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RESUMEN

GOMEZ PEDROZA YOLANDA PATRICIA. Enfermedades enddcrinas de los

gatos. Estudio de revision. (Bajo la asesoria del M.V.Z. Jesus Marin Heredia.)

Las enfermedades endocrinas de los gatos son de presentacion frecuente;
algunas de ellas causan problemas sistémicos que pueden poner en riesgo la vida
de los pacientes. Las mas comunes son el hipertiroidismo y la diabetes mellitus,
aunque existen otras como el hiperadrenocorticismo, hipoadrenocorticismo,
hipotiroidismo o alopecia enddcrina que también se presentan en los gatos de
manera menos frecuente pero que bien vale la pena su estudio; y otras menos
comunes como enanismo hipofisiario, acromegalia, feocromocitoma, gastrinoma y
carcinoides, que aunque raras, cuando se presentan pueden inducir enfermedad
importante o signos tales como vomito, diarrea, pérdida de peso, problemas

cardiacos e incluso respiratorios.

El presente trabajo se realizd para proporcionar informacion actualizada,
condensada y de facil acceso a Médicos Veterinarios Zootecnistas (MVZ) vy
estudiantes sobre las enfermedades enddcrinas mencionadas. Para lo anterior, se
obtuvo la informacién de material bibliografico, articulos de revistas cientificas

especializadas y fuentes electronicas.



Con la informacion obtenida se elaboraron los siguientes capitulos:
Hipertiroidismo, Hipotiroidismo, Hiperadrenocorticismo, Hipoadrenocorticismo,
Diabetes mellitus, Cetoacidosis diabética, Enanismo Hipofisiario, Acromegalia,
Feocromocitoma, Gastrinoma, Carcinoides y Alopecia Enddcrina. En cada capitulo
o enfermedad se da una introduccion al tema, ademas de hablar de la etiologia,

signos clinicos, métodos diagndsticos, tratamientos y prondstico.

Después de realizar el trabajo se concluye que las enfermedades enddécrinas de
los gatos han sido poco estudiadas dentro de los padecimientos en las pequefas
especies, sin embargo la generacion de nuevos conocimientos permite al Médico
Veterinario Zootecnista implementar nuevas técnicas de diagndstico y mejorar la
calidad de vida del paciente felino, mediante la administracion de los

procedimientos terapéuticos adecuados.



INTRODUCCION

Las enfermedades endocrinas de los gatos son muy importantes porque se
presentan con mucha frecuencia dentro de la practica clinica dedicada a las
pequefias especies y representan un porcentaje importante de las consultas
diarias dedicadas a los gatos; ademas, dichas enfermedades ocasionan un
deterioro significativo en la salud que puede poner en peligro la vida de los
individuos afectados; dentro de ellas, el hipertiroidismo es la que se informa como

de mayor incidencia y la diabetes ocupa el segundo lugar.

El hipertiroidismo o también llamada tirotoxicosis es un trastorno multisistémico
consecuencia de concentraciones circulantes excesivas de hormonas tiroideas
activas, triyodotironina (T3) y/o tiroxina (T4). Esta enfermedad fue descrita por
primera vez en gatos en 1979, ha emergido como el trastorno endocrino mas
comun de estas especies y ha sido frecuentemente diagnosticado en la practica
de pequeinos animales. No esta claro si representa un verdadero aumento de la
incidencia del trastorno, un aumento de la conciencia de ésta condicién por los
veterinarios y clientes, un crecimiento de la poblacion de los animales de
compafia felinos junto con una mayor longevidad, o una combinaciéon de las

anteriores. (V2



El hipertiroidismo quiza sea la endocrinopatia mas frecuente en gatos mayores a
8 afos de edad. El rango de edad informado es de 4 a 22 afios con una media

justo por debajo de 13 afos. No se ha observado predileccion de raza o género. ™

Sin embargo, la diabetes mellitus es otro de los trastornos mas comunes en
gatos. La prevalencia varia debido a un aumento de la ocurrencia de factores
como la obesidad e inactividad fisica. Los gatos estan predispuestos a la
hiperglucemia por estrés, dificultando la interpretacion de las concentraciones de
glucosa en sangre. Aunque la mayoria de los gatos inicialmente son insulino —
dependientes, una proporcion sustancial sigue remisidn durante periodos variables
de tiempo, si se consigue un buen control glucémico y los factores de

predisposicion se resuelven. (Y3

La diabetes mellitus se clasifica de acuerdo con la enfermedad en seres
humanos, es decir, como tipos | y Il con base en los mecanismos fisiopatolégicos y
las alteraciones patogénicas que afectan a las células beta de los islotes
pancreaticos. La diabetes mellitus tipo | se caracteriza por destrucciéon o pérdida
de las células beta, con insuficiencia progresiva, y a la postre completa de insulina,
y es conocida como insulino — dependiente. La diabetes mellitus tipo Il se
caracteriza por resistencia a la insulina y por células beta disfuncionales. Las
cantidades totales de insulina secretada pueden estar aumentadas, disminuidas o

ser normales en comparacion con el animal en ayuno. (!



Otra de las enfermedades que son cada vez mas frecuentemente
diagnosticadas, es el hiperadrenocorticismo (Sindrome de Cushing), que es el
conjunto de signos clinicos que resultan de un exceso cronico de glucocorticoides.
Presentandose de manera natural, esta causado por una hiperfuncién primaria de
la glandula hipdfisis o adrenal, mientras que el hiperadrenocorticismo iatrogénico

esta causado por la administracion sintética de glucocorticoides. *"3¥4

De las dos causas que se presentan de manera natural, el hipofisiario —
dependiente es consecuencia de una secrecion excesiva de hormonas
adrenocorticotropicas (ACTH) por causa de un adenoma que nace en la pars
distalis o intermedia de la glandula hipdfisis, que induce una hiperplasia
adrenocortical bilateral. EI adenoma o carcinoma unilateral de la corteza adrenal
secreta automaticamente un exceso de cortisol, causando una supresion de la

secrecion hipofisiaria de ACTH y una atrofia de la corteza adrenal contralateral. ®

Aproximadamente del 75 al 80% de los gatos con hiperadrenocorticismo
presentan la forma hipofisiario — dependiente y el resto presentan tumores

adrenocorticales unilaterales.

La ultima de las enfermedades enddcrinas que se considera comun en gatos es
la alopecia endocrina felina; que es la pérdida de pelo en alguna region corporal,
generalmente ocasionada por falta de hormonas sexuales luego de la cirugia de

esterilizacion o por hiperadrenocorticismo.



Las alopecias con patron endocrino en las cuales se descarta que la causa sea
un hiperadrenocorticismo o hipotiroidismo, y en las que no se observan
alteraciones en los niveles de hormonas sexuales se agrupan bajo la
denominacion de “alopecia X” también conocida como alopecia que responde a la

hormona del crecimiento. 4

Otras enfermedades pueden no ser tan comunes en los gatos, sin embargo, sus
manifestaciones clinicas o las consecuencias que pueden generar en esta especie
hace que sea importante conocerlas, para poder diagnosticarlas y de esta manera,
tratarlas de la forma mas adecuada y en su caso, poder prevenirlas o por |lo menos
dar un prondstico certero; tal es el caso del hipoadrenocorticismo que en gatos, al
igual que en otras especies, consiste en una secrecion adrenocortical deficiente de
glucocorticoides, ya sea soOlo o con una concurrente secrecion reducida de
mineralocorticoides. Este sindrome puede desarrollarse tanto de manera natural

(extremadamente raro en gatos) como de naturaleza iatrogénica. ®)

El hipoadrenocorticismo puede ser de origen primario debido a una enfermedad
de las glandulas adrenales o bien secundario si hay una falta de estimulacién
adrenal de origen hipotalamico - hipofisario. La causa mas frecuente de
hipoadrenocorticismo primario espontaneo no se conoce con exactitud pero

parece ser que es un trastorno inmunomediado afectando las adrenales y en


http://diczoonario.mascotia.com/enfermedad.html
http://diczoonario.mascotia.com/glandula.html

ocasiones, simultaneamente, otras glandulas endocrinas. Se produce en este caso

una deficiencia de secrecion glucocorticoide y mineralocorticoide. ('Y

Otras causas descritas son infecciones, infartos adrenales, neoplasias, traumas y
amiloidosis. También se presentan casos de hipoadrenocorticismo primario

iatrogénico como consecuencia del tratamiento de un hiperadrenocorticismo. M

El hipoadrenocorticismo secundario espontaneo se debe a diversas
enfermedades que pueden afectar al hipotalamo o la hipdfisis de tipo inflamatorio,
tumoral o traumatico. Es mas frecuente la presentacion de un
hipoadrenocorticismo secundario iatrogénico que generalmente se encuentra en
pacientes que han recibido glucocorticoides exdgenos en dosis altas que, al
suprimirse, aunque se realice con suma cautela, puede producir una hipofuncién
suprarrenal e incluso exacerbar el trastorno subyacente. Ademas, si se suman
condiciones de estrés, las dosis de mantenimiento de esteroides resultan a veces

insuficientes.

El enanismo hipofisiario es otra enfermedad poco reconocida en la practica
veterinaria felina, sin embargo debe ser considerada. Anatomicamente, la hipd&fisis
se forma por la fusidon de la adenohipdfisis y la neurohipdfisis. La adenohipofisis
comienza como un saco dorsal de la cavidad oral, la bolsa de Rathke. Las causas
de enanismo hipofisiario que se reconocen con mayor frecuencia son el desarrollo

quistico de la bolsa de Rathke, hipoplasia congénita, craneofaringioma (tumor de


http://diczoonario.mascotia.com/glandula.html
http://diczoonario.mascotia.com/neoplasia.html
http://diczoonario.mascotia.com/enfermedad.html
http://diczoonario.mascotia.com/glucocorticoides.html

restos embrionarios que conectan al craneo con la faringe) y lesiones destructivas
adquiridas como infecciones, hipofisitis linfocitica, enfermedades infiltrativas,

tumores y lesiones vasculares. ¢Y¥

Al parecer no hay una predileccion por género; los animales afectados empiezan
a mostrar signos clinicos como falta de crecimiento, entre el segundo y el tercer
mes de vida. Por lo general, se examina al animal antes del primer afio de vida por

falta de crecimiento o por anormalidades dermatoldgicas. M

El exceso de producciéon de la hormona del crecimiento (GH), también llamada
somatotropina, causa un sobrecrecimiento de los huesos, del tejido conectivo y de
las visceras, conllevando sindromes clinicos de gigantismo y acromegalia. El
gigantismo se desarrolla en pacientes jévenes con una hipersecreciéon de GH
antes del cierre de la epifisis. Y la acromegalia se desarrolla en pacientes adultos

con hipersecrecién de GH después del cierre epifiseal. ®)

El escaso numero de casos informados de acromegalia inducida por neoplasia
impide hacer afirmaciones definitivas sobre las predilecciones por edad, raza o
género. Hasta la fecha, la acromegalia ha ocurrido generalmente en machos de

mayor edad. La edad media es de 10 afios, con un rango de 8 a 14. (!

