdo a la ley de las masas: -- 

cuando el suero es saturado de calcio y fósforo, la eleva- - 

ci6n de cualquiera de los dos iones propiciará la correspon- 

diente baja del otro. Así que la hiperfosfatemia indirecta- 

mente produce el incremento en la acción paratiroidea debido

a la baja sanguínea del calcio. Las carnes rojas con que - 

son alimentados los perros, como corazón e hígado contienen

mínimas cantidades de calcio ( 7- 9 mg./ 100 g.) y su marcado - 

desequilibrio de la relación Ca : P, va de 1 : 20 a 1 : 60. - 

Aunado al problema la suplementaci6n con granos de cereal y

huevos enteros por su alto contenido en fósforo empeoran la - 

condición de hiperfosfatemia ( 16, 107). 

La paratohormona actda sobre el riñ6n, 
inhibiendo la re

absorción tubular del fósforo y reduciendo la eliminación de

calcio por la orina. La acción de la hormona paratiroidea - 

aumenta la resorción de Ca de los huesos. La oste6lisis ace

lerada da como resultado una enfermedad ósea metabólica cono

cida como osteodistrofia fibrosa. La oste6lisis osteoclásti

ca y osteocítica tiene sus sitios de desarrollo
temprano, co

mo los huesos de la cresta interdental, el cráneo, la parte- 

metaficial de las vértebras y en dltimo término los huesos - 

largos ( 24, 27, 107). 
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SIGNOS CLINICOS

Los signos más comunes han sido observados en perros j6
venes en los que son más graves debido a su rápido metabolis

mo 6seo. El pobre crecimiento y cojeras son atribuidas en - 

parte a la resorci6n de la lámina dura de los huesos largos, 

por lo que se observa desde una ligera cojera hasta la com - 
pleta inhabilidad para caminar. 

La pérdida del periosti.o in

cluso hace notar dolor de los miembros a
la palpación. Pue- 

den observarse fracturas por compresión de las vértebras to- 
raco- lumbares, dando signos de enfermedad neuronal motora y- 

parálisis posterior. Puede observarse estrechez pélvica. Hay - 

una desviación de la linea media del cuerpo ( varus). También

se

11

pueden observar fracturas de los huesos largos y dorso- - 

flexi6n excesiva de los huesos del carpo y
tarsos ( figura - 

No. 8) ( 16, 24, 71, 107, 115). 

En los perros adultos se observa pérdida de las piezas - 

dentales debido a la remoción de la lámina
dura, los dientes

que no se pierden pueden mostrar exposici6n parcial de la -- 
raiz. Tanto en los perros jóvenes como en los adultos hay - 

v6mitos, diarrea y anorexia como resultado del efecto laxan- 

te del exceso de fósforo ( 1, 107).` 

ALTERACIONES PATOLOGICAS

Las glándulas Paratiroides responden a la hipocalcemia- 

con hipertrofia e hiperplasia de las células Principales. Es

tas células se caracterizan ultraestructuralmente por un au- 

mento de volumen en aquellos organelos
asociados con la sín- 
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tesis y almacenamiento de la
paratohormona ( 107). 

Las lesiones 6seas resultantes de la elevada secreci6n- 

paratiroidea en los huesos, se advierten microscópicamente - 

por el hallazgo de una pobre cantidad de hueso mineralizado, 

una gran laguna osteocitica, un alto ndmero de osteoclastos- 

activos en la superficie endosteal y periosteal y una hiper- 

trofia e hiperplasia de los osteoblastos. El tejido conecti

vo fibroso inmaduro reemplaza a través de neocapilares al te

jido óseo resorbido ( 107, 115). 

DIAGNOSTICO

Radiol6gicamente suele observarse la pérdida de la lámi

na dura dental y alveolar, que es el hallazgo más indicativo

de una excesiva resorción 6sea. Falta generalizada de densi

dad 6sea con adelgazamiento cortical y deformidades del es- 

queleto. Los animales jóvenes frecuentemente muestran frac- 

turas mdltiples por compresión y se pueden observar huesos - 

en diferentes estados de recuperación de las fracturas ( 107). 

