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1. RESUMEN

TORRES URIBE YARELI. Hipertiroidismo en Galos: PPS en la Modalidad de Pequefias
Especles (bajo la supervisién de: MVZ Francisco J. Trigo T.)

E! hipertiroidismo en gatos es una enfermedad sistémica cada vez mas cominments
dlagnosticada, y aunque alin hay muchos aspectos Incierlos sobre su etiologla y patologla,
s una enhrrhadad'nmtvamento tdcil de controlar s! se conocen las aiternativas que
existen para su tratamiento. Ei presente trabsjo es un estudio recapituiativo dei
hipertiroldismo en gatos. En éi se incluye un breve resumen sobre aspectos importantes

de la fisiologle de ia gldndula tircldes, que son Ullles "para comprender mejor esta

enfermedad. Posterionmente ee desarrolian los principales aspectos dela enfermedad, es

decir, etiologie, epizoctiologla, patologia, eignos clinicos, diagndstico y tratamiento, Las
fuentes de informacidn utilizadas para ésto consisten envllbroa do texto de edicionas
recientes y articuloe publicados entre 1894 y 1895 en las principales revistas
medicina veterinaria, en su mayoria de los Estados Unidos de Nortezmérica. Por ultimo ee
presenta ei desarolio -de algunos casos clinicos observados en el Hospital de Medicina

Veterinaria de la Universidad de Texas A&M durante Ibs primeros meses de este afio.



2. INTRODUCCION

El hipertiroidismo, tamblén conocido como tirotoxicosls, es una enfermedad
sistémica acasionada por un exceso en ks niveles circulantes de las hormonas producidas
por la glindula tiroldes, ia tiroxina (T4) y la triyodotironina (T3). El pimer caso do
hipertiroldismo en gatos fue reportado en los Estados Unkdos de Norteamérica en 1979.(1)
A partir de este momento se comenzaron a hacer estudios y publicaclones sobre los
diferentes aspectos de esta enfermedad, io cual, junto con otros factores, ha contrlbuldo a
que actusimente saa la enfermedad endécrina mds cominmente diagnosticada en gatos.

€l hipertiroidismo no lratado puede ilegar a ocasionar la muerte despuds da algin
tempo. Esko se debe a los camblos producidos por ks excesivos niveles de homonas
tiroldeas circulantes. SI se conocen los posidies signos clinicos que e pusden presentar y
la forma de confirmar su diagndstico, as posible detectaria antes de que se produzcan estos
cambios y establecer un tratamiento para su control,

A pesar del gran nimero de investigaciones y eetudios dedicados al
hipertircidismo, ain quedan muchos aspecios de un enfermedad por nclnrnf,
principaimente con respecto a los factores que desencadenan los cunbba patoidgicos de la
‘cllnduh tiroldes responsables de Ia tirotoxicosis. EI dilucidar eatos aspacios pmda
contribuir de manera importante para establecer medidas b_buvoncldn. asl como para
desarrollar nuevas alternativas para su tratamiento en las que no sélo e controle el aito.

nivel de hormonas tircideas circulantes, sino se erradique la causa desencadenante.



3. LA GLANDULA TIROIDES

La gldndula tiroides se localiza ventral a la laringe. Estd constitulda por dos
I6bulos, el derecho y el izqulardo, situados a uno y otro iados de la trdquea. Esta gldndula
ge encarga de mantener el melabolismo de los tejidos a un grado dplimo para sus funciones

normaies, ya que las hormonas que produce estimulan el consumo de O, de la mayorfa d

ins céiulas del organismo, ayudan a regular el metabollsmo de los lipldos y de los

carbohidratos, y son necesarias para el crecimiento y ia maduracién normales.(3)

* Metabolismo de ias Hormonas Tiroideas

Las principales hormonas secretadas por la gidnduia tiroides son la tiroxina (T4)
y la triyodotironina (T3). Esta Uitima también es sintetizada en tejidos periféricos por
la desyodacion de la tiroxina. Ambas hormonas son aminodcidos yodados.(3)

Las células tiroidess sintetizan una glicoproteina ilamada tiroglobullna (TGB), a
la cual entdn unidas moléculas de tirosina por madio de enlaces pepiidicos. La TGB es
secrelada por exocitosis de grdnuios hacia el coloide contenido en los foliculos
glandulares. Es aqui en donde se eintetizan fs y T4 por yodacidn by condensacién de ias
molécuias de tirosina. T3 y T4 permanecen unidas a ia TGS hasta que son secretadas.
Cusndo alio sucede, el coloide es Ingerido por las células tlroideas por medio da
plnodtqdl. ias uniones peptidicas son hldrollzadas y Iél hormonas tiroldeas son
liberadas a la clrculecién. (o) |

€l yodo utiizado en este proceso es previamente captado de la circutacién por las
células tiroideas en forma de yodu'ro y transportado hasta el coloide de los foliculos
glandulares en donde es oxidado a yodo y fjado a la tirosina. La enzima responsable de la-

oxidacién y ia unlén del yoduro es la peroxluau tiroidea.(3)



La fuente de yodo en el organismo es la dieta, El yodo ingerido es convertido en
yoduro y absorbido. Los principales drganos que caplan yoduro son la gléndula tiroides,
la cual lo utiliza para elaborar las hormonas tiroldeas, y los rifiones, que 1o excretan en
la orina. Las gléndulas salivalee, mucosa gastrica, placenta, glandulas mamarlas, cuerpo
cliiar del ojo y plexo coroideo también captan yoduro. No se conoce el significado

fisiolégico de estos mecanismos extratiroideos que concentran yodo.(3)

La mayor parte de T3y T4 clrculantes se encuentra unida a proteinas plasmaéticas
(albimina, preaibimina "ljadora de troxina y globulina fljadora de tiroxina).
Normaimente T4 estd unida en mayor porcentaje que T3. Solamaente ias porciones de T3 y

T4 libres son fisioidgicamente activas.

Una tercera parte de T4 circulante es convertida en T3 & través de un proceso ds
desyodacidn que ocurre en ol higado, los riffones y varios tejidos mds. La enzime que
cataliza este proceso es la 5'-deayodinasa. De esta forma, alrededor del 13% de T3
circulante ss secreiada por la tiroides, mientras que el 87% restante sa forma por este
mecanismo. Debido a que T3 actia mds rdpidamente que T4 y es tree & cinco veces més
potente, 8o cree que T4 e metabdiicaments inerte hasta que se convierte en T3, La cantidad
do T4 convertida a T3 puede disminuir bajo la infliencia de factorea como enfermedades
(quamadures, traumatismos, tumores malignos avanzados, clrrosis, insuficlencla renal y
estados febriles), o ol syuno.(3) |

En ol higado la tiroxina y triyodotironina 88 conjugan. formando suifatos y
glucurénidos. Estos conjugados pasan al intestino con la bills, en donde son hidrolizados y
aigunos reabsorbidos (clrculacién entoroheptticﬁ); ol resto son excretados en las

hecss.(3)



o Efectos de ias Hormonas Tiroideas.

La mayorla de los amplios efectos de las hormonas tiroideas en el organismo son

congecuencia d ta estimulacién en el consumo de Op do casl todos los tejidos

metabdlicamente activos (efecto caloriganc), con excepcién del encéfalo adulto,
testiculos, ganglios lintdticos, utero, bazo @ hipéfisie anterior. Este aumento en el
consumo ds O produce un aumento an la tasa metabdlica basal (TMB), que tiene como
consacuencia un incremento en ta temperatura corporal.(3)

Las acciones de las hormonas tiroideas y de laa catecolaminas, adrenalina y
notadrenaling, estdn intimaments rtelacionadas entra si. Las harmonas tiroldeas
aumentan ol nimaero y la afinidad ds raceptores -adrendrgicos del oouidn, del tejm
nervioso y posiblemente de otros tejidos, haciéndolos mids sensibles a los efectos do las
catecolaminas.(3)

Les hormonas Uroideas particioan en la reguiacion del crecimiento y el desarolic.
Junto con ia hormona del crecimiento (GH), o somatostating, icolmn ol crecimiento
corporal, en espacial del Hldo nefvioto.

Por Ohimo, estas hommonas también ayudan a reguisr el metabollsmo de los
lipidos (colestercl) @ incrementan fa absorcién de carbohidratos an el Intestine.(3)



* Reguiacién de las Hormonas Tiroideas

La secrecién de hormonas tlroldeas por parte de la gldndula tiroides es estimulada
por {a hormona estimulante de la tiroides (TSH), tamblén conocida come tiratropina,
misma que ee producida en la hipdfisis anterlor. La cantidad da TSH circulanta aumenta
bajo la accidn de la hormona hipolisiotrdpica (TRH), la cual es producida en el
hipotilamo, y es Inhiblda por un mecanismo de retroalimentacidn negativa que ejercen la
tiroxina y triyodotironina libres y circulantes, sobre el hipotdlamo y la hipotisis
anterior.(3)

Factores que aumentan fas nacesidades corporales do energfa (o). un medio
ambiente frio, o grandes altitudes, asi como fa gestacién) astimulan la ascrecién o
hormonas tiroideas. Por of contrario, la clrculacion de grandes cantidedes de hommonas
sexuales (estrdgenos y andrégenos), el envejecimiento, o el estrés prolongado
disminuyen la secrecidn de estas hormonas.(3)



4. HIPERTIROIDISMO EN GATOS

» Etiologia

En la mayorfa de los casos el hipertiroldismo es ocasionado por adenomas
funcionales, tamblén conocidos como hiperplasia adenomatosa, de la gldndula tiroldes. En
¢! 70% de los casos ambos 1dbulos estdn Involucrados, mientras que en el resto de los
cas08 solamente uno. Los camblos microscépicos que se cbservan bajo esta condiclén son
focos delimitados de tejido hiperpldstico qus en ocasiones forman nddulos de hasta 3 cm &
didmetro. Al contrario de los parros, en donds la mayoris de los casos de hipertiroldismo
se deden a carcinomas de la tiroides, en los gatos esta condicidn sdlo representa ol 2%
los cascs. La causa de estos cambios e a tiroides se desconoce.(1)

El hacho de que en ¢! 70% de los casos ambos iGbuloa de ia tiroldes ee ven
involucrados auglere que fos factores que dessncadenen setos camblos patoldgicos se
encuentran en la circulacién, ya que no hay conexidn fisica entre iSbuloe.(t) En los
humanos cada vez hay més prusbas que sustentan la posiblidad de que los problemas de {a
plénduia tiroides estén relacionados con mecanismos autoinmunes, Por ejemplo, 86 sabe
Que en ia entermedad de Graves e producen anticuerpos en contra de los receptores de la
TSH, asf como en contra de la enzima tiropsroxidasa que participa en la eintesis e
hormonas tiroideas.(2) Es posible que la respuesta autoinmune eee inducida por un
retrovitus, ya que éste virus ha sido implicado en humancs oon. problemas autoinmunes
contra la gidndula tiroides. Recientiemente, tamblén se ha reportado evidencia o
mecanismos autoinmunes en @ galo.(12,19) Por otra parte, mediante los avances en
Mhﬂl mpmmmmummmuﬁmmom de la gléndula
tiroides hey mutaciones en determinados genes, como of gen para el receptor P de la
triyodotironina. En el ceno particular de fos adenomas hipertuncionales de la gléndula



tircides se han ldentificado mutaclones que resultan en la activacion de mecanismas

enzimaticos de la sintesis de hormanas tiroldeas en ausencia de la TSH.{2)



s Epizootiologia

El nimero do cascs de hipertiroidismo dlagnosticados se ha Incrementado
considerablemente en los timos afos. No se sabe 5/ éeto 86 debe a que la incldencla ’ &
oata enfsrmedad ha aumentado, o bien, a que cada vez es mds diagnosticada por los médicos
veterinarios. Posiblemente el hecho de que i promedio de vida de los gatos es mayor
actualmente que en ¢l pasado también ha influldo.(1)

