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RESUMEN.

Arzeta Soldevilla Virginia Isabel. Hipertiroidismo felino. informe de un caso clinico y
estudio recapitulativo. (Asesor Dr. Roberto A. Cervantes O.)

El hipertiroidismo felino es un desorden hormonal, ocasionado por la excesiva
produccion y secrecion de tiroxina y triyodotironina, generaimente se presenta como
resultado de una hiperplasia adenomatosa o un tumor de la glanduia tiroidea. E!
hipertircidismo es la endocrinopatia mas comun en gatos, se desarrolla en gatos
aduitos, no hay predisposicion de sexo, y las dos principales razas afectadas son la
doméstico de pelo corto y de pelo largo. Esta enfermedad se presenta
frecuentemente en los Estados Unidos de Norteamérica. El incremento de la
incidencia de hipertiroidismo en gatos ha conducido a la sugerencia de que el
hipertioidismo puede ser debido al resultado de una alta concentracion de yodo en el
alimento comercial, u otros elementos en e medio.

El presente trabajo contiene una recopilacion de datos obtenidos de libros y
revistas de |a Biblioteca de Ciencias Médicas de la Universidad de Texas A y M, de la
Biblioteca de la Facuitad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM; y el
informe de un caso dinico.



INTRODUCCION

Las primeras descripriones detaliadas de (a gléndula tiroidea se deben a Vesalio
en el siglo XVI. Thomas Warton (1914-1973) dio nombre a Ia gléndula a partir de la
palalabra griega thyreos, o escudo.(6)

El hipertiroidismo es un desorden hormonal (8), que estéd causado por la excesiva
produccion y secrecion de tiroxina (T4 o tetrayodotironina) y triyodotironina (T3). En
ol hombre, ia secracion de la hormona estimuladora de a tiroides pituitaria(TSH), con
ciertas excepciones, estd suprimida en los pacientes con hipertiroidismo.(3) Ei
hipertiroidismo por lo general se presenta como resultado de una hiperplasia
adenomatosa o un tumor de |a gidndula tiroidea . (16,20) La entidad patolégica del
hipertiroidismo causada por |a autonomia en el crecimiento y funcion de las propias
células foliculares fue originaimente descrita en fos seres humanos por Henry
Plummer en 1913.(6,17)

E! hipertiroidismo o tirotoxicosis felina es ia endocrinopatia mas comun, (6) se de-
sarrolla en los gatos adultos, (16) la edad promedio de presentacion es de 12.9 aflos
(6). No hay predisposicién de sexo. (17, 20) Los primeros gatos que se diagnostica-

‘ron fueron 49 hembras y 45 machos. Las dos principales razas afectadas fueron ios
domésticos de pelo corto y los de pelo largo. (6,20)

En ios afios recientes, los clinicos y patdlogos veterinarios han reconocido con
creciente frecuencia las enfermedades tiroideas de los gatos, aunque Carison, en
1914 sugirié que los gatos tenian menor susceptibilidad a la hiperplasia que los
perros; no obstante.en los Gltimos 25 afios, se publicaron varias citas adicionales
sobre enfermedades de la tiroides felina. En 1964 se realizd una serie de 75
necropsias consecutivas en gatos geridtricos con especial atencién a la tiroides. En
estas 75 tiroides se detectaron : 23 adenomas, 3 bocios (adenomatosos) nodulares y
1 carcinoma.(6) En 1976, Leav y sus colaboradores (6), revisaron los archivos clini-
cos y patologicos sobre los tumores tiroideos caninos y felinos de de un gran hospital
veterinario en los que se diagnosticaron cincuenta y dos tumores (47 adenomasy S
carcinomas). Al igual que las observaciones previas realizadas por otros patélogos,
también sugirieron que los tumores benignos de Ia tiroides felina son comunes, los



carcinomas son raros y que ambos se presentan casi con exclusividad en los gatos
viejos.(6)

La informacién acerca del hipertiroidismo felino fue muy escasa, hasta que se
publicaron dos informes clinicos 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 clinicos comenzaron a reconocer los gatos con signos sugestivos de
hipertiroidismo. En un lapso de cinco afios, de 1980 a 1985, solamente en la
Universidad de Califomia se identificaron aproximadamente 325 gatos hipertioideos
con enfermedad clinica, cuando antes de 1979 no se habia reconocido ningun
cas80.(6)

El aumento en la incidencia de hipertiroidismo en gatos ha conducido a sugerir
que el hipertiroidismo puede ser debido al resultado de una alta concentracion de
yodo en el alimento comercial. Los estudios que se han hecho van desde compara-
ciones de diferentes marcas comerciales de alimento, asi como su efecto sobre la
funcién de la tiroides. Desafortunadamente no se han hecho estudios los suficiente-
mente prolongados que aporten la informacion necesaria. (9)

SIGNOS Y SU FISIOPATOLOGIA

Los signos de hipertiroidismo tienen un progreso insidioso que hace que los pro-
pietarios no busquen atencion personal para sus mascotas hasta el curso tardio de la
enfermedad. M4s de la mitad de estos animales tienen signos coincidientes con
hipertiroidismo durante mas de un afo antes que los duefios decidan solicitar la
asistencia veterinaria. La razén primaria para este retraso en la consulta es la
secuencia en el comienzo de las manifestaciones. Inicialmente, los gatos
hipertiroideos tienen un buen apetito (a veces voraz) y son mascotas activas (o bien
hiperactivas). Los restantes signos también comienzan en forma lenta y continian
siendo sutiles. Por ello, el propietario ve que su mascota esta "sana". S6lo cuando ia
pérdida de peso es severa o alguno de los demds $ignos ocurre con frecuencia, los
propietarios consideran que su animal puede estar enfermo. Una interpretacion
efménea comun, una vez que los signos son apreciados, es que et gato simplemente
esta envejeciendo y que estas modificaciones son las esperadas. Solamente cuando
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los signos se transforman en intolerables se procede a la consulta veterinaria.(6) Los
motivos mds frecuentes que impulsan la busqueda del concurso profesional, son ga-
tos con evidente pérdida de peso, polifagia, polidipsia, poliuria, vomito y diarrea. (10,
16, 20)

La pérdida ponderal y la polifagia son signos extremadamente ordinarios en (08
gatos con hipertiroidismo.(6) La pérdida de peso suele suceder de manera gradual
dwante un perfodo de meses o mas. (10, 24)