En esta enfermedad la sola medici6n del calcio sangui-- 

neo, el fósforo y la fosfatasa alcalina son de un valor limi

tado para el diagnóstico, debido a. que hay una compensaci6n- 

de la elevada hormona paratiroidea sobre el hueso y el riñón

tendientes a retornar el calcio y fósforo séricos a su equi- 

librio normal; por otro lado influye el tipo de alimentaci6n

en el momento de medir estos dos iones sanguíneos, 
ya que -- 

las dietas que contienen poco calcio producen una baja del - 
calcio sérico, menor de 9 mg./ dl. La ingesti6n de dietas al
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tas en f6sforo, pero con un calcio normal, permiten observar - 

un valor sérico del fósforo normal ó elevado ( 2. 9 a 6. 3 mg./ 

dl.) y un nivel de calcio normal o ligeramente bajo ( 8 a 9 - 

mg./ dl.). La actividad de la fracci6n termolabil de la fos- 

fatasa alcalina tiende a verse incrementada ( más de 120 UI/- 

1.), cuando se eleva la actividad osteoclástica asociada con

enfermedad ósea metabólica ( 6, 27, 107). 

TRATAMIENTO

Los objetivos del tratamiento son: 1) Cambiar la dieta

que originó el problema; iniciar con una dieta que reuna los

requerimientos nutricionales del perro, manteniendo la nor- 

mal relaci6n Ca: P de 2 : 1 a 2 : 1. 6. 2) Reposo absoluto - 

para evitar fracturas. Las dietas con un alto contenido de- 

gluconato, lactato o carbonato de calcio incrementan la ab-- 

sorci6n de calcio, lo que reduce la síntesis y disminuye la- 

secreci6n de paratohormona, probablemente ésto causa la libe

ración de tirocalcitonina, lo que dará como resultado la reo- 

sificaci6n. En los casos graves la dieta debe suplementarse

con vitamina D3 ( 30 UI/ Kg./ día) ya que ésta incrementa la ab

sorci6n intestinal de calcio. Cuando el apetito está deprimi

do sólo el gluconato .de calcio al 10% ( 10 a 30 ml. IV) o el- 

lactato de calcio (. 5 a 2 g. VO) pueden ser administrados. - 

La respuesta a la terapia es rápida, después de una semana - 

los animales se verán activos y su actitud mejorará ( 6, 16,- 

107). 

6,-

107). 

Se deben evitar los saltos y el trepar escaleras, por lo



84

menos durante tres semanas ya que el animal puede sufrir - - 

fracturas. La restricción de movimientos debe ser menos ri- 

gida después de tres semanas, pero aún con ciertas reservas - 

hasta que se asegure por radiología la recuperación ósea. -- 

Durante el período de recuperación es necesario evitar com- 

plicaciones como las úlceras por decúbito y
constipación, y- 

en el caso de las hembras monitorear radiológicamente la pel

vis para evitar futuras distocias ( 16, 27). 

PREVENCION

Para prevenir esta enfermedad en el perro adulto deben - 

cubrirse los requerimientos de calcio dietético de 242 mg./- 

Kg./ día y de 192 mg./ Kg./ día para el fósforo. Los cachorros

en crecimiento requieren del doble de estas cantidades. Se - 

reporta que debe mantenerse un equilibrio de Ca : P mínima - 

de 1. 2 : 1, para que no aparezca la enfermedad ( 6, 16, 107). 
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PSEUDOHIPERPARATIROIDISMO

INTRODUCCION

El Pseudohiperparatiroidismo o Hipercalcemia de la ma- 

lignidad o Cancer asociado con hipercalcemia, es una enferme

dad metab6lica, en la cual algunas neoplasias que no son de - 

origen endocrino, secretan altas cantidades de substancias - 

polipeptidicas, cuya acci6n es semejante a la ejercida por la

hormona paratiroidea, produciendo resorci6n 6sea, hipercalce

mia e hiporfosfatemia ( 2, 13, 16, 24). 