El hipertiroidiamo se ha reportado an gatos desde 4 hasta 22 afios de edad, con una
maedia de 13. Ee més comin en los gatos da edad media & avanzada, y 86lo &l 5% de lns casoe
80 ha 1eportado en getos de menos de 10 afios de edad. Gensraimente se reconoce que no
oxiste predileccién por siguna raza; sin embargo, Suliivan et &/ sshalan que en un estudio
realizado en la Universidad de Tennesseo destacs ia cantidad de getos siamesss con
hipertiroidiemo por encima de las demds razas.(13) Por otra parte, Salter of a/ sefialan lo
contrario, puss &0 un eetudio realizado en la Universidad de Taxas ABM se obeervs g

aungue no existe predileccién por siguna raza, en los gatos slameses ol hipertiroidismo e
menos lrecuente.(t2)

Tanko hembras como machos padacen fa enfermedad con la misma frecuencia. El
mismo estudio hecho en la Universidad de Texas ARBM destaca que los geios eateriiizados s
enfarman con mayor frecuencia.(1.12)
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» Patologia Y Signos Clinicos

En tanto que el hipertiroidismo es una condicidn que afecta a varios sistemas del
organismo, los signos que se presentan pueden ser muy variables (Cuadro t). La

severidad de estos signos depende de fa duracion de fa enfermedad, y de la presencla de

enfermedades concomitantes.(t)

Apariencia General. La mayoria de los gatos con hipertiroldismo presentan pérdida

de peso y tienen pobre candicion corporal, En algunos casos el pelo es hirsuto y opaco.()

Gléndula Tiroides. En el 80% de los gatos con hipertiroldismo es posible palpar

agrandamianto de uno o ambos Idbulos da la tiroldes. Aunque algunos gatos con la tiroides

aumantada de tamafio no presentan signos de hipertiroidismo, ala larga por lo general to

hardn.(t)

" Paa palpar la tiroides agrandada el gato debe de colocarse con el cueilo extendido y
la cabaza ligeramente Inclinada hacla atrds, para después deslizar el pulgar y el dab
indice a o largo de ambos ladus de 1a trdquea, empezando por la laringe y dirigléndose
hacla la entrada del térax. En el gato, los Idbulos de la tiroides no estdn firmemente
conectados a fa trdquea, por io que al'mar auméntados de tamafio frecuantemente se
sncuentran caudeles a su posicién normal junto a la lminge. En .Iﬁum( gatos

hipertiroideos en los que los Idbulos de la tiroldes no son palpables, es posible que éstos

0 encuentren dentro de la cavidad tordclca.(1)

Sistema Nervioso y Muscular. E! alto nivel de T4 cliculante lene un afecto

directo sobre e} aistema mrviosé {aumento de la eusceptibliidad a las catecolaminas), lo
cuat produce un tncynmento en su reactividad. Esto tiene como consecuencia cambba enel
comportamiento. Los gatos hipertiroideos éeneralmema preaenun) hiperactividad,
ansiedad, irritabliidad y posibie agresién, La susceptibliidad al estrés aumenta y
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tdciimenie desarrollan disnea, aritmias y debilidad bajo estimulos estresantes. El
tismpo de sueio disminuye y los gatos se despiertan muy fdclimente. En algunos casos se
han reportado convulsiones frecuentes que disminuyen una vez resuelto el problema do

hipertiraidismo.(1)

En los galos, al contrario que en humanos, la debilided y ia fatiga se reportan poco.
El principal signo de debilidad en el gato es la ventrofiexién del cuelio, misma que se
produce en el 3% de los gatos hipertiraldeos. El debllitamiento crénico de los musculos ha
sido atribuido a la pérdida de peso, camblos en el metaboliamo del misculo, o deficlanclas
dietarias (tiamina). En un estudio, Nemzek e! ail (nforman de cagos en (oe que la debliidad
muscular estd relacionada con hipokalemla. La hipokalemia ccasiona debilidad muscular al
aumentar e! potencial de ropoio de las membranas celulares, lo cual hece que las células
sean refaciarias a los eatimulos. En el hipentiroldismo la hipokalemia se puede producir

por vémito, diarrea y daficlenclas nutriclonales.(101

Sistema Digestivo. En los gatos hipertiroideos hay un incremento en la utllizacién

de calorias (debido al efecto calorigeno de las hormonas tiraideas), fo que tiene como
consecuencia un aumento en of apetiio y en ¢l consumo de alimantos. Sin embargo, en
alguncs casos eele desbalence no es compensado y hay pérdida de peso. En e 15% da los

caos a9 han descrito periodos de inapetencia, atomados de periodos de npoﬁlo .
aumentado.(1)

Qtros signos gastrointestinales asoclados con hlporﬂfotdlm son vdmilo. diarrea
y aumenio en el voluman de las haces. Ei vémito se asocia al répido consumo de alimentos
comin en gatos hipartiraideos y generaimente eucede paco despuds de comer. La diaea y
e} aumento en el volumen da las heces e relaciona con hipmnoﬂlldnd. En algunos cesos
también hay esteatorrea. E! mecanismo exacto pdr o cual éata e produce se desoonoce,

pero un decremento reversible en ia produccién exocrina del pancreas se ha reportado en
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humances. Se cree que ol exceso de consumo de grasa en gatos poiifdgicos tamblén

contribuys.(1)

8istema Urinario. Ciinicamente no se asocla ninguna patologla renal con el

hipertiroidismo, sino por ei contrarlo. Ei tratamiento de gatos con hipertiroidismo puede
resultsr en la aparicién de signos de insuficiencis renai (incremento en ios niveles
sanguineos de urea y creatinina, depresién, anoraxia, vémito, elc.), io cusl suglere que la
tirotoxicosis puede enmascarar signos de insuficlencia renal crénica. Estudios basados en
la desaparicién de Tc*™ DTPA del plasma sanguineo han demostrado que en gaios
hipertiroideos la tasa de filtracién glomeruiar (TFG) disminuye considarablemente
despuds de! tratamiento contra el hipertiroidismo con tiroidectomia bilaterai. El aumento
on la TFG durante el hipertiroidismo puede ser oonuwcndl de un aumento en et fiujo de
la circulacion general, y por lo tanto, de ia circulacion renal. Sin embargo, en los rifionee
normaies ol fiujo de la circulacién renai y ia TFG se mantienen constantes por madio de
distintos mecanismos de reguiacion, por lo cual también ee piensa que eslos cambios se
deben a aiguna sheracién en los mecanismos de reguiacion.(s)

En aigunos casos &) hipertiroidismo produce poliuria y polidipsia. EI mecaniemo
wdmmeummoW.mmucmumrmm oon al
aumento del flujo sanguineo renal, miemo que Produce na dieminucin en la
eoncm boom'on Ia méduia renal, dificullando la capacidad de concentrar ia
oting, produciendo poliurla y consecusntemente polidipsia. Por otro lsdo, en aiguncs
cae08 oon oapacidad normal para concentrar orina, Is llroloxleoali pfodued alteraciones
on ol hipotiamo que tienen como consecusncis polidipsia convulsiva con ia consecusnte
poliuria.(1) B

8istema Respiratorio. Aigunos geios oon hipertiroldismo presentan disnea o
hipsrventilacién durante e reposo. Esto ee debe & que ia tirotoxicosis produce multiples
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alteraclones en el slstema resplratorio, Incluyendo disminucién en la capacidad vital.
Estas alteraciones probablemente son consecuencia de debllidad muscular acompafiada de

un aumento en la produccién de 00y En algunos gatos la tirotoxicosls produce

insuficiencia cardisce, misma que también conlrbuye para que haya disnea e

hiperventilacidn.(1)

Sistema Cardiovsscuiar. En ¢ examen fisico es comin encontrar anormalidades

cardiovasculares como uqumrdu, arritmias y soplos, En aigunos casos también e
presentan signos de insuficiencla cardiace como disnea y ascitls, En las radlogralias do
térax es posible observar cardiomegalia de moderada a severa, elusidn pleural y edema
puimonar. Las anormakidades en el electrocardiograma (nciuyen taquicardia, incremento
on la smplitud de la onds R en la ocoordenada !f, arritmias  tanto atriales como
ventriculsres y alteraciones de la conduccién ventricular. En el ecocardiograma e6 comun
encontrar hiparirotia del ventriculo izquierdo, engrosamiento dei aspto interventricular,
dliatacin de ambos ventriculos  hipsrcontractibliidad del miocardio. En pocas ocasiones
® detecta cardiomiopatin debida & dilatackin  ventricular  originada  por
hipacontractibilidad. En estos casos usualmente hay insuficlencia cardiaca severa, lo cual
8¢ pusde spreciar en signos radiogréficos, asi como en signos ciinicos.(1)

El mecanismo por medio det cual se producen alteraciones cardiacas bajo el estado
de hipertiroldismo se desconoce, pero 59 cree que esté relacionado con una compensacion
de ia aiteracién de a funcién de tejidos periféricos. Ef consumo de O2 de estos u]léoq 86 ve
aumentado, lo cusi ocasiona un lncum.ﬁ!o on of gasto cardiaco. Por otra parte, el
volumen de sangre aumenta gracias a una disminucién en la resistencia vnicular
peritérica, consecuencia de la vasodiiatacién periférica que se ocasiona por ¢l aumaento en
la temperatura corporal (efecto calorigeno), y a un mecanismo reflejo de los rifiones por
conservar fluidos. El primer mecanismo compensatorlo del corazén es 1a dilatacion

{debida a un aumento en o volumen sanguineo) y posterlormente Ia hipertrofia (en
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respuesta a la dilatacidn). Al mismo tempo, al aumentar ta susceptiblidad a las
catacolaminas, las hormonas tiroldeas ejercen un efecto directo sobre el miocardio, asf
como sobre el sistema nervioso simpatico, fo cual también altera la funcién cardfaca bajo

e} estado de hipentiroidismo.(1)

De esta forma resulta que los gatos con hipertiroidismo pueden desarrollar
cardlomiobaﬁa. ya sea por hipertrolia, o menos comunmente por dilatacién. Cualqulera da
lae dos formas de cardiomlopatia resultard en Insuliclencla cardiaca congestiva. En &l caso
de los galos con cardiomiopatia hipertréfica, eatd Indicado el uso de diuréticos (ej.
furosemida) y de agentes bloqueadores de los receptores P-adrenéigices (e}. propanolol).
En ol caso de gatos con la forma dilatatoria de cardiomiopalia generalmente es necesaria la
toracocentesis, el uso de diuréticos y medicamentos antitiroldecs, asl como de agentes
inotrépicos (o). digoxin). Si no hay respuesta ante este trcumfento 80 puaden considerar
los madicamentoa vasodilatadores (e}. captoprif, o enaiprii). Enla forma hlpmvéﬂcq ]
cardiomiopatia los dafios generaiments son reveraibles, y los signos desaparecen una vez
corregido o hlmmcoldlsmé; ain embargo, en algunos cascs los niveles de hormonas

tircldeas se encuentran tan excesivamente elevados que los dafos que se producen son
lrreversibies.(1)

Mipertiroldismo Apatético. Enel 5% dsA los gatos hipertircideos los principales

signos clinicos son istargia y anorexia, al contrario de !a hiperactividad y politagia
caracteristicas de la enfermedad. A esta condicién se le conoce como hipertiroldismo
apatélico, En estos gatos tamblén hay pérdida de peso, asl como anormalidades cerdiscas.