Aunque el hipotiroidismo es comun que se presente en perros, esto no descarta

que se pueda encontrar en pacientes felinos y no es mas que un estado de



hipofuncién tiroidea que puede ser debido a distintas causas y produce como

estado final una sintesis insuficiente de hormonas tiroideas.

Dandose de manera natural, lo cual se ha informado en muy contadas ocasiones
en gatos, normalmente se encuentra como un problema congénito. Puede darse
como resultado de una agenesia o disgenesia de la glandula tiroidea o por
dishormonogénesis. La etiologia del hipotiroidismo congénito es originada por un

gen autonémico recesivo. (!

El hipotiroidismo se puede producir por una alteracion a cualquier nivel del eje
regulatorio Hipotalamo — Hipofisario - Tiroideo. Las hormonas tiroideas son
aminoacidos que contienen yodo secretados por la glandula tiroides; éstos son los
unicos compuestos que contienen yodo con actividad biologica, y cumplen
funciones esenciales como regular la homeostasis metabdlica. La causa mas
comun de hipotiroidismo en gatos es iatrogénica, como consecuencia del

tratamiento de gatos hipertiroideos. ©

Los feocromocitomas son tumores originados en la médula adrenal que secretan
catecolaminas, y comprende células que se caracterizan por la toma precursora
de aminos y descarboxilaciéon. Son frecuentemente unilaterales pero
ocasionalmente se presentan en ambas glandulas adrenales. Con la llegada de
técnicas de imagen mas sensibles, hoy en dia estan siendo diagnosticadas masas

adrenales con mayor frecuencia. ")


http://diczoonario.mascotia.com/hormona.html
http://diczoonario.mascotia.com/hormona.html
http://diczoonario.mascotia.com/aminoacidos.html
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El diagnéstico de feocromocitoma representa, probablemente, uno de los
procedimientos mas dificiles en medicina veterinaria de los carnivoros domésticos.
Esto se explica por el caracter poco especifico y, sobre todo, inconstante de sus
signos y por una falta de exdmenes complementarios especificos. Una proporciéon
importante de feocromocitomas sélo se llegan a diagnosticar cuando se lleva a

cabo la necropsia. ("

Los gastrinomas generan un sindrome caracterizado por una hipersecrecion
acida, ulceracion péptica fulminante y un tumor de célula de islote no beta -
pancreatico. Es un tumor raro y se ha registrado en solo 4 gatos. Los gastrinomas
son, mas frecuentemente, pequefios nodulos individuales que sintetizan y emiten
una gran cantidad de gastrina en el espacio vascular, conllevando una
hipersecrecion de acido gastrico, hipertrofia de la mucosa gastrica y una eventual
ulceracion. La hipercloridia también conlleva una disminucion del pH en el
duodeno, el cual a su vez conlleva un dafo directo a la mucosa y la inactivacion

de las enzimas digestivas con la consiguiente mala digestion. (1y3)

Por ultimo, los carcinoides gastrointestinales son un grupo heterogéneo de
tumores que nacen del sistema difuso neuroendocrino del tracto gastrointestinal.
Los carcinoides gastricos a menudo secretan grandes cantidades de histamina,

mientras que los de intestino delgado secretan serotonina. @
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Los tumores carcinoides afectan de manera principal a animales de edad
avanzada; todos los casos informados comprendieron animales de al menos
nueve anos de edad con signos de obstruccion gastrointestinal o cancer

metastasico. (!

El presente trabajo se realizd con la finalidad de proporcionar datos confiables
para ayudar a los MVZ en el diagndstico de enfermedades enddcrinas en felinos,
facilitando asi el acceso a la informacién y manteniéndola al alcance de Médicos y

estudiantes de Medicina Veterinaria.



12

HIPERTIROIDISMO

Introduccion

El reconocimiento de la enfermedad tiroidea felina por patélogos y veterinarios
ha aumentado en gran medida durante los ultimos afios. En 1914 se iniciaron
estudios en animales con relacidon al hipertiroidismo y fue Carlson quien sugirio
que los gatos eran menos susceptibles a la hiperplasia de la tiroides que los
perros. Desde entonces se han generado diferentes estudios en relacién al tema,
sin embargo los médicos veterinarios no tuvieron conocimiento de esta
enfermedad hasta que se publicaron dos informes clinicos por parte de Peterson

en 1979 y de Holzworth en 1980. (!

El hipertiroidismo felino es un trastorno metabdlico multisistémico provocado por
cantidades excesivas circulantes de hormonas tiroideas; es la endocrinopatia mas

comunmente diagnosticada en gatos.

Se presenta con mayor frecuencia en gatos viejos, mayores de 14 afos de edad,
sin embargo también afecta a los de edad intermedia; sin haber predisposicion de
sexo. Aunque es una enfermedad importante, el tratamiento es alentador y

posible. ?

El incremento del metabolismo provocado por el hipertiroidismo ocasiona
practicamente manifestaciones en todos los sistemas corporales, que

probablemente sean de tipo respiratorio, cardiovascular, urinario, digestivo, etc., lo
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que puede confundir el diagnéstico ya que esos signos también se pueden

presentar en enfermedades infecciosas, nutricionales o metabdlicas. @

Anatomia y Fisiologia

La glandula tiroides normal consiste en dos lobulos localizados adyacentes al
quinto o sexto anillo traqueal, justo por debajo de la laringe. La glandula
paratiroides se localiza craneal a cada uno de los |6bulos tiroideos. En un animal

sano, la glandula tiroides no puede ser palpada. ©

Las dos hormonas tiroideas activas son la tiroxina (T4) y triyodotironina (T3). El
principal producto de secrecion de la glandula tiroides es la T4. Mas de un 99% de
la T4 circulante esta unida a proteinas, por lo que s6lo queda menos de 1% libre y
metabodlicamente activa. La porcion unida a proteinas sirve de reserva en el
plasma y para moderar la distribucion de hormona a los tejidos. La T3 esta
presente en el suero a una concentracion muy inferior a la de T4, peroesde 3a 5
veces mas potente. Hasta un 60% de la T3 circulante se produce por una
desiodacion extratiroidea periférica de la T4, principalmente en el higado, por lo
que se le suele considerar como una pre-hormona con posibilidad de

autorregulacion de su produccion en los tejidos. (!

El control global de la funcién tiroidea se consigue mediante un mecanismo de

autorregulacion negativa de T4 y T3 circulantes sobre la hormona de liberacion de
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tirotropina (TRH) en el hipotalamo y la hormona estimulante de la tiroides (TSH) en

la glandula hipofisiaria. () Este mecanismo se puede observar en la figura no.1

Hipotalamo TRH «—
|
Hipofisis TSH <« (-)
® |
9% unida a proteinas)

Tiroides O O/ T4 4 (g%llbre

T3 (monodesyodinizacion)

Figura no. 1 Eje hipotalamo — hipdfisis - tiroides

Etiologia

En hipertiroidismo hay una produccién excesiva de hormonas tiroideas, T4y T3,
y la supresion consecuente tanto de TRH como de TSH. Hay 3 causas
reconocidas de hipertiroidismo en gatos, la mas comun es la hiperplasia
adenomatosa nodular de la tiroides (entre el 98 y 99%); también pueden estar
presentes los adenomas funcionales o los carcinomas funcionales de la glandula
tiroides (carcinomas mixtos compactos foliculares y en ocasiones carcinomas
foliculares y papilares), siendo estos ultimos muy raros en su presentacion (del 1
al 2% de los gatos). (" 2Y ® Todas son dificiles de diferenciar con estudios

histolégicos pero todas elevan las concentraciones serolégicas de T3 y T4. Los
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adenomas tiroideos son bilaterales en el 70% de los casos y unilaterales en el

30% de los animales afectados. ®

Se estima que afecta a 1 de cada 300 gatos, de los cuales los ejemplares de
edad avanzada (6 a 20 afios) son los afectados mas a menudo. No existe
predisposicién asociada con la raza o el sexo para el desarrollo de adenomas o
hiperplasia adenomatosa de la glandula tiroides. Los carcinomas de tiroides son

mas comunes en machos castrados. 4

No existe evidencia de predisposicion genética, pero en los seres humanos se
han senalado factores relacionados a la dieta. Los estudios de riesgo realizados
en gatos han demostrado que aquellos que consumen pescado o alimento
enlatado con sabor a higado tienen un riesgo de 2 a 3 veces mas elevado de

5y6

desarrollar hipertiroidismo que la poblacién general felina. ( ) El contenido de

yodo de los alimentos comerciales es muy variable. @

La T4 libre sérica es suprimida en los gatos por el exceso de yodo presente en
las dietas comerciales pero no por la adicién de yodato de potasio a una dieta
convencional. @Y 9 La supresion persistente de los niveles de T4 libre puede
conducir a sobreestimulacion continua del crecimiento de las glandulas tiroides por

accion de la TSH vy, en teoria, podria inducir cambios adenomatosos. @
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A pesar de las cantidades relativamente altas de yodo en las dietas comerciales,
en los estudios no se ha logrado demostrar una correlacion entre el yodo en la
dieta y el hipertiroidismo en gatos. Estos alimentos y el ambiente contienen otros
agentes bociogénicos como los ftalatos (sustancias anadidas a los plasticos para
aumentar su flexibilidad), resorcinoles, polifenoles y bifenoles policlorados. La
mayor parte de esos hidrocarburos se metabolizan por medio de glucuronidacion
(mecanismo de eliminacion para excretar desechos toxicos), proceso que es muy

lento en gatos. !