ETIOLOGIA

Las substancias que producen pseudohiperparatiroidismo- 

són elavoradas por neoplasias como los adenocarcinomas de -- 

glándulas ap6crinas ( de los sacos anales); de glándulas ceba

ceas; de glándula mamaria; de glándulas sudoríparas; adeno -- 

carcinoma no indiferenciado; fibrosarcomas; linfoma maligno - 

diseminado; adenoma perianal y en la leucemia linfocítica -- 

2, 13, 41, 49, 56, 77). 

INCIDENCIA

Aunque la enfermedad de Pseudohiperparatiroidismo es po

co frecuente, las razas con mayor incidencia son Pointer Ale

mán, Cocker y Springer Spaniels y Alaskan Malamute (
2, 13, 49, 

56) . 

El 40% de los perros afectados con linfoma maligno dise
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minado padecen la enfermedad. Este síndrome se reporta pre- 

dominantemente en perras adultas esterilizadas con adenocar- 

cinoma de las glándulas ápocrinas de los sacos anales; en pe

rros de ambos sexos con adenocarcinoma de glándulas cebaceas

y sudoríparas y en perros machos con adenoma perianal ( hepa- 

toide). Con menos frecuencia el pseudohiperparatiroidismo - 

se reporta en perros de ambos sexos con leucemia linfocíti-- 

ca, mieloma múltiple, fibrosarcomas, adenocarcinoma de glán- 

dula mamaria y adenocarcinoma indiferenciado ( 2, 12, 13, 16, 

49, 56, 129, 132, 133). 

PATOGENZA

En los perros se produce una hipercalcemia con hipofos- 

fatemia durante el desarrollo de muchas y variadas neopla- - 

sias en ausencia de metástasis 6sea y de lesiones funciona -- 

les de las glándulas Paratiroides. Existen evidencias de

que la hipocalcemia es el resultado de la secreción ect6pi-- 

ca, por células tumorales anaplásticas, de substancias como - 

la Prostaglandina E2 que es un potente activador de la resor
ci6n osteoclástica. Otras substancias elevoradas por el tu- 

mor son esteroles con una acci6n similar a la de la vitamina

D, que ocasionan hipercalcemia e hipofosfatemia. Esto se po

ne de manifiesto en perras viejas con adenocarcinoma peri- - 

rrectal en las que el problema persisti6 a pesar de la remo- 

ci6n quirúrgica de las glándulas paratiroides, pero en las - 

que el calcio y el f6sforo retornaron a la normalidad des- - 

pués de la excici6n quirGrgica de la neoplasia ( 2, 12, 16, - 
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49, 129). 

En comparaci6n con el hiperparatiroidismo primario en - 

el que las paratiroides aumentan de volumen debido a neopla- 

sias o a hiperplasia de la glándula, en el pseudohiperparatí

roidismo las paratiroides se encuentran normales o ligeramen

te atrofiadas. Las células parafoliculares tiroideas desa- 

rrollan hiperplasia debido en parte al incremento en la libe

ración urinaria del calcio. Una complicación posterior es - 

el desarrollo de uremia; ésta produce mineralizaci6n del epi

telio tubular y de las membranas basales del riñón, 
debido a

la hipercalcemia. Actualmente se sabe poco acerca de la pa- 

togenia y de la alteraci6n de la homeostasis del calcio en - 

esta enfermedad ( 13, 15, 132, 133). 

SIGNOS CLINICOS

Los disturbios funcionales en los perros con secreci6n- 

ect6pica de substancias semejantes a la paratohormona inclu- 

yen debilidad muscular generalizada, 
anorexia, vómitos, bra- 

dicardia, depresión poliuria y polidipsia. Como muy raro se

reporta hematuria ( 16, 49). 