La venirofiexién del cueilo, aigno de debiiidad muscular severa, estd presente en muchos
00 93108 CAS00.(1,10)
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¢ Diagndéstico
Prusbas de Laboratorio

En paclentes de los que 50 sospecha de hipestiraidismo, slempre es convenlente
hacer blometria hemdtica, urlandlisis y las determinaciones de los principales
componentes bloguimicos de la sangre. Los resultados de estas pruebas sardn Utlles para
sl disgnéstico, y en muchas ocasiones también serd posible detectar enfermedades
concomiantss no ralacionadas con hipertireidiamo, las cuaiss eon frecuantes debido aia
odecl de la mayoria de estos gatos. Es importante descertar enlermedsdea cuyos aignos
semsjan a los del hipertiroidismo, como ee ei caso de diabetes mellitus, insuficiencla
renal, enfermedad wdlaca; insuficlencia hepética, mala digestion, mala absorcién y
neoplasia. Los hallazgos més comunes en estas pruebas se mencionan en el Cuadro 2.(1,4)

Slomeiris hemdtica. El exceso de hormonas lircideas ocasiona estrés, lo cual produce
isucocitosls, eosinopenia y linfopenis. Los sritrocitos, el hematocrito y ls hemoglobine
generaimanta 80 encuentran en los limites superiores dei rango normal, o bien,
ligeramente elevados, Este incremento es resuttado de un estimulo directo de las hormanas
tiroldeas sobre a médula Gesa, asf como de un incremenio en la produccién
eritropoyetina. En un estudio hacho en ls Universidad de Tennessee se detects que el 20%
de los gatos hipsitiroidsos presentan eritracitosis.(13) En estos casos se informd que la
eritrociiosis puede ssr acompafiada de una trombocitopenia en la que ¢ volumen pr_omodl‘o
de las plaquetas es mayor a lo normal.‘ El efecto de las hormanas tiroldess sobre la
produccién de plaquetas no estd claro, y tampoco la pmﬁlnosls de las anormalidades de las
plaquetas en animales con problemas tiroidecs, la cual genersiment se etribuye a causas
multifactorlales. Sin embargo, existe la teoria que sustents que hay una reiscin inversa
snire la eritropoyssis y la trombocltopoyesis debido a una competencia por las células

progenitoras. Qtras poslbilldades como daflo diracto de las hormonas tiroideas sobre laa
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plaguetas, o blen, a través de ia activacidn de mecanlsmos autoinmunes se han

considerado, (1,13)

Determinacién ds loa principaiee componentea bloquimicoa de la sangre. En
ol 50 a85% de los gatos hipertiroldeos fas enzimas atanino-aminotransterasa (ALT),
aspantato-aminotranaferasa (AST), fosfatasa-aicalina (ALKP) y factato-deshidrogenasa
(LDH) as encuentran elevadas. La causa de este Incremento no &8 conoce.
Histolégicamente, en el tejido hepético se observan cambios moderados y no especificos,
tales como Infiliracién adiposa centrilobuiar, degeneracién y a veces necrosls leve. Se
cree qua la mala nutricin, la insuficlencla cardiaca congestiva, posibles infacclones y los
efecios téxicos de las hormonas tiroideas directamente sobre el tejido hepdtico puaden
contribuir. Las elevadas concentracionas de estas hormonas generaimente 8@ corrigen una
vez 1esusio el problema de hipertiroldismo.(1,13)

En aigunos cesos estas prusbas revelan insuficlancla renal concomitants, fa cual
ae ve refisjads en un incremento en los niveles de urea y creatinina. En eetos casos, antes |
de eleglr ia forma de tratamiento ee importante considerar que la insuficiencia renal se
pusde deteriorar una vez corregidoa los mn niveles de hormonas tiroldeas. S
recomienda empezar con terapla oral (metimazal) durante 2 a 4 semanse y evaluar la
luncién renal antea de recurrlr a (a tiroldectomla, o & Ia terapia con yodo radioactive.(1,5)

Pruebas de Ia Funcién Tiroides

Concentracién totel de T3 y T en e ausro. En ia mayoria de los galos
hipertiroldecs los nlvﬂin bassles de T3 y T, sérican estdn por arriba de lo normai (0.6

1.6 ng/mi para Tyy 0.6-38 pg/dl para Ty Sin embargo, en el 25% de los gakos

hipentiroidecs loe niveles de T3 son normales, mientras ique los de T, estdn



17

considerablemente elevados, ponlendo de manifiesto que T3 es do menor valor diagnéstico

que Ty.(1.4.8)

En algunos gatos hiperiroidaos, especialmente en aquéilos en estadios tempranos

de la enfermedad, las concentraclones de T4 pueden estar dentro da lo normal, condicidn

que e conoce como hipertiroidismo  oculto. La razén por {a cual sa presentan signos de

hipertiroidismo sin tener niveles elevados de T3 y T4 no 86 condce, pero se cree que so

puede deber a una fluctuacién en un mismo dfa, o en periodos de varlos dias, de estas
hormonas dentro del rango normal y por encima de dste. Por esta razén, en animales con
signos compatibles con hipertiroidismo  (especiaimente en aquélios con la glédndula
tiroldes palpable) en fos que los nivies de T4 son normales en un momento determinado,

€8 necesario volver a evaluar estos nivies 1 o 2 samanas despuds para confirmar o
descariar ¢l disgndatico. {1.11)

Otras aituaciones que pusden productr hipartiroidismo oculto son la presencia de
enlermadades concomitantes. Disbetes meliitus, enfermadad hepdlica, insuficiencia renal,
insuliciencia cardiaca congestiva, entarmadadaes inflamatorias de! intestino, anfermedades
pulmonares y necplasias, tanto focales como sistémicas, son enfermedades que han sido
asociadas con valores séricos de T, menores & aquélios que en gatos normales. En ¢l caso de

aigunos getos geridlricos los niveles clrculantes de hormonas tiroldess pueden ser
normalments bajos y estar por los valores menores dﬂ rango normal,- de tal modo que
cuando o8 incrementan como consecuencia del hipertiroldismo, simplemente liegan a los
valores atos dentro del rango normal. Por esta razén, en gatos de edad media & evanzada en
los que 108 niveles de estas hormonas son normales, o ligeramente elevados hsy que

considersr ix posibltidad del hipertiroldismo, especiaiments cuando se presentan signos
compatiblas.(4)
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En los paclentes en los que por alguna de las razones anteriormente menclonadas
no es posible confirmar el hipertiroidismo con la medicién de la concentracién basal de T4
gérica, la siguiente prueba a eleccion es 1a supresién de la liberacién de tirotropina por

maedio de T3 (1,4)

Concentracidn sérica de T3y T4 libres. En !a circulacidn las hormonas tiroldeas sa
pueden encontrar libres, o blen, unidas a proteinas transportadoras. La mayorjia de jos
reactivos comerciales para medir T3 y T4 detectan concentraciones lotales, tanto &
hormona libre, como de aquélls unida a proteinas. Debido a que solamante ia fraccion libre
o8 fisicldgicamente activa, la determinacién de T3 y T4 iibres proporclona Informacion
més exacta de la cantidad de estas hormonas actuando a nivel de los tejidos, que la
determinacion de loa niveles totales de ias mismaa. Por otra parte, los niveles de hormona
libre son mencs susceptibles do ser afeciados por enfermedades no relacionadas con ia

tiroldes.(1)

Supresidn de la Liberscién de Tirotropina (T8M) por medio de T3. Esta
prueba se ha utiizado en humanos en fos casos en fos que los niveles séricos de T4 no son
suficientea para confirmar e diagndatico de hipertiraidismo (hipertiraldismo ocuito),
Normaiments wxiste una retroslimentacién negativa entre la sacrecién de TSH por parte
de ia giéndula pituitaria y (s secrecién de T3 y T4 por parte de la tiroides. Al aumentar los
nivales de hormonas tiroideas disminuye ia_ncuclén de TSH. De eeta farma, en pacientes
normales, la administracién de hormonas tiraideas disminuye (& sscrecién de TSH, I; cual
resutta en uns disminucidn de la secrecién enddgena de ia tiroides. Esto se pusde detectar
por un descenso en el porcentaje de yodo radioactivo (113!, o {'29) utiizado por‘ la
tiroldes; 6blon. (] unu disminucién de los niveles de T4 cuando se proporciona T3. Sin

embargo, en los casos an los que Ia funcidn tiroidea o8 auténoma, es decir, que no depende
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de la secrecién de TSH, la administracién de hormonas tiroldeas exdgenas produce

minimos, o Inclusive ningun cambio en s funcién de la tiroldes.(1.11)

En los gatos no se han desarrollado métodos para determinar la cantidad de yodo
radioactivo utitizado por la tiroides. Sin embargo, es posible detectar los niveles séricos
de T3 y T4, y s han desaroliado protocolos para pruebas de supresion utlizando T3
axSgena (litironina). Considerando que ia vida media de T4 en loa gatos es relativamente
corta (6 a8 ha) s de esperarse que en pacientes normales los niveles sdricos da T4
disminuyan ripidamente despude de la administracién de litironina. En humanos la vida
madia ds T4 a8 mucho mds larga (3 dias), por lo cual los niveles de esta harmona
* deacienden mucho mda lento, huclendo eata prusba inprictica.(1)

El método para hacer esla prueba consiste, como primer paso, en oblensr una
muestra de sangre para determinar los nivelss basales de Ty y T4, Esta muesta se
centrifuga para cbtener a! suero, mismo que se conserva en fefrigeracidn o congelacién. A
la mafiana siguiente se debs de comanzar a administrar T3 oraimente, a una dosis de 26 g
tree vaces al dia, durants dos dias, Al maana del tercer dia, una séptima y uhima. dosi
de 26 ;g de litironina  es administrada. Durante ias siguientes 2 a 4 horas se toma otra
muestra de sangre pars determingr los niveles de T3 y T4 posteriores a is administracion
ds litironing. Ambas muestras de suero se analizan en el laboratorio, junias, para
eliminar errores por variacionss en los reactivos utilizados.{1,4)

Segin un eatudio realizado, en los gatos hipertiroldecs los nivelss de T«
posteriores a la adminstracién de iltironina slempre s encuentran por encima de los 20

nmobl (~1.5 ug /di). Por el contrario, en ios gatos no hipertiroideos los niveles séricos
de T4 slempre se ancuentran por debajo de este valor.(11)



20

Los valores de T3 antes y después de la adminstracidn de litironina no tienen valor

diagndstico por s/ mismos, pero resultsn Utiles para saber si los duefios administraron

correctamente la litironina.(1,4)

Estimulacién de la Libaracién de Tirotropina (TSH) por madio de ia
Hormona Liberadora de Tirotropina (TRH). En humanos, la prueba de supresién
de T3 ha sido sustitulda por esta prueba debido a que es més corta y fdcil de llevar a cabo,
La estimulacién de la iiberacion de TSH por medio de la TRH consiste en medir la
respussia en las concentracionas de hormona tirotropina (TSH) despuds de 1 a 2 hs dela
administracién da TRH. En pacientes no hipertiroideos la administracidn de TRH ocaslona
un incramento en la secrecidn de TSH, siendo ol pico de este incremento entre 16 y 45
minulos despuds de la administracién de TRH. Por el contrario, en paclentes
hipertiroideos en los que la secrecién de TSH estd crénicamente suprimida, esta respuesta
o8 mucho menor, o ausents. (1,4) '

En los geloa no 89 ha desarrollado un raactivo para medir las concentraciones db
TSH. Sin embargo, estudios han demostrado que la administracién constante de TRH
estimula la secrecién de hormonas tircideas en gatos normales. El medir los niveles de T4
antes y 4 hs despuée de la administracién de 0.1mg/g de TRH por via Intravenosa resulta
de valor diagndetico para diferenciar gaios no hlponlroldios de aquélios que el io son. El
resultado de esta prueba se interprata con base en el porcentsje en el que lncrorﬁcntu T4
;klpuh de & administracién de TRH. En los gatos no hipertiroideos los nlvota_é de. T4
aumentan minimo en un 60% ; mientraa que en los hlpmlroldm &l Incremento es menor

a §0%. En pocos casos se observan incrementos entre §0% y 60%.(1 4)