Es posible que el hipertiroidismo felino se origine por factores circulantes, como
las inmunoglobulinas que producen enfermedad de Graves (trastorno inmunitario
que lleva a una hiperactividad de la tiroides) en seres humanos. Dicha enfermedad
se origina por anticuerpos circulantes que se unen a receptores de hormona
estimulante de la tiroides (TSH) y estimulan la secrecidn de hormona tiroidea.
Todavia no se han demostrado inmunoglobulinas estimulantes de la tiroides
circulantes en el suero de gatos hipertiroideos, pero es posible que la investigacion

continua revele que esas sustancias participan en la aparicion de la enfermedad.

(1)

Es posible que los factores del crecimiento, como péptidos que estimulan la
proliferacion de células, participen en el crecimiento anormal y en la
carcinogénesis. La actividad autocrina define a una célula que reacciona ante un
factor del crecimiento que se produce por si mismo. La actividad paracrina define

a una célula que reacciona ante factores del crecimiento producidos por células
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vecinas. Por lo general, las células requieren varios factores del crecimiento para
tener una respuesta 6ptima. Se han identificado varios de esos factores en el
crecimiento y la proliferacion de células tiroideas. Estos factores incluyen factores
derivados de las plaquetas, factores del crecimiento epidérmico y factores del
crecimiento semejantes a la insulina; aunque queda por determinar si ejercen
influencia en el hipertiroidismo felino. También se habla de una posible

participacion de oncogenes en los bocios adenomatosos toxicos. M

Signos Clinicos

Los signos clinicos se deben a un incremento del indice metabdlico y de la
sensibilidad a las catecolaminas. Tienden a aparecer en forma gradual y aunque
los problemas llegan a ser numerosos, ocasionalmente pueden llegar a presentar

solo un signo. @Y%

1. Pérdida de peso. Es el hallazgo mas comun y podria confundirse con la

presencia de alguna enfermedad infecciosa como la Leucemia Viral Felina,
Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida, Peritonitis Infecciosa Felina, etc.
Si el gato es viejo y pierde peso en forma evidente, a pesar de tener buen
apetito, debe investigarse la posibilidad de presentacion de esta

enfermedad. @Y%
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2. Hiperactividad. La inquietud, hiperexcitabilidad y la dificultad para realizar la

exploracion clinica son efectos directos de exceso de hormona tiroidea,
manifestandose en mas del 70 a 80% de los gatos hipertiroideos. Los
cambios de conducta y personalidad son comunes en cerca del 20 al 30%
de los afectados. La vocalizacion es una manifestacion comun cuando el

gato se encuentra solo en una habitacion. ®

3. Cambios dermatoldgicos. Se presenta en el gato una apariencia desalifiada,

caida excesiva de pelo (en mechones) y cambios en el color del mismo. Se
enreda con facilidad y la piel adquiere apariencia grasosa. Ademas la piel
de orejas y patas puede sentirse caliente por los efectos de una
vasodilatacién periférica. @ Los cambios en la textura del pelo y el
crecimiento incrementado de las ufias son otras caracteristicas del
hipertiroidismo. En gatos con areas de alopecia completa, se han
documentado cambios de la conducta asociados con acicalamiento

excesivo. ¥

4. Cambios en la glandula tiroides. Siempre se encontrara aumentada de

tamano, lo cual es detectable al examen fisico en el 90% de los casos. Al
extender el cuello e inclinando la cabeza ligeramente hacia atras, se
deslizan los dedos indice y pulgar en direccion caudal, palpando
suavemente el tejido a ambos lados de la traquea, hasta la entrada del

térax, podra detectarse un aumento de uno o ambos Iébulos. En cerca del
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10% de los gatos, esto no sera detectable, ya que el propio aumento de la

glandula, ocasionara un descenso de la misma hacia el torax.

Signos gastrointestinales. La mayoria de los gatos enfermos presentan

polifagia debido al aumento en las demandas metabdlicas y al incremento
en la utilizacién de energia. Si ademas, el animal presenta vomito y diarrea
osmotica, se podria pensar en un excesivo acicalamiento o en una
hipermotilidad intestinal respectivamente, aunque también pueden deberse

a sobrecarga alimenticia. ®

Signos urinarios. La accion diurética de las hormonas tiroideas provoca

poliuria con polidipsia compensatoria. También puede existir polidipsia

primaria por alteracion hipotalamica en estos gatos. @

Signos respiratorios. Los signos incluyen edema pulmonar, derrame pleural,

disnea, jadeo e hiperventilacion, especialmente cuando el gato esta
estresado, pero también pueden presentarse en reposo a causa de una
disminuciéon de la capacidad pulmonar, incapacidad para satisfacer las
demandas tisulares de oxigeno, debilidad de musculos respiratorios y a un

incremento en la produccién de bioxido de carbono. @
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8. Signos cardiovasculares. Las complicaciones cardiacas pueden poner en

peligro la vida del gato. Mas del 80% de los gatos tirotoxicos tienen

cardiomegalia y el 10 al 15%, insuficiencia cardiaca congestiva. @

Las hormonas tiroideas tienen efectos directos e indirectos sobre el
corazén. En forma directa causan un incremento en la sintesis de proteinas
y una hipertrofia del miocardio. En forma indirecta, incrementan la tasa
metabdlica y el consumo de oxigeno de los tejidos corporales y disminuyen
la resistencia vascular periférica. Como resultado hay un incremento en la
demanda de oxigeno y nutrientes en el organismo. @ La respuesta
fisiolégica es el incremento en la frecuencia cardiaca conocido como
taquicardia sinusal (mayor de 240 por minuto), aumento de Ila
contractibilidad, consumo de oxigeno por parte del miocardio, aumento del
trabajo ventricular y de la presion del pulso. También hay un incremento en
la sensibilidad de los receptores beta — adrenérgicos del corazon, lo que
aumenta el estado hiperquinético del corazén y favorece el desarrollo de
arritmias. Pueden aparecer signos de insuficiencia cardiaca, ascitis, soplos

sistlicos y ritmo de galope. ®

Una lista de los signos mas frecuentes presentados en los gatos

hipertiroideos se puede apreciar en el cuadro No. 1.
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9. Signos poco comunes. Un pequefio numero de gatos presentan lo que se

conoce como hipertiroidismo apatico o apatético en el cual los animales
presentan hiporexia o anorexia, apatia, fiebre baja, irritabilidad, temblores
musculares, debilidad, letargia o emaciacion. @ Estos signos pueden estar
0 no precedidos de los signos comunes del hipertiroidismo. Algunos tienen
ventroflexion de la cabeza, debido a deficiencia de tiamina por falta de
absorcion o a hipocalemia a causa de las pérdidas renales. El
hipertiroidismo apatico es mucho mas severo que la forma clasica vy
requiere de tratamiento inmediato para lograr la sobrevivencia del paciente

pero, desgraciadamente, es dificil su diagndstico. @

Cuadro 1
SIGNOS CLINICOS COMUNES EN EL
HIPERTIROIDISMO
Baja de peso
Vémito y diarrea
Polifagia
Poliuria y Polidipsia
Hiperactividad
Taquicardia
Soplo Cardiaco

Diagnéstico

1. Historia y Signos Clinicos. La palpacién de la glandula tiroides es parte

esencial del examen fisico y debe ser realizada en todos los gatos,
independientemente de la edad. La glandula tiroides normal es una

estructura bilobulada localizada a cada lado de la traquea justamente
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caudal a la laringe. En los gatos normales no pueden ser palpados estos
I6bulos. Con frecuencia un Iébulo es mayor que el otro; el I6bulo mayor
gravita caudalmente en la region cervical ventral. Los I6bulos tiroideos
extremadamente aumentados de tamafno pueden ser intratoracicos o
incluso estar localizados en el mediastino. Los tumores tiroideos también
pueden ser dificiles de palpar debido a su localizacién dorso - lateral a la

traquea, intratoracica o mediastinica. ¢¥?

El 87% de los gatos presentan hipertension, sin embargo, los accidentes

vasculares como hemorragia retinal no son comunes. (19)

Hemograma. Puede haber leucograma de estrés, eritrocitosis leve a
moderada en el 50% de los gatos enfermos y macrocitosis. Los resultados
deberan ser confirmados ya que algunos de los hallazgos podrian ser

consecuencia de la terapia médica. ¢¥?

Bioguimica Sanqguinea. Lo mas consistente son elevaciones séricas de

enzimas ALT (alanino transaminasa), AST (aspartato aminotransferasa) y
FA (fosfatasa alcalina). Esas elevaciones se relacionan con el alto rango de
actividad metabdlica y no tienen relacién con algun mal funcionamiento
hepatico. En algunos gatos se presenta hiperazotemia, hiperfosforemia,

hipercalcemia, hipocalemia e hiperbilirrubinemia. ¢ 3 4¥ 1)
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4. Urianalisis. En animales viejos es comun encontrar una orina poco
concentrada, sin embargo, hay que tener en cuenta que esto puede
deberse al hipertiroidismo o a una falla renal crénica, ya que ambas

enfermedades se presentan a edad avanzada. ©

5. Concentraciones séricas de T3 y T4. Las hormonas tiroideas se encuentran

elevadas en cerca del 95% de los casos de hipertiroidismo. La prueba mas
utilizada es el radioinmunoensayo para medir las concentraciones séricas
de T4 total. La medicion de T3 se considera menos confiable. ) Existen
unas pruebas que permiten catalogar al paciente como eutiroideo,
hipertiroideo o hipotiroideo, aunque sin medir la cantidad exacta de T4;

estan disponibles comercialmente y se llaman CITE Semi-Quant T4 test Kit.

