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RESUMEN. 

Atzeta Soldlvll,. Vil'glnlll lubll. Hlpertiroldilll10 felino. lnl'onne de un cuo cllnlco y 
811udio recapltUldvo. (Asesor Dr. Robelto A. eerv ..... O.) 

El hlpertlroidlamo felino 11 un clelorden honnonal, oc:alian.clo por I• excesiva 
produccltln y aecrecitln de tiroxlne y triyodoüronlne, generalmente 18 prnem. como 
1111uH8do de une hlperplasla adenomatosa o un tumor de la glllndul• tiroidea. El 
hlpertlroldlsmo ea I• endoerinopatla mil• común en gatos, se deurroll• en gatos 
8duH01, no hay predl1po1ici6n de sexo, y 1111 do• principales rue1 efec:tedes son 111 
dom61tlco de pelo corto y de pelo largo. Este enfermedad ae preaenta 
frecuentemente en los Estados Unidos de Norteam6rlca. El Incremento de la 
Incidencia de h1pertiroidismo en gatos ha conducido a la sugerencia de que el 
hlpertiolcllamo puede ser debido al l'llUll8do de una alle concentraclOn de yodo en el 
alimento comercial, u otros elementos en el medio. 

El presente trabajo contiene une recopilacion de datos obtenidos de libros y 
revistes de la Biblioteca de Ciencias M6dicas de le Universidad de Texas A y M, de la 
Biblioteca de la FecuHed de Medicine Veterinaria y Zootecnia de I• UNAM; y el 
lnfonne de un caso dlnlco. 
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MRODUCCION 

Lu prfmeru delCrlpr.ionea det.i1Ha1 de la g'*1dul1 t1roide1 •deben a Yelllio 
en el slglo XVI. ThomU Warton (1914-1973) dio nombre a la gltndula a partir de la 
pallllabra griega thyr90S, o elClldo.(6) 

El hlpertlroldlamo e1 un deaorden holmonal (8), que elbli caulldo por la exceliva 
produccion y ncreci6n de tiroxln1 (T4 o tetrayodotironlna) y triyodotironlna (T3). En 
el hombre, la 1ecrecl6n de la honnonl eltimulaclorl de la tiroides pituitaril(TSH), con 
c:le1ta1 excepclone1, ella suprimid• en 101 pacientes con hipertiroldlamo.(3) El 
hlpertlroldlsmo por lo general ae presenta como resultado de una hlperplasl1 
ldenomatosa o un tumor de 131 gl6ndula tiroidea. (16,20) La entidad patológica del 
hlpertlroldismo caullda por la 1Utonoml1 en el crecimiento y función de las propias 
c6lula1 folicul1re1 fue originalmente delCl'ita en 101 seres humanos por Henry 
Plummeren 1913.(6,17) 

El hlpertiroidlsmo o tirotoxlcosls felina e1 la endocrinopati1 mu común, (6) se de­
urrolla en 101 gato1 lldultos. (16) 11 edad promedio de presentacion es de 12.9 al'lol 
(6). No hay predisposlc:l6n de sexo. (17, 20) Los primeros gatos que se diagnostica­

-ron fUeron 49 hembras y 45 machos. L11 dos principales razas afectadas fueron los 
dom6stlcos de pelo corto y 101 de pelo largo. (6,20) 

En los anos recientes, los cllnlc:os y patólogos veterinarios hin reconoeido con 
creciente frecuencia las enfermedades tiroideas de los gatos, aunque Carlson, en 
1914 sugirió que los gatos tenlan menor susceptibilidad a la hiperplasia que los 
pem>s; no obstante.en los últimos 25 allos, se publicaron varias citas adicionales 
sobre enfermedades de la tiroides felina. En 1964 se realizó una serie de 75 
necropsias consecutivas en gatos geriátricos con especial atención a la tiroides. En 
estas 75 tiroides se detectaron: 23 adenomas, 3 bocios (adenomatosos) nodulares y 
1 carclnoma.(6) En 1976, Leav y sus colaboradores (6), revisaron los archivos cllnl· 
cos y patológicos sobre los tumores tiroideos caninos y felinos de de un gran hospital 
veterinario en los que se diagnosticaron cincuenta y dos tumores (47 adenomas y 5 
c.clnomas). Al igual que las ob•rvac:lone1 prevlu realizadas por otros patólogos, 
tambl6n sugirieron que los tumores benignos de la tiroides felina son comunes, los 



C81'Cinom11 son raros y que ambos se presentan casi con exclusividad en los gatos 

vlejol.(6) 

La lnfonnaciOn acerca del hipertlroidlsmo felino fue muy escasa, hasta que se 

publicaron dos Informes cllnicos el de Peterson y sus colaboradores en 1979 (6), y 
el de Holzworth y sus colaboradores en 1980 (6). Con esta disponibilidad de datos, 
los cllnlcos comenzaron a reconocer los gatos con signos sugestivos de 
hlpertlroldismo. En un lapso de cinco anos, de 1980 a 1985, solamente en la 
Universidad de California se Identificaron aproximadamente 325 gatos hlpertioideos 
con enfennedad cllnlca, cuando antes de 1979 no se habla reconocido ningún 

caso.(6) 

El aumento en la incidencia de hipertiroidismo en gatos ha conducido a sugerir 
que el hlpertlroldlsmo puede ser debido al resultado de una alta concentración de 
yodo en el alimento comercial. Los estudios que se han hecho van desde compara­
ciones de diferentes marcas comerciales de alimento, asl como su efecto sobre la 

función de la tiroides. Desafortunadamente no se han hecho estudios los suficiente­
mente prolongados que aporten la Información necesaria. (9) 

SIGNOS Y SU FISIOPATOLOGIA 

Los signos de hlpertiroldismo tienen un progreso insidioso que hace que los pro­
pietarios no busquen atención personal para sus mascotas hasta el curso tardio de la 
enfennedad. Más de la mitad de estos animales tienen signos coincidientes con 
hlpertiroldlsmo durante más de un ano antes que los duenos decidan solicitar la 
asistencia veterinaria. La razón primaria para este retraso en la consulta es la 

secuencia en el comienzo de las manifestaciones. Inicialmente, los gatos 

hlpertlroideos tienen un buen apetito (a veces voraz) y son mascotas activas (o bien 
hlperactivas). Los restantes signos también comienzan en forma lenta y continúan 
siendo sutiles. Por ello, el propietario ve que su mascota está "sana". SOio cuando la 
pérdida de peso es severa o alguno de los demás signos ocurre con frecuencia, los 
propietarios consideran que su animal p..iede estar enfermo. Una interpretación 

errónea común, una vez que los signos son apreciados, es que el gato simplemente 

está envejeciendo y que estas modificaciones son las esperadas. Solamente cuando 
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1011igno1 ae tr1nsfonn1n en lntoler1ble1seprocede111 consulta veterinwl1.(6) Loa 

motivo• 1116• frecuentes que Impulsan 11 búsqueda del concul'90 profeslon11, son g• 
tos con evidente p6rdid1 de peso, polifagia, polidipsia, poliuria, vómito y dl1rrea. (10, 

16, 20) 

La p6rdida ponderal y la polifagia son signos extremldamente ordinarios en los 
gatos con hlpertiroldismo.(6) La pérdida de peso suele suceder de manera gradual 
dUl'lnle un periodo de meses o més. (10, 24) 