La estimulacién con TRH tiene ventajas sobre la supresién con T3 debido a que

requiere de mucho menor lismpo, 4 hs contra 3 dias, y no depends de las habilidades ds
los duefios para administrer medicamentos orales. La princlpal desventaja de esta prueba
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on galos 83 que la adminstracion de TRH produce efectos secundarios (salivacién, vémito,
taquipnea y defecacion) inmadiatamenta daspués de su aplicacidn. Esto suceds porque TRH
estimula directamente mecanismaos colinérgicos en el sistema nervioso central. Todos

estos efectos son reversibles y desaparecen por completo después de 4 he.(1,4)

Gamagrafia de s Gléndula Tiroides

La gamagralia de la gldnduta tiroldes puede ser de utiiidad en el diagndatico del
hipertiroidismo ya que proporciona Informacién sobre su anatomia y funcionalidad. Este
procedimiento consiste hésicamente en obtener una imagen det tejido tircidec Cuncloﬁal.
despuds de haber adminlatrado un radiolsdtopo que se concentra en ei mismo. Debido al
#quipo que 88 nacesita, asi como & las reguiaciones del goblemo concerniantes al manejo
da radiolsétopos, las gamagraffas sélo son accecibles en inoliiuclonu como universidades,
o a través de acuerdos especiales con hospitales de hmwm.h)

En ol caso de! hipertiroidismo en gatos, ia gamagraiia estd recomendada para
determinar ta cantidad de tejido tiroideo involucrado, o bien, para detectar ramanentes de
tumor primario de la tiroldes, de metdstasis después de clrugla, 'o antes de comenzar
terapia con yodo radioactivo. Este procedimiento es sspeclasimante Ut en los gatos con
signos de hipertiroliemo que no presentan agrandamiento ds la gldndula tiroides. ()

La gamagratia se puede hacer con tecnesio en forma de pertecnato (Tc99m), o con
los is6topos del yodo, 119" y 1983, Asl como el yodo estable, &l yodo radioactivo e
concentrado por la giéndula tiroldes y utllizado en ia sintesls de hormonas tiroldeas. El
Tc¥m g iguaimente concentrado en la tiroldes, pero al contrario que &l yodo, no es
utllizado para fa sintesis de hormonas, ni es almscenado.(7)
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La elaccidn del radiolsétopo utilizado depende da varlos factores, incluyendo el
propdsito de la gamagrafia y consideraciones econémicas. Aunque tanto con el yodo
radioactivo como con @l pertecnato se obtienen imdgenes que permiten diferenclar entre
gatos hipertiroldeos de gatos que no lo son, Ja calldad de las Imégenes obtenidas es mejor

on ol caso del pertecnato. ()

El pertecnato es el radicisétopo de eleccidn para las gamagraflas de rutina, ya que
tiene una vida media corta (8 hs), emite folonad de baja energla (140 keV), no produce
particulas § (lo que quiere decir qus no emite radiacién susceptible de ger absorbida por
la tiroldes) y es concentrado en ia gldndula rdpidamente, io cual permite obtener
imdgenes de utilidad diagndstica tan pronto como 20 minutos despuds de ser administrado.
E1 1'23 también tiens una vida media corta (13.3 hs), emite fotones de baje energia (150
keV), produce pocas particuias B y permite obtene: imégenes diagndsticas despuds de 4 hs
de haber sido administrado; #in embargo, s mucho mas caro que el pertecnato, lo cual
limita su uso. E! 13 es barato y relativamente facil de consaguir, sin embargo, tisne una
vida media larga (8.1 dias), produce gran cantidad de particuias f, emite fotones do aita
energia (384 keV) que no pueden I.Ol coimados adecusdaments por la cémara b
gemagratia y hay qus esperar 24 hs para poder obtener imdgenes diagnésticas.()

Aunque e! pertecnato y el 1'22 han sustituido al I'3', éete todavia sigue siendo el
radioisétopo de eleccion en los casos de carcinoma de la tiroldes en ios que se pretende
detectar metéatanis.(n)

Debido & que los medicamentos antitiroldaies inhiben la capacidad de la tiroldea @
concentrar yodo, deben de ser descontinuados antes de lievar a cabo la gamagrafla con yodo
radioactivo. En el caso del pertecnato dsto no es necesario ya que la capacidad de la tircides
de concentrario no se ve afectada. Por otra parte, la administracién de yodo, o compueetos
que contengan yodo, disminuye la capacidad de la tiroides de concentrar, tanto al yodo como
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al pertecnato, por io que después de su administracidn no ee posible obtener imigenes de

valor diagndstico Independientemente de si se utiliza yodo radioactivo, 0 pertacnato.(7)

La administracién de pertechato, o yodo radioactivo a animales gestantes puede

tener un efecto detrimental en la glandula tiroldes del feto.(7)

En el gato, en la toma ventral, la gldndula tiroldes normal se observa como dos
dreas (que correponden a cada uno do los ldbulos) bien delimitadas por material
radioactivo homogeneamente concentrado, situadas en la reglén cervical. Ambos l6bulos se
locallzan por debajo de la laringe, son simétricos en tamafio y posicién y carecen de itsmo.
En |a toma lateral loa i6bulos derecho e izquisrdo estdn superimpusstos. Cuando se utiliza
el pertacnato se observa un radio de 1:1 en la concentracién de material radioactivo entre
las gléndulas salivalee y fa tiroldes.(7)

En ol 30% de los gatos hipertiroideos la gemagrafia revela agrandamiento y
aumento en la concentracidn de pertecnato de edlo uno de los Isbulos, El Idbulo
contralateral, que 8 normal, estd compidtamente suprimido y.no 80 puede observar. Por
el contrario, en el 70% de los casos ambos !bulos eatdn agrandados y con un aumento en
ol acimulo de pertecnato, Los dos idbuloa pueden ser del mismo tamalio, 0 blen, uno més
grande que el otro. En este caso, generaimente ¢ que es més grande hlw ala
entrada de! térax, o esté dentro del mismo, y no es palpable durante 8! examen flsico. En
¢l 15% de los casos con amboe Isbulos Involucrados, uno de elios tisne tamafio y posicidn
normal y se puede confundir con un lébulo normal. En el galo hipertiroldeo cuaiquier
concentracién de pertecnato en eatos Iébulos es anormal. En algunos cascs ee posible
dotectar focos de tejido tiroldeo adenomatoso ectépico.(7) '

Estas imdgenes de la tiroldes también son \tlles para detectar metdstasis en
aquelios gatos que tisnen carcinoma de la gldndula tiroides. En estos casos e observan

multiples dreas de concentracién de materlal ndloncllvd que descienden a lo largo del
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cuello y llegan a estar dentro del tdrax. Estas dreas corresponden e tejido linfatico
Involucrado, o simplemente a tejido tiroldeo adenomatoso ectépico. Con la gamagrafia por
s/ sola no e posible diferenclar entre matdstasis de carcinoma tiroldeo y tejido tiroldeo
adenomaioso ectépico, por 1o cual en estos casos es necesarlo hacer biopsias para

determinar ¢l dlagndstico detinitivo, asl como el tratamiento y prondstico.(7)

Por Gltimo, la gamagrafia de Ia gldndula tiroides ee Gtil pare estimer e volumen
de tejido tiroideo hiperfuncional involucrado, lo cual es necesario en el cdlculo de la dosls
torapéutica de 1'%.(7)
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¢« Tratamiento

La causa del adenoma de la tiroldes asoclado con el hipertiroidismo en gatos se
desconoce. Por esia razén, el tratamiento estd enfocado a eliminar las altas
concentraciones de hormonas troldeas en la clrculacién, Existen tres formas de tratar el
hipertiroidismo: administracién cronica de medicamentos antitiroldales, tircidectomia
quirirgica y o! tratamiento con yodo radioactivo (i'31). De estos tres tratamientos, sdio
la tiroidectomia y el !mamlan‘o con yodo radioactivo reaimente eliminan la causa de!
hipertiroidiemo a! destruir e tefido tiroideo adenomatoso. Por el contrario, e!
tratamiento con madicamentos antitircidales simplemante bloguea ia sintesis de hormonas
tircideas, y daspude de 24 a 72 hs de administrados, los altos niveles de hormonas
tiroideas regresarén invariablemente, E! tratamiento ideal para cada caso depende do
factores como ia edad del paciente, presencia de ctras enfermedades (e enfermedad
cardiovascular, o enfermedad renal), accesibilidad a oada uno de los tratamientos,
factores scondmicos y aceplacién de los duefios,

Medicamantos Antitiroidales

Metimazol y Proplitiouracil. E! metimazol (Tapazole) y e propiitiouract! (?TU)
&on los madicamantos antitiroidales mds conacidos. Ambos san conclntradon on of tejido
tiroldeo, en donde inhiben a sintesis de hormonas tiroldeas por medio da los aiguientes
mecanismos: (1) Blogqueando fa unién del yodo a fa tirosina en la tiroglobuling; (2)
Evitando la unidn de los grupbs yodotirasina (tﬁono- y di-yodotirosinas) para formar
triyodotironina y troxina; y (3) Intmcluandb ‘directamente con las moléculas

tiroglobulina. Estos medicamsntos no actian interfiriendo con 1a cepackad del tejido

tiroldeo de concentrar yodo, o de secretar hormona producida.(6)
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Las ventajas de este tratamiento sobre fas otras opclones incluyen ia ausencia d3
aigunas complicaciones camo hipotiroldisme  permanente e hipoparatiroidismo
posiquirtrgico. En contraste con la tiroidectomfa y a terapla con yodo radloactivo, el uso
de medicamentas antitiraidales no requiare de capacitacién de un cirujano especializado, o
de licenclas del goblerno para el uso de medicina nuciear, Por olra parte, el tratamiento

con medicamentos antiliroldales es muche menos costaso y no requiere de hospitalizacién,

Ambos medicamentos son igual de etectives para disminuir l0s niveles sanguineos
de hormonas tiroldeas, sin embargo ef PTU puede producir efectos secundarios como
anorexls, vémito, letargia, anemla hemolitica Inmunomediada, trombocltopenla y
formacién de anticusrpos antinucleares séricos tanto an gatos hipertircldeos como en
galos sance. Por estas razones, el uso de este medicamento no es recomendado. Por el

conirario, 8! metimazol se considera ef medicsmento de elecclén.(1)

£l protocoio recomendado por Petersoni) y Kintzer(e) conslete en una dosis fniclai
de metimazol de 10 a 15 mg/dia, dependiendo de !a severidad de! caso. En la mayorfa de los
gatos, después do 2 @ 3 semanas de aste !ratainionto los niveles de T4 descienden a la

normalidad. Durante los primeros 3 meses de tratamisnto, que es cuando 8o obssrvan ios
peores elactos secundarios, ol paciente debe de ser revisado cada 2 0 3 senanas y (a dosls
dabe de ser ajustada en caso necesario, En cada una de estas revisionss se recomisnda
medir los niveise séricos de T4 y hacer una blometria hemética. Si no existen camblos en

las concentraciones de T4, es necesario aumentar graduaimente la dosis (en incrementas
de25 a5 mg). Con pocas excepcionss, 86 posible normaiizar los niveies de T4 en galos

hipertiroldeos con una dosis de metimazol suticientemente alta (25 a 30 mg/dia).(1,6)

En el caso de los pacientes para los que se utiza metimazol a largo plazo, el

propdsito ©s mantsner ios nivaies séricos de T4 en los valores bajos del rango normal con