Un aumento del apetito puede ser apreciado en una variedad de desérdenes como
Diabetes mellitus, disfunciones géastricas como lifosarcoma gastrointestinal,
acromegalia, hiperadrenocorticismo, a ingestion de drogas como glucocorticoides,
etc. (6) Una consecuencia mayor de hipertiroidismo es el incremento en el gasto
energético. (20) Las funciones fisioldgicas y el trabajo mecanico se realizan con efi-
ciencia disminuida. Para contrabalancear estas modificaciones se produce una
mayor ingestion de alimentos, la utilizacion de las reservas de energia y un aumento
en el consumo de oxigeno. A pesar de la mayor ingestion de alimentos, por (o usual
persiste un estado cronico de inadecuacion calérica y nutricional. En los seres
humanos , aumentan la sintesis y degradacion de las proteinas, esta ultima en un
grado mayor que la primera, dando como resultado una degradacion neta de las pro-
teinas tisuares. Este fenémeno se manifiesta como un balance nitrogenado negativo,
pérdida de peso, consuncion muscular, debilidad e hipoalbuminemia ieve. Se desco-
noce el mecanismo exacto para el incremento del apetito aunque en una publicacion
que describe la tirotoxicosis humana lo unico que se menciona es la simple explica-
cion de una "respuesta a una elevada utilizacion cal6rica”.(6)

Aunque no es de preocupacion frecuente para el duefio, el pelo hirsuto se pre-
senta en mas de la mitad de los gatos hipertiroideos. Estos gatos de ordinario tienen
una alopecia asimétrica en manchas. La tipica alopecia "endocrina” (apruritica, si-
métrica bilateral) no es una manifestacion comun. Muchos gatos tienen el pelaje des-
grefiado, desordenado. Algunos gatos se arrancan el pelo probablemente por la
intolerancia al calor.(3)

Las personas con tirotoxicois tienen cambios cutaneos causados por la mayor
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sintesis proteica, vasodilatacion y elevada generacion de calor. El calor hace que ia
plel al tacto sea himeda y cslida a causa de la vasodiltacion secundaria al estado
circulatorio hiperdinamico. Un pelo deigado, delicado a veces con éreas aiopécicas,
o3 tipico de fa tirotoxicosis humana. La piel caliente, lisa, aterciopelada de las perso-
nas tirotéxicas puede ser apreciada en las dreas alopécicas del gato.(3)

En todas las manifestaciones de| hipertiroidismo felino es comun una marcada
variacion en la magnitud de cada signo. (6, 20) Las aiteraciones en |a cantidad de
agua consumida o agua excretada son muy variadas. Cuando se presentan estas
snormalidades pueden ser bastantes llamativas y son un importante indicio
diagndstico para el clinico veterinario. Existe una miriada de causas para la pérdida
de peso, pero sélo existe una lista relativamente corta de enfermedades que
promueven polidipsia y poliuria.(3, 5)

El flujo sanguineo renal, la capacidad secretora y la reabsorcion tubuiar renal
estan incrementadas en el hipertiroidismo. A pesar de estas alteraciones, el equilibrio
electrolitico y las concentraciones séricas de los electrolitos por lo regular son
nomales. Los estudios del equilibrio hidrico en los humanos tirotoxicos suelen revelar
un deterioro en la capacidad de concentracion después que el agua ha sido
restringida hasta el punto de la deshidratacién clinica. Esta falta de capacidad
continua después de la administracion de vasopresina. La falla para concentrar orina
probablemente se deba a un aumento del flujo sanguineo medular renal y |a resuttan-
te declinacion en la concentracion de los solutos intramedulares. La poliuria y
polidipsia puede ser una caracteristica prominente. Algunos pacientes tienen una
osmolalidad sérica disminuida, que indica un posible desorden primario de la sed.
Dada la sensibilidad al calor, mas !a labilidad fisica y de la personalidad, en el
hipertiroidismo es posibie la polidipsia primaria (psicogénica).(6)

Los signos més comunes referibles al tubo gastriointestinal son los relacionados
con la funcion intestinal. Las heces suelen ser deformadas, abultadas (aumento de
volumen) y a veces con olor desagradable.(6, 20) La frecuencia defecatoria esta
incrementada. Anorexia, vomito y diarea acuosa son menos cComunes, pero cuando
88 presentan por lo general se ven en gatos con hipertiroidismo grave o en pacientes
con problemas intestinales primarios coexistertes . En algunas personas tirotxicas
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se ha observado dolor abdominal, sunque no es tipico de los gato. (6)

El vomito es una manifestacion frecuente, que puede provenir de la accion di-
recta de |a hormonas tiroideas sobre Ia zona quimioreceptora gatilio. Los gatos
hipertiroideos que comen con rapidez grandes cantidades de alimento pueden
vomitar como resultado de Ia distencion gastrica aguda. (6)

La funci6n del tracto gastointestinal no se ha estudiado en profundidad en la
tirotoxicosis. La principal anormalidad es la hipermotilidad con rapida evacuacion
ghstrica y reduccién del tismpo de trénsito entérico. La malabsorcion con aumento de
la excrecion fecal de grasa también aparece en casi el 25% de las personas
tirotoxicas. Pueden presentsrse anormalidades reversibies en la funcion pancredtica
exocrina, aunque el mecanismo exacto para {a esteatorrea en el hipertiroidismo no
siempre se debe a una enzimopenia. Se ha comunicado que la secrecion de la
tripsina pancredtica est4 reducida hasta en un 50% en la tirotoxicoisis. Las propieds-
des catecolaminomiméticas de las hormonas tiroideas pueden ser responsables por la
hiposecrecion de enzimas pancredticas. En los perros la infusion de isoproterenol
reduce en forma marcada, |a produccidn de enzimas pancredticas. La hipermotilidad
intestinal y la polifagia se asocian con esteatorrea en un numero significativo de gatos
tirotoxicos. (8)

Las elevadas concentraciones de las hormonas tircideas circulantes,
presumiblemente por un efecto directo sobre el sistema nervioso, pueden causar
conducta hipercinética y agitacion.(20) El nerviosismo del paciente tirotdxico esta ca-
racterizado por la inquietud. Muchos de los gatos parecen tener un deseo intenso de
movilizarse en forma constante.(6)

Los signos referidos al sistema nervioso pueden refiejar hiperactividad
adrenérgica, puesto que cierta mejoria ocume dentro del tratamiento con antagonistas
adrenérgicos. Aun cuando el flujo sanguineo cerebral de los pacientes tirotxicos esta
incrementado, la diferencia arteriovenosa de oxigeno esta disminuida, y la extraccion
de oxigeno sin modificaciones. Esto se correlaciona con la falla de tiroxina para
aumentar el consumo de oxigeno por el tejido cerebral. De cualquier manera, e!
fracaso para elevar el consumo de oxigeno no excluye la probabilidad de que otras
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alteraciones en ¢! metabolismo cerebral sean inducidas por las hormonas tiroideas.(6)

La debilidad y letargia son observaciones variables en los gatos tirotoxicos.
Algunos animales son hiperactivos e inquietos durante los 6 a 18 meses antes de
progresar a ia indiferencia y debilidad. En un pequefio numero de pacientes, el pri-
mer problema observado por los duefios es la debilided del paciente. Algunos gatos
con hipertiroidismo crénico tienen episodios de ataxia, unos pocos animales desarro-
lian una caquexia grave.(6)

La base bioquimica de ia debilidad muscular es incierta pero puede estar
relacionada con la incapacidad del musculo tirotéxico para fosforilar la creatinina. En
las biopsias los cambios inflamatorios si los hay, son poco evidentes pero se ha
comunicado la atrofia y 1a infiltracion con célula grandes y linfocitos. |a microscopia
electronica reveld mitocondrias anommales y dilataciones focales en ol sistema tubular
transverso intramitocondrial. Los electromiogramas exhibieron una reduccion en la
duracion media de los potenciales polifésicos.(6).