A la palpación pueden detectarse masas en la regi6n ab- 

dominal. A la examinaci6n rectal pueden apreciarse masas -- 

firmes en la regi6n perirrectal, y en el canal pélvico; 
tam- 

bién suelen obserbarse restos excesivos de orina en la re- - 

gi6n perivulvar de las hembras y aumento de volumen de los - 

nódulos linfáticos periféricos ( 1, 2, 16, 56). 

No tan frecuentes como las masas perirrectales y
sublum
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meares se hallan masas palpables en la glándula
mamaria, do -- 

for a la palpaci6n de las costillas y huesos largos y hemate

mesis en caso de metástasis al tracto
gastrointestinal ( 13,- 

49) . 

ALTERACIONES PATOLOGICAS

Los tumores relacionados con el pseudohiperparatiroidis

mo son malignos en un 96% y producen metástasis hacia los -- 

gáriylios linfáticos iliáticos y sublumbares. 
Los tumores ex

tendidos dentro del canal pélvico además producen metástasis

a los ganglios mediastínicos, 
pulmonares e hígado ( 16, 49). 

Los adenoearcinomas ap6crinos se desarrollan como una - 

masa unilateral en un 81% de los casos. Las células de es— 

tas

s- 

tas neoplasias forman un acini tipo glandular con proyeccio- 

nes hacia el citoplasma apical que se extiende hacia el lu- 
men. 

Histol6gicamente esta neoplasia ap6crina es distinta a

los más comunes tumores anales glandulares y la mayoría son- 

bim6rficos con s6lidas áreas glandulares. La firme disposi- 

ci6n de las células neoplásicas se caracteriza por la exis- 
tencia de microl6bulos en paquetes separados por un delgado- 
estroma fibrovascular. Los pseudorrosetes que se forman son - 

comunes : in las áreas adyacentes a los pequeños vasos sanguí- 

neos ( 16, 133). 

La evaluaci6n al microscopio electrónico revela que las
cslulas tumorales del adenocarcinoma derivado de las glándu- 

las ap6crinas de les sacos anales, 
contienen un retículo en- 

doplasmático bién desarrollado, 
grupos de ribosomas libres,- 
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una gran nitocondria y un
prominente aparato de Golgi. Exis

ten pequeños gránulos de secreción limitados por membranas - 
similares en tamaño y densidad electrónica a los almacenado - 

res de la paratohormona de la propia glándula paratiroides - 

normal. Las células epiteliales que componen la neoplasia - 

son del tipo epitelial cuboidal
columnar, alineadas a lo lar

go de una membrana basal ( 16). 

Las glándulas paratiroides están uniformemente atrofia- 

das, pequeñas y difíciles de localizar a la necropsia en el - 
69% de los perros con esta enfermedad. 

Las paratiroides de - 

perros con adenocarcinoma apbcrino se caracteriza por la for
macibn de estrechos cordones de células Principales inacti - 
vas con abundante estroma de tejido fibroso y amplios espa- 
cios perivasculares. 

Estas células al examen ultraestructu- 

ral revelan una fase de inactividad, 
un prominente núcleo -- 

hipercromático y un pobre desarrollo de los organelos cito-- 
plasmáticos ( 16). 

En aparente respuesta a la
hipercalcemia, las células - 

C" 
parafoliculares de las glándulas Tiroides, 

se aprecian - 

al microscopio como densos paquetes celulares aumentados de - 
tamaño. Las células ultraestructuralmente dejan ver una - - 

gran cantidad de citoplasma y numerosos gránulos de secre- - 
cibn, un notable aparato de Golgi y un prominente retículo - 

endoplasmático rugoso ( 132). 

La evaluación histomorfométrica de
las costillas, cres- 

ta iliaca,vértebras, fémur y húmero revelan el bajo contenido
de hueso travecular, 

una gran área de superficie resorptiva- 
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y una gran cantidad de osteoclastos por milímetro de superfi
cie travecular ( 49). 