{a menor dosis posibie, ya que los electos secundarios (por 10 menos la formacién de
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anticuerpos antinucleares) son més frecuentes cuando se administran dosis elevadas. Por

esta razén, cuando {os niveles de T4 caen por debajo de lo normal, o en los valores bajos

dal rango normal, se debe de disminulr la dosis diarla en decrementos de 2.5 a 5 mg. Los

niveles de T4 se evalian cada 2 a 4 semanas hasta encontrar ia menor dosls que resulte

ser efectiva. Aunque en algunos gatos es posible controlar el hipertiroidismo con dosis tan
bajas como 2.5 a 6 mg diaries, la mayoria requiere de 7.5 a 10 mg diarios y en algunos
casoe inclusive dosis de 15 & 20 mg dlarios. Aunque la vida media del metimazol en el
suaro es relativamsnte corta (3 hs), una sola dosis ai dfa es suficiente en ia mayoria de
ios gatos debldo a que al medicamento s concantrado en el tejido tiroideo, en donde su vida

medla o8 mayor.(1.6)

Es comtin que los niveles de T4 calgan por debajo de o normal durante el
tratamiento con metimazol. En estos cascs, los niveles de T3 se conservan dentro de lo

normai evitando que se desariollen signos de hipotiroldismo, Esto se debe a que el

metimazoi no inhibe la produccién extratirokiea de T3 .(6)

El uso de metimazol produce moderados efectos secundarlos como anorexia, vémito
y Istargia en ol 15% de los gatos. Estos signos son transitorios y desaparecen cuando se
tuspende 8| tretamiento. Sin embargo, en algunos cascs ee cbsarvan saveros dafis
gastrointestinalea por lo cual es necesario descontinuar el medicamento. Durante ei
tratamlento con metimazol también se prssentan alteraclones hemdticas {Cuadro 3).
Estas alteraciones, mismas qus no estdn uoehdls asignos clinlcos, inctuyen eosinofilia,
leucocitosls y linfopenia transitorta. En el 3% de los gatos se presentan reacclones
hematolégicas mds serias (al igual que con PTU), como e el cago de la trombocitopenla
(conteo de plaquetas <75,000 céluias/mm3) y la agranulocitosls (leucopsnia aeve‘raveon
. conteo de granuiochios <250 céiulas/mm3). Ll‘mlyortl de los gatos que desarrollan

trombocitopenia prasentan epistaxis y hemorragis oral. La presencla de agranuioCitosis
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predispone a infacclones bacterianas, toxicidad sistémica y fiebre. S! éste es el caso, el
tratamiento con metimazol debe de ser suspendido, y los efectos secundarios por io
general desaparecerdn 5 dias despuéds. La anemia hemolltica Inmunomediada, el mayor
efecto secundario del PTU, también se llega a presentar en ef 0.1% de los gatos tralados
con metimazol por mds de 6 meses, En algunas ocasiones, durante las primeras 6 semanas
ds tratamlento es posible que se desarrollen reacciones alérgicas en las que los gatos se
autoprovecan escorlaciones en el cuello y en ja cara, Aunque estas lesiones cutdneas
responden al tratamiento con glucocorticofdes, es necesario descontinuar el medicamento
para resolverlas completamente. Por Uitimo, en algunos casos 8o puade presantar
toxicldad hepética durante sl tratamlento. Esta hepatopatia se caracteriza por un
incramento en 108 niveies séricos de enzimas hepdticas (ALT, ASP, ALKP) y bilirrubina.
Los signos clinicos, Incluyendo anorexia, vdmito y letargla, desaparecen dlas despuds dd
suspendido a! tratamiento; paro la ictericia y las anormaiidades sanguinaas indicativas do
snfermadad hepdtica prevalecen por algunap semanas més, Si e tratamiento es
recontinuado, seios signos volverén a sparecer. Ya que los efectos adversos que pueden
poner en peligro Ia vida del gato (hepatopatia, trombocitopania y agranuiochosis) ee
volverdn a presentar sl se reinicia o tratamiento, en estos caaos e8 molo} recurnir alos

tratamientos altemos (tiroldectomia y terapla con yodo radioactivo).(1,6)

Despude de 108 primeroas 3 meses de tratamiento, ios niveles de T4 y los ohctos

secundarios deben de ser monitoresdos cade 3 2 6 meses con ¢l propéaito de avaluar la
dosis utilizada y loe efectos del tratamiento.(1.6) '

En sigunas ocasionss, &l metimazol ¢s utilizado previo ala tiroldectomia con el
propGsito de astebilizer a jos pacientes antes do cirugla. En eslos casas loe niveles edflcol
normales de T4 se aicanzan enire 2y 4 semanas generaimente. No se han descrito rleagoe
de hipotiroidismo en pacientes con nivelss adricos de T4 por debajo de io normal. Esto w8

expiica porque los nivelea de T3 generaimante se mantisnen dentro de io normal. La dlitima
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dosis de metimazal en estos pacientes debe de ser adminisirada en la mafana do la

cirugla.(1,6)

Carbemizol. E! carbamizol es la alternativa para el tratamiento del hipeniroldismo en
los palses de Europa Qccidental en Jos que el melimazol no es accesible. El carbamizal es
un derivado del metimazol que fue creado en buisqueda de un medicamento que tuviera un
efecto mds prolongado que ! metimazol, Sin embargo, esiudios han demostrado que tanto
en humanos como en gatos, i vivo, gran parte del carbamizol administrado por via aral

#¢ transforma en metimazol.(1)

Segln of prolocolo recomendada por Peterson(t) para el tratamiento praquirirgico
y para ol inicio de terapia a largo piazo, el carbamizol debe de administrarse en una dosls
de 5 mg en intervalos de 8 he. Bajo esie régimen el eutiroidismo es akcanzado entre 3 y
15 dias (en promaedio 8.7 dias) dependiendo de los niveles iniclales de T4 sdrica. Los
signos clinicos desaparscen despuds de 2 semanas de terapls. El continuar la terapla
produce que los niveles de T4 caigan por debajo de lo normal; pero al lgual que con el
metimazol, no se presentan signos de hipotiroidiamo en tanto que los niveles de T3 siguen
dentro de lo normal(1,6) '

Una vez que ol suliroldismo se ha aicanzado @ puede proceder con la clrugfa, o
blen, modilicar of régimen de carbamizol para alcanzar una dosis de mantenimisnto para
la torapia & largo plazo. En ol 10% de los gatos esta terapla resulta insfectiva para

nomalizar los niveles sdricos da T4. SI éste es ol caso, e6 necesario prosaguir con una

dosis mayor; se recomiends aumentarla en incramentos de § mg.(1,6)

E! carbamizol resulta igual de efectivo que el metimazol en Ia terapla a largo
plazo. Sin embargo, a diferencia del metimazol que io administra una vez il die, el
carbamizol debe de aer administrado cada 12 hs. Durante el mentenimlento a largo plazo
con carbamizol los niveles séricos do T4 pueden caer pof doba]o de lo normal, Esto no
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provoca que se desarrolien signos de hipotiroidismo porque los niveles de T3 se mantienen

normales.(1,6)

En el 10% de los gatos tratados con carbamizol se producen efactos secundarios.
Por lo general, estos efactos se presentan durante las primeras dos semanas del
tratamiento @ incluyen vémito, con o sin anorexia y depresidén. El 5% de los gatos
desamollan linfocitosls y linfopenia transitorias que no producen efectos cilnicos
aparentes. La hepatopatla, trombocitopenia y granulocitopenia agociadas con el metimazol
no se han presentado con el carbamizol; sin embargo, f riesgo de que ésto suceda existe y
por lo tanto se recomienda hacer biometrias hemdticas y quimicae sanguineas cada 2
semanas durante los primeroa 3 meses de terapla. Al mismo tlempo se recomienda medir
los niveles sdricos de T4 para hacer modificaclones a ia dosls en caso do que sea

necesario.(1,6)

v Otros medicamaentos. Los bloqueadores B-adrenérgicos (e). propanolol y atenolol) se

utilizan como complemanto en el tratamisnto a largo plazo con maedicamentos
antitiroldales, 0 antes de la cirugla o ia terapla con yodo redioactivo. Estos medicamentos
bloquean aigunos de los efectos adversos de la tirotoxicosis en los sistemas cardiovaacular
y neuromuecular, como taquicardia, hipertension e hiperexcitabllidad. Cuando estos
medicamentos se utillzan antes doe le tircidectom/s, se recomienda una dosis de 2.5 ¢ 6 mg
onda 8 ha pare ol propanciol y 6.25 mg.cade 24 hs pera el atenclol. En gatos con
insuficiencia cardiaca congestiva ei uso de moi madicamentos no se recomienda sin amdo
haber estabilizado a! paciente con diurdticos (y digitdlicos en los cuoo pertinentes). En
esios cas0s los bloqueadores -adrendrgicos deben de usarse con cautela y& que fienen
efecto depresivo sobre el miocardio.(1)

Grandes dosis de yodo estable (i'31) disminuyen la sintesia de hormonae ti roldéqs
por medio de un efecto Inhibitorio y disminuyen el tamaflo e irrigacién del tejido -
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adenomatoso hipertiroideo. Sin embargo, los efectos del yodo estable son varlables y no en
todos f0s ¢asos fos niveles séricos de T3 y T4 88 normalizan. Por ofro lado, ef efecto del
yodo no pardura da por vida y el mecanismo Inhibitorio por medio del cual actua, tiende a
dashloguearse, Por estas razones el yodo estable no es suficlente como tnico madicamento
en el tratamiento a largo plazo, y debe de utilizarse como complemento de medicamentos
antitiroidales. La torma de administrarlo es oraimente comao potasio yodado, o intravenoso
como sodio yodado. El yodo oral se administra como solucién acuosa saturada de potasio
yodado (SSK; 100 gm de potasio yodado por 100 gm de solucién, dando una concentracién
da 38 mg de yodo por gots) o como solucién de Lugol (5 gm de yodo con 10 gm de potasio
yodado por cada 100 mi de sokucién, dando una concentracién de 6.3 gm de yodo por gota).
La solucion parenatral de sodio yodado (solucidn al 10%) tiene un contenido de yodo de 85
mg/mi. En adicién & los anteriores, en las tiendas de comida naturista se venden muchos
alimatos ricos en yodo. Cuaiquiera que sea la preparacion, el yodo se debe de administrar
en una dosls de 30 & 100 myg diarios, de 10 a 14 dias antes de |a cirugia. Algunos de fos
sfectos sacundarios Qe e pueden pmo}\w con o uso de las sojuciones SSK! o Lugol
inciuyen sstivacién excesiva y disminucién del apetito. Estos efectos parecen ser
resultado del desagradable sabor de! yodo. Para prevenirios, ef yodo se puede adminstrar
por madio de cdpsulas de gelatina. (1.5)

Aunque pocos casos han sido reportados y estudiados, of ipodate (Oragrafin), que es
un medio de contrasts utiiizado en radiclogfa, ha sido ocasionaimente utilizado en gatos que
no toleran of tratamiento con otros agentee antltiroidales. Al parscer, ol lpodéto aclia
inhiblendo la conversitn extratiroidal de T4 a T3, reduciendo las concentraciones séricas
de T3, Los niveles sdricos de T4 también disminuyen, probablemente a consecuencia de una
liberacién de yodo inorgdnico durante sl mc('lbolllmo‘ del ipodate. Por otra ﬁme, también