En contraposicién a la polifagia mencionada con anterioridad, un numero
significativo de gatos fueron lievados al médico pot tener reducido su apetito. Algunos
de estos animales son polifagicos durante meses y luego progresan a la inapetencia o
anorexia parcial o completa. Este deterioro se corresponde con la aparicion de
pérdida ponderal iMensa, consuncion muscular y debilidad, (6)

La intolerancia al calor es un signo leve pero uno de los que mas llama la aten-
cion a ciertos propietarios de gatos. La conducta de buscar calor es considerada
como normal. Los gatos que tienen conductas opuestas y se les encuentra durmiendo
en bafieras o baldosas frias llaman la atencién. Sumada a a intolerancia al calor,
algunos gatos hipertiroideos tienen una reducida intolerancia al estrés. Muchos de los
efectos inducidos por la elevacion de las hormonas tiroideas hacen recordar a los
efectos promovidos por la epinefrina, que incluye calorigénesis, glucogenolisis,
lipblisis y taquicardia. Asimismo, algunas de las manifestaciones clinicas de la
tirotoxicosis, entre eilas ia intolerancia al calor, la excesiva sudoracion (en humanos),
tremores y taquicardia, son aliviadas a! menos parciaimente por los antagonistas
adrenérgicos ya sea porque estos deplecionan las reservas tisulares o bioquean la
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accion de las catecolaminas. Estas observaciones pueden indicar que existe un esta-
do de hiperactividad ad renérgica. Sin embargo, no hay aumento en la produccion de
catecolaminas. Las concentraciones séricas totales de la catecolamina y dopamina
beta-hidroxilasa estén reducidas en la tirotoxicosis. La excrecion de catecolaminas y
las concentraciones séricas de epinefrina son normales; empero, en algunos tejidos
las hormonas tiroideas incrementan ¢ nimero de receptores adrenérgicos, que po-
drian generar una elevada sensibilidad a las catecolaminas. (8)

La respiracion a boca abierta, llamada jadeo es rara en los gatos y a menudo se
asocia con hipertermia sustancial, falla cardiaca congestiva, enfermedad respiratoria
o hipertiroidismo. Mas del 10% de los gatos hipertiroideos jadean en forma periddica.
(12)

En algunos casos el jadeo se asocia con insuficienca cardiaca secundaria. (8) En
el hipertiroidismo las necesidades metabdlicas de los tejidos estan aumentadas, y este
aumento se cubre incrementandose la circulacion; aunque este aumento tiene lugar
principalmente por elevacion de ia frecuencia cardiaca, también se eleva el gasto por
{atido, el aumento de gasto cardiaco viene ayudado por el aumento del volumen de
sangre.(21)

Las anormalidades en la funcién respiratoria descritas en el hipertiroidismo
incluyen reduccion en la capacidad vital, disminucién de la distensibilidad pulmonar
e incremento de la ventilacion minuto. Estos cambios se deben a una combinacion
de debilidad de los musculos respiratorios e hiperproduccion de biéxido de carbono.
La presion de oxigeno y la bi6xido de carbono alveolar y arterial por lo regular son
normales. Las respuestas ventilatorias a |a hipoxemia o hipercapnia estan
aumentadas. Estas modificaciones producen disnea e hiperventilacion durante e!
ejercicioy a veces en el reposo.(8)

También se presenta en gatos hipertiroideos un estado de alerta constants (16) y
ventrofiexion de la cabeza (6), que sera detallado més adelante.

EXAMEN FISICO
Algunos de los signos son descritos por ef propietario serdn obvios para el vete-
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rinario. Durante un examen fisico completo también se pueden detectar anormalida-
des adicionales.(6)

El gato puede estar tenso o nervioso y no se relaja al acariciario. Las membra-
nas mucosas y las puntas de las orejas estan mas rosadas de lo comun, {o que sugie-
re que hay hipertension. (16, 20, 17)

La frecuencia y el pulso cardiaco son demasiado fuertes y también acelerados
(200a 300 golpes por minuto). El intestino contiene gas en exceso, liquido o heces
suaves. La temperatura rectal es normal o ligeraments elevada .(16, 20)

Las glandutas tiroideas no son palpables en el gato nommal. El hipertiroidismo se
asocia en forma invariable con el agrandamiento glandular (bocio) que es palpabie en
la mayoria de los gatos hipertiroideos. La tiroides normales se ubican a lo largo del
area dorsolateral en uno u otro lado de |a traquea, justo en caudal de la laringe. (6) Ei
tamafio de fas gldnduia tiroideas varia en el perro, pero el tamafio de las mismas en el
gato es consistente. Cada I6bulo tiroideo tiene en promedio 2 cm de longitud, 0.3 cm
de ancho y 0.3 cm de grosor. En |as dos especies, unas ramificaciones delgadas y
fibrosas de la cApsula extema se adentran al tejido parenquimal, provocando que el
parénquima se divida en dos Iébulos. (20)

Cuando aumenta de tamafio, debido a que los I6bulos tiroideos se adhieren de
manera laxa a la traquea e! aumento de peso asociado con la hiperplasia
adenomatosa u otras etiologias de tirotoxicosis por lo general hace que la glandula
descienda en el cuello. De hecho, el Idbulo(s) anormal(es) puede descender hacia el
mediastino anterior. Este fenémeno deberia ser sospechado en el gato hipertiroideo
sin bocio palpable, aunque también es posible un bocio pequefio no palpable. Una
palpacion cuidadosa es requerida a fin de localizar el bocio, pero ésta puede ser
dificuttosa en el gato inquieto y agitado. (6)

La palpacion de las glandulas tiroides en el gato es similar al método empleado
para evaluar el tamafio y la forma de los ganglios popliteos (usando el pulgar e indice
con manipulaciéon delicada sobre el sitio del ganglio). La cabeza del animal se
extiende con suavidad. lps dedos pulgar e indice de una mano se colocan con
delicadeza sobre uno u otro lado de ia traquea en la entrada toracica. Luego el area
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se comprime poco @ poco y los dedos son deslizados superficialmente hacia la
laringe y luego hasta la entrada tordcica. La punta de cada dedo debera permanecer
dentro de los surcos yugulares. El agrandamiento tiroideo suele percibirse como un
nddulo subcutaneo, con algo de movilidad, con un tamafio aproximado a la mitad del
ganglio popliteo, aunque puede variar desde una lenteja hasta una haba (en medicina
vegetal). Segun o ya detallado, debido a que fos i6bulos tiroideos del gato se adhieren
en forma laxa a la traquea, el aumento de peso asociado con el agrandamiento
causara un descenso de la glandula desde su localizacién normal hasta la entrada
torécica. El tejido tiroideo si esta presente y agrandado se deslizara bajo la punta de
los dedos. E! éxito de esta maniobra consiste en no oprimir en demasia. (6)