)

Los gatos hipertiroideos pueden tener concentraciones de T4 hasta 30
veces mayores que los individuos normales, pero esas concentraciones
también pueden estar en los limites altos normales, debido a fluctuaciones
que sufren pero sin que se descarte el hipertiroidismo. (12) por ejemplo, hay
enfermedades que provocan una disminucion de las concentraciones
séricas normales como la diabetes mellitus, enfermedades hepaticas o
renales; por lo que la concentracion de T4 apareceria como en el limite
superior normal en un gato hipertiroideo (hipertiroidismo oculto), ademas de

presentar otros signos como el aumento de la tiroides. También se debe
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tener en cuenta que en muestras hemolizadas los niveles de T4 disminuyen

debido a la liberacion de sustancias que ligan a la tiroxina por parte de los

eritrocitos. @

Prueba de medicion de T4 total > La medicion en suero de esta
hormona, es una prueba diagnostica altamente especifica porque no
aparecen valores elevados en gatos eutiroideos. No obstante, en
aproximadamente un 10% de los gatos hipertiroideos, presentan un
valor cercano al limite alto del rango de referencia; en ocasiones se
debe a que la enfermedad esta en una etapa temprana. En el cuadro
no. 2 se pueden observar los rangos de referencia utilizados para la

interpretacion de resultados.

Cuadro 2
INTERPRETACION DE VALORES DE T4 TOTAL EN SUERO
T4 total (nmoll/l) Interpretacion
> 60 Hipertiroidismo confirmado
Posible hipertiroidismo
30-60 (medir T4 libre)
Hipertiroidismo temprano
<30 Eutiroideo

Prueba de T4 libre > Las concentraciones de T4 libre en el suero
estan elevadas en el 95% de los gatos hipertiroideos con valores de
T4 total dentro del rango de referencia (4 pg/dl) debido a un trastorno
leve y la fluctuacién hormonal, o al efecto de supresion de una

enfermedad no tiroidea concurrente. ©®
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Los gatos con hipertiroidismo inicial o leve, combinado con
enfermedad no tiroidea grave, pueden tener niveles séricos basales
de T4 dentro del limite superior normal. En estos casos, se mide la
concentracion sérica de T4 libre como prueba confirmatoria para un

diagnostico de hipertiroidismo. ¢

Prueba de supresion de la T3 -  Los gatos con hipertiroidismo
oculto pueden presentar concentraciones hormonales normales o
fuera del limite superior durante ciertos lapsos por lo que para ellos

se recomienda la prueba de supresién a la T3. ¢3Y4

En individuos sanos, la T3 tiene un efecto de supresion sobre la
secrecion de TSH hipofisiaria y consecuentemente, sobre la
produccion de T4 por la glandula tiroides. En el hipertiroidismo,
debido a la produccion autonoma de hormonas tiroideas y la
supresion cronica de TSH, se pierde el efecto de supresion de la T3.
Por ello, las concentraciones de T4 total del suero muestran una
disminucion minima o ninguna en los gatos hipertiroideos cuando se
administra T3 exdgena. Se requiere la medicion simultanea de las
concentraciones de T3 total en suero para asegurar la correcta
administracién y la adecuada absorcion del farmaco y con ello, evitar

falsos positivos. @
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Hallazgos en Imagenologia. Los cambios radiograficos o ultrasonograficos

que pueden presentarse en cerca del 50% de los gatos hipertiroideos son la
cardiomegalia, incluso sin el desarrollo de cardiomiopatia hipertréfica;
observandose una hipertrofia de la pared caudal ventricular izquierda,
diametro atrial izquierdo aumentado e hipertrofia del tabique interventricular.
@ gj ya esta presente este padecimiento, la electrocardiografia y la
ecocardiografia pueden ayudar a soportar el diagnéstico. @ puede hallarse
efusion pleural o enfermedades del mediastino aunque de manera rara. La
glandula tiroides no es visible aunque pudiera verse aumentada de tamafno

si se utiliza una alta frecuencia en el transductor del ultrasonido. ¢ 1®

Prueba de respuesta a la hormona liberadora de tirotropina (TRH). La

administracién de TRH a dosis de 0.1 mg/kg ocasiona en los gatos sanos
que las concentraciones séricas de T4 se incrementen al doble o mas con
respecto a los valores de referencia después de 4 horas. Por el contrario si
el gato es hipertiroideo hay una minima elevacion de T4, y en algunos gatos
no hay ningun incremento; esto es debido a que la secrecion de TSH esta

suprimida en forma crénica en estos gatos. ®

Captacion de yodo radioactivo o pertecnetato. Con la administracion de un

radionuclido marcador (forma inestable de un elemento que libera radiacion

a medida que se descompone y se vuelve mas estable) por via intravenosa,
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que puede ser yodo radioactivo se pueden visualizar el tamafo de las
glandulas tiroides asi como si es unilateral o bilateral, la presencia de tejido
ectopico funcional y/o malignidad. En este estudio el tamafo de las
glandulas es comparado con las salivales retromandibulares, donde la
relacion debe ser 1 a 1; de no ser asi, se confirma el hipertiroidismo. Esta

prueba no se realiza en México. ?¥?

Tratamiento

1.

Farmacos Antitiroideos. Los dos medicamentos usados son el Metamizol y

el Propiltiuracilo (PTU). Ambos farmacos inhiben la sintesis de hormonas
tiroideas en la glandula tiroides y son utilizados en las fases iniciales de la
enfermedad para estabilizar al gato y revertir los signos clinicos. EI PTU
inhibe también la conversién de T4 a T3 en los tejidos periféricos, pero es
menos utilizado en gatos, por sus posibles efectos toxicos encontrados en
el 18% de los gatos que utilizaron la terapia (anorexia, vomito, letargia,

dermatitis, otitis, anemia hemolitica autoinmune y trombocitopenia). @y3)

Cuando se administran por via oral, ambos medicamentos se absorben
rapidamente por el tracto gastrointestinal, se distribuyen a la mayoria de los
tejidos y se concentran en la glandula tiroides. La vida media en el suero es

corta (4 a 6 horas), pero esto no se correlaciona con sus efectos clinicos, ya
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que el farmaco permanece en la glandula tiroides e inhibe la sintesis

hormonal aiin cuando los niveles plasmaticos hayan disminuido. ®

El metamizol no debe usarse durante las 3 semanas previas a un barrido
de tiroides ya que su uso incrementa la captacion de pertecnetato o de

yodo radioactivo por parte de la glandula, pudiendo alterar resultados. “

Con el Metamizol, la mayoria de los gatos pueden llegar a la condicion de
eutiroideos en cuestion de tres semanas a dosis de 5 a 15 mg cada 8
horas. Es necesario conocer el titulo de T4 y realizar un hemograma de
monitoreo cada 2 semanas para conocer la cantidad de plaquetas (ya que
inhibe a la ciclooxigenasa). Existen estudios que revelan que puede generar
anemia aplasica y agranulocitosis, aunque sin conocer las causas exactas.
La dosis diaria del Metamizol se incrementa o disminuye hasta encontrar la
dosis minima diaria suficiente para mantener los niveles de T4 en los limites
inferiores normales. Con el PTU también se observan cambios
considerables en un lapso de 2 a 3 semanas a dosis de 50 mg cada 8

horas. ?Y3

Se habla de dos vias de administracion del medicamento, que son la oral
y la transdérmica a través de un gel organico que se aplica sobre la
superficie interna del pabellon auricular. (Y ' En un estudio realizado en

44 gatos que recibieron tratamiento con metamizol a una dosis de 2.5 mg
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cada 12 horas, 17 de forma oral y 27 de forma trasdérmica, se encontré que
después de 4 semanas la terapia oral mostré6 mayor numero de efectos

gastrointestinales adversos (23.5%) que la via transdérmica (0.04%). ©
El tratamiento con antitiroideos a largo plazo tiene ventajas frente a la
cirugia y el yodo radioactivo ya que no produce complicaciones como el

hipoparatiroidismo, ademas de ser mas facil de aplicar. @

Tiroidectomia. Para realizar la técnica quirdrgica es necesario confirmar el

diagndstico mediante gammagrafia (captacion de yodo) para visualizar los
I6bulos afectados, evaluar la funcion renal y estabilizar al animal mediante
farmacos antitiroideos como el metamizol o con propranolol durante 10
dias, seguida por yodato de potasio por otros 10 dias como alternativa
preoperatoria. La administracion de propranolol se debe considerar en
animales con taquiarritmias u otros defectos adrenérgicos excesivos. La
dosificacion inicial debe ser de 2.5 a 5 mg cada 8 horas por lo menos
durante 2 dias antes de la cirugia. El propranolol no debe usarse en

presencia de insuficiencia cardiaca congestiva. (16)

Para establecer un diagndstico se debe tomar en cuenta si el problema se
presenta de manera unilateral o bilateral. Si es unilateral la tiroidectomia es

curativa y no hay riesgo de desarrollo de hipotiroidismo ni de
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hipoparatiroidismo; restableciéndose los niveles hormonales en 2 a 3

meses posteriores a la cirugia y no requiere completarse con tiroxina. @

Cuando la tiroidectomia es unilateral pero la afeccidon es bilateral, es
posible evitar el hipotiroidismo vy el hipoparatiroidismo; pero se advierte la

recurrencia de la enfermedad en aproximadamente un afio.