- 8@ cred que ol ipodate inhibe Ia accién de las hormonas tiroldeas a nivel calular, La dosis |
que ha sido utikzada as de 18 mg/kg oraiments, dos vaéu ] dfa. Aunque la experiencia ha
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sido limitada, no se han reportado casos de toxicidad en gatos tratados con esla dosis a
corto plazo (4 semanas). Al igual que con el yodo estable, ei ipodate no es Gtil como tnica
terapla contra el hipertiroidismo, ya que después de un tlempo el sfacto Inhibitorio enla
sintesis de hormonas tiroldeas desaparece. Sin embargo, estos agentes pueden sor Utiles

en ol tratamiento del hipertiroidismo a corto plazo, como antes de la tiroidectomfa. (1.6)

Ciruglas

La tiroldectomfa puede resultar muy efectiva en el tratamiento del
hipertiroldismo en gatos. Se considera un procedimiento seguro; sin embargo, en algunas
ocssiones se ha asoclado con riesgos de mortalidad. Antes do la clrugla es necesarlo
preparar a los pacientes con medicamentos antitiroldeos, bloqueadoras f-adrenérgicos
y/o yodo estable, ya sea solos o combinados, para disminulr los riesgos asociados a
complicaciones cardiacas y metabdlicas.(1)

Generaimente, los medicamentos de eleccién en la preparacién para la
tiroldectomia son of metimazol, o el carbamizol. Despuée de 1 a 3 semanas V]
eutlroidismo, los riesgos anestéeicos y quirirgicos asoclados a las complicaclones
alstémicas desaparecen.(1) '

Aproximadamente en ol 70% de los gatos hipertircidaos ambos Iébulos estdn
involucrados, mientras que en al 30% restante séio uno, con el iébulo contralateral
atrofiado, 0 de tamafio normal. La gamagrafia prequirirgica es muy Gtil para determinar
Ia extensién de la enfermedad, y si es accesible se debe d tealizar. La tiroidectomia
unilateral o8 curativa en gatos con un solo lébulo involucrado, es fdcil de llevar a c§b0y
no exiete ol ﬂoioo de provocnv‘hlpoparatlroldlnmo iatrogénico, La recurrencla dei
hlponvlroldlsmo 08 fara on estos Casos, y es ocasionada por donrrpllo adenomatoso del



33

16bulo normal afios después. La tiridectomia bilateral es necesaria cuando ambos lébulos
estdn involucrados. En estos casos es necesario poner especlal culdado en preservar por lo
menos una de las gldndulas paratiroideas funclonal. Si la gamagrafia preopertaiva no es
posible, el cirujano puede determinar la cantidad de tejido involucrado por medio de
Inspaccién visual. En la mayoria de los casos con enfermedad bilateral ambos lébulos
estdn agrandados. Desalortunadamente, en el 15% de los casos, uno de los I6bulos
involucrados estd aparentemente normal. En los casos de hipertiroldismo bilateral se
recomlenda remover &6lo uno de los Iébulos, tralando de preservar 1a»gléndula
paratiroldea para tratar de minimizar los riesgos de hipoparatiroldismo latrogénico. El
hiperparatiroidismo regresard durante el primer afio despuds de la clrugfa, auhque los
niveles séricos de hormona tiroidea calgan en los vafores bajos, o por debajo del rango

normal, Iniclsimente.(1,6)

Se han descrito varlas técnicas para la tiroldectomia. Las técnicas Intracapsutar y
extracapsular originales no ss recomiendan mds. La técnica extracapsular produce un alto
{ndice de hipocaicemia postquirdrgica, mientras que la Intracapsular estd asoclada con un
alto indice de hiperparatiroldiemo recurrente. Por estas razones se han desarroliado
ambas técnicas modificadas, y dstas resuitan produclr- menos complicaclones

postquirdrglcas.(1,6)

Las complicaciones poslqylrarglcas mds serlas Incluyen. hipoparatiroidismo
latrogénico, el cual adlo ocurre en galos en los que se hace tiroidectomia bllateral. Los
signos clifnicos genaraimente se presentan 1 a 4 dias después de la clrugla, En gatos en los
que se ha hecho tiraldectomia bllmrai 80 recomienda monitorear - los nivilo_s de caicio
despuét; de la cirugla, hasta que se hayan dlublllzado dimm del rango normal. la
hipocalcemla moderada (6.5, o 7.5 mg/di) se desarrolia cominmente después de la
operacién. Sin embargo, su tratamiento sélo esté indicado cuando 80 presenta junto con

signos clinicos compatibles (tremor muscular, tetania, o convuisiones). El tratamiento
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consiste en suplementacién con calcio y vitamina D. En la mayorla do los gatos, el
hipoparatiroidismo es transitorio y el tratamiento se puede descontinuar semanas, o
meses después de la cirugla, Esto sucede cuando el dafio ocasionado a la paratiroides, o a su
vasculatura, es reversible, o bien, a una hipertrofia del tejido paratiroideo accesorio.
Complicaciones mds serlas y menos comunes Incluyen el Sindrome de Homer y daiio

recurrente al nervio faringec (cambio de voz).(1.8)

Después de la tiroldectomia unilateral las concentraclones séricas de hormonas
tiroldeas se normallzan entre 2 y 3 meses. La suplementacidn de hormonas tiroldeas
raramente es necesaria, y retrasa la recuperacién del lébulo no lnv_olucrado. En gatos
tratados con tiroidectomia bllateral la suplementacidn con tiroxina (0.1 a 0.2 mg/dia}
debe de comenzar 1 o 2 dias después de la cirugfa, Ei nivel subnormal en la concentraclén
sérica de hormonas tiroideas que se presenta 24 a 48 hs después do la clrugla debe do
regresss & la normaildad en aigunas semanas 0 meses. Cuando ésto sucede es poelble
descontinuar ia terapia de resmplazo. Los niveies de T3 y T4 deben de ser revisados oada 6
& 12 meses para detectar la posible recurrencia dei hipertiroidiemo. Ei metimazol, o el
tratamiento con yodo radioactivo es recomendado en gelos que vueiven a preaentar
hiperparatiroldiemo despuds de ia tircidectomia bilateral. Las tiroidectomias
subsequentes son mds diliciles de lievar a cabo y se asocian a una mayor incidencia d
complicaciones postoperativas, especiaimente el hlpoplvntlroldlsino latrogénico.(1,8)

Yodo Radloactivo

La terapia con yodo radioactivo proporciona una solucién rdpide, simple y efectiva
pare ol hlponkoldlqmo. Ei pricipio bieico por medio dei cuai lunciona consiste en que ¢i
organismo no diferencia entre el yodo estable y @i yodo radioactivo (radioyodo) y ambos
son concentrados en la gldndula tlroi&« después de su administracién. En gatos con
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hipertiroidismo, ei radioyodo es concentrado bdsicamente en las células hlperpldsicas, o
neopldsicas de la tiroldes, en donde ejerce su efecto destruyéndoias. El tejido tiroideo
normal esté suprimido y sdlo recibe una baja dosis de radiacién (a menos de qua la dosis

utilizada sea excesiva).(1.7)

El radioisétopo mds frecusntemente ulilizado en el tratamiento contra el
hipertiroldismo es el {13!, En el gato el |'3! liene una vida medie de 8 dlas y emite tanto
radlacién a como p. Las particulas p viajan un méximo de 2 mm en el tejide, alo largo &
fos cuales abercan 400 um, Estas particulas son responsabies del 80% de la destruccidn
del tejido hipertiroideo, asi como de ia destrucclén accldental de tejldo hipotiroideo,

paratiroideo y de otras estructures cervicales.(1,7,9)

El efecto de la radiacién eobre la tircides varie dependiendo de la dosis de radlaclidn
absorbida, la radiosensitivided del tejido y la calidad de la radiacién. Por otra parte, ia
capacidad de la gléndula tiroldes de concentrer yodo varie con cada individuo.(12)

€l ideal de la terapia con 1'3! es alcanzar ¢f eutiroidismo con una sola dosis y sin
producir hipotiroidismo. La cantidad necesaria de 1'% ee pusde cilculn por 3 diferentes
métodos que s mancionan més adelanis. Con cualcuiers de elos el Iratamiento e efectivo
on mis del 80% d loa oaece. Genarsimente despude de la ldmlnlot(qclén de 131 los
nivales de T4 desclenden al rango norma), o bien por debajo am.Mme
38 prasentan eignos de hipotiroidismo, ya que la produccion onrn(lroldﬂl de T3 o impide.
Enmqul ssperares qu Idl niveles de T4 ud«\dm ¢ la normalidad dupuh [ ]
un tiempo. En aigunos casos ioe niveles slevados de T4 pueden persistir por varios meses
posteriores &l ratamiento y despuds descender sin necesidad do redosHicar, Esto 8o debe a
que los efecton del 179Y varfan dependiendo de cade caso, ya que cads gldndula tiene
diferente capacided para concentrar yodo. Alg(mu células foclbm intensas rndﬁcldnu
que Iss matan de lnmcdhlo,‘ sin smbargo 6tm son dafadas en dlfmntn»gm‘do‘l resuitando
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en atrofia y fibrosis progresiva, y posibiemente alteraciones genéticas que impiden su
reproduccidn normal, por to cual el eutiroidismo se produce después de algdn tlempo. En
pocos casos es Necesario redosificar, ya que el hipertiroidismo persiste Inclusive despuds
del tiempo sedalado, o blen, es recurrente. Las razones asociadas a ésto no son claras,
pero se ha sugerido que se debe a errores en el célculo de las dosis, tratamiento previo con
medicamentos antitiroldsles, tamaiic de la gldndula, altos niveles de hormonas tiroldeas
clrculando, severidad de a tirotoxicosis y la presencia de carcinoma de la tiroides. Por el
conlrario, #n algunos casos se pusde produclr hipotiroldismo psrmansnete o temporal, el

cual debe de ser tratado con la adminstracién exégena de hormonas tiroldeae.(1,7,6)

El primsr mélodo para determinar la cantidad de I'3' necesarla so basa en la
determinacidn de algunos pardmetroe de la actividad de Ia tiroides, calculados por medio
de estudios gamagrdficos con pequerias dosis de material radiactivo (15,000 a 20,000
rade/gm de tejido tiroideo). Los pardmetros caiculados son is vida media efectiva dei I'3!
(la cual se determina con base en la vida media fisica y la duracién de la retencién del
radioyodo por la tiroides), [a cantidad de (¥ concentrado en la tiroides y of peso oWo
de la misma. Utiizando este método, la dosis calculada se encuentra entre 37 y 370 mBq
(1 y 10 mCl). Con este méodo aproximadamente 80% de los gatos hipertiroldece »
vualven eutiroideas mdximo a los 3 meses (regulermente ‘despude do 2 eemanas) con una
sola dosis, mieniras que ol resto necesila de una segunds dosis. Pocos gatos dn_nr;olinn
hyipoﬂroldlnmo. Evle método tisne varias desventajas. Es necesario calcular el peso dela
gltndula tiroides, lo cual es subjetivo y puede alterar la dosis obtenida. Por otra parte, e
necasario contar con oqulpo de medicina nuclear para realizar los sstudios gamagréficos;
sdemds de que es Necesario asdar, o tranquilizar n fos gatos varias vbou.(l.v,é)

El sagundo méloda consiste en seleccionar una dosis baja (80-120 mBq), media
(130-160 mBq), o relativaments alta (160-200 mBq) con base en ios niveles eéricos
de T4, ol tamafio de la tiroides (a lo largo y a o ancho) en caso do Que sea paipable y la
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severidad subjetiva det hipertiroldismo. Aunque serfa de esperarse que con este mélodo se
sub o sobredosificara, ha resutado que es tan o mds efective que el método anterior en
donde se determinan pardmetros de la funcidn de fa tiroldes, ya que estudios ravelan que el
95% de loa gatos se vuelven euliroldeos con una sola dosis y sélo el 5% necesitan una
segunda dosis; el 2% de los galos sa vuelven hipotiroideos y necesitan suplementacion
posterior con troxing. La principal vantaja de este método es que no se necesha ni equipe

de medicine nuclear, ni tlampo para hacer estudios gamagrdticos, y no es necesario sedar

o tranquilizer a los gatos.(1,78)