En la mayoria de los gatos hipertiroideos, no es llamativa la evidencia clinica de
la cardiopatia. La taquicardia en los gatos es una observacion frecuente en especial
cuando tendemos a comparar las frecuencias cardiacas entre perros y gatos. Las
frecuencias cardiacas mayores de 240 latidos/ minuto son tipicas de los gatos
hipertiroideos, al igual que los gatos con cardiopatia primaria.(20) Ademas la auscul-
tacion de contracciones cardiacas prematuras asociadas con déficit de pulso, ritmos
de galope, soplos y pleurorrea que apaga los sonidos cardiacos es sugestiva de
cardiopatia primaria asi como de tirotoxicosis. (6, 20) Como ya se explico con el
hipertiroidismo las necesidades metabélicas se encuentran aumentadas, también las
del propio corazén. A veces la aficacia cardiaca disminuye por aparecer fibrilacion
auricular. Asl pues, la hipertrofia cardiaca observadas en los casos crénicos de
hipertiroidismo grave no resulta sorprendente que la insuficiencia cardiaca sea
complicacion frecuente del hipertiroidismo. En 1a mayor parte de estos casos la
coexistencia de enfermedad valvular o hipertensién es importante en la produccién
de insuficiencia cardiaca; pero en pacientes jévenes ésta raramente depende del
hipertiroidismo Unicamente (21)

La diferencia arteriovenosa de oxigeno periférica puede ser normal o disminui-
da. Si bien el volumen minuto estd aumentado, el flujo sanguineo regional no
incrementa en forma uniforme; la imigacion cutanea (que intenta disipar el exceso de
calor producido), muscular, cerebratl y coronaria esta elevada, en tanto no ocurre io
mismo con el riego sanguineo hepatico. Otros mecanismos de adaptacién que
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sumentan s entrega periférica de oxigenc incluyen el incremento de eritrén y de las
concentraciones eritrocitarias. (3)

Se establecié que las hormonas tiroideas ejercen sus efectos inotrépicos y
cronotrépicos en gran parte mediante el sistema nervioso simpético por sensibilizar
en el miocardio |a respuesta del sistema adelinato ciclasa AMPc a |as catecolaminas.
Pese a e3to se demostré que los efectos inotropicos y cronotrépicos directos son
independientes del sistema nervioso adrenérgico, estos efectos parecen estar
mediados por |a activacion de un sistema adenilato ciclasa AMP¢ tiroideo especifico.
No obstante los mecanismos dependientes de las catecolaminas puedsn influir en el
desarvollo de muchos disturbios cardiacos asociados con el hipertoroidismo, como la
taquicardia sinusal y las amitmias auriculares. Alguna mejoria de las manifestaciones
hemodinamicas de la tirotoxicosis acompafia al tratamiento con antagonistas
adrenérgicos que no alteran las elevadas concentraciones de hormonas tiroideas. Las
excesivas concentraciones de hormonas tircideas circulantes pueden alterar el
impulso simpético efectivo ya sea por incrementar en forma directa la actividad del
sistema nervioso simpético o por aumentar la respuesta cardiovascular a la
estimulacion simpatica normal. Las concentraciones plasmaticas y urinarias de
catecolaminas son normales en las persona tirotéxicas y es probable una
hipersensibilidad a la estimulaion simpatica normal. El exceso de hormonas tiroideas
incrementa la sensibilidad cardiaca a las catecolminas circulantes por aumentar el
numero o la afinidad a los adrenoceptores beta cardiacos. (8, 17)

Los disturbios cardiacos observados en el gato hipertiroideo pueden estar cau-
sados por mecanismos similares a los del hombre (hipersensibilidad adrenérgica y
efecto directo de |a elevada concentracién de hormona circulante). Sin embargo, es-
tas teorias fueron cuestionadas. Sumado a esto, el aumento del numero de
adrenoceptores beta miocdrdicos es muy variable entre las especies animales; éstos
aumentan en 1a rata hipertiroidea pero no en otras especies. (8)

El exceso de hormonas tircideas también ocasiona un desvio de la distribucion
de la isoenzima miosina cardiaca. EI cambio es desde un predominio de baja
actividad ATPasa a otro con una actividad apreciablemente mas alta. Dado que ia
actividad ATPasa miosina esta intimamente vinculada al estado contractil intrinseco

10



del corazon esto puede explicar, al menos en parte, el aumento en el rendimiento
cardiaco visto en el hipertiroidismo.(8)

Probablemente el signo mas evidente del hipertiroidismo sea la pérdida de
peso.(20) Junto con |a pérdida de peso hay falta de efasticidad y turgencias cuta-
neas. Muchos gatos hipertiroideos con caquexia evidente parecen tener una
deshidrataion moderada a marcada segun la formacion del pliegue de la piel y su
vuelta a la posicion normal. Si bien !a piel no regresa con rapidez a su lugar en un
gran nimeo de estos animales, esto es un reflejo de la sustancial pérdida de peso y
no un signo de deshidratacion. Como a veces parecen deshidratados, debe tenerse
cuidado antes de aplicar |a fluidoterapia. (8)

Aunque la reduccién en el tamafio de los rifiones a la palpacion no sugiere
hipertiroidismo, pero puede asociarse con polidipsia, poliuria, pérdida de peso,
voémito y anorexia. Por lo que en un gato senil con estos signos y rifiones pequefios
se puede sospechar de una nefropatia primaria. Asi como con las cardiopatias, los
gatos geridtricos con signos y resuitados de estudios sugestivos de fracaso renal
deberian ser estudiados por tirotoxicosis concurrente.(6)

La ventroflexion se presenta poco, el examinador puede inclinar la cabeza de
uno de estos gatos sin dificultad, pero cuando se libera inmediatamente asumira la
postura anormal. Ademas de esta ventroflexion, se puede constatar la presencia de
anorexia, ataxia leve y midriasis. Estos signos son compatibles con el diagnostico de
deficiencia de tiamina. (6)

E! hipertiroidismo puede generar avitaminosis secundaria a la poliuria,
malabsorcién, diarrea, vomito y anorexia. La deficiencia de tiamina cursa con signos
obvios como la ventroflexion de cabeza, pues la deficiencia de esta vitamina causa
lesiones en la materia gris periventricular del tronco cerebral, arquicerebelo y corteza
cerebral. (6)

DIAGNOSTICO
Los gatos con hipertiroidismo pueden tener problemas que competen a diversos

sistemas organicos. El clinico debe estar al tanto de los trastornos concurrentes,
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puesto que algunos requieren atencion clinica inmediata. Los gatos con signos de
hipertiroidismo deberian ser evaluados con estudios selectivos, que finaimente
tendrian que proporcionar un disgnostico. La evaluacién minima incluye un
hemograma completo, nitrégeno urico sérico, y andlisis de orina. También se puede
justificar un pane! bioquimico completo, radiografias, electrocardiograma y otros es-
tudios. Los andlisis hormonales especificos para el estudio son por (o general
confiables y econémicos.(17)