Un aumento del apetito puede ser apreciado en una variedad de desórdenes como 
Diabetes mellitus, disfunciones gástricas como llfosarcoma gastrointestinal, 
acromegalia, hlperadrenocorticlsmo, la ingestión de drogas como glucocortlcoldes, 
etc. (6) Una consecuencia mayor de hipertiroidlsmo es el incremento en el gasto 

energético. (20) Las funciones fisiológicas y el trabajo mecánico se realizan con efi­
ciencia disminuida. Para contrabalancear estas modificaciones se produce una 
mayor Ingestión de alimentos, la utilización de las reservas de energla y un aumento 
en el consumo de oxigeno. A pesar de la mayor ingestión de alimentos, por lo usual 
persiste un estado crónico de inadecuación calórica y nutricional. En los seres 
humanos , aumentan la slntesls y degradación de las protelnas, esta última en un 

grado mayor que la primera, dando como resultado una degradación neta de las pro­
telnas tisuares. Este fenómeno se manifiesta corno un balance nitrogenado negativo, 
ptrdida de peso, consunción musailar, debilidad e hipoalbuminemia leve. Se desco­
noce el mecanismo exacto para el incremento del apetito aunque en una publicación 
que describe la tirotoxicosls humana lo único que se menciona es la simple explica­
ción de una "respuesta a una elevada utilización calórica".(6) 

Aunque no es de preocupación frecuente para el dueno, el pelo hirsuto se pre­
senta en más de la mitad de los gatos hipertiroideos. Estos gatos de ordinario tienen 
una alopecia asimétrica en manchas. La tlpica alopecia "endocrina" (apruritica, sl­
m6trica bilateral) no es una manifestación común. Muchos gatos tienen el pelaje des­
grenado, desordenado. Algunos gatos se arrancan el pelo probablemente por la 
intolerancia al calor.(3) 

Las personas con tirotoxicois tienen cambios cutáneos causados por la mayor 
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1lntni1 proteica, vuodilllleclón y elevede generKlón de calor. El calor hace que .. 

piel el tacto H• húmed• y c:61id• • ceuu de I• velOdiltacion HCUnd•rl• el estado 
clrculetorio hiperdln6mico. Un pelo delgedo, delicado • vece• con we• elop6clca1, 
e1 tlplco de I• tlrotoxicosi1 humana. Le piel caliente, li .. , aterclopelad• de I•• per90-

na1 tirotóxicas puede ser apteeiad• en IU 6re8I •lop6cicu del geto.(3) 

En toda1111 manifestaciones del hipertiroidillllO felino es común una marcada 
veriecion en la magnitud de Clld• signo. (6, 20) L11 •Iteraciones en I• cantidad de 
agua consumid• o ague excretad• son muy veri1d11. Cuando se presenten estas 
enormalidedes pueden ser ba1t1nte1 namatives y son un importente indicio 
diagnóstico para el cllnico veterinario. Existe una mirlada de causas para la p6rdida 
de peso, pero 1010 existe una lista reletivamente corta de enfermedades que 
pronuven polidipsia y poliuria.(3, 5) 

El flujo sangulneo renal, la capacidad secretora y la reabsorción tubular renal 
están incrementadas en el hlpertlroldisrno. A pesar de estas alteraciones, el equilibrio 
electrolltico y las concentraciones s6ricas de los electrolitos por lo regular son 
nom111es. Los estudio• del equilibrio hldrlco en los humanos tirotOxicos suelen revelar 
un deterioro en la capacidad de concentraciOn despu6s que el agua h• sido 
restringida hasta el punto de la deshldrateci6n clinica. Esta falta de capacidad 
continúa de1pu6s de la administración de vuopresina. La falla para concentrar orina 
probablemente se debe• un amento del flujo ..igulneo medular renal y la resultan­
te declinaciOn en la concentracion de los 10lutos intramedulare1. La poliuria y 
polidipsia puede ser una caracterlstica prominente. Algunos paciente1 tienen una 
osmolalldad úrica disminuida, que Indica un pollble desorden primario de la sed. 
Dad• I• Hnsibilidad •I calor, 11161 I• labilidad flsica y de la personalidad, en el 
hlpartiroidisrno es posible la polidipsia primeria (psicog6nica).(6) 

Los 11gnos m6s comunes refllribln al tubo gulrloinlestinal son lol relacionados 
con la funclOn intestinal. Las heces suelen ser defonNdas, abultad•• (aumento de 
volumen) y a veces con olor desagradable.(6, 20) L• frecuencia defecatoria esté 
incrementada. Anorexia, vomito y diarrea eaiou son menos comunn, pero cuando 
te presentan por lo general te ven en gatos con hipertiroldisrno grave o en pacientes 
con problemas intestinales primarios coexistentes . En elgunas personas tirotOxicas 
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• 118 obMfVlldo dolor ebdoll'liMI • ..,q119 non llpklo de lol gato. (6) 

El v6mlto .. une rnenlfel18Ci6n frecuente, que puede provenir de le ec:ción di· 
recte de I• hormones tfrofdee1 sobre le zone quimioreceptor• getfllo. Loa geto1 
hfpeltlroideo1 que comen con repldez grendea cantldede1 de elimento pueden 
vomlls camo l9IUlllldo de le dlatenciOn g611rice aguda. (6) 

L• función del trecto ge1tolnte1tinal no se ha estudiado en profundidad en I• 
t1rotoxico1fs. L• princlpel enormelided •• le hipennotilldad con rflpld• evecueclon 
gUtrice y redl.iccfón del tiempo de "*1litO llnl*k:o. La melablOfCión con amento de 
I• excrecl6n fecel de greu tembl6n eperece en cesl el 25% de las persones 
tirot6xlces. Pueden presenterse enormelidedea reversible• en la funcion pancrutlca 
exoefina, aunque el mecanismo exacto pere la esteatorrea en el hipertiroidlsmo no 
siempre se debe • une enzimopenia. Se he comunicado que I• aecrecion de le 
lripsina pencre*lice eSUI reducida hlste en un 5()0,{, en la tirotoxicoisis. Las propled• 
des ceteco1aminomlm61fcas de las hormonas tiroideas pueden ser responaable1 por la 
hlposecreci6n de enzimas pancre*licas. En 101 perros la infusión de isoproterenol 
reduce en fonna marcada, I• produeci6n de enzimas pancreMicas. La hipermotilidad 
lnlelllnal y la polifagia se asocian CXlll esteatonu en un número significativo de gatos 
tirot611icos. (6) 

Las elevadas concentraciones de las hormonas tiroideas circulantes, 
presumiblemente por un efecto directo sobre el sistema nervioso, pueden causar 
conducta hipercin6tice y agitaci6n.(20) El nerviosismo del paciente lirotóxico está ca-
111Cterizado por la Inquietud. Muchos de los gatos parecen tener un deseo intenso de 
movilizarse en ronna constante.(&) 

Los signos referidos al sistema nervioso pueden reflejar hiperactividad 
edren6rgica, puesto que cierta mejorla ocurre dentro del tratamiento con antagonistas 
adren6fglcos. Aun Ol8l'llo el flujo sanguineo cerebral de los paciertes tirot6xicos está 
incrementado, la diferencia arteriovenosa de oxigeno esllll disminuida, y la extracción 
de oxigeno sin modificaciones. Esto se correlaciona con la falla de tiroxina para 
eumentar el consumo de oxigeno por el tejido cerebral. De cualquier manera, el 
fl'Kaso para elevar el consumo de oxigeno no excluye la probabilidad de que otras 
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llllenlcionn en el met8bolismo cerelnl 111111 induCidu por 111 honnanU tiroidell1.(6) 

L9 debilldlCI y letergla '°" ob1111Vac:I011111 variabl111en101 gato1 tirotOxlco1. 
Alguno1 anlmale1 '°" hiperactlvo1 e Inquieto• durante 101 6 a 18 mese1 antes de 
progreur a la Indiferencia y debilidad. En un pequello número de paclentll, el pri­

mer problema observado por lol duello1 e1 la debilidad del pac:lenle. AlgUl'IOI gatos 
con hlpertlroldlll'llO crónico tienen epll0dio1 de ataxia, unos poco1 animale1 desarro­

llan IN caquexia grave.(6) 

La base bloqulmlca de la debllldlCI muscular e1 incierta pero puede utar 
relacionada con la Incapacidad del múlculo tirotOxlco para foaforilar la cruinlna. En 
IH blop1la1 101 cambio• inflamator101 1i los hay, 1an poco evident11 pero H ha 
comunicado la atrofia y la lnfiltraciOn con c61ula grand11 y linfocitos. la microscopia 
electrónica revelO mltocondrl• anonnale• y dillllacionea focales en el siatema tubular 
transverso lntramitocondriaL Loa electromiogramas exhibieron una reduocion en la 
duraciOn media de 101 potenclalel pollfúk:oS.(6). 