Si la tiroidectomia es bilateral y el padecimiento también lo es, se corre el
riesgo de presentacion de hipotiroidismo, asi como de, hipoparatiroidismo,
por lo que se requiere el monitoreo de los niveles de calcio. @ En animales
con una glandula paratiroides externa notoria, se recomienda usar una
técnica extracapsular modificada que es superior a la tiroidectomia
intracapsular (subcapsular). EI método subcapsular es mas adecuado para
la preservacion de las glandulas paratiroides, pero la recurrencia

posoperatoria del hipertiroidismo representa un riesgo mas importante. @

No se debe usar atropina ni halotano debido a sus efectos adversos sobre
las taquiarritmias. Durante todo el procedimiento se debe usar un monitor
cardiaco. Si se procede a la tiroidectomia unilateral, la paratiroides craneal
se debe preservar en el caso de que una recurrencia requiera la extirpacion
de la tiroides remanente. Si se realiza una tiroidectomia bilateral, se debe
preservar al menos una glandula paratiroides craneal. Después de la

cirugia es necesario monitorear los niveles séricos de calcio por los
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siguientes 3 dias para detectar signos de hipocalcemia, los cuales al
descender a 1.74 Ul (7 mg/dl) o menos deberan ser tratados con gluconato
de calcio al 10% (1 a 3 ml) IV, seguida por 6 a 8 ml en 100 ml de solucion
salina 2 veces al dia. Ademas se deben administrar 0.03 mg/kg/dia de
dihidrotaquisterol (DHT) que es una forma de vitamina D durante 3 dias,
seguidos por 0.01 a 0.02 mg/kg/dia. Este tratamiento puede retirarse en la
mayor parte de los casos, ya que mas del 60% de los gatos tienen tejido
paratiroideo accesorio. Asi mismo, el calcio sérico puede normalizarse por

medio de un mecanismo independiente de la hormona paratiroidea (PTH).

(4)

Se ha recurrido a una técnica de transplante de paratiroides con una
dificultad considerablemente alta y de manera experimental aunque con

una baja probabilidad de presentarse una hipocalcemia. ®)

Yodo radioactivo. Este isétopo destruye el tejido hiperfuncional sin afectar al

tejido tiroideo sano, esta reportado con un 95% de efectividad en gatos. Es
un procedimiento seguro, simple y no invasivo. ®La aplicacion de yodo por
unica ocasion puede llegar a convertir a un gato hipertiroideo en eutiroideo
en 8 dias o menos; aunque en el 2% de los gatos se puede presentar

hipotiroidismo.
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La dosis puede variar de 80 a 120 mBq/IV en casos leves, de 130 a 150
mBqg/lV para casos moderados y de 160 a 200 mBq/IV para los casos
considerados severos; sin embargo, para determinar la dosis se requiere de

la medicion de los niveles séricos de tiroxina.

Las desventajas son el periodo de hospitalizacion post — aplicacion que
puede variar de 2 dias a 2 semanas dependiendo de la legislacion del lugar
en donde se realice el tratamiento; ademas de no realizarse en México. Es
un tratamiento costoso y esta regido por la legislacion de cada lugar por

considerarse de material radiactivo. ?¥ >

Prondstico

Generalmente es bueno, sobre todo si se realiza un diagnéstico certero y se
emplean de manera adecuada los procedimientos terapéuticos. Aunque depende
del estado fisico al momento del diagndstico, la edad y la presencia de
enfermedad simultanea en otro sistema importante. Siempre considerando las
posibles complicaciones que se pueden presentar con cada una de ellas y que un

gato con enfermedad renal tiene un prondstico menos favorable. (1.2y3)

Estudios de esperanza de vida con cada tratamiento sugieren que esos gatos
viven alrededor de dos afos, en promedio. Los factores prondsticos importantes

son los datos histolégicos de la neoplasia y la naturaleza funcional de la misma.
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Obviamente es mejor en gatos con hiperplasia adenomatosa que en aquellos con

carcinomas invasores, malignos o ambos. (!

Los gatos caquécticos de mayor edad con afeccién tiroidea bilateral se tratan
mejor con yodo radioactivo. La tolerancia del gato a los antitiroideos por via oral
como modo de tratamiento primario o como farmacos preoperatorios también

afecta el prondstico final. ("

HIPOTIROIDISMO FELINO

Introduccion

El hipotiroidismo es un trastorno enddocrino diagnosticado con frecuencia en
perros y rara vez en gatos. Los signos clinicos asociados con hipotiroidismo son
multiples porque las hormonas tiroideas producen efectos sobre casi todos los

tejidos corporales. ¥

Algo mas del 95% de los casos de hipotiroidismo canino son primarios y se
deben a un proceso destructivo que compromete a la glandula tiroidea. Los casos
restantes son secundarios a enfermedad hipotalamica o hipofisiaria. El
hipotiroidismo primario adquirido natural se ha documentado en gatos. Los
informes proveyeron evidencias de un proceso autoinmunitario. '”¥ '® Otro estudio

evaluo una forma congénita de hipotiroidismo en gatos Abisinios y de pelo corto
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debido a un defecto en la actividad peroxidasa de la tiroides causando un dafio en
la organificacion del yodo en estos gatos. ® ¥ 20 |a actividad de peroxidasa
tiroidea se midioé en un extracto del tejido de tiroides pero no estaba vinculado con
la membrana, lo que sugiere una pérdida de anclaje. Se ha descrito hipotiroidismo
surgido por una inhabilidad de la glandula tiroides para responder a la tirotropina
(TSH) en una familia de gatos japoneses. No se han informado casos de

hipotiroidismo secundario o terciario en esta especie. Y2

La mayor parte de las descripciones clinicas en la literatura veterinaria se han
confinado a informes anecdéticos, con varias descripciones tempranas basadas
en impresiones clinicas mas que en la medicion de concentraciones sanguineas

de hormona tiroidea. "

Los médicos veterinarios reconocen cada vez con mayor frecuencia las
concentraciones séricas bajas de T4 debido a la inclusion de cifras séricas en el
panel sanguineo de gatos que ofrecen ahora muchos laboratorios comerciales.
Por desgracia, la muestra de sangre a menudo se envia para valorar otro
problema y la concentracion baja de T, es un dato inesperado y a veces
desconcertante. En la mayor parte de esos gatos, la concentracion sérica baja de
T, obedece a los efectos supresores de la enfermedad no tiroidea sobre la
concentracion sérica de T4, es decir, el sindrome del eutiroideo enfermo y no del

hipotiroidismo. "
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Etiologia

Por lo general, el hipotiroidismo inducido de manera iatrogénica obedece al
tratamiento de hipertiroidismo y es mucho mas frecuente que el hipotiroidismo
adquirido de manera natural en gatos. Este tipo de hipotiroidismo puede originarse
por tiroidectomia bilateral, tratamiento con yodo radioactivo o una dosis excesiva
de antitiroideos. Segun la terapéutica para el hipotiroidismo, las concentraciones
plasmaticas de hormona tiroidea pueden declinar hasta cifras subnormales en el
transcurso de horas (luego de intervencién quirurgica), dias (antitiroideos) o
semanas a meses (yodo radioactivo). Los unicos signos de hipotiroidismo que
aparecen en muchos de esos gatos son una menor actividad y tendencia a subir
de peso. Esos cambios a menudo parecen buenos al propietario de un gato
previamente hipertiroideo. Por lo general, no se solicitan complementos de
hormona tiroidea a menos que el letargo se vuelva intenso, aparezca anorexia o

se presenten signos dermatolégicos.

El hipotiroidismo primario de inicio en el adulto y adquirido de manera natural no
se ha documentado bien en gatos. Se ha emitido un informe sobre un gato con
tiroiditis linfocitica e hipotiroidismo clinico. ("® ¥ 2 Estudios histopatologicos de la
tiroides de gatos han revelado varias alteraciones separadas congruentes con
hipotiroidismo adquirido de manera natural, lo que incluye atrofia, tiroiditis
linfocitica, amiloidosis, quistes ultimobranquiales, foliculos quisticos y bocio

(aumento de tamafo de la glandula tiroides). Por desgracia, en esos estudios
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anatomopatoldgicos no se hizo una correlacion entre los datos histologicos y la

enfermedad clinica.

El hipotiroidismo primario congénito que produce enanismo desproporcionado se
reconoce con mayor frecuencia que el hipotiroidismo de inicio en la edad adulta en
gatos. Las causas informadas de hipotiroidismo incluyen un defecto en la
biosintesis de hormona tiroidea, mas notablemente un defecto en la organificacion
de yodo y disgenesia tiroidea. @) La endogamia de los gatos afectados origind
hipotiroidismo en toda la descendencia, en tanto la cria de los gatos afectados con
animales no relacionados dio como resultado crias con fenotipo normal. Esos
resultados sugieren un modo autosémico recesivo de herencia para la enfermedad
en esta familia de gatos. Aunque rara, se ha informado que la deficiencia de yodo

causa hipotiroidismo en crias alimentadas con una dieta solo de carne. ™

Signos Clinicos

El inicio de los signos clinicos tiene lugar a diferentes edades pero en general
comienza a edad avanzada y no se ha observado predisposicion por sexo. El
hipotiroidismo espontaneo es una entidad clinica rara y que no tiene predileccion

por una edad, raza o sexo.

Algunos de los gatitos afectados mueren antes de que se sospeche o
diagnostique el padecimiento, la mayoria parecen normales al momento del

nacimiento, pero a las 4 semanas su indice de crecimiento se reduce y su
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pequeio tamafo se pronuncia comparado con sus hermanos de camada
eutiroideos. Los gatitos con resistencia de TSH se deterioraran rapidamente y la
mayoria moriran antes de las 16 semanas de edad. Sin embargo, los gatitos con
una actividad peroxidasa defectuosa sobreviviran, y como adultos, su apariencia y

(23

actividad anormal a menudo es menos notable. ®® El cuadro no. 3 resume una

lista de signos clinicos comunmente observados.

Cuadro 3
PRINCIPALES SIGNOS OBSERVADOS N HIPOTIROIDISMO ADQUIRIDO Y
CONGENITO
Hipotiroidismo adquirido Hipotiroidismo congénito
Letargo Enanismo desproporcionado
Falta de apetito Letargo
Obesidad Pereza mental
Piel gruesa y con seborrea Estrefimiento
Pelaje seco de facil depilacion Hipotermia
Alteraciones en el crecimiento del pelo Bradicardia
Alopecia de pabellones auriculares Retencidn de pelaje de cachorro
Mixedema de la cara Retencién de dientes temporales
Distocia Cabeza ancha y corta

Bradicardia
Hipotermia leve

Cabe aclarar que los siguientes signos han sido informados en pacientes

caninos, debido a que no existen informes de tal semiologia en gatos.