Los resultados de! hemograma de los gatos tirotéxicos no han sido provechosos
para e! reconocimiento de Ia enfermedad tiroidea. Los recuentos eritrocitarios,
hematécrito e indices hematimétricos se encontraron normales o elevados. La
eritrocitosis hipertiroidea puede provenir de un efecto directo de la hormonas
tiroideas sobre los precursores eritroides medulares, un efecto mediado por
adrenocepliores beta. Las hormonas tiroideas también pueden estimular la produccion
de eritropoyetina. Mediante un aumento de la velocidad de diferenciacion y una
reduccién del tiempo de maduracion total de hematies, un exceso de eritropoyetina
causaria la liberacion de eritrocitos macrociticos hacia la circulacion.(4)

El eritrébn también puede aumentar en respuesta a una elevacion de los
requerimentos de oxigeno o del metabolismo basal. La mayor demanda de oxigeno
estaria mediada por una hipersecrecion de eritropoyetina. Ademas de la liberacion
del oxigeno desde la hemoglobina esté aumentada en la tirotoxicosis a causa de la
mayor concentracién intraeritrocitaria del 2,3-DPG. Esta sustancia realza la disocia-
cién del oxigeno de la hemoglobina por virtud de su capacidad para ligar a ésta y
estabilizar su forma reducida. En los gatos tiroideos existe una tendencia para la
tipica respuesta al estrés con leucocitosis, neutrofilia con desvio hacia la izquierda,
linfopenia y eosinopenia.(4)

El andlisis de orina es un estudio integra! para el conocimiento profundo de cada
paciente, aunque los valores de densidad urinaria pueden variar, sirve para
diferenciar la uremia prerrenal de la nefropatia primaria, o para reconocer
desérdenes tales como la diabetes meiittus y las uropatias infecciosas.(17)

Las elevaciones de las enzimas hepéticas estan entre la anormalidades mas
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constantemente encontradas en los gatos hipertiroideos. La disfuncion hepética pue-
de ser debida, en parte a la hipoxia localizada. En (a tirotoxicosis el consumo de oxi-
geno en el lecho esplécnico esta aumentado en tanto que su flujo sanguineo en esen-
cia no se modifica, como resultado, la diferencia arteriovenosa de oxigeno a través
del lecho esplécnico es mas alta. Ei déficit de oxigeno, junto al aumento del metabo-
lismo basal y el estado de relativa privacion calérica pueden ser responsables por a
deplecion de ias reservas de glucogeno hepético que se evidencia en la respuesta a
los agentes glucogencliticos y en ef andlisis directo.(6)

Los gatos tienen una notable capacidad para incrementar su glucemia en caso
de estrés agudo, debida a la liberacion de epinefrina. E! hipertiroidismo, la prefiez,
diestro e hiperadrenocorticismo pueden exagerar el déficit secretorio de insulina. (25)

El mecanismo para la presentacion de azotemia, signo que se presenta frecuen-
temente en gatos hipertiroideos, es desconocido, el hipercatabolismo proteico y la
uremia prerrenal a partir de |la reduccion del volumen minuto pueden tener su partici-
pacion. (6)

La insuficiencia renal que también cursa con hiperfosfatemia, fue encontrada
con menor frecuencia en gatos con alteraciones en la calcemia y fosfatemia. Las
interrelaciones entre funcion tiroidea, hueso y metabolismo mineral son complejas.

" Los cambios en la estructura 6sea o en el metabolismo del calcio y fésforo han
sido imputados a los efectos directos de las hormonas tiroideas. EI aumento en la
resorcion del calcio esquelético puede inducir una declinacion compensatoria de las
concentraciones séricas de la parathormona y del 1,25-dihidroxicolecalciferol,
produciendo una menor resorcion gastrointestinal de calcio, incremento de la
excrecion calcica urinaria y fecal con aumento de la reabsorcion tubular de fosfato,
El resultado bioquimico seria hiperfosfatemia y normocalcemia a hipocalcemia. La
caicitonina pudiera cumplir alguna funcion. (11, 25)

La malabsorcién con esteatorrea se reconoce en muchos gatos hipertiroideos
que tienen diarrea, pudiera ser debido a una deficiencia relativa de tripsina
pancreatica. Esta hiposecrecion enzimética se piensa que proviene de las
propiedades catecolaminomiméticas de la hormona tiroidea. (6)
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Las radiografias torécicas son especialments (tiles debido a ia cercana relacion
del hipertiroidismo y anormalidades cardiovasculares. Estas radiografias se indican
en caso de :1) afliccion respiratoria evidente, 2) taquicardia o jadeo, 3) sonidos
cardiacos apagados, 4) taquicardia o amitmias y 5) soplos. (17)

Puede haber superposicién de signos especificamente asociados con
cardiomiopatias e hipertiroidismo, por lo que (a prueba diagnostica mas confiable
para la identificacion de cardiomiopatia primaria parece ser los ecocardiogramas. (8)

El gato hipertiroideo presenta problemas sugestivos a cardiomiopatia primaria y
ol electrocardiograma es un importante elemento diagnostico se sospeche o no en
una afectacion tioidea. Algunas alteraciones en el electrocardiograma pueden indicar
el diagnostico de tirotoxicosis, mientras que otras requieren de un reconocimiento
previo at inicio del tratamiento. La taquicardia y el aumento de la amplitud de ia onda
R en laderivada |l son las anormalidades mas observadas. Las amitmias identificadas
incluyeron contracciones prematuras auriculares, fibrilacion auricular y
contracciones prematuras ventriculares. También se han identificado taquicardias
ventriculares, bigeminismo, preexcitacion ventricular y taquicardia auricular. No se
ha clarificado la exacta patogenia para las anormalidades del electrocardiograma. La
taquicardia sinusal es ia alteracion mas comun. Los mecanismos dependientes de las
catecolaminas pueden influir en la aparicion de muchos de estos disturbios del
electrocardiograma. La capacidad de los farmacos beta-bloqueadores para cormregir
en forma parcial las taquiarritmias sin alterar las elevadas concentraciones de
hormona tiroideas aporta una prueba indirecta para el papel de las catecolaminas en
estos cambios.(27)

Mediante este método diagnéstico podemos diferenciar los gatos con
miocardiopatia primaria de aquellos con alteraciones cardiacas secundarias al
hipertiroidismo. El ecocardiograma permite visualizar el espesor de ias paredes
miocrdicas, la dimension del tabique ventricular, la forma y funcién de las vélvulas la
capacidad de |os ventriculos y auriculas y la velocidad y fuerza de las
contracciones.(6)
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El haltazgo de un miocardio hiperdindmico apoya el diagnostico de
hipertiroidismo. Las snommalidades adicionales pueden ser (tiles para determinar que
cardioterapia, si la hay, es necesaria. E| ecocardiograma junto con radiografias y
electrocardiograma son de gran ayuda para la formulacién del plan terapedtico. (27)

Los resultados de los estudios sanguineos, radiografia electrocardiograma y
ecocardiograma no son especificos de hipertiroidismo, por lo que el clinico debe
tener un alto indice de sospecha para esta endocrinopatia comun, en particular en el
gato senil.(8)

Concentraciones séricas de las hormonas tiroideas.