€l tercer mélodo consiate en administrar grandes dosls de i'3!, ias cuales estdn
entre los 137 y 411 mBq (10 y 30 mCi). Estas dosis destruyen tanto el tejido
adenomatoso como e tejido nomm y por lo tento casl nunca es necesario radosificar, pero
el riesgo de produch hipotiroldismo aumenta. Adicionaimente, despuds de ia
adminstrecién da estas dosis ¢! tiempo de hospitalizacién requerido auments. Por estas
razonee ¢l uso de esisa dosis eélo se recomienda en gatos con adenocarcinoma para
eeeguranse de qus todo ef tejido sea destruido.(:,1.8)

Bl 1'% normalmente es administrado por vie intravenosa. Su absorcién por via
orel ha sido poco estuciada; sin embargo, ol edminstratic en slevadas dosts (200-300
mBq) por esta via resulta iguaimente afectivo. Las principales ventsjes de ia
adminisirecion orel consisten en que e mucho mencs estresants para el pacisnte, no
implica cateterizacién, ni las posibles complicaciones como retirar el catéter
contaminado y la necesidad de hacer hemosiasis en una zora dlvommonto contaminada,
Anteriorments ia via oral no era muy utifizada por ocuionar vémito inmediataments
despuds do la adminstracién. Estudios reclentes sefiaian que si el gato estd en ayunas &
12 hs, 4at0 no sucede. Las principales desventajas son Que 88 necesitan dosls mayores a
{as caiculadas, hay riuéo de derremar {'3' durante su edministracién y se necesltan
mayores periodos de ﬁoupitaltnclén.(s) Con base en sus esludios, Mooney efirma que la
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via subcuténea para fa administracién de !'3! es igualmente recomendabie, ya que no
produce efectos secundarios y los resultados en el tratamiento no se ven afectados.(9) La
adminlstracidn por via subcutdnea también es recomendada por ser mds sencilia, pues
tampoco implica cateterizacion, ni las posibles complicaclones como retirar e! catéter
contaminado y la necesldad de hacer hemostasis en una zona directamente contaminada. El
autor de ests estudio no observd !las posibles diferencias en cuanto al tiempo que se
requiere hospitalizar @ un paciente tratado con I'3' por las diferentes vias, intravenosa

y subcutdnea.

E! uso de la terapia radicactive implica varias medidas de seguridad. Los gatos
tratados deben de ser confinados a drsas dsi hospital o clinica poco traneitadas, y ias
excretas deben do ser ucolodadn on forma segurg. Todo el personal que tenga contacto
con estos animalss, sus jaulas, sus trastes de comida y excretss, debe do usar bata larga
de laboratorlo y guantes. Todo o material proveniente de las jaulss se considera basura
radioactiva y debe de ser manejado como tal. Los gatos deben de permanacer en el hospital
hasta que la dosls de radiacién que 88 emita en la superficie de la tiroides disminuya a un
nivel establecido por las oficinas de control de radiaclén regionales (ganeralmente esto

tarda de 1 & 3 semanas).(1,7,0)

E! tralamiento con yodo radioactivo, en caso de ser acceeible, es la mejor opcidn
pars gatos oon hipertiroldismo ya que es un proceso no Invoslyo. no eelresante y no
asociado con mortalidad. No se han observado efectos eocundarlpi 0lmmlcqu. En contraste
con le clrugla, no es nacesario utllizar Mtcula. Unavloln dould de 13! Matublecu el
eutiroidismo en la mayoria de los gatos. En aquélios en los que el hlpartlro!dﬁamo
perelete, s posible utillzar ofra dosis de forma segurs. En aquélios que dessrrollan

hipotiroldismo es posible suplementar con tiroxina.(17;9)
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5. CASOS CLINICOS

e Caso ¥

Resefs

Especio:Felis catus Edad: 13 afios

Raza: Europeo doméstico de pelo corto Sexo: Hembra (esterilizada)
Anamneeis

¢ El paciente fua referido a! Hospitai Vaterinario de la Universidad de Texas A&M para

recibir tratamiento de radioyodo contra el hipertiroidismo.

@ Desde aproximadamente 4 meses atrds, ol duefio oomen;d a notar Incremento en el
apetito de su mascota, pérdida de peso y un eetado do nerviosismo que predominaba la
mayor pants del tiempo, por lo que hizo una visita con su veterinario regular, mismo que
diagnosticé hipertiroidismo con base en un agrandamiento en los I6buios de la gidnduia
tiroides y niveles elevados de mhovmonu on la sangre (T3 de 1.7 ng/ml, cuando lo

normal es de 0.5 a 1.5 y T4 de 17.4 pg/dl, sisndo lo normal entre 0.6 8 3.8). El paclohto
no recibié ningun tipo de tratamiento,

® Enla historla de la vida del gato no se reportaron  enfermedades anteriores a ésto,

‘ ciruglas previas (excepto ovarihisterectomis), ni experiencles traumaticas.
¢ El gato vivia tanto dentro de casa como luéra.

® Las vacunaciones se mntubcn af corriente.
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Cambios en la fracusncia y consistencia de Jas heces, asl como en la frecuencia o
orinar no podian ser maonitoreados por el duefio puesto que el gato hacfa sus necesidades

fuera de la casa. Ninglin cambio en el consumo de agua habfa sida notado hasta el momenta.

Examen Fisico

Conatantes Fisfoldgicas:
¢ Temperatura: 38.2°C
® Resplracidn: 48/min
¢ Pulso: 192/min
¢ TLLC: <2309
El aspecto genaral era de un gato flaco y nervicso. La elasticidad de ia piel no denclaba
que hublera deshidratacién. A ambos lados de la trdquea se p‘tlpaban dos masas &

sproximadaments 0.5 y 1,0 cm para el lado derecho @ izqulerdo respectivamente. Ambas
masas tenfan conaistencia de tejido biando y eran movibles,

En {a revision por sletemas ia Unica anormalidad sncontrada fue taquicardia y un soplo
cardiaco (Ii/Vt).

Signes Ciinicos

¢ polifagla
8 péndica de peso
® . nerviosismo (camblo en el comportamisnto)

@ agrandamianto de los idbulos de la gléndula tiroldes
® taquicardia

¢ soplo cardiaco (li/Vt)
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Disgnésticos Diferenciafes

-

. Hipertiroidismo
Diabetes mellitus
Enfermedad Cardiaca

Neoplasia (Leucemia Viral Felina, Linfosarcoma)

a W n

Plen Dlagnéastico

¢ Biomelila hemdtica

s Determinacién de los principales componentes bioquimicos del suero
¢ Radiogratias del tdrax

¢  Gamagrafia de s glindula tircides



Resultados

® Biometria Hematica

8.5

85 (1)
5015 (59)
2210 (26)
425 (5)

765 (9)

8.7

300
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24.0-45.0
8.5-14.4
4.9-10.5
3.8-19.0
0-190 (0-1)
1290-15950 (34-84)
260-11400 (7-60)
0-95 (0-5)
0-2300 (0-12)
0-400 (0-2)
6.7-7.5

160-660

En la blometria hematica no hubo camblos notorlos. La cantidad de gldbulos rojos

se encontré dentro de los valores altos dsi rango normal,
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¢ Componentes Bioquimicos del Suero

Valun s Nornates

3.5 2.6-4.3
13.5 9.3-11.7

B 374 3-61

¥ 68 13-75
0.5 0-0.6
407 0-600
1367 400-1590
14 10-30
0.6 0.8-2.0
90 63-132
5.8 2.9.7.7
123 65-130
148 151-161
4.3 3.5-5.1
137 17-119
20.0 13-25

La enzima fosfatasa-alcalina se encontré elevada, mientras que la creatinina y el

nitrégeno uréico aparecieron por dabajo de lo normal,
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¢ Radiogratias de térax

Las radiografias de térax no mostraron ninguna anormalidad.

¢ Gamagratia de la gldndula tiroldes

Este sstudio demostré la sxistencia de una gldndula tiroldes con ambos ISbulos
aumentados de tamaiio y muy reactivos. El I6bulo derecho era més grande que el izquierdo.
No se encontrd tejido tiroideo ectdpico. La doals de I'3! recomendada para el tratamiento
fue de 8 mTi por vis subcuténes.

Tretemianto

Se aplicaron 8 mCl por por via subcutinea. Al cabo de 9 dias de hospitsiizacién la
dosis de radiacidn emitida por el cuerpo del gato fue adecuada para mandario a su casa.

Un mes despuds los duefios reportaron que el gato habla genado 3 kg de peso y ios
signos anteriormante descritos desaparecieron. '
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o Csso #2

Reseiia

® Especie:Felis catus Edad. 16 afios

® Raza: Europeo doméstico de pelo corto Sexo: Macho (castrado)
Anamnesie

o El pacients fue referido al Hospital Veterinario de la Universidad de Texas ASM en

busca de tratamientos alternos contra la diabetes melfitus y el hipertiroldismo.

¢ Un mes antes los duefios: comenzaron a notar los sigulentes cambios en su mascola:
Incremento en el apelito y consumo de agua, incremento en la frecusncia y el volumen
de la orina, lncrofnento on la frecuencia y volumen de las heces y pérdida de peso. El
médico veterinario que lo relirlé encontré una elevacidn, tanto en los niveles d
glucoss (270g/dl), como en los de T4 sérica (4.65 pg/d), con base en lo cual
diagnosticé diabetes mellltus e hipertiroidismo. - El paclente no roclblld ningln
tratamionto mds que cambio de dieta, de allmentos comerciales y comida casera, a
»lllmnto de prescripcién médica k/d de Hili's.

¢ En la historia pasada dei gato no se reportaron enfermedades anteriores a ésto,

clruglas pravias (exceplo castracidn), o experienciss traumiticas,
® - Se trataba de un gato que permanecia todo el tiempo dentro de su casa.

& Sus vacunaciones estaban gl corlente. -
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Examen Fislco

Constantes Fisloldgleas:
¢ Temperatura: 38° C
® Respiracién; 12/min
® Pulso: 216/min
¢ TUC: <2889
El espacto general ara de un gato flace y latdrgico. El pelo se vela resaco y la

elasticldad de fa plel no era muy buena, por lo que se considerd que tanla una

dashidratacién del 8%.

En la revisién por sistemas la Unica anormalidad encontrada fue taquicardia y un

soplo cardiaco {li/V1).

Signos Clinicos

® pérdida de peso
¢ pollfagla
o Istargls
| @ deshidratacion
- & poliuria-polidipsia
¢ aumento en la frecuencla de defecacion
¢ heces voluminosas |
* laquicardia

(] mlo cardiaco de VI
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Diagndsticos Diferanclales

1. Diabetes meliitus
Hipertiroidismo
insuficlencla renal crénica
Hiperadrenocortisismo

Enfermedad Cardlaca

o o » o ®

Neoplasia (Leucemla Viral Fellna o Linfosarcoma)

Plan Dlagndatico

¢ Biometria Hemitica

¢ Perlll de quimica nngufr.\oa y electrolitos

@ Uriandiisis

¢ Estudio rediogréfico general de térax y abdomen

o Determinacin de T4 eérica

¢ Prueba de Leucemia Viral Felina
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Resuitados

¢ Biometrla Hemadtica

43.4 24.0-45.0
13.3 8.5-14.4
9.6 4.9-10.5
16.0 3.8-19.0

75 (0.5) 0190 (0-1)
11850 (79)  1200-15950 (34-84)
1350 (9) 26011400 (7-60)
1200 (8) 0-95- (0-5)
450 (3) 02300 (0-12)
75 (05) 0-400 {0-2)
6.3 5.7-7.5

300 160-660

En la blomatria hemdtica no hubo cambios notorios. La cantidad de giébulos rojos
86 ancontré dentro de los valores altos del rango normal, La cantidad de leucocitos también
fue normal, sin embargo, en el conteo diferencial se observd una iigera monocitosis que

puede ser congruente con un isucograma resultante de estrés cronico,
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¢ Componentas Bloquimicos del Suero

3.2 2.6-4.3
10.5 9.3-11.7
126 3-61

70 13-75

0.3 0-0.8
345 0-600
1236 400-1590
27 10-30
1.8 0.8-2.0
418 63-132
5.1 2.9-7.7
207 95-130
158 161-161
28 3,6-5.1

123 17.119

17.0 13-25

La cantidad de glucosa se encontré por encima de lo normal, al Igual que ja enzima
hepdtica fosfatasa-alcalina y el colesterol. Por el contrarlo, la cantidad de potasio estuvo

por debajo de lo normal,
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®  Uriandiisis

traneparente
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La gravedad especifica se encontré dentro de los valores bajos del rango normal.