1. Signos neuromusculares. Enfermedad de la neurona motora baja, déficit

vestibular periférico, megaesofago y paralisis laringea. @



38

2. Signos _oculares. Depésitos de lipidos en la cornea y uveitis ulcerativa

corneal. ¥

3. Signos _reproductivos. En hembras hay infertilidad, intervalos prolongados

entre celos, falta de ciclos, ciclos débiles o silentes, sangrado estral
prolongado, nacimiento de cachorros débiles, agonizantes o muertos. En
machos hay falta de libido, atrofia testicular, hipospermia, azoospermia e

infertilidad.

4. Signos cardiacos. Bradicardia, arritmias y funcidon ventricular izquierda

deteriorada. ¥

5. Signos _dermatoldgicos. Las manifestaciones dermatoldgicas tempranas

comprenden sequedad, descamacion y muda excesiva. La falta de
crecimiento piloso debido al cese de la fase anagena conduce a alopecia
simétrica progresiva. El patrén de pérdida de pelo suele ser bilateral y
simétrico, en especial sobre los flancos, region ventral del cuello, regién
dorsal del rabo y en los puntos de presion. La piel puede hallarse
hiperpigmentada y en algunas ocasiones engrosada debido al mixedema.
Puede haber prurito asociado con dermatosis secundarias como seborrea,
dermatitis por Malassezia y pioderma estafilocécica. El traumatismo debido al

rascado de la piel también puede contribuir a la liquenificacion e
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hiperpigmentacion. La pioderma estafilococica recurrente es un signo inicial

en algunos animales. La hipertricosis es un hallazgo muy raro. "

Diagndéstico
El diagndstico en gatos debe basarse en una combinacidon de interrogatorio,
signos clinicos, datos del examen fisico, concentraciones séricas basales de

hormona tiroidea v, si esta indicado, la respuesta a la TSH o TRH exdgenas. (!

Las pruebas de laboratorio comunes incluyen hemograma completo, bioquimica
sanguinea y urianalisis. Estas pruebas no soélo aportan evidencias para continuar
la investigacién, si no que pueden sugerir otras causas para los signos
dermatologicos como un hiperadrenocorticismo. Los hallazgos de laboratorio
asociados con hipotiroidismo incluyen hipercolesterolemia, hiperlipidemia y anemia
normocitica normocrémica no regenerativa, aunque se desconoce en gatos
adultos con hipotiroidismo adquirido de manera natural, pero en ocasiones se
identifica en gatos hipotiroidismo iatrogénico o congénito. Los resultados en el

urianalisis suelen ser normales. (! 4Y?23)

Por tanto, las pruebas sanguineas iniciales de deteccion recomendadas son
similares a las utilizadas en perros, que son hemograma, colesterol y cifras séricas
basales de T4. La confirmacién del hipotiroidismo requiere evaluar la funcién
tiroidea que a diferencia de los perros, en los gatos se realiza principalmente para

el diagndstico de hipertiroidismo. ('Y ¥
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Las diferentes pruebas utilizadas para la evaluacién de la funcion de la glandula

tiroides son:

1.

Concentracion _sérica basal de T4. Esta medicién parece ser la mejor

prueba de deteccién de hipotiroidismo en el gato. Si los valores basales de
T4 se encuentran dentro del limite normal, es muy probable que el gato
tenga funcién tiroidea normal. En un gato con baja concentracion sérica de
T4 y sin signos clinicos compatibles, se deben considerar factores como el

sindrome de enfermedad eutiroidea. ' Y%

Concentracion sérica basal de T3. Esta concentracidbn no se mide de

manera sistematica en gatos, debido en parte a que la T, sérica es eficaz
para identificar hipertiroidismo en gatos y porque la T3 sérica no es
confiable para detectar hipotiroidismo en perros. En gatos con
hipotiroidismo la concentracion sérica basal de T3 en condiciones normales
debe ser menor que el limite normal inferior. No obstante una concentracion
sérica normal de T3 en un gato con datos apropiados en el interrogatorio y
el examen fisico y concentracion sérica baja de T4 no descarta
hipotiroidismo. Del mismo modo, una concentracion sérica baja de T3 en un
gato con cifras séricas normales de T4 tampoco lo descarta, en especial si

el resto del cuadro clinico no apoya el diagnéstico. ("
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3. Concentracion sérica basal de T4 libre. Tal como ocurre en los perros, la

medicion de T4 libre sérica también puede ser de utilidad aunque no se
mide de manera sistematica en gatos. En felinos saludables, los cambios
en la concentracion sérica de T4 libre son paralelos a los de T4 durante las
pruebas de estimulacion con TSH y TRH. Es conveniente seguir el
protocolo establecido por el laboratorio clinico para asegurar la
interpretacion correcta de los resultados. Las concentraciones de TSH
informadas en gatos con hipotiroidismo son elevadas y se publicaron los
resultados validados. "' Y22 Tal como ocurre en los perros, los resultados
de todas las pruebas pueden estar afectados por factores no tiroideos

como:

e Edad > En animales neonatos los niveles de T4 se incrementan y en
adultos disminuye. @

e Raza - La concentracion sérica tiende a incrementarse en razas
pequefias y a disminuir en las razas grandes.

e Hipoproteinemia - Hay un incremento de hormonas tiroideas causado
por la reduccién de la union a las proteinas plasmaticas. @

e Farmacos - Los glucocorticoides, anticonvulsivos, algunos antibiéticos
(penicilina o trimetoprima — sulfamida), androgenos, fenilbutazona,
quinidina, propiltiouracilo, salicilatos, sulfonilureas, carprofeno vy

dopamina reducen la concentracion de T4. @
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e Sindrome de enfermedad eutiroidea - Numerosas afecciones agudas y
cronicas reducen la T4, como enfermedades renales, hepaticas, diabetes
mellitus, enfermedades infecciosas, disfuncion gastrointestinal,

hiperadrenocorticismo y demodicosis.

4. Prueba de estimulacion con TSH. Se utiliza para confirmar el diagndstico de

hipotiroidismo primario adquirido de manera natural, en particular cuando
una enfermedad sistémica puede estar afectando las concentraciones
séricas basales de hormona tiroidea o cuando una concentracién sérica
baja de T4 es un dato inesperado en un panel de quimica de felinos. (" En el
cuadro no. 4 se sintetizan los protocolos recomendados para estas

pruebas.
En gatos eutiroideos, la concentracion sérica de T4 aumenta 2 a 3 pg/dl
luego de la estimulacion. En gatos con hipotiroidismo, se detectara un

aumento de <1 pg/dl. ("

5. Prueba de estimulacion con TRH. Puede usarse en lugar de aquella en la

que se utiliza TSH para valorar la funcion de la tiroides. Una ventaja es su
capacidad para identificar hipotiroidismo secundario. Sin embargo todavia
no se ha informado éste en gatos vy, las dificultades para interpretar esta
prueba en comparaciéon con la de TSH superan las ventajas de la

identificacion precisa de hipotiroidismo secundario. ")
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En esta prueba, la concentracion sérica de T4 después de la estimulacion
aumenta de 1 a 2 pg/dl. Si no existe un amento de este nivel se piensa en

una disfuncién hipofisiaria, tiroidea o enfermedades concurrentes. !

Cuadro 4
PROTOCOLOS RECOMENDADOS PARA LAS PRUEBAS DE
ESTIMULACION CON TSH Y TRH
Via de Tiempos de
administracion muestreo de sangre

TSH
5 Ul / gato IM, SC 0, 10 - 12 h después
2.5 Ul/ gato IM 0, 8 - 12 h después
1 Ul / gato \Y 0, 4 h después
1 Ul / gato vV 0, 7 h después
5 Ul / gato \Y 0, 4 h después
TRH
0.1 mg/ gato \Y 0, 4 h después
0.1 mg/ kg vV 0, 6 h después
0.1mg/ kg \Y 0, 4 h después

En conclusién una concentracion sérica normal de T4 apoya eutiroidismo, pero si
es baja en un gato que ha sido objeto de tiroidectomia o de tratamiento con yodo
radioactivo o bien en una cria con enanismo desproporcionado, apoya el
diagndstico de hipotiroidismo. El diagndstico definitivo debe fundamentarse en la

respuesta al tratamiento de prueba con levotiroxina sodica. ("

Tratamiento

El tratamiento se mantiene durante toda la vida y debe iniciarse una vez que se

ha establecido el diagndstico de hipotiroidismo. La levotiroxina sddica o sintética
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es la terapia inicial de eleccién. Se recomienda comenzar con una dosis de 0.05 —
0.1 mg cada 24 horas y la evaluaciéon de la concentracién de T4 antes y después
de administrar el suplemento se realiza después de 3 a 4 semanas. En un felino
con hipotiroidismo documentado, los signos clinicos no se resolvieron a pesar de
que las concentraciones de T4 antes y después de suministrar el suplemento se
encontraban dentro del limite normal, hasta que la concentracion de TSH

disminuyd a limites normales. )

El objetivo de la terapéutica es resolver los signos clinicos de hipotiroidismo en
tanto se evitan signos de hipertiroidismo. Por lo general, esto puede lograrse al
conservar las cifras séricas de T4 entre 1.5 y 3.0 ug/dl. La dosificacién y la
frecuencia de administracion de levotiroxina soédica tal vez requieran
modificaciones para alcanzar esos objetivos. Si las concentraciones séricas de
hormona tiroidea son normales después de 4 a 6 semanas de tratamiento, pero no

hay respuesta clinica, se debera valorar el diagnéstico.