L.a medicion de las concentraciones séricas de T3 y T4 es usada para evaluar
ta funcion de de |a glanduia tiroides, aunque estos valores puedieran estar alterados
en ausencia de una enfermedad tiroidea. Se usan muchos los estuches de RIA para
T3y T4 humanas. La presencia de hipertiroidismo se ha confirmado en varios gatos
con niveles de T3, o T4, 0 ambos limitrofes mediante el empleo de las exploraciones
nucleares (radiolucidos como el pertecnetato sodico). (7)

Algunas personas confirman el hipertiroidismo por la elevacién de la tiroxina
sérica o de la triyodotironina 0 ambas. Los niveles en el gato son de 15 a 50 ng/mi
para la T4 y de 0.6 a 2 ng/ml para la T3. Los valores de T4 en los gatos hipertiroideos
se reportan de 200 ng/ml.(16)

Ademas de esta prueba de medicion de niveles de yodo en la sangre se utilizan
dos mas; una de ellas es ia llamada de supresion de triyodotironina que consiste en la
administracion de dicha hormona. En condiciones nommales habria una inhibicion en
fa secrecion de |la hormona estimuladora de la tiroides pituitaria (TSH) con la
subsecuente disminucion de los niveles de tiroxina. En gatos hipertiroideos debido a
que la tiroides tiene una produccion auténoma de T3y T4, la secrecion de TSH ya ha
sido suprimida por lo que !a aplicacion exdgena 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 estimulacion de la
hormona liberadora de tirotropina, que consiste en la administracion intravenosa de
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0.1 mg/kg de hormona liberadora de tirotropina (TRH). En gatos sanos a las cuatro
horas s8 presenta un sumento notable de las concentraciones de T4 en el suero. Los
gatos con hipertiroidismo medio presentan una elevacion del 50% mientras que los
pacientes hipertiroideos no presentan ningun cambio en las concentraciones de T4 o
bien en los valores que se elevan un poco, pero siguen dentro de los parametros
normales. Esta prueba ayuda a diferenciar @ un gato enfermo de otro con
hipertiroidismo medio; es sensible aunque requiere que el paciente sea hospitalizado
durante cuatro horas y después de ia inyeccion se presentan efectos secundarios
como vomito, ptialismo, defecacion y taquipnea.(7)

Gammagrafia tiroidea.

El barrido nuclear de |a tircides es un procedimiento que puede proporcionar
informaci6n de valor para comprender la fisiopatologia del hipertiroidismo asi como
contribuir a la formulacién de un plan terapedtico. Se emplean varios radiolucidos. El
yodo radiactivo (I-131 y 1-132) es atrapado y concentrado dentro de las células
foliculares tiroideas, después es incorporado dentro de los grupos tirosina de la
tiroglobulina y fuego dentro de la T3 y T4, El tecnecio 99m radiactivo (pertecnetato
Tco9m) también es atrapado y concertrado dentro de dichas células, esta sustancia
no se une organicamente a la tiroglobulina ni se almacena en la glandula tiroides.
Uno de los radiolicidos es administrado endovenosamente y se deja trascurir 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 camara de escintilacion, que detecta la radioactividad y !a registra sobre una
pelicula. Luego se revela ia pelicula y se aprecian las principales localizaciones de la
radiactividad dentro del cuerpo. Los 3 radiolucidos proporcionan un buen cuadro de
la tiroides, pero el pertecnetato es el mas utilizado. El 1-131 es barato, de facil
disponibilidad, tiene una larga vida media fisica de 8 a 1 dias, pero se deben
aguardar 24 horas desde su administracion para realizar la observacion de las
imagenes. Aproximadamente el 20 al 30% de los gatos hipertiroideos tiene
hipertiroidismo unilateral, en el cual un Iébulo glanduiar es activo, agrandade y
promotor de ios signos clinicos, en tanto que el otro no enfermo es afuncional,
atrofiado y no visualizado. La glandula afuncional tipicamente ha padecido atrofia
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debido a los efectos supresares de a glandula hiperactiva sobre la secrecion de TSH.
El 79% de los gatos tuvo un compromiso glandular bilateral. (1) A la inspeccion
macroscopica de la tiroides es dif icil distingulr si {a enfermdad es unilateral o se
trata de un hipertiroidismo bilateral simétrico. En algunos gatos las dos glandulas
hiperfuncionales mas pequenas todavia pueden ser grandes, pero otros pueden con-
tener escasas cantidades de tejido adematoso y ser indistinguibles de la glandula
atrofiada. Por lo que Ia exploracion tiroidea aporta informacion para evitar confusio-
nes durante la cirugia.(26)

TRATAMIENTO

En la actualidad existen tres grandes modalidades para la terapeutica de!
hipertiroidismo felino. Estos comprenden la extraccién quirirgica del tejido anormal, el
uso de farmacos antiricideos y la administracion def yodo radiactivo.(11, 13, 17)

CIRUGIA

Por lo general, con este procedimiento se corrige la tirotoxicosis, ademas de
que la tiroides es facilmente accesible, no requiere equipo sofisticado y es relativa-
mente econémica, aungue ha habido casos en los que se presenta un hipertiroidismo
recurente a los 13.5 a 36 meses después de la cirugia. (22)

Antes de la cirugia se coloca asépticamente un catéter endovenoso en la vena
cefalica, y se debe evitar tomar muestras de sangre de la yugulat La exposicién
quirurgica se realiza a través de una incision en la linea media ventral extendiéndose
desde la laringe hasta el tercio caudal del cuello. La traquea que es facilmente
localizada sirve como un sitio anatémico clave para localizar las glandulas tiroides y
paratiroides. Cerca de la traquea se encuentra el paquete carotideo (que contiene ias
arterias caroldeas comunes, el tronco vagosimpatico y las venas yugulares intemas),
los dos nervios laringeos recurrentes, el nédulo linfatico laringeo y el eséfago. Estas
estructuras una vez |ocalizadas se deben proteger. Con una delicada traccion se
logra una exposicion de toda el area. El area quirurgica se lava a intervalos con
solucién salina estéril y tibia. En la exploracion del cuello cada l6bulo es individual y
cuidadosamente analizado. No se debe remover ningun tipo de tejido tiroideo hasta
que se hayan identificado los dos I6bulos tiroideos y todo el tejido paratiroideo haya
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sido examinado. No importa cual sea el procedimiento, siempre se recomienda el uso
de instrumental adecuado y de ligaduras finas para |a hemostasia, debido a que el
sangrado puede quitar visibitidad al campo quirdrgico. E! uso de pinzas y ligar
hemorragias con instrumentos grandes, puede dafiar el tejido sano o a los vasos
sanguineos. La hemorragia y tejido daffado se minimizan al usar un hisopo de
algodon estéril para visualizar los planos quinirgicos. Los sangrados menores se pue-
den controlar con un poco de presion. La electrocauterizacion esta contraindicada
para minimizar dafio al tejido, aunque se puede usar forceps electroquirurgicos del-
gados y bipolares. (17, 20)