En contrapoalclOn a la polifagia mencionada con anterioridad, un número 
llgnlficativo de gatOI fueron llevados al m6dico poi: tener reducido su apetito. Algunos 
de elt01 anlmal111011 pollfiglco1 dinnte meses y luego progresan a la inapetencia o 
anorexia parcial o completa. Este deterioro se corresponde con la apariciOn de 
p6rdlda ponderal intenaa. consunciOn muscular y debilidad. (6) 

La intolerancia al calor es un signo leve pero uno de los que mé1 llama la aten­
clon a ciertos propietario• de gatos. La conducta de bUscar calor 111 considerada 
como nonnal. Los gata1 que tienen COnductas opueatas y se les enwentra durmiendo 
en batieras o baldosas frias llaman la atenclOn. Sumada a la intolerancia al calor, 
algunos gatos hlpertiroldeo1 tienen una reducida intolerancia al estr6s. Muehos de los 
efectos Inducidos por la elevaciOn de las hormonas tiroideas hacen recordar a 101 
efectos promovido• por la epinefrina, que Incluye calorlg6nesls, glucogenOllsls, 
llpOll1l1 y taquicardia. Asimismo, alguna1 de las manifestaciones cllnlcas de la 
tlrotoxlcolis, entre ellas la lnloleranda al calor, la excesiva sudoraciOn (en humanos), 
tremares y taquicardia, IOl1 allvilCla1 al meno1 parcialmente por los antagonistas 
IClren6rgico1 ya sea porque estos deplecionan las reservas tisulares o bloquean la 
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8CCi6r1 de lu catecolaminas. Esta• obM1Vacione1 pueden indic." que existe un eú­
do de hiper.aividad ad ren6rglca. Sin embargo, no hay aumento en i. producclon de 
catecoi.mlnu. Lu c:oncentrKionn urlca1 toi.1e1 de la calecolamlna y doJIMlinll 
beta-hidroxilau 9*n reducida• en la tirotoxicosls. La excredon de Clllecolwnin111 y 
la1 concentraciones uricu de epinefrin11 IOll normale1; empero, en alguno• tejidOI 
la hormon11 tiroidea Incrementan el número de receptores adren6rgicos, que po­
drían generar una elevada sensibilidad a las catecoiamina1. (8) 

La reapll'Ki6n • bocll ablelta, llamada jadeo 11 rara en lo1 gatos y •menudo 11 

aaocla con hipeitennia 1U1tancial, falla cardiaca congeltiva, enfermedad rnpl1'81oria 
o hipertiroidlsmo. M6s del 10% de los gatos hipeitiroideos jadean en forma periódica. 

(12) 

En algunos casos el jadeo se asocia con insuficienca cardiaca HCl.Hldaria. (8) En 
el hlpertiroidlsmo las neoesidades metabólicas de los tejidos estén aumentadas, y este 

aumento se cubre incrementándose la circulaciOrJi aunque este aumento tiene lugar 

principalmente por elevaclon de la frecuencla cardiaca, también se eieva el gasto por 
latido; el aumento de gasto cardiaco viene ayudado por el aumento del volumen de 
ungre.(21) 

Las anormalidades en la funclOn respiratoria descritas en el hipertiroldismo 
incluyen reducciOn en la capacidad vital, disminuciOn de la dlstensibilldad pulmonar 

e Incremento de la ventllaciOn minuto. Estoa cambios 11 deben a una combinación 

de debilidad de los músa1los respiratorioa e hipetproducclon de blOxido de carbono. 

La presiOn de oxigeno y la blOxido de carbono alveolar y arterial por lo regular son 

normales. Las respuesta• venlllatorias a la hipoxemia o hlpercapnia 11t6n 
aumentadas. Estas modificaciones producen disnea e hlperventilacl6n durante el 
ejtfCicio y a veces en el reposo.(&) 

Tamb16n se presenta en gatos hipertlroldeos un estado de alerta constwite ( 16) y 
veritrollexiOn de la cabeZa (6), que senl detallado ma adelante. 

EXAMEN FISICO 

Alg~ de lol signos IOll detcrilos por el propietario senlln obViol para el vlll• 
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rinarto. Durante un examen flslco completo IM!bl6n 1e pueden detectar •normalld• 

c1u mlcionaln.(6) 

El g.io puede estar tenso o nervlolO y no se rel•J• al acarlclltl'lo. LH membr• 
naa mucosas y las puntas de las orejas estén milis rosadas de lo común, lo que sugie­
re que hay hipertensión. (16, 20, 17) 

La frecuencia y el pulso cardiaco son demasiado fuertes y también acelerados 
(2008 300 golpes por minuto). El intestino contiene gas en exceso, liquido o heces 
&u11ves. La temperatura rec:tal es normal o ligenlmenle elevada .(16, 20) 

Las gléndulas tlroideas no son palpables en el gato nOITl'lal. El hipertiroidismo se 
•soda en f011T18 invariable con el agrandamiento glandular (bocio) que es palpable en 
la mayorla de los gatos hipertiroideos. La tiroides normales se ubican a lo largo del 
érea d0110lateral en uno u otro lado de la traquea, justo en caudal de la laringe. (6) El 
tamat\o de las glándula tiroideas varia en el perro, pero el tamal\o de las mismas en el 
gato es consistente. Cada IObulo tiroideo tiene en promedio 2 cm de longitud, 0.3 cm 
de •ncho y 0.3 cm de grosor. En las dos especies, unas ramificaciones delgadas y 
fibrosas de la cápsula externa se adentran al tejido parenquimal, provocando que el 
par6nquima se divida en dos IObulos. (20) 

Cuando aumenta de t9mallo, debido a que los IObulos tiroideos se adhieren de 
manera laxa a la tréquea el aumento de peso asociado con la hiperplasia 
adenomatosa u otras etlologlas de tirotoxlcosis por lo general hace que la glándula 
descienda en el cuello. De hecho, el IObulo(s) anormal( es) puede descender hacia el 
mediastino anterior. Este fenomeno deberla ser sospechado en el gato hipertiroideo 
sin bocio palpable, aunque también es posible un bocio pequeno no palpable. Una 
palpación cuidadosa es requerida a fin de localizar el bocio, pero ésta puede ser 
dificultosa en el gato inquieto y agitado. (6) 

La palpaciOn de las gléndulas tiroides en el gato es similar al método empleado 
para evaluar el tamat\o y la forma de los ganglios poplíteos (usando el pulgar e Indice 
con manipulaciOn delicada sobre el sitio del ganglio). La cabeza del animal se 
extiende con suavidad. ¡ps dedos pulgar e Indice de una mano se colocan con 
delicadeza sobre uno u otro lado de la tráquea en la entrada torácica. Luego el érea 
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se comprime poco a poco y los dedos son deslizados superficialmente hacia la 
laringe y luego hasta la entrada torécica. La punta de cada dedo deberé permanecer 
dentro de los surcos yugulares. El agrandamiento tiroideo suele percibirse como un 
nOdulo subcuténeo, con algo de movilidad, con un tamallo aproximado a la mitad del 
ganglio popllteo, aunque puede variar desde una lenteja hasta una haba (en medicina 
vegetal). Según lo ya detallado, debido a que los lóbulos tiroideos del gato se adhieren 
en forma laxa a la tréquea, el aumento de peso asociado con el agrandamiento 
causaré un descenso de la gléndula desde su localización normal hasta la entrada 
toréclca. El tejido tiroideo si esté presente y agrandado se deslizaré bajo la punta de 
los dedos. El éxito de esta maniobra consiste en no oprimir en demasla. (6) 