Prondstico

Depende de la causa subyacente y de la edad del gato al momento en que
aparecen signos clinicos. Con el tratamiento apropiado, la esperanza de vida de
un gato adulto con hipotiroidismo primario debe ser normal. La mayor parte de las
manifestaciones clinicas, si no es que todas, se resuelven después de administrar
complementos de hormona tiroidea. El prondstico de crias con hipotiroidismo

congénito es reservado y depende de la gravedad de los cambios esqueléticos al
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momento en que se inicia el tratamiento. Aunque muchos de los signos clinicos se
resuelven con la terapéutica, es posible que persistan o aparezcan problemas

musculo - esqueléticos debido a desarrollo anormal de huesos y articulaciones. M

HIPERADRENOCORTICISMO

Introduccion

Se considera una enfermedad endodcrina rara en gatos, de caracter debilitante y
que disminuye la calidad de vida del animal. También es conocida como
enfermedad de Cushing y es frecuentemente mal diagnosticada como diabetes
mellitus. Es causada por un exceso de cortisol debido a un tumor adrenal funcional
o0 a la produccion andmala de hormona adrenocorticotropica (ACTH) en una

glandula hipofisiaria anormal. Y24

Cerca del 85% de los casos de felinos con hiperadrenocorticismo son
clasificados como hipofisiarios y aproximadamente el 15% de los casos como
tumores adrenales. Se considera al tratamiento quirurgico como una de las
opciones mas viables. Los gatos de mediana y avanzada edad, asi como las
hembras son las mas frecuentemente afectadas y hasta ahora no hay una

predisposicion por raza establecida. ¢¥2)
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Aproximadamente en el 80% de los casos de hiperadrecorticismo se ha
documentado la presencia de diabetes mellitus. Los gatos son especialmente
sensibles a los efectos diabetogénicos de los esteroides, y la resistencia a la

insulina es cominmente encontrada en casos de hiperadrenocorticismo. ¢ 24

Se debe sospechar de esta enfermedad como un proceso concurrente en
cualquier paciente diabético donde la regulacion insulinica es defectuosa o en
donde las infecciones secundarias son comunes o recurrentes. Cabe mencionar
que los tumores adrenales en gatos pueden secretar un exceso, no solo de

cortisol, sino también de esteroides sexuales como la progesterona. 2627

Anatomia y Fisiologia
Las glandulas adrenales son dos situadas en el polo anterior de cada rifién y
constan de dos capas celulares:
e Cortical que se divide en tres zonas a su vez:

» Fascicular que secreta glucocorticoides con actividad glucogénica que
permiten la formacién de glucégeno a nivel del higado a partir de la
glucosa. ®¥

» Glomerular que secreta mineralocorticoides con actividad electrolitica
(como la aldosterona y la desoxicorticosterona) responsables de
mantener el balance de iones Na y K e hidrogeniones en los liquidos

extracelulares e intracelulares. ?%
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» Reticular que secreta hormonas sexuales con accidn androgénica y
estrogénica. %%
e Medular donde se producen dos tipos de hormonas:

» Adrenalina - Importante en los ajustes ante situaciones de estrés ya que
contrarrestra la accion depresiva de la insulina, aumentando la
concentracion de la glucosa sanguinea (hiperglucemiante). ¢4

» Noradrenalina - Se relaciona con los estados de activacion del
organismo y sirve a la vez como neurotransmisor en las fibras

postganglionares del sistema nervioso simpatico. ?%

La ACTH es una proteina secretada por las células aciddfilas de la hipdfisis que
favorece el tropismo, crecimiento y actividad normal de las capsulas adrenales
provocando la formacion y liberacion de una parte de sus hormonas. En la figura
no. 2 se observa un diagrama del eje hipotalamo — hipodfisis — adrenales. La ACTH
posee otras acciones, aunque menos importantes como favorecer la liberacion de
las grasas de los lugares de acumulacion; la coagulacion sanguinea; aumenta la
formacion de acetilcolina facilitando asi las contracciones musculares; regula
ademas la formacion por parte del rindn de un factor que actua activando la
eritropoyetina, que estimula la medula 6sea para que produzca eritrocitos y posee

una ligera accion pigmentante sobre la piel. ?¥
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Hipotalamo CRH
(+)
\ 4
Hipofisis ACTH
Glucocorticoides
(+) Mineralocorticoides
| Hormonas sexuales
Adrenales @
Adrenalina

Noradrenalina

Figura no. 2 Eje hipotalamo — hipdfisis — adrenales

Etiologia

Es generado por un exceso cronico de glucocorticoides; en el cual,
presentandose de manera natural, el hiperadrenocorticismo esta causado por una
hiperfuncion primaria de la glandula hipéfisis o adrenal, mientras que el iatrogénico
estd causado por la administracion sintética de glucocorticoides. De las dos
causas del trastorno que se presenta de manera natural, el hipofisiario
dependiente es consecuencia de una secrecion excesiva de hormonas
adrenocorticotropicas (ACTH); de un adenoma que nace en la pars distalis o
intermedia de la glandula hipdfisis, que induce una hiperplasia adrenocortical

bilateral. ?%28y29)
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El adenoma o carcinoma unilateral de Ila corteza adrenal secreta
automaticamente un exceso de cortisol, causando una supresion de la secrecion

hipofisiaria de ACTH y una atrofia de la corteza adrenal contralateral. ?®

La produccion excesiva de cortisol resultante tiene varias consecuencias, pero en
gatos hay un predominio del efecto diabetogénico. Asi la mayoria de los gatos,
cerca del 80%, presentan diabetes mellitus, a menudo mal regulada. No obstante,
a diferencia de la acromegalia, los gatos afectados también presentan signos de
debilitamiento como agotamiento, pérdida de peso y una fragilidad extrema de la

piel con sus complicaciones correspondientes. (24)

De los gatos con tumores adrenocorticales funcionales, aproximadamente las
dos terceras partes presentan un adenoma unilateral; el resto presentan un
carcinoma adrenal. ®® Los tumores adrenales que secretan progesterona también
se han reconocido en gatos, aunque raramente. Los signos clinicos son similares
a los de los gatos con tumores que secretan cortisol pero, al igual que el perro, es

necesaria la medicion de los precursores de cortisol para el diagndstico. ?¢¥2")

Signos clinicos

La edad de inicio promedio de esta enfermedad en los gatos es de 10.4 afios.
No parece tener predileccion asociada a la raza y es mas frecuente en las

hembras, cerca del 78% de los casos informados, se presenta en ellas. ®°Y3"
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Los signos frecuentes y caracteristicos comprenden poliuria, polidipsia, polifagia;
asociados a la diabetes mellitus concomitante. También se observa obesidad,
sobre todo en etapas iniciales y abdomen penduloso consecuencia de la debilidad
muscular con hepatomegalia. La depresion y la pérdida de peso se observan en

menos del 25% de los casos. Y2

1. Signos_dermatoldgicos: Incluyen alopecia del tronco y abdomen, pelaje
descuidado, piel delgada, comedones, hiperpigmentacion, seborrea,
formacion de hematomas y abscesos. En algunos gatos la fragilidad
excesiva de la piel conduce a desgarros provocados por la manipulacion
normal, asi como infecciones secundarias graves y dehiscencia repetida

de las heridas. ?+30v32)

2. Signos _poco comunes: Se han informado abscesos faciales, cistitis

bacteriana o micética, piotorax, bronquitis y rinitis. ("

Diagnostico
1. Hemograma: Los recuentos de leucocitos y eritrocitos se encuentran
constantemente dentro de limites normales, aunque pueden registrarse
cambios hematoldgicos como leucocitosis madura, neutrofilia, eosinopenia,
linfopenia y monocitosis. Esta prueba en gatos con hiperadrenocorticismo

no contribuye con datos para el diagnostico final. (' 4Y23)
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2. Bioguimica sanguinea: Las anormalidades que se observan mas a menudo

son hiperglucemia, hipercolesterolemia y un incremento leve de ALT y FA,
asociado a la lipidosis hepatica consecuencia de la diabetes. Por lo general,
cada una de esas alteraciones se atribuye a diabetes mellitus mal regulada.
En realidad, mas del 80% de los gatos diagnosticados con
hiperadrenocorticismo tuvo diabetes mellitus concurrente. La hepatopatia y

la FA inducida por esteroides son Unicas en perros. (+4Y2%)

3. Urianalisis: En un 75 a 80% de los casos se han obtenido al azar
densidades urinarias mayores de 1.020; sin embargo, mas del 80% tuvo

diabetes mellitus con hiperglucemia y glucosuria. "

4. Hallazgos en imagenologia: En las radiografias, la mayor parte de los gatos

tuvo hepatomegalia y abdomen penduloso, aunque ninguna otra
anormalidad fue frecuente. La ultrasonografia es un excelente recurso para
diferenciar entre un hiperadrenocorticismo dependiente de la hipodfisis y uno
por neoplasia adrenocortical al encontrarse una glandula agrandada,
deformada o comprimida. M La tomografia computarizada y la resonancia
magnética son de utilidad para la deteccibn de tumores pero aun se

consideran pruebas costosas y no estan ampliamente disponibles. 3

En el cuadro no. 5 se resumen los protocolos diagnodsticos de las siguientes

pruebas:
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5. Prueba de respuesta a la ACTH: Aunque es una prueba valiosa en gatos, el

40 a 50% de los gatos con hiperadrenocorticismo presentado de manera
natural tiene resultados dentro del rango de referencia (>450 nmol/l); por
esta razon, no se considera una prueba tan sensible en la deteccion.
Aunque si se sospecha de hiperadrenocorticismo iatrogénico, esta prueba
sigue siendo la de eleccion para detectar una supresion adrenocortical

secundaria. ?®28Y33)

6. Relacion cortisol - creatinina en orina: Esta relacién parece ser una prueba

sensible que puede usarse para ayudar al diagndstico; sin embargo, es
comun encontrarse con falsos positivos en gatos con una enfermedad no
adrenal moderada o grave; por lo que los resultados requieren confirmarse
con otra prueba. Se requiere que la muestra sea colectada en casa por el
propietario del gato, para evitar situaciones estresantes que pudieran

interferir con los niveles de cortisol. 34Y3%

7. Prueba de supresion con dexametasona a dosis baja: Los gatos sanos

suprimen sus valores de cortisol en por lo menos el 50% del valor basal en
las primeras 3 a 4 horas, y luego los valores permanecen por debajo de 30
nmol/l a las 8 horas. Los gatos con hiperadrenocorticismo dependiente de la
hipdfisis (HDH) disminuyen los valores de cortisol a las 3 a 4 horas pero

vuelven a aumentar a las 8 horas a valores > 40 nmol/l. Los gatos con
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tumor adrenal (TA) no disminuyen los valores a las 3 horas y permanecen

con valores > 40 nmol/l a las 8 horas. (!