Se observa mas comumente |a hiperplasia bilateral, pero desafortunadamente
aunque se vea macroscopicamente un l6bulo normal, puede revelar
microscopicamente una hiperplasia adenomatosa o una lesion premaligna. Los gatos
que se someten a una tiroidectomia unilateral pueden desarrollar un hipertiroidismo
subsecuente debido a la hiperplasia def [6buio remanente, necesitdndose una cirugia
posterior. Los 6bulos tiroideos abnormales estdn aumentados de tamafio, pudiéndose
presentar cisticos o nodulares. El color varia de café obscuro, verde, café claro o
smarilio. (20)

Debido a que la etiologla de esta enfermedad no se comprende del todo y no
hay suficientes datos estadisticos, la preferencia es remover Unicamente el l6bulo que
manifieste un aumento de pertecnetato de sodio en la gammagrafia tiroidea; si ésta
no existiera se recomienda sélo remover el I16bulo de apariencia anommal. (19)

El 4rea de examen comprende desde la region hioidea ( en dorsal de la
locatizacién normal de la tiroidaes) hasta la entrada toracica (6). Después de una
incisién en linea media de los i6bulos tiroideos se localizan entre el musculo
esternotiroideo y la traquea. Para remover uno o los dos i6bulos, las ramas de las
venas de la tiroides caudal que nutren al I6bulo se ligan y se dividen y la glandula se
mueve hacia la incision . La capsula tiroidea se abre en el polo caudal. El parénquima
se separa del tejido intracapsular, esta diseccion es muy dificil con I6bulos que se
encuentran aumentados de tamafio. El [6buio se remueve intacto a lo largo de la
capsula dejando una vélvula craneal de la misma con la glandula paratiroidea extema
Yy un vaso sanguineo intacto para nutrirla. Después del lavado y la aspiracion se
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confirma una total hemostasia y se unen los bordes de los musculos usando sutura
de 4-0 absorbibles. Las suturas de piel y tejido subcutaneo se hace como de rutina.
(20)

Después de una tiroidectomia total es necesaria la suplementacion de hormonas
tiroideas de por vida. Se recomienda que se inicie del segundo al cuarto dia después
de la cirugia. Se indica una dosis diaria de 0.2 mg de levotiroxina sodica. Los niveles
de T3 y T4 se monitorean periédicamente para ver si la dosis de mantenimiento es ia
adecuada. (13, 20)

La complicacién mas seria que se presenta después de una tiroidectomia bilate-
ral es |a hipocalcemia, pues a veces inadvertidamente se remueve tejido paratiroideo
asl que la hipocalcemia caracterizada por tetania, convulsiones, se presenta a los
dos dias después de la cirugia. (17) Ademas los gatos que presentan este tipo de
cirugia son seniles y fragiles en su mayoria, por 1o que la anestesia puede
descompensar otras anormalidades organicas. También pueden provocarse dafio a
los nervios laringeo recurrentes o no eliminar todo el tejido tiroideo anormal. (13)

FARMACOS ANTITIROIDEOS

Los agentes tiouracilo, propiitiouracilo (PTU) y metimazol no son citotéxicos y
por lo tanto no resuelven el hipertiroidismo en forma permanente. El PTU y metimazol
inhiben la sintesis de hormonas tiroideas por blogueo de la incorporacion del yodo a
los grupos tirosilo de la tiroglobulina. Existen algunas incertidumbres respecto a que si
este mecanismo es por inhibicion de la enzima peroxidasa-tiroidea. Estos farmacos
también inhiben el acoplamiento de las yodotirosinas para formar T3 y T4. También
pueden secuestrar tiroglobulina e inhibir la formacion de tironina. EI PTU, ademas de
sus otros efectos también se caracteriza por deteriorar la desyodinacion periférica de
T3 y T4. Estas drogas no afectan la bomba de yoduro que concentra el yoduro en las
células tiroideas o la secrecion de hormonas tiroideas formadas antes del tratamiento
y aimacenada dentro de los foliculos tiroideos. (23)

Cuando se administran por ia ruta enteral, se absorben con rapidez y tienen un
volumen de distribucién similar al del agua corporal total. EI PTU tiene una vida media
plasmatica de 1 a 2 horas en los seres humanos, con un 80% de excrecion urinaria
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on 24 horas. Existe una minima pérdida de! férmaco excepto a través de los rifflones.
El metimazo! tiene una vida media plasmatica de 4 a 14 horas en los humanos con
dos tercios de la medicacion recuperados desde la orina durante 48 horas. La accion
del PTU y del metimazol parecen correlacionarse con el nivel de la dosis administrada
y la concentracion intraglandular del farmaco. Ambos medicamentos se concentran
selectivamente dentro de la tiroides y rara vez se dosifican con frecuencias superio-
res a 3 veces al dia. (23)

Entre las principales ventajas de los antitiroideos bucales podemos mencionar
que son econdmicos se administran en forma de pequefias tabletas, aunque no son
palatables (20) no requieren anestesia, cirugla, servicios costosos u hospitalizacién.
Dentro de ias principales desventajas podemos mencionar que provocan efectos
colaterales a la medicacion, como anorexia, vomito, depresion y letargia, anemia
hemolitica, trombocitopenia y granulocitopenia. Ademas de que la administracion es
diaria y se puede provocar hipotiroidismo iatrogénico. (15, 20)

EMPLEO DEL YODO RADIACTIVO

Las células tiroideas no diferencian entre el yodo natural y el radiactivo. La
radiacion emitida destruye las células foliculares funcionales vecinas sin causar
lesion radiactiva en las estructuras contiguas.(2) En enero de 1941 se trat6 al primer
paciente humano hipertiroideo con yodo radiactivo. Cuarenta afios mas tarde se
procedid por primera vez al tratamiento en la Universidad de California, Davis. (6)

El 1-131, con una vida media de 8 dias, es el radiolucido terapeltico de
eleccion. Este yodo emite particulas beta y rayos gamma. 1as particulas betas causan
el mayor porcentaje de dafio radiactivo al tejido tiroideo. Estas particulas viajan un
méaximo de 2 mm en los tejidos con una longitud de trayectoria promedio de casi 400
micras por minuto. las particulas beta ocasionan destruccién local caracterizada por
picnosis y necrosis de las células foliculares, y luego, fibrosis vascular y de estroma
con desaparicion del coloide. Las células no destruidas pueden desarroliar
anormalidades que conducen a un tiempo de supervivencia acortado y al deterioro
de la replicacion . En consecuencia, el dafio tiroideo es inmediato y prolongado. Las
particulas no lesionan a las glandulas paratiroides. El objetivo de Ia terapia con I-131
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es la oblencion de una alta tasa de curacién con una dosis tan pronto como sea
posible. (7, 14, 20)

La terapia con yodo radiactivo es una excelente primera eleccion para el control
terapeitico del hipertiroidismo felino. (24)
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HIPERTIROIDISMO FELINO .
INFORME DE UN CASO CLINICO

€l propdsito del presente informe es la descripcion del seguimiento clinico
ilevado & cabo en un gato hipertiroideo desde el procedimiento diagnéstico de |a
enfermedad hasta el tratamiento impiementado.