En la mayoría de los gatos hipertiroideos, no es llamativa la evidencia clínica de 
la cardiopatía. La taquicardia en los gatos es una observación frecuente en especial 
cuando tendemos a comparar las frecuencias cardiacas entre perros y gatos. Las 
frecuencias cardiacas mayores de 240 latidos/ minuto son tlpicas de los gatos 
hlpertiroldeos, al Igual que los gatos con cardiopatía prirnaria.(20) Ademés la auscul­
tación de contracciones cardiacas prematuras asociadas con déficit de pulso, ritmos 
de galope, soplos y pleurorrea que apaga los sonidos cardiacos es sugestiva de 
cardiopatla primaria asl como de tlrotoxicosis. (6, 20) Como ya se explico con el 
hlpertlroldlsmo las necesidades metabólicas se encuentran aumentadas, también las 
del propio corazón. A veces la .,ficacla cardiaca disminuye por aparecer fibrilación 
auricular. Asl pues, la hipertrofia cardiaca observadas en los casos crónicos de 
hipertiroidismo grave no resulta sorprendente que la insuficiencia cardiaca sea 
complicacl6n frecuente del hlpertiroidismo. En la mayor parte de estos casos la 
coexistencia de enfermedad valvular o hipertensión es importante en la producción 
de Insuficiencia cardiaca; pero en pacientes jóvenes ésta raramente depende del 
hlpertiroldlsmo únicamente (21) 

La diferencia arteriovenosa de oxigeno periférica puede ser normal o disminui­
da. Si bien el volumen minuto esté aumentado, el flujo sanguíneo regional no 
incrementa en forma uniforme; la irrigación cuténea (que intenta disipar el exceso de 
calor producido). muscular, cerebral y coronarla esté elevada, en tanto no ocurre lo 
mismo con el riego sangulneo hepático. Otros mecanismos de adaptación que 
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IUll1el'Un I• ent19g• perlf6riell de oxigeno incluyen el inciemento de elltr6n y de I• 
concentrlciOnes erttrocit81i81. (3) 

Se elt8bleci0 que 111 hormon•s tiroidHS ejercen su1 efectos inotrópico1 y 
cronotrOplcos en gran parte mediante el sistema nervioso 1impétlco por sen1iblllzar 
en el mlocardi!> la respuelt8 del sistema adelinato cicl818 AMPc a las catecolaminu. 
Pese a esto se demostrO que los efectos inotrOpicos y cronotrOpicos directos son 
independientes del sistema nervioso adren6rglco, estos efectos parecen estar 
medildoa por la llClivaclOn de un sistema adenllato clclasa AMPc tiroideo especifico. 
No obstante los mecanismos dependientes de lu catecol8minas pueden Influir en el 
desarrollo de muchos disturbios cardiacos asociados con el hlpertoroidlsmo, como la 
taquicardia sinusal y las arritmias auriculares. Alguna mejorla de las manifestaciones 
hemodinémicas de la tirotoxicosls acompana al tratamiento con antagonistas 
adren6rglcos que no atteran las elevadas concentraciones de hormonas tiroideas. Las 
excesivas concentraciones de hormonas tiroideas circulantes pueden alterar el 
impulso slmpéllco efectivo ya sea por Incrementar en forma directa la actividad del 
sistema nervioso slmpélico o por aumentar la respuesta cardiovascular a la 
estimulaciOn slmpétlca nonnal. Las concentraciones plasmétlcas y urinarias de 
catecolaminas son normales en las persona tirotOxlcas y es probable una 
hipersensibilidad a la estimulaiOn slmpéllca normal. El exceso de hormonas tiroideas 
incrementa la sensibilidad cardiaca a las catecolminas circulantes por aumentar el 
número o la afinidad a los aclrenoceptores beta cardiacos. (8, 17) 

Los disturbios cardiacos observados en el gato hipertlroldeo pueden estar cau­
sados por mecanismos similares a los del hombre (hipersensibilidad adren6rgica y 
efecto directo de la elevada concentraclOn de hormona circulante). Sin embargo, es­
tas teorlas fueron cuestionadas. Sumado a esto, el aumento del número de 
adrenoceptores beta mlocérdicos es muy variable entre las especies animales; éstos 
a.mentan en la rata hipertiroidea pero no en otras especies. (8) 

El exceso de hormonas tiroideas tambi6n ocasiona un desvlo de la distribuciOn 
de la laoenzlma mlosina cardiaca. El cambio es desde un predominio de baja 
actividad ATPasa a otro con una actividad apreciablemente més alt8. Dado que la 
actividad ATPasa mlosina esté lntirnamente vinculada al estado conlréctil intrlnseco 
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del coraz6n esto puede explicar, al menoa en parte, el aumento en el rendimiento 
cardiaco vlato en el hlpertiroidlamo.(8) 

Probablemente el signo méa evidente del hlpertlroidismo sea la p6rdlda de 
peso.(20) Junto con la p6rdlda de peso hay falta de elasticidad y turgencias cuté­
neas. Muchos patos hlpertlroldeos con caquexia evidente parecen tener una 
deshldratai6n moderada a marcada según la formaci6n del pliegue de la piel y su 
vuelta a la posici6n normal. SI bien la piel no regresa con rapidez a su lugar en un 
gran númeo de estos animales, esto es un renejo de la sustancial p6rdlda de peso y 
no un signo de deshldrataci6n. Como a veces parecen deshidratados, debe tenerse 
cuidado antes de aplicar la ftuidoterapia. (8) 

Aunque la reduccl6n en el tamano de los rinones a la palpacl6n no sugiere 
hlpertlroldismo, pero puede asociarse con polidipsia, poliuria, p6rdlda de peso, 
vómito y anorexia. Por lo que en un gato senil con estos signos y rinones pequenos 
se puede sospechar de una nefropatla primaria. Asl como con las cardiopatlas, los 
gatos geriétricos con signos y resultados de estudios sugestivos de fracaso renal 
deberían ser estudiados por tirotoxicosls concurrente.(6) 

La ventronexi6n se presenta poco, el examinador puede Inclinar la cabeza de 
uno de estos gatos sin dificultad, pero cuando se libera Inmediatamente asumiré la 
postura anormal. Ademés de esta ventnonexl6n, se puede constatar la presencia de 
anorexia, ataxia leve y midriasis. Estos signos son compatibles con el dlégnostico de 
deficiencia de tiamina. (6) 

El hipertiroldismo puede generar avitaminosis secundarla a la poliuria, 
malabsorci6n, diarrea, vómito y anorexia. La deficiencia de tiamina cursa con signos 
obvios como la ventronexión de cabeza, pues la deficiencia de esta vitamina causa 
lesiones en la materia gris periventricular del tronco cerebral, arqulcerebelo y corteza 
cerebral. (6) 

DIAGNOSTICO 

Los gatos con hipertinoldismo pueden tener problemas que competen a diversos 
sistemas orgénlcos. El cllnico debe estar al tanto de los trastornos concurrentes, 
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pue1to que •lguno1 requieren 8tencl0n cllnic. lnmedi8t•. Los g•to1 con 1igno1 de 
hlpertiroldiarno deberl.n ser ev•IU8do1 con estudios 111ectlvo1, que fin•lrnente 
tendrl•n que proporclon•r un diagnostico. L• ev•luaclOn mlnim• Incluye un 
hemogrn• completo, nltr6geno úrico 16rico, y ana11111 de orina. Tambi6n se puede 
jultltlC8r un 1)8nel bloqulmlco completo, radiogr8flaa, elec'.rocardiogl'llm. y olrol ea­
tuclios. Lo• •n•llsls hOrmon•lll especifico• pmra el estudio son por lo general 
confi8blll y econOmicol.(17) 