En el riñón existe mineralizaci6n tubular generalizada - 

de la cápsula de Bowman y del racimo glomerular. 
La minera- 

lizaci6n puede alcanzar a otros órganos como el estómago en- 

su mucosa fúndica y el corazón en el
miocardio ( 13, 16). 

DIAGNOSTICO

El díagn6stico se basa en los
siguientes hallazgos; 1) - 

Una persistente hipercalcemia acompañada de hipofosfatemia,- 

2) La ausencia radiográfica de metástasis tumoral hacia el - 
hueso. 3) Atrofia de las glándulas Paratiroides e hiperpla- 

sia de las células " C" parafoliculares tiroideas. 4) Supre- 

sión de la hipercalcemia una vez que el tumor ha sido des- - 
truido o removido. 5) La demostración inmunol6gica o bioló- 

gica de una actividad resorptiva semejante a la realizada -- 

por la hormona paratiroides, 
que es secretada por el tumor. - 

6) Exacervaci6n de la hipercalcemia si hay recrecimiento tu

moral después del tratamiento (
16). 

Los valores de la hipercalcemia fluctúan entre 11. 5 y - 
24 mg./ dl). con hipofosfatemia (

menos de 2. 8 mg./ dl.)( 2, 6). 

Radiológicamente el grado de desmineralización esquelé- 

tica es moderado comparado con otras causas de hipercalce- - 
mia, como en la intoxicación por vitamina D y la metástasis - 

ósea de neoplasias malignas; 
este tipo de metástasis se re- 

porta como de muy rara presentación. 
Por lo tanto la radio - 

puede revelar la existencia de masas en ganglios linfá- 
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ticos de la regi6n sublumbar, cavidad abdominal y toráxica.- 

No hay evidencia de lesiones
osteoliticas. En algunas oca— 

siones

ca- 

siones se observa desplazamiento cráneo -ventral de las visce

ras por la neoplasia. En ocasiones la malignidad neoplásica- 

se pone de manifiesto al encontrar masas pulmonares e intes- 

tinales en radiografías tomadas meses después de removidos - 

los adenocarcinomas ( Figura No. 9) ( 1, 2, 13, 16, 49). 

Los valores de la hormona paratiroidea inmunoreactiva - 

pueden verse incrementados en esta enfermedad (
más de ( 25± - 

25 pg- Eq/ ml). Los niveles sanguíneos de las prostaglandinas

E2 y de la vitamina D no muestran cambios ( 16, 132). 

La diferenciación antemortem entre el Hiperparatiroidis

mo primario y esta enfermedad es dificil, 
especialmente si - 

no son muy evidentes los signos clínicos
de linfosarcoma. A

menudo en ambas enfermedades se eleva la fosfatasa alcalina - 

a más de 120 UI/ 1. Se reporta que la liberación urinaria -- 

del calcio en el Pseudohiperparatiroidismo está significati- 

vamente aumentada ( más de 10 mEq/ 1.) ( 16, 132). 

TRATAMIENTO

El pronóstico reservado suele darse a los perros con es

ta enfermedad debido a la metástasis; el potencial de morta- 

lidad se establece como consecuencia de la hipercalcemia cr6

nica, la que desemboca en una falla renal ( 49). 

El adecuado tratamiento para los perros con hipercalce- 

mia provocada por esta enfermedad, 
asociada con adenocarcino

ma ap6crino no ha sido bien determinado. En diferentes estu
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dios se reportan tratamientos exitosos con
cirugía, quimiote

rapia citorreductiva y radiaciones; 
además de un tratamiento

intensivo para la nefropatía resultante al excesivo calcio - 

13, 49) . 