HISTORIA CLINICA

E! dia 10 de marzo de 1995 un gato hembra ovariohisterectomizada de ocho
afos de edad, de raza europeo doméstico, color calico o concha de tortuga fue
referido al hospital educativo de la Universidad de Texas A y M. Debido a que la
mayoria de los pacientes hipertiroideos presentan evidencia clinica de
cardiomiopatias, el paciente fue admitido en el drea de cardiologia de dicho hospital.

EXAMEN FISICO GENERAL

El paciente se encontraba emaciado, con el pelo hirsuto. Sus constantes fisiolo-
gicas (temperatura, frecuencia cardiaca y frecuencia respiratoria) se encontraban
normales. A la palpacion se notaba una masa en la zona ventral del cuello @ ambos
lados de la traquea. No se encontré indicio de cardiomiopatia en la auscultacion. La
anamnesis revel6 que habia presentado diarrea dias antes, pero no se pudo palpar
adecuadamente el abdomen debido a que el paciente se encontraba muy inquieto.

DIAGNOSTICO

Después del examen fisico general se procedié a hacer una biometria hemética
en la que todos los valores fueron normales. E! veterinario que refirié a la paciente
midi6 la concentracion de tiroxina en sangre encontrando este valor elevado (7ug/
dl). Para el hospital educativo de Ia Universidad de Texas A y M un didgnostico de
hipertiroidismo es positivo cuando ios niveles de tiroxina son mayores de 4.5 ug/dl y
los de triyodotironina son de 130 ng/dl; aunque el diagnostico definitivo se da sola-
mente con |a técnica de bamido nuclear (gammagrafia tiroidea) realizada en el drea
de medicina nuclear del hospital.Por lo que a |a paciente se |8 administré
intramusculamente un mililitro de tecnecio 99 radiactivo, es decir 37 Mbq. A partir de
este momento el paciente fue identificado con un collar que indicaba que habia
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recibido terapia radiactiva y todo tipo de manejo se realiz6 con guantes de latex y
bata de laboratorio para evitar cualquier contacto fisico del animal con las personas
que lo atendian. Una hora después la paciente fue colocada bajo una camara de
escintilacion que detect6 la radiactividad y la registro en una pelicula. Posteriormente
se reveld la pelicula registrada en un rollo Polaroid que revelaba una tiroides
hiperfuncionatl, aumentada de tamafio donde el tejido visualizado se encontraba sobre
el lado colateral (por encima de la glandula mas pequefia), las glandulas salivales se
utilizaron para comparar el tamafio de la tiroides que deben tener una proporcion de
1 a 1. Terminada [atoma el paciente fue depositado en una jaula con indicaciones de
que e! paciente era radiactivo.

TRATAMIENTO

Al dla siguiente de la confirmacion del diagnostico se procedio con el
tratamiento. E| efecto de la radiacion de la tiroides depende de |a dosis de absorcién ,
radiosensibilidad det tejido y la calidad de la radiacion. La dosis de radiacién incluye
&l consumo farmacetitico de Ia tiroides y la vida media del radioyodato en la glandula.
La dosis del yodato radiactivo que se administra se estima considerando el tamafio y
numero de los nédulos tiroideos ademas del peso del animal. El peso de la paciente
era de 3.5 kilogramos y debido a que solamente aparecia visualizado un nédulo su
dosis total fue calculada como 5 mililitros de yodo radioactivo (I-131), equivalente a
185 Mbq, que fue administrado endovenosamente, no se requirié ningun
tranquilizante . Después de la aplicacion del I-131 los niveles de radiacion eran de 10
mR/Mhora. Posteriormente fue llevado a su jaula metabtlica donde estuvo hospitalizada
hasta que su nivel de radiactividad superficial disminuy6 por debajo de 45mR/Mora.

El animal respondié muy bien, su consumo de alimento era satisfactorio,
tomaba mucha agua, no hubo problemas en sus defecacion o miccion. El personal
que tutel6 el alojamiento de estos gatos Hlevaba puesta en su indumentaria un
dosimetro. La caja de deposiciones era cubierta y desechada en tambos de basura
especiales debido a que ia radiactividad se excreta por via urinaria. A los cinco dias
sus niveles de radiactividad eran de menos de 2 mR/hr y ! 17 de marzo abandond el
hospital pues sus niveles de radiactividad eran de menos de 2 mR/hr. A ios propieta-
rios se les indicaron las recomendaciones posterapia y volvieron un mes después
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pera una .cnl. En ese mes el paciente habia ganado peso y su condicion fisica era
muy buena. A partir de entonces cada mes la paciente sers sometida a un examen
fisico general en el hospital educativo de la Universidad de Texas Ay M.

DISCUSION

El hipertiroidismo en los Estados Unidos es el desorden endocrino mas comun
(6) aunque no se ha aclarado que se ha asociado a factores del medio como agua de
bebida o alimento (9), es muy probable que en México no sea identificado tan co-
minmente. Su incidencia ha aumentado notoriamente desde los afios 70s.(18)

La gammagrafia tiroidea es un procedimiento sencillo (17) y cuando se utiliza
pertecnetato de sodio como radiolicido es relativamente mas econémico y de mayor
disponibilidad, en los gatos tiene una corta vida media 6 horas aproximadamente y la
expioracion puede comenzarse a 08 20 minutos de su administracion a causa de su
rapida administracion por la ticoides, s una excelente prueba diagnostica para la
localizacion de tejido tiroideo anormal.(26)

Los rasultados indican que el tratamiento con yodo radiactivo no es una terapia
estresante para gatos geridtricos, no se requiere sedacion, medicacion oral o cirugia,
por lo que esta terapia es muy efectiva. Se ha publicado que las tasas de éxito son de
80 al 92%.(6) Las unicas limitaciones de esta terapia es que se necesita equipo es-
pecializado y una licencia para realizar este tratamiento; ademas de que el paciente
tiene que estar confinado 2 a 3 semanas después del tratamiento hasta que los
niveles de radiacion sean aceptados. (17)

Debido a que las prioridades de los propietarios de gatos en nuestro pais son
otras, este método de diagnostico y tratamiento dificilmente serian utilizados en Méxi-
€0, ya que la mayoria de los propietarios de gatos seniles cuando éstos empiezan a
tener problemas se les aplica la eutanasia pars evitar sufrimientos posteriores, sin
embargo, en los Estados Unidos, el poder adquisitivo de la media de la poblacion les
permite recurrir a métodos de diagndstico y tratamientos muy caros, con la esperan-
28 Que su Mascola soa curada.
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