Los reault8dol del hemogf8IM d8 los gatos lirotOxicos no 11811 sido provecholol 

P8r8 el reconocimiento de I• enfermed•d tiroidea. Los recuentos erltrocit•rlos, 
hem•tOcrilo e Indices hemmlm6trlcos se encontraron normales o elevados. L• 
erltrocilo1is hipertirolde• puede provenir de un efecto directo de I• hormon.s 
tiroideaa sobre 101 precursores eritroldes medulares, un efecto mediado por 
8drenoceplorea bite. Las hormonll tlrokleas t8mbi6n pueden estimular la producciOn 
de erllropoyellna. Mediante un aumento de la velocidad de diferenciaciOn y una 
reducciOn del tiempo de maduraciOn total de hem8tles, un exceso de eritropoyetina 
C11U1&rla la liberaclon de eritrocltoa macroclticoa hacia la circulaclOn.(4) 

El erltrOn t•mbl6n puede aumentar en respuesta a una elevaciOn de los 
requerimentos de oxigeno o del metabolismo basal. La mayor demanda de oxigeno 
est8rla mediada por una hlpersecreclOn de eritropoyetina. Ademés de la liberaciOn 
del oxigeno desde la hemoglobina esta aumentada en la lirotoxicosis a causa de la 
mayor concentraciOn intraeritrocitaria del 2,:>-0PG. Esta sustancia realza la disocia­
clOn del oxigeno de la hemoglobina por virtud de su capacidad para ligar a 6sta y 

estabilizar su forma reducida. En los gatos tiroideos existe una tendencia para la 
llplca respuesta al 11tr6s con leucocttosis, neutrofilla con desvlo hacia la izquierda, 
llnfopenia y eosinopenia.(4) 

El análisis de orina es un estudio Integral para el conocimiento profundo de cada 
paciente, aunque los valores de densidad urinaria pueden variar, sirve para 
diferenciar la uremia prerrenal de la nefropalla primaria, o para reconocer 
desOfdenes tales como la diabetes mell~us y las uropatlas infecciosas. ( 17) 

Las elevaciones de las enzimas hepaticas estén entre la anormalidades mllls 
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conltlnlemente enconltldu en lol gatos hlpertiroldeoa. La dllfunclon heJ*lca pue­
de aer debida, en parte a la hlpoxla localizada. En la llrotoxicosls el consumo de oxi­
geno en el lecho espl6alico esta aumentado en tanto que su ftujo sangulneo en esen­
cia no se modifica, como resultado, la diferencia arterlovenosa de oxigeno a trav6s 
del lecho espl6cnlco es més alta. El d61icit de oxigeno, Junto al aumento del metabc> 
lismo basal y el estado de relativa prlvaclon calOrlca pueden ser responsables por la 
depleclOn de las reservaa de gluc:Ogeno heJ*lco que se evidencia en la respuesta a 
los agentes glucogenollticos y en el an61isl1 dlrecto.(6) 

Los gatos tienen una notable capacidad para Incrementar su glucemia en caso 
de estr6s agudo, debida a la liberación de epinefrlna. El hipertiroldismo, la prellez, 
diestro e hlperadrenocortlcismo pueden exagerar el d61icit secretorio de Insulina. (25) 

El mecaiismo para la presentaclOn de azotemla, signo que se presenta frecuen­
temente en gatos hipertiroldeos, es desconocido, el hipercatabollsmo proteico y la 
uremia prerrenal a partir de la reduccion del volumen minuto pueden tener su partlcl­
paciOn. (6) 

La Insuficiencia renal que tambl6n cursa con hlperfosfatemla, fue encontrada 
con menor frecuencia en gatos con alteraciones en la calcemla y fosfatemla. Las 
Interrelaciones entre función tiroidea, hueso y metabolismo mineral son complejas. 
Los cambios en la estructura Osea o en el metabolismo del calcio y fósforo han 
sido Imputados a los efectos directos de las hormonas tiroideas. El aumento en la 
resorción del calcio esquel6tico puede inducir una declinación compensatoria de las 
concentraciones s6ricas de la parathormona y del 1,25-dlhidroxlcolecalclferol, 
produciendo una menor resorciOn gastrointestinal de calcio, Incremento de la 
exaeciOn cálcica urinaria y fecal con aumento de la reabsorción tubular de fosfato, 
El resultado bioqulmico serla hiperfosfatemla y normocalcemia a hipocalcemia. La 
calcttonina pudiera cumplir alguna funciOn. (11, 25) 

La malabsorclOn con esteatorrea se reconoce en muchos gatos hlpertiroideos 
que tienen diarrea, pudiera ser debido a una deficiencia relativa de tripslna 
pancreática. Esta hlposecreciOn enzimática se piensa que proviene de las 
propiedades catecolaminomim6ticas de la hormona tiroidea. (6) 
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La rlldiogr-.llu toljcjc,l1 aon npec:ielmente úllle1 debido • 111 Cll'C8l1a relllclón 
del hlpertlroidlsmo y anom1111idlde1 Cllrdiovucul•rea. Eatu radlograflu se Indican 
en ClllO de : 1) aflicción respirllorl• evidente, 2) taqulairdi• o J8deo, 3) sonidos 
C8RlllCOI •P811ado1, 4) taquicardia o 81Ti1mlaa y 5) soplos. ( 17) 

Puede h•ber 1uperpo11c1on de signos eapeclficamente asocl•do• con 
airdlomlopatlH e hlpertiroldi1mo, por lo que la prueba dlagnOstlai més confiable 
l*9 18 idenllficaclOn de airdiomiopalla primaria parece ser Jos ec:oC11rdiogramas. (8) 

El gato hipertiroideo presenta problemas 111ge1tivoa a cardlomiopatla prlma'ia y 

el electroc8rdiograma ea un Importante elemento dlagnOatlco se sospeche o no en 
UN1 .rec:tac1on tioldea. Algunas alteraciones en el eleclroC8rdlograma pueden Indicar 
el dlagnOstlco de tlrotoxico1i1, mientras que otras requieren de un reconocimiento 
previo al inicio del tratamiento. La taquicardia y el aumento de Ja amplitud de la onda 
R ., la derivada 11 son las anonnalldades més observadas. Las arrttmlas Identificadas 
Incluyeron contracciones prematuras auriculares, fibrilación auricular y 
contracciones prematur• "9ntriculares. Tambi6n se han Identificado taquicardias 
ventriculares, blgeminismo, preexr.ltacion ventricular y taquicardia auricular. No se 
ha clarificado la exaclll patogenia para 111 anormalidades del electrocardiograma. La 
taquicardia sinusal es la alteración més común. Los mecanismos dependientes de las 
Cltecolamlnaa pueden influir en la aparición de muchos de estos disturbios del 
electrocardiograma. La capacidad de los fánnacos beta-bloqueadores para corregir 
en forma parcial las taquiarritmlas sin alterar las elevadas concentraciones de 
honnona tiroideas aporta una prueba indirecta para el papel de las catecolaminas en 
estos cambk>s.(27) 

Mediante este m6todo diagnostico podemos diferenciar los gatos con 
mlocardlopatla primaria de aquellos con alteraciones cardiacas secundarias al 
hipertlroldismo. El ecocardiograma pennite visualizar el espesor de las paredes 
mlot*dicas, la dlmensiOn del tabique ventricular, la forma y fUnciOn de las válvulas la 
capacidad de los ventrlculos y aurlculas y la velocidad y fuerza de las 
contracciones.(&) 
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El hall8Zgo d• un miocardio hlperdlnemlco apoya el dlagn01t1co de 
hipertlroidismo. L111 anormallclade• adicionales pueden aer útilea para determinar que 
cardloterapia, si la hay, es necesaria. El ecocardlograma junto con radlograflaa y 
electrocardiograma son de gran ayuda para la formulaciOn del plan terapeútlco. (27) 

Los resultados de los estudios sangulneos, radiografla electrocardiograma y 
ecocardiograma no son especificas de hlpertlroidismo, por lo que el cllnlco debe 
tener un alto Indice de sospecha para esta endocrinopalla común, en particular en el 

pto senil.(8) 

ConcentracJones séricas de las hormonas tiroideas. 