En un reporte la quimioterapia dio buen resultado en el

tratamiento de 12 perros en un periodo de 36 meses, con lo - 

que se consigui6 reducir las masas tumorales y las concentra

ciones humorales de los factores ect6picos de resorción - - 

ósea; los citolíticos utilizados fueron: Sulfato de vincris

tina (. 5 mg/

m2, 
IV una vez al dia, 4 días a la semana), Ci- 

clofosfamida ( 50 mg/

m2
una vez al día, cuatro días a la sema

na, sólo 8 semanas)-, Prednisona ( 20 mg/

m2
dos veces al día - 

los primeros 7 días, luego 10 m9./

m2, 
dos veces al día cada - 

tercer día), L- asperaginasa ( 20, 000 UI/

m2, 
IP una vez a la - 

semana por una a dos semanas) y Vaccina (. 25 ml IM una vez a

la semana por 5 semanas) ( 128). 

El déficit de fluidos y electrolitos se maneja con solu

ciones de sodio que mejoran la excreción del calcio y prote- 

gen a las células epiteliales tubulares contra sus efectos - 

tóxicos. Una solución salina normal es el fluido de elec- - 

ci6n para corregir la deshidratación ( 40 a 50 ml./ Kg./ día).- 

49) . 

otros métodos experimentales de control de la hipercal- 

cemia incluyen a la hemodiálisis ( 20 ml./ Kg.). El incremen- 

to de la excreci6n urinaria del calcio
con Furosamida ( 2 a 4

mg./ Kg./ cada 8 a 12 hrs.) o Sulfato de sodio ( 2 a 5 g./ día,- 

por vía oral) son de buen resultado. Se reporta que los cor
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ticoesteroides son efectivos al reducir la concentración sé - 

rica del calcio. En algunas condiciones parecen capaces de - 

inhibir la uni6n del factor activador de los osteoclastos -- 

con la superficie receptora osteoclástica ( 6, 49). 



TETANIA PUERPERAL DE LA PERRA

INTRODUCCION

La Tetania puerperal de la perra también llamada Eclamp
sia, Fiebre vitular o Tetania hipocalcimica de la perra par- 

turienta, es un estado patol6gico agudo caracterizado por -- 

sus signos de severa hipocalcemia e
hipofosfatemía, que se - 

desarrollan durante el pico de la lactación en una a tres se

manas después del parto y que incluso puede ocurrir prepar-- 

tum ( 1) . 

ETIOLOGIA

Se sabe poco acerca del origen de este desorden en la - 
perra. Se cree que es el resultado de la interferencia en - 

la secreción de la hormona
paratiroidea, 

aparentemente origi

nado por la repentina demanda de calcio que sobreviene con - 
la primera secreción de calostro y

leche ( 16, 77). 

INCIDENCIA

Este desorden es encontrado frecuentemente en perras de
razas pequeñas, muy exitables, 

como los Chihuahuas, 
Poodles - 

miniatura y pequeños Terriers. 
Esta condición incluso se re

porta en perras de razas gigantes (
77). 

PATOGENIA

La falta de hormona paratiroidea
evita la resorción - - 
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ósea descendiendo así el nivel de calcio en la sangre. El - 

disturbio funcional asociado con la hipocalcemia es princi- 

palmente la tetania neuromuscular. La tetania ocurre como - 

resultado del repentino disparo repetitivo de las fibras ner

viosas motoras, debido a la pérdida de la estabilidad en la - 

unión calcio membrana. Las membranas neuromusculares se - - 

vuelven más permeables y sólo requieren del menor estímulo - 

para depolarizarse ( 16, 77). 

SIGNOS CLINICOS

Los signos que presagian a la tetania muscular inclu- - 

yen; intranquilidad, excesivo dolor muscular y una conducta- 

exitada. Dentro de pocas horas los signos clínicos progre— 

san

rogre- 

san a ataxia, temblores, tetania muscular y convulsiones ( Fi

gura No. 10). La hipertermia frecuentemente se asocia a la - 

incrementada actividad muscular, 
reportándose elevaciones -- 

hasta de 47° C. El desarrollo clínico es rápido pudiendo ob- 

servarse en 8 Hrs. desde la muestra de los primeros signos, - 

hasta la tetania ( 1, 16, 77). 