Habia una glucosuria muy marcada.

® Radiografias de Térax

En las tomas rutinarlas de térax (VD y Lat) se cbservé cardiomegalia con

agrandamlento de ambos lados. Las venas pulmonares aparecieron prominentes.

¢ Radiograliss de Abdomen

En las tomas rutinarias de abdomen (VD y Lat) no se observaron cambios

anormales.

¢ Determinacién de T4 sérica

La concentracién de T4 sérica fue de 4.5 pg/di; io cual es elevado tomando en

cuenta que el rango normal es de 0.6-3.8 ug/dl.
¢  Prueba de Leucemia Viral Felina
La prusba de leucemia viral felina resulté negativa.

Coneluelén: La slevada cantidad de glucosa en sangre y la glucosuria, junto con
los signos cilnicos de pollurla, polldipsla, polfagia y pérdida de peso eustentan la
wohnch de Diabetes meliitus. Otros cambios en los constituyentes “bioguimicos del
_ suero, como sumento en Is cantidad de cotesteroi y de la enzima fosfatasa-alcaling, asf
obmo ia disminucién de potasio, tamblén se presentan en esta enlermedad y respaldan esta
posibilidsd.

En los casos &0 hiperadrenocortisismo reportados en e! gato, los signos antes

mencionados también se presentan. La bajs Incidencia de esta enfermedad en el gato, junto
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con ia magnitud do la elevacién de glucosa en sangre {en el hiperadrenocortisismo esta
elavacidn por 1o general no es tan marcada) suglerfan una mayor probablliidad de que s
tratara de diabetes mellitus, sin embargo el diagndstico final ce confirmé con base en la

repuesta al tratamiento con insulina.

La posibilidad de gue exista un problema de Insuficlencia renal crénica sa descartd
debido a quo los pardmetros de la funcionalidad del riidn, el nitrégeno uréico y la
creatinina en sangre, se encuentran dentro de los valores normales, y la poliuria y

polidipsia se pueden adjudicar a otras enfermedades posiblements presentes.

La presencia de elevadas concentraclones de Ty sérica por sl sola no confirma ol

dlagnéstico de hipartiroidismo; sin embargo loa aignos clinicos de polifagla, pérdida de
peso, poliurle, polidipsia y aumento en la frecusncla y el tamadio de las heces, aunado a las
caracterfsticas de la biometr/a hemdtica (hematocrito por los niveles superlores del
rango normal y ltuoogrm de estrés cronico), y a los cainblbn on los conslituyentes
bioquimicos del suero, como son la elevaciin de colesterol y de fostatasa-aicaiina y el
decremento de potasio, concuerdan con un eetado de tirotoxicosis. La confirmacién de este
diagndstico, as( como el establecimiento de un plan de tralamiento, se hizo con base en un
estudio gamagrdfico, il cual s progrpmd para después de confirmado y resueito el
problema de disbetes mellitus, debido a las medidas de seguridad para el uso de material

radioactivo,
Tratamiento
® - Diabetes mo[lltua

El paclent'e fue aceptade en la unidad de cuidados intensivos del Hospital, en donde

se le colocd un catéter intrayugular con el fin de proveer terapla de fividos por via
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intravenosa (Solucién de Ringer con Lactalo a la cual se adiclond cloruro do potasio) y

oblener muestras de sangre varias veces al dia para monitorear fos niveles de glucosa.

Se comenzé a administrar insutina NPH por via subcutdnea dos veces al dfa, en

dosis que varlaron de 1 a 4 Ul dependlendo de ia respuesta.

Alcabode 6 dias los niveles de glucosa permanecian dentro del rango normal con

una dosis de 4 Ui de Insulina NPH por 1a mafiana y 3 Ui por ia noche,

Después do estos dias los signos de polifagia, poliuria y polidipsia seguian
presentes, aunque en menor grado.

¢ Hipertiroidismo

Antes de proseguir con la gamagratia se determinaron una vez mds los valores &
urea y creatinina para descartar la presencia de un problema de insuficlancia renal,

debido al peligro que implica e} correglr el hipertiroidismo en astos casos,

L.os valores vbtenidos fueron de 1.040 para grevedad espacifica; 1.8 mg/di para la
creatinina y 24 mg/di para el nitrdgenc urdico, por lo quako concluyd que la funcidn

renal era adecuada y que era prudants proiogulr con fa gamagratia y. ol tratamiento t
hipertiroldismo en caso de ser necesario.

E! atudio gamagréfico demostré que ol 1ébulo derecho de fa gldndula tiroldes
estaba sgrandado y muy reactivo, No se cbaervé tejido tiroideo ectdpico. Se decidid tratar
con une dosis de 13! de 6 mCI por via subcutdnea. Despude de fa Inyeccidn of gako

permanecié hospitalizado por 12 dfas, que fue cuando se obtuvo una lectura adecuada d
radiacién emitida por su cuerpo,
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6. CONCLUSIONES

El hipertiroldismo, o tiratoxicosis, e3 una enlermedad enddcrina que se
caracteriza por un exceso en la cantidad de hormonas tiraldeas clrculantes, causado, en la
mayoria de los casos, por adencmas funclonales de la glandula tiroides. El primer caso fue
reportado en 1878, y actuaimenta se trata de la enfermedad enddcrina mds comdnmente

diagnosticada en gatos.

Por lo general, son los gatos do edad avanzada los que padecen el hipertiroidismo.
La pérdida de peso, la polfagia y los cambios de comportamiento tendientes al
nerviosismo son signas que en la mayoria de los casos estdn presentes, y al igual que el
resto de los posibles signos de esla condicién, se ocaslonan coma congecuencia del afecto
del exceso ds hormonas Uiroldeas sabre todos los tejidos del organisme. Cuando este
padecimiento es crdnica puade llagar a ocasionar la muarte; sin embargo, sl ae detectado a

tlempo se pueden estabiecer tratamiantos que en'la mayoria de los casos resultan

afectivos.

Anteriormente la forma de confirmar sl diagndstico de hlpertiroldieme era
basindoss Unicamente en la concantracidn total de tiroxina y l;lyodot(lonlnq clrculante,
Actuaimente s sabe que esta prueba no es lo suficlentemante confiable, y se han
desarrotiado otras formas de medir la lunclono}ldm de la glandula throldee, tales como la

prueba de eupresidn de la liberacion de tirotropina - por medio de triyodotironlna y la

gamagratia,

Exieten tras lormas de tralar - ¢l hipartiroldismo: los medicamentos antitircidales
a large plazo, ia lircldectomia y el tratamianto con radioyodo. Los medicamantos

antitiroldales, a diterencla de la tiroldectomia y el ralamiento con radioyodo, na eliminan
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la causa de la enfermedad, simplemente controlan el problema. Sin embargo tienen fa

ventaja de ser los mds accesibles en la mayorfa de los casos.

La tlroldectomia es una cirugla que en muchas ocasiones puede resultar
contraproducente, ya que bajo determinadas circunstancias implica el riesgo
hipoparatiroldismo latrogénico, o hipotiroldismo latrogdnico. Por el contrario, en

alguncs casos pueds ser una solucion efectiva y permanente aj problema.

Por Ultimo, ef tratmiento con radioyodo es la forma menos invasiva y rlesgosa, y
mds efectiva de eliminar el hipertiroldismo. Sin embargo, tiene ia gran desventaja de ser
poco accesibie debido & que la maedicina nuclear es relativamente nueva en medicina
veterinatia e implica la necesidad de permisos del goblemo, asf como de manejos

especiales con ¢f materiai y !a basura radioactiva.
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la causa de la enfermedad, simplemente controlan el problema. Sin embargo tienen la

ventaja de ser los mds accesibles en la mayorla de los casos.

La tiroldectomfa es una cirugfa que en muchas ocaslones puede resultar
contraproducente, ya que bajo determinadas clrcunstanclas implica el riesgo o
hlpoparatiroidismo iatrogénico, o hipotiroidismo Iatrogénico. Por el contrario, en

algunos casoa puede ser una solucidn efectiva y permanente al problema.'

Por uitimo, el tratmiento con radioyodo es la forma menos Invasiva y riesgosa, y
mds efectiva de eliminar el hipertiroidismo. Sin embargo, tiene la gran desventaja de ser
poco accesible debido a que la maedicina nuclear es relativamente nueva en medicina
veterinaria e implica Ia necesidad de permisos del gobiero, as{ como de manejos

especiales con ef material y ia basura radiosctiva,
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Cuadro 1. Haliazgos clinicos en gatos con hipertiroidismo

Estudlo con 202 galos

Dates proporsionades por duedas:

Pérdide do poso 177 a8
Politagla 99 43
Vémite 83 44
Poiluris/Peiidipsis 73 kL
mumcm M amuu s 8 3
Dumwm " mlno 2 e
nmm ,1_-, S R 30 _ 18
Dumum on ummc T I BT

Tomado de Texibook of Vetarinary Internal Medicine Diseate of the Dog and Cat (1)



Cuadro 2. Hallazgos en las pruebas de laboratorio rutinarias en gatos
hipertiroldeos

Estudio con 202 gatos

" bIYY
A

e RSy
Hallazgo ' No. de gatos

Blometria -Hemitica

Eritrocitosia 106 53
Leucocitosis 42 21
Linfopenia 81 40

Eoainopenia 68 34

Oufd_vlél Sanguinea

Elevacidn de ALT | 167 83
_Elevacién de ALKP | 185 59
Eievacion de wH v 18 - 58
Eiavacion de AST . 6 41
A:ou‘m'/a PR - 47 i 21
‘Hlpo'mll’ul.n(a S s 22
ipofostatemia Y (AT

Wiperbiirrublnemls

‘Graveded Epecitica >1.035 57106 52
Gravedad Especitica <1.015. ~ 8/106 8

Tomado de Textbook of Veterinary Internal Medicine Disease of the Dag and Cat (1)




58

Cuadro 3. Efectos Secundarios Asociados al Tratamlento con Metimazol en
Gatos Hipertiroideos

’o de Galps que fo

Dias aproximados en |
presentan

que se presenty

Anorexia " 18
Vémito 10 16
Letargla 9 | . 21
Escorlaclones 6 19
Sangrado » 6 A .23
Hepatopatia 4 4 1’
Trombocitopenia o 77 ‘ o ’ 24
Agranulocitosis e U | ot 63 
Loucopenis - ' - k   _12" SR 23 i
Eoﬁnoﬂﬁn E Eaa Sy 30 :K:"“‘ 21

Lln_lc_e"n@.ﬁ;’,;‘( A

Tomado da Textbook of Veterinary Internal Medicine Disease of the Dog and Cat (1)
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