La medición de las concentraciones séricas de T3 y T 4 es usada para evaluar 
la fUnci6n de de la ~ndula tiroides, aunque estos valores puedleran estar alterados 
en ausencia de una enfermedad tiroidea. Se usan muchos los estuches de RIA para 
T3 y T4 humanas. La presencia de hipertiroldisrno se ha confirmado en varios gatos 
con niveles de T3, o T 4, o ambos limltrofes mediante el empleo de las exploraciones 
nucleares (radiolúcidos como el pertecnetato sOdico). (7) 

Algunas personas confirman el hipertlroldismo por la elevación de la tlroxlna 
s6rica o de la triyodotironina o ambas. Los niveles en el gato son de 15 a 50 ng/ml 
para la T4 y de 0.6 a 2 ngtml para la T3. Los valores de T4 en los gatos hlpertiroldeos 
se reportan de 200 ng/ml.(16) 

Además de esta prueba de medición de niveles de yodo en la sangre se utilizan 
dos mas; una de ellas es la ll11T1ada de supresl6n de triyodotironlna que consiste en la 
administración de dicha hormona. En condiciones normales habrla una lnhlbiciOn en 
la secreclOn de la hormona estimuladora de la tiroides pituitaria (TSH) con la 
subsecuente disminuci6n de los niveles de tiroxina. En gatos hipertiroideos debido a 
que la tiroides tiene una producciOn aut6noma de T3 y T 4, la secrecl6n de TSH ya hl 

sido suprimida por lo que la aplicaci6n exOgena de T3 no tiene efectos en los niveles 
de T4 en el suero. (10) 

La otra prueba que se realiza es la llamada prueba de estimulaclOn de la 
hormona liberadora de tirotropina, que consiste en la administración Intravenosa de 
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0.1 mglkg de hormOntl llberad0!'9 de tlrolropln• (TRH). En g8toa unoa • 181 cu8lrO 
heda ae preaen111.,. amento nol8ble de lu c:oncentraclOne• de T4 en el suero. Loa 

g8101 can hlpertlroldiamo medio pieaeman Ul'l8 elev8Cl0n del 50% mlentnla que loa 

pecientea hlpeftlroideol no preaerun nlnglin C*llblo en 1111 concenncionea de T4 o 

bien en 101 v•lorea que ae elevan un poco, pero siguen dentro de los parémetroa 

normales. Este pruebe ayuda a diferenciar 1 un gato enfermo de otro con 

hlpertlroidlsmo medio; es sensible aunque requiere que el paciente sea hospitalizado 

durante cuatro horas y de1pu61 de la Inyección se presentan efectos secundarlos 

como vómito, ptiellamo, del'ec8clOr1 y 18qulpnu.(7) 

Gammagtalla tiroidea. 

El barrido nuclear de la tiroidea es un procedimiento que puede proporcionar 

lnfom18CIOn de v•lor para comprender la fisiopatologla del hlpertiroidismo ali como 

contribuir a la torrnulaclOn de un plan tenapeútico. Se emplean varios radiolúcidos. El 

yodo radiactivo (1-131 y 1-132) es atrapado y concentrado dentro de las células 

foliculares tiroideas, despu6s es incorporado dentro de los grupos tirosina de la 

tiroglobullna y luego dentro de la T3 y T4. El tecnecio 99m radiactivo (pertecnetato 

Tc99m) tambi6n es atrapado y concentrado dentro de dichas células, esta sustancia 

no se une orgénicamente a la tiroglobulina ni se almacena en la glándula tiroides. 

Uno de los radlollicldos es administrado endovenosamente y se deja trascurrir una 

cantidad de tiempo antes de realizar el registro, esta espera es para que el material 

radiactivo se concentre en el interior de la tiroides, entonces el gato es colocado bajo 

una cámara de escintilaciOn, que detecta la radioactividad y la registra sobre una 

pellcula. Luego se revela la pellcul1 y se aprecian las principales localizaciones de la 

radiactividad dentro del cuerpo. Los 3 radiollicldos proporcionan un buen cuadro de 

la tiroides, pero el pertecnetato es el más utilizado. El 1-131 es barato, de fácil 

dlaponibliidad, tiene una larga vida media fisica de e a 1 dlas, pero se deben 

aguardar 24 horas desde su administraciOn para realizar la observaclOn de las 

imégenes. Aproximadamente el 20 al 30% de los gato~ hipertiroideos tiene 

hlpertiroidismo unilateral, en el cual un IObulo glandular es activo, agrandado y 
promotor de los signos cllnicos, en tanto que el otro no enfermo es afuncional, 

atrofiado y no visualizado. La gléndula &funcional tlpicamente ha padecido atrofia 
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debido a los efectos supresores de la glándula hlperactiva sobre la secreción de TSH. 

El 79% de los gatos tuvo un r.ompromiso glandular bilateral. (1) A la inspección 

macroscópica de la tiroides es dif lcil distinguir si la enfermdad es unilateral o se 

trata de un hipertiroidismo bilateral simétrico. En algunos gatos las dos glándulas 

hiperfuncionales más pequenas todavia pueden ser grande!;, pero otros pueden con­
tener escasas cantidades de tejido adematoso y ser indistinguibles de la glándula 

atrofiada. Por lo que la exploración tiroidea aporta información para evitar confusio­

nes durante la cirugla.(26) 

TRATAMIENTO 

En la actualidad existen tres grandes modalidades para la terapeútica del 

hipertiroidismo felino. Estos comprenden la extracción quirúrgica del tejido anormal, el 

uso de fármacos antirioideos y la administración del yodo radiactivo.(11, 13, 17) 

CIRUGIA 

Por lo general, con este procedimiento se corrige la lirotoxicosis, además de 

que la tiroides es fácilmente accesible, no requiere equipo sofisticado y es relativa­

mente económica, aunque ha habido casos en los que se presenta un hlpertiroidismo 

recurrente a los 13.5 a 36 meses después de la cirugla. (22) 

Antes de la cirugla se coloca asépticamente un catéter endovenoso en la vena 

cefálica, y se debe evitar tomar muestras de sangre de la yugula' La exposición 

quirúrgica se realiza a través de una incisión en la linea media ventral extendiéndose 

desde la laringe hasta el tercio caudal del cuello. La tráquea que es fácilmente 

localizada sirve como un sitio anatómico cla'le para localizar las glándulas tiroides y 

paratiroides. Cerca de la tráquea se encuentra el paquete carotideo (que contiene las 

arterias caroldeas comunes, el tronco vagosimpático y las venas yugulares internas), 

los dos nervios laringeos recurrentes, el nódulo linfático laringeo y el esófago. Estas 

estructuras una vez localizadas se deben proteger. Con una delicada tracción se 

logra una exposición de toda el área. El área quirúrgica se lava a intervalos con 

solución salina estéril y tibia. En la exploración del cuello cada lóbulo es individual y 
cuidadosamente analizado. No se debe remover ningún tipo de tejido tiroideo hasta 

que se hayan identificado los dos lóbulos tiroideos y todo el tejido paratiroldeo haya 
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lido examlnldo. No impon. cual IU el procedlmilnlo, 1iempre ae recomilndll el uao 
de lnatrumenllll adllCUldo y de ligaduras final pa111 la hemoltalla, debido a que el 
aangrado puede quitar vlslbllldad al campo quirúrgico. El uso de pinza• y ligar 
hemorragias con Instrumentos grandes, puede datlar el tejido sano o a 101 vaaos 
1a11gulneo1. La hemorragia y tejido datlado se minimizan al usar un hlaopo de 
algodón nt6ril pa111 visualizar los planos quirúrgicos. Los sangl'lldos menores se pue­
den controlar con un poco de presión. La electrocauterlzaci6n esté contraindicada 
pa111 mlnlmlz• datlo al tejido, aunque se puede usar forcep1 electroqulrúrglcos del­
gadol y bipolares. (17, 20) 