ALTERACIONES PATOLOGICAS

Sólo en los casos graves sin atención mueren por asfi- 

xia, debido a la contracción sostenida de los músculos costa

les y diafragma, durante los largos períodos de ataxia, por - 

lo que a la necropsia puede encontrarse cianosis y hemorrá-- 

gias musculares ( 77). 
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DIAGNOSTICO

Es basado en la historia, signos clínicos y la respues- 

ta a la terapia en la mayoría de los casos. Los niveles se- 

rol6gicos de calcio menores de 7 mg./ dl. confirman el diag-- 

n6stico. Los niveles de fósforo sanguíneo a menudo se en- - 

cuentran bajos ( menos de 4 mg/ dl.). La glucosa sanguínea se

halla en un nivel normal o bajo ( de 50 a 120 mg./ dl.), como - 

resultado de la intensa actividad muscular ( 6, 16, 77). 

TRATAMIENTO

Los cachorros deben separarse de la madre por 24 Hrs. - 

para reducir la pérdida de calcio a través de la leche. Du- 

rante este periodo los cachorros pueden ser alimentados con - 

substitutos comerciales de leche de perra o si los cachorros

se hallan cerca de la edad de destete, es apropiado separar- 

los definitivamente. El calcio puede ser administrado a la - 

perra en forma de clorhidrato o lactato, en dosis de 10 a 15

mg./ Kg./ hr., para reducir la hipercalcemia, y una vez obser- 

vada la restauración, a través del estatus clínico, la deter

minaci6n del nivel sérico de calcio y luego de repetidos - - 

electrocardiogramas, se mantendrá la dosis en aproximadamen- 

te 1 a 4 mg./ Kg./ día, en dosis divididas. Se recomienda la - 

administración de 12, 000 a 25, 000 UI/ día de vitamina D. La - 

vitamina D sintética o Dihidrotaquiesterol eleva los niveles

de calcio más rapidamente, pero su efecto no es tan duradero

como en el Ergocalciferol. Un miligramo de Dihidrotaquieste

rol equivale a 120, 000 UI de vitamina D. La hipercalcemia - 
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yatrogénica se observa frecuentemente ante la administración

prolongada de estas drogas, lo que deberá preveerse, ya que - 

puede inducirse a una fibrilaci6n ventricular o al arresto— 

cardiaco ( 1, 24, 77). 

PREVENCION

Una dieta balanceada de buena calidad durante la gesta- 

ci6n con una relación Ca : P de 1. 2 : 1, que proveéa y no ex

ceda los requerimientos de calcio, puede ser el mejor meca- 

nismo de control homeostático que pueda solventar las incre- 

mentadas demandas de calcio durante la gestaci6n. De este - 

modo la adecuada secreci6n de paratohormona producirá la re- 

sorción ósea del calcio. 

La homeostasis en perras alimentadas con dietas altas - 

en calcio durante la gestación, parece ser determinado bási- 

camente por la absorción intestinal de calcio. La confianza

en la absorción intestinal de este i6n, más que en su resor- 

ci6n ósea, probablemente es significativo en el desarrollo - 

de hipocalcemia cerca del parto ( 16, 77). 
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ANALISIS DE LA INFORMACION

La mayoría de la actual información 13teraria sobre las

enfermedades tiroideas y paratiroideas del perro se encuen- 

tra en publicaciones periódicas norteamericanas y muy pocas - 

europeas. Durante un período de 6 años previos a este traba

jo, aunque en la literatura se mencionan las nuevas aporta- 

ciones al conocimiento de algunos de los temas aquí aborda— 

dos, 

borda- 

dos, en realidad no se ha avanzado mucho en el área de etio- 

logía de las antedichas enfermedades, pero sí en la obten- - 

ci6n de nuevos métodos de diagnóstico y tratamiento. 