Se observa milis comúmente la hiperplasia bilateral, pero desafortunadamente 
aunque se vea macroscópicamente un lóbulo normal, puede revelar 
microac6plcamente una hiperplasia adenomatosa o una lesión premaligna. Los gatos 
que se someten a una tlroldectomla unilateral pueden desarrollar un hlpertlroidismo 
subsecuente debido a la hiperplasla del lóbulo remanente, neceliténdose una cirugla 
posterior. Los lóbulos tiroideos abnormales estén aumentados de tamatlo, pudiéndose 
presentar clsllcos o nodulares. El color varia de café obscuro, verde, café claro o 
.-narillo. (20) 

Debido a que la etiologla de esta enfermedad no se comprende del todo y no 
hay suficientes datos estadlsticos, la preferencia es remover únicamente el lóbulo que 
manifieste un aumento de pertecnetato de sodio en la gammagrafla tiroidea; 11 ésta 
no existiera se recomienda sólo remover el lóbulo de apariencia anormal. (19) 

El érea de examen comprende desde la región hioidea ( en dorsal de la 
localización normal de la tiroidaes) hasta la entrada torácica (6). Después de una 
Incisión en linea media de los lóbulos tiroideos se localizan entre el músculo 
estemotiroldeo y la tráquea. Para remover uno o los dos lóbulos, las ramas de las 
venas de la tiroides caudal que nutren al lóbulo se ligan y se dividen y la gléndula se 
mueve hacia la Incisión . La cépsula tiroidea se abre en el polo caudal. El par6nqulma 
se separa del tejido intracapsular, esta disección es muy dificil con lóbulos que se 
encuentran aumentados de tamano. El lóbulo se remueve Intacto a lo largo de la 
cépsula dejando una vélvula craneal de la misma con la gléndula paratiroidea externa 
y un vaso sangulneo intacto para nutrirla. Después del lavado y la aspiración se 
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confirma una total hemostasia y se unen los bordes de los músculos usando sutura 
de 4-0 absorbibles. Las suturas de piel y tejido subcuténeo se hace como de rutina. 

(20) 

Después de una tiroidectomra total es necesaria la suplementación de hormonas 
tiroideas de por vida. Se recomienda que se inicie del segundo al cuarto dla después 
de la cirugía. Se indica una dosis diaria de 0.2 mg de levotiroxina sódica. Los niveles 
de T3 y T4 se monltorean periódicamente para ver si la dosis de mantenimiento es la 
adecuada. (13, 20) 

La complicación més seria que se presenta después de una tiroidectomla bilate­
ral es ra hipocalcemia, pues a veces inadvertidamente se remueve tejido paratiroideo 
asr que la hipocarcemia caracterizada por tetania, convulsiones, se presenta a ros 

dos días después de la cirugla. (17) Además ros gatos que presentan este tipo de 
cirugla son seniles y frégiies en su mayorla, por lo que la anestesia puede 
descompensar otras anonnalidades orgllnicas. También pueden provocarse dallo a 
los nervios laringeo l'l!Qlrrentes o no eliminar todo et tejido tiroideo anormal. (13) 

FARMACOS ANTITIROIDEOS 

Los agentes tiouracilo, propiHiouracilo (PTU) y metimazol no son citotóxicos y 
por lo tanto no resuelven el hipertiroidismo en fonna permanente. El PTU y metimazol 
inhiben la síntesis de hormonas tiroideas por bloqueo de la incorporación del yodo a 
los grupos tirosifo de la tiroglobulina. Existen algunas incertidumbres respecto a que si 
este mecanismo es por Inhibición de ra enzima peroxidasa-tiroidea. Estos fllrmacos 
también inhiben el acopiamiento de las yodotirosinas para fonnar T3 y T4. También 
pueden secuestrar tirogiobulina e inhibir la formación de tironina. El PTU, ademés de 
sus otros efectos tambi6n se caracteriza por deteriorar ra desyodinación perif6rica de 
T3 y T 4. Estas drogas no afectan ra bomba de yoduro que concentra el yoduro en las 
c61ulas tiroideas o ra semici6n de holTnonas tiroideas formadas antes del tratamiento 
y almacenada dentro de ros folfculos tiroideos. (23) 

Cuando se administran por la ruta enteral, se absorben con rapidez y tienen un 
volumen de distribución similar al del agua corporal total. El PTU tiene una vida media 
plasmética de 1 a 2 horas en ros seres humanos, con un 80% de excreción urinaria 
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en 24 horas. Existe 111• mlnim11 p6ntid• del firmacO excepto a trav61 de loa rillonel. 
El metlmazol tiene un. vid• mecll• pl•am•tlc:ai de 4 a 14 hor•• en 101 humanos con 
dol tercloa de I• medlCllCión recuper.SOS desde la orin. durante 48 horas. L• llClCión 
del PTU y del metimazol p.-ec:e'I CO!relacionarse con el nivel de la dosis adminlstfllcla 
y 111 concentración intraglandular del f*"'8Co. Ambos medlc:aimentos se concentran 
selectivamente dentro de la tiroides y rara vez se dosifican con frecuencias super!~ 
rea• 3 veces al dla. (23) 

Entre las principales ventajas de loa antltiroideo1 bucales podemos menciOnar 
que son ec:on6mlco1 se administran en forma de pequenas tabletas, aunque no son 
palatables,(20) no requieren anestesia, cirugla, servicios costosos u hospitalización. 
Dentro de las princlpale1 desventajas podernos mencionar que provocan efectos 
colaterales a la medicación, como anorexia, vómito, depresión y letargla, anemia 
hemolltlca, trombocitopenla y granulocitopenla. Ademl!ls de que la administración es 
diaria y se puede provoc:air hipotiroidismo latrog6nlco. ( 15, 20) 

EMPLEO DEL YODO RADIACTIVO 

Las c61ulas tiroideas no diferencian entre el yodo natural y el radiactivo. La 
radiación emitida destruye las c61ulas foliculares funcionales vecinas sin causar 
lesión radiactiva en lu estructuras contlguas.(2) En enero de 1941 se trató al primer 
p.clente humano hipertiroideo con yodo radiactivo. Cuarenta allos más tarde se 
procedió por prime111 vez al tratamiento en la Universidad de California, Davis. (6) 

El 1·131, con una vida media de 8 dlas, es el radiolúcldo terapeúllco de 
elección. Este yodo emite partlculaa beta y rayos g11mma. las partlculas betas causan 
el mayor porcentaje de dallo radiactivo al tejido tiroideo. Estas partlculas viajan un 
IÑJCimo de 2 mm en los tejidos con una longitud de trayectoria promedio de casi 400 
miaas por minuto. las partlculas beta ocasionan destrucción local caracterizada por 
plcno111 y necroais de las células foliculares, y luego, fibrosis vascular y de estroma 
con desaparición del coloide. Las c61ulas no destruidas pueden desarrollar 
anormalidades que conducen a un tiempo de supervivencia acortado y al deterioro 
de la replicación . En consecuencia, el dallo tiroideo es inmediato y prolongado. Las 
partlculas no lesionan a las gl*1dulas paratiroides. El objetivo de la terapia con 1·131 



es la obtención de una alta tasa de curaclOn con una dosis tan pronto como sea 
posible. (7, 14, 20) 

La terapia con yodo radiactivo es una excelente primera elecciOn para el control 
terapeúllco del hlpefllroidismo felino. (24) 
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HIPERTIROIDISMO FELINO. 