Varios autores tocan un tema y en ocasiones sus puntos - 

de vista sobre el mismo son diferentes. Muy frecuentemente - 

la terminología médica es un poco rebuscada fonéticamente, - 

como en el caso del término " Pseudohiperparatiroidismo" y usual

mamente empleado en los reportes. Se encontraron trabajos - 

cuyas investigaciones son muy sofisticadas, los cuales se -- 

mencionaron en términos generales con su respectiva referen- 

cia, en el caso de que se desee profundizar sobre el mismo. - 

En general se observa que existen aportes benéficos en el co

nocimiento de los padecimientos tiroideos y paratiroideos -- 

del perro, como consecuencia de la utilización de este ani - 

mal como material biológico durante la búsqueda de conoci- - 
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mientos para su posterior aplicación en medicina humana. 
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Figura No. 1. Fotografía de un perro hípotiroi-- 

deo con hinchazón y formación de pliegues en los - 
párpados y piel facial que le dan al animal una - 
trágica expresión. 
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Figura No. 2. Radiografía lateral del cuello de - 
un perro con Hipertiroidismo que muestra un carci
noma tiroideo. Hay una gran masa que rodea y des
plaza ventralmente a la laringe. 



i

119

Figura No. 3. Microfotografía de un corte histo - 
lógico 325x, mostrando los folículos tiroideos de

un perro con Bocio coloideo. 
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Figura No. 4. Microfotografía de un corte histo - 

lógico 325x, tinción H. E., de un tumor de células

C" parafolicularés en glándula Tiroides de un pe
rro con Hipercalcitonismo. El área citoplasmáti- 

ca de dichas células ( flechas) tiene una ligera - 
tinción eosinofilica. Hay grandes acumulaciones - 
de amiloide ( A) que dan a este tumor una firme -- 
consistencia. 

rv

Ct4, 
NI

fe
4% , 

4- 4

É : '* a wd` 0

í«y, '`y 

t
r. 

f

Figura No. 4. Microfotografía de un corte histo - 

lógico 325x, tinción H. E., de un tumor de células

C" parafolicularés en glándula Tiroides de un pe
rro con Hipercalcitonismo. El área citoplasmáti- 

ca de dichas células ( flechas) tiene una ligera - 
tinción eosinofilica. Hay grandes acumulaciones - 

de amiloide ( A) que dan a este tumor una firme -- 
consistencia. 
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Figura No. S. Microfotografía de un corte histo - 

lógico 32x, tinción H. E., que muestra a la glándu

la Paratiroides de un perro hipoparatiroideo que - 
padece Paratiroiditis linfocítica; hay extensa -- 
destrucción de células Principales e infiltración

de linfocitos y células plasmáticas ( L). Hiper-- 

plasia nodular de las células principales viables
C). Glándula Tiroides ( T). Rama arterial de la

Paratiroides externa (A). 
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S

Figura No. 6. Microfotografía de un corte histo - 

lógico 32x, tinción de ( PAS) Schiff, que muestra - 

un adenoma paratiroideo de células Principales, - 
en un perro con Hiperparatiroidismo primario. El

adenoma ( A) está bien delimitado de la Tiroides - 
por una fina cápsula de tejido conectivo fibroso - 

flecha). Existen prominentes áreas de hiperpla- 
sia en las células " C" parafoliculares ( C). 
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Figura No. 7. Fotografía de un perro raza Dachs- 

hund de 5 años con Hiperparatiroidismo renal se— 
cundario. Es evidente que el maxilar y la mandí- 
bula pueden doblarse fácilmente debido a la exce- 
siva resorción Ssea. 
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Figura No. 8. Fotografía de un perro joven raza - 

Pastor Alemán con Hiperparatiroidismo nutricional
secundario, ilustrando la deformidad de los miem- 
bros debido < i la excesiva resorción ostcoclástica

de los huesos largos. 
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Figura No.. 9. Radiografía lateral de tórax de un

perro con Pseudohiperparátiroidismo, hay una gran
masa en el mediastino anterior ( flecha) sugerente

de metástasis neoplásica. 
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Figura No. 10. Fotografía de una perra con Teta- 

nia puerperal. La incrementada exitabilídad neu- 

romuscular produce la rigidez que se observa en - 

los miembros. 
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