INFORME DE UN CASO CUNICO 

El propOslto del presenta lnfonne as la dascrlpclOn del seguimiento cllnlco 
llevado a cabo en un gato hlpartlroidao desda al procedimiento diagnostico da la 
enfermedad huta el tratamiento implementado. 

HISTORIA CLINICA 

El dla 10 da marzo da 1995 un gato hembra ovariohlstaractomizada da ocho 
allo1 da edad, da raza europeo dom6stlco, color c611co o concha da tortuga fue 
referido al hospital educativo de la Universidad da Texas A y M. Debido a qua la 
mayorla da los pacientes hlpertlroldeos presentan evidencia clfnlca da 
cardlomiopatlas, el paciente tue admHido en el na da cardiologla de dicho hospHal. 

EXAMEN FISICO GENERAL 

El paciente se encontraba emaciado, con al palo hirsuto. Sus constantes fisloló­
glcas (temperatura, frecuencia cardiaca y frecuencia respiratoria) se encontraban 
nonnalas. A la palpación se notaba una masa en la zona ventral del cuello a ambos 

lados da la tréquaa. No se encontró indicio da cardiomlopatla en la ausa.iltación. La 
anamnesis reveló qua habla presentado diarrea dlas antes, paro no se pudo palpar 
adecuadamente el abdomen debido a qua al paciente se encontraba muy Inquieto. 

DIAGNOSTICO 

Despu6s del examen flslco general se procedió a hacer una biometrla hamétlca 

en la qua todos los valores fueron normales. El veterinario que refirio a la paciente 
midió la concentración da tiroxina en sangre encontrando aste valor elevado (7ug/ 
di). Para el hospital educativo da la Universidad de Texas A y M un diégnostico de 
hlpartiroldismo as positivo a.iando los niveles da tiroxina son mayores da 4.5 ug/dl y 
los da trlyodotlronlna son da 130 ng/dl; aunque el dlégnostlco definitivo se da sola­
mente con la t6cnica de banido nuclear (gammagrafia tiroidea) realizada en el érea 
da medicina nuclear del hospital.Por lo que a la paciente se la administro 

intramuscularmenta un mililHro da t8alecio 99 radiactivo, es decir 37 Mbq. A partir de 

alta momento al paciente fue identificado con un collar que Indicaba qua habla 
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recibido ter•pi• radiKtiv• y todo tipo de manejo se realizó con guantes de latex y 
b8t8 de l1boratorio para evitar cualquier contacto flsico del animal con las personas 
que lo atendlan. Una hora después la paciente fue colocada bajo una cámara de 
elcintilación que detectó la radiactividad y la registro en una pellcula. Posteriormente 
se reveló la pellcula registrada en un rollo Polaroid que revelaba una tiroides 
hiperfuncional, aumentada de !amano donde el tejido visualizado se encontraba sobre 
el lado colateral (por encima de la glándula más pequella), las glándulas salivales se 
utilizaron para comparar el tamano de la tiroides que deben t-r una proporción de 
1 a 1. Terminada la toma el paciente fUe depositado en una Jaula con indicaciones de 
que el paciente era radiactivo. 

TRATAMIENTO 

Al dia siguiente de la confirmación del diágnostico se procedió con el 
tratamiento. El efecto de la radiación de la tiroides depende de la dosis de absorción , 
radiosenslbllidad del tejido y la calidad de la radiación. La dosis de radiación incluye 
el consumo fannaceOtico de la tiroides y la vida media del radioyodato en la glándula. 
La dosis del yodato radiactivo que se administra se estima considerando el tamallo y 
número de los nódulos tiroideos además del peso del animal. El peso de la paciente 
era de 3.5 kilogramos y debido a que solamente aparecla visualizado un nódulo su 
dosis total fue calculada como 5 mililitros de yodo radioactivo (1-131), equivalente a 
185 Mbq, que fue administrado endovenosamente, no se requirió ningún 
tranquilizante. Después de la aplicación del 1-131 los niveles de radiación eran de 10 

mR/hora. Posteriomiente fUe llevado a su jaula metabólica donde estuvo hospitalizada 
hasta que su nivel de radiactividad superficial disminuyo por debajo de 45mRnlora. 

El animal respondió muy bien, su consumo de alimento era satisfactorio, 
tomaba mucha agua, no hubo problemas en sus defecación o micción. El personal 
que tuteló el alojamiento de estos gatos llevaba puesta en su indumentaria un 
doslmetro. La caja de deposiciones era cubierta y desechada en tambos de basura 
especiales debido a que la radiactividad se excreta por vla urinaria. A los cinco dlas 

sus niveles de radiactividad eran de menos de 2 mRhlr y el 17 de marzo abandonó el 
hospital pues sus niveles de radiadividad eran de menos de 2 mR/hr. A los propieta­
rios se les indicaron las recomendaciones posterapia y volvieron un mes después 
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per11 un• cH•. En •• mea el pKlenle hllbl• g11n8do peso y 1u condición fl1ic.111rt1 
muy buen11. A ¡J81tlr de entonce• c8d• me1 I• peclente 1era aometld• • un exem811 
flalco general en el holpit81 educalNO de 18 Uniwnidlld de Tex• A y M. 

DISCUSION 

El hlpertlroidlamo en 101 Eatadoa Unidos e• el desorden endocrino més com.:in 
(6) llUl'lque no se ha 8ci8'8do que se hll asoci8do • factores del medio como agua de 
bebld• o •limento (9), ea muy prob.lble que en Mtxico no se• identificado tan co­
miftnenle. Su incidenci8 h8 aumerUdo nolon.mente desde loa 111\os 7Cll.(18) 

La gammagrafla tiroide• ea un prcx:edimiento sencillo (17) y cuando se utiliu 
pertealetato de IOdlo como radiolúcido ea relativamente més econ6mico y de mayor 
disponibilidad, en loa gato1 tiene una corta vida media 6 horas aproximadamente y la 
exploración puede comenzarse a los 20 minutoa de su administraciOn a cauu de su 
rtpld• •dminlstración por la tiroidea, es una excelente prueba diagnóstica para la 
IOClllzaclOn de tejido tiroideo anonnal.(26) 

Los reault8doa indican que el t111L1miento con yodo radiactivo no es una terapia 
eatreunte para gatoa geri6trlcol, no se requiere sedaciOn, medicaeiOn oral o cirugla, 
por lo que esta ter9pi8 es muy efectiva. Se ha publicado que las tasas de éxito son de 
80 al 92%.(6) La1 únic.11 limitaciones de ea terapia ea que se necesita equipo es­
pecillimdo y un• licencl• pera realizar este tratamiento; ademés de que el paciente 
tiene que estar confinado 2 a 3 aemanas después del tratamiento hasta que los 
niveles de radiaciOn 18811 aceptados. ( 17) 

Debido a que IM prioridadea de los propietarios de gatos en nuestro pala son 
otras, este m6todo de dillgl!Ostico y tratamiento diflcilmente serian utilizados en Méxi­
co, Y8 que la mayorla de los propietaioa de gatoa seniles C1Jando éstos empiezan a 
tener problemas ae lea •Plica la eul8nli118 para evitar sufrimientos posteriores, sin 

emblrgo, en los Estados Unldol, el poder adquisitivo de la media de la poblaciOn les 
permite rea.irrir a métodos de diagnOstlco y tratamientos muy caros, con la esperan­
za que su masccca .. anda. 
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