8. Prueba combinada de supresion de dexametasona — ACTH: Casi todos los

gatos con hiperadrenocorticismo no muestran supresion de cortisol en el
suero después de la administracion de dexametasona, y mas de la mitad de
ellos presentan una respuesta claramente exagerada a la administracion de
ACTH. En cambio los gatos sanos y casi todos los gatos diabéticos exhiben
una supresion del cortisol en el suero después de la dexametasona y tiene

una respuesta del cortisol normal después de la administracién de la ACTH.

(25, 28 y 33)

9. Prueba de supresion de dexametasona a dosis alta: Esta prueba ayuda a

diferenciar el hiperadrenocorticismo dependiente de la hipodfisis del tumor
adrenocortical en gatos confirmados con el padecimiento. En gatos con
neoplasia adrenocortical funcional, la dexametasona en dosis alta nunca
suprime de manera adecuada la concentracion de cortisol en el suero,
mientras que los hipofisiarios dependientes si la suprimen en el 50% de los

casos. ?°Y?28)

10. Determinacién de ACTH en plasma: Se considera una prueba valiosa para

diferenciar el origen del hiperadrenocorticismo en gatos con signos clinicos

y resultados de laboratorio que confirmen el diagndstico; la concentracion
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de ACTH enddégena es elevada en gatos con hiperadrenocorticismo

hipofisiario dependiente, mientras que con tumores adrenocorticales

funcionales es baja o indetectable. (

25y 28)

La siguiente tabla resume los protocolos diagnosticos empleados en las distintas

pruebas mencionadas:

Cuadro 5

PROTOCOLOS DIAGNOSTICOS PARA HIPERADRENOCORTICISMO

PRUEBAS

PROTOCOLO DIAGNOSTICO

Prueba de respuesta a la
ACTH

Relacién cortisol: creatinina
en orina

Prueba de supresion con
dexametasona a dosis baja

Prueba combinada de
supresion de
dexametasona / test de

respuesta ala ACTH

Prueba de supresion de
dexametasona de dosis
alta

Medir cortisol en el suero.

Administrar ACTH IV (tetracosactida 0.125 mg(].
Tomar muestra post - ACTH para la determinacion
de cortisol 60 — 90 minutos después.

Tomar muestra de orina del gato en casa.
Realizacion de urianalisis.

Tomar muestra de sangre para la determinacion de
cortisol.

Administrar dexametasona IV (0.01 mg / kg).

Tomar muestra post — dexametasona para la
determinacion de cortisol 3 — 4 horas y 8 horas
después.

Tomar muestra de sangre para la determinacion de
cortisol.

Administrar dexametasona IV (0.01 mg / kg).

Tomar una muestra post — dexametasona para la
determinacion de cortisol 4 horas después.
Inmediatamente después administrar ACTH IV
(tetracosactida 0.125 mgQl

Tomar muestra post - ACTH para la determinacion
de cortisol 1 hora después.

Tomar muestra de sangre de referencia para la
determinacion de cortisol.

Administrar dexametasona IV (0.1 - 1.0 mg / kg).
Tomar muestra post — dexametasona para la
determinacion de cortisol 3 — 4 horas y 8 horas
después.
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Concentracion de ACTH Tomar plasma en un tubo refrigerado con un
endogena en el plasma inhibidor de proteasa, si se dispone.
Separar inmediatamente y congelar el plasma hasta
la prueba.

Tratamiento

El hiperadrenocorticismo genera debilidad acentuada en gatos. Aunque el
tratamiento es dificil y el prondstico reservado, por lo general se intenta controlar
la enfermedad debido al deterioro fisico de los gatos afectados. ™ Un resumen
completo de la terapia contra el hiperadrenocorticismo se muestra en el cuadro

No. 6.

1. Manejo médico: Debido a las complicaciones presentadas en la piel de los

gatos afectados, se requiere minimizar el manejo lo mas posible mediante
el uso de farmacos adrenocorticoliticos como el mitotane (agente citotdxico
que causa necrosis selectiva de las zonas fascicular y reticular) aunque su
disponibilidad es cada vez mas escasa, 0 con bloqueadores de la sintesis

de cortisol como el ketoconazol, trilostano o metirapone. (Y%

El mitotane es un agente citolitico adrenocortical que se ha utilizado
extensivamente en el tratamiento del hiperadrenocorticismo en perros. Se
han empleado muchos protocolos diferentes de este tratamiento en gatos
con un éxito limitado a corto plazo; sin embargo, los resultados a largo

plazo, generalmente, han sido desalentadores. ®* 28 ¥ * E| farmaco no
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suprime de manera eficaz la funciéon adrenocortical ni alivia los signos
clinicos del trastorno, incluso después de periodos prolongados de

(@5 ¥y 28 Son relativamente comunes los efectos

tratamiento diario.
secundarios tales como anorexia, vomitos y letargia, incluso en gatos en los
que el farmaco no ha disminuido las concentraciones de cortisol en el

suero.

El ketoconazol es un farmaco utilizado principalmente para el tratamiento
de trastornos micoticos, inhibe el primer paso de la biosintesis de cortisol
(de colesterol a pregnenolona) y, con menor extension, la conversion del
desoxicortisol — 11 a cortisol. Aunque el ketoconazol se ha usado
satisfactoriamente tanto en humanos como en perros con
hiperadrenocorticismo, no suprime de manera fiable Ila funcion
adrenocortical en gatos sanos, o en gatos con hiperadrenocorticismo, y
puede causar efectos secundarios graves como trombocitopenia. ®°Y2?® Se

ha empleado a dosis de 30 mg / kg / dia cada 12 horas. ©©

El metirapone es una droga que inhibe la accion de la beta — hidroxilasa —
11, que es la enzima que convierte el desoxicortisol — 11 en cortisol y se ha
usado con distintos resultados en gatos con hiperadrenocorticismo. Las
dosis totales que se han usado varian entre 250 y 500 mg / dia. > 28.37y38)

El metirapone reduce tanto las concentraciones de cortisol estimulado por

ACTH como el basal y mejora los signos clinicos del trastorno. La mayoria
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de los gatos parecen tolerar razonablemente bien el farmaco, pero algunos
presentan vomitos y anorexia. Se recomienda usarla a corto plazo como
preparacion para una adrenalectomia aunque es un medicamento limitado y

dificil de obtener. ®®

El trilostano inhibe de manera reversible el sistema de la enzima
deshidrogenasa 3 — beta — hidroxiesteroide lo cual disminuye la sintesis
tanto de glucocorticoides como de mineralocorticoides. Este farmaco es un
tratamiento médico eficaz en perros y los resultados preliminares indican
que también puede ser buen tratamiento médico en gatos con la misma
condicion. Se han informado tratamientos que varian una dosis diaria de
entre 4.2 a 13.6 mg/ kg. ®® No se advierten efectos secundarios especificos
relacionados con el medicamento, pero algunos gatos han muerto por
insuficiencia renal, lo cual también se ha informado en perros. Este farmaco
es extremadamente util en la fase preoperatoria de una adrenalectomia,
pero también puede ser util como agente unico en el manejo a largo plazo

de algunos gatos.

2. Radioterapia: La radioterapia hipofisiaria con Cobalto 60 puede ayudar a
disminuir el tamafio del tumor y prolongar la supervivencia en gatos con
tumores grandes o invasivos, y también ofrece una posible curacion en
gatos con hiperadrenocorticismo hipofisiario dependiente. Sin embargo, ya

que los resultados son a largo plazo, muchos de los casos de gatos
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enfermos mueren antes de ver cambios debido a complicaciones atribuibles
al hiperadrenocorticismo. Por esta razon se recomienda comenzar con el
manejo médico, seguido del quirdrgico para finalizar con la radiacion. La
gran desventaja es la disponibilidad y alto costo, asi como la anestesia

frecuente y periodos de hospitalizacion largos para realizar el tratamiento.

(23)

. Manejo quirurgico: La adrenolectomia parece ser el método mas

satisfactorio para tratar gatos con hiperadrenocorticismo. (2 33:38.40.41y42)

e La adrenolectomia unilateral deberia realizarse en gatos con un tumor
adrenocortical unilateral que secrete cortisol. ¢
e La adrenolectomia bilateral debe realizarse en gatos con hiperplasia

adrenocortical bilateral hipofisiario — dependiente. (23)

Dentro del tratamiento preoperatorio, se suspende la alimentacion durante
12 horas antes del procedimiento. Se recomiendan volumenes
conservadores de liquidos por via IV, ademas de antibidticos por via
parenteral. En gatos con diabetes mellitus debe administrase insulina de
accion intermedia. " Los gatos a los que se les realiza una adrenalectomia
unilateral, generalmente, requieren una complementacion de glucocorticoides
durante aproximadamente 2 meses después de la operacion, hasta que la
funcién secretora de glucocorticoides de la glandula contralateral atrofiada se

recupera. En cambio, los gatos que son candidatos a una adrenalectomia
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bilateral requieren tratamiento de por vida con hormonas mineralocorticoides

y glucocorticoides. )

Los gatos con hiperadrenocorticismo generalmente tienen una resolucion
de los signos clinicos y de las anormalidades fisicas a los 2 a 4 meses
después de la cirugia. “° ¥ %2 Ademas, algunos gatos disminuyen sus

necesidades de terapia exdgena con insulina. ©¥2%

En gatos con hiperadrenocorticismo dependiente de la hipdfisis a los que
se les realiza una adrenalectomia bilateral satisfactoria, siempre se debe
recordar que el defecto hipofisiario permanece; estos gatos pueden
desarrollar mas adelante signos neuroldgicos asociados con un tumor

hipofisiario compresivo. *)

La hipofisectomia transfenoidal microquirirgica ha sido descubierta
recientemente como un método de tratamiento eficaz en gatos con
hiperadrenocorticismo hipofisiario dependiente. @9 Las desventajas de este
meétodo son la necesidad de un cirujano altamente especializado, equipo de
tomografia computarizada y el desarrollo de hipo - hipofisiarismo durante el
periodo posoperatorio inmediato causando hipocorticismo, hipotiroidismo vy
diabetes insipida transitoria; por esta razén, se requiere terapia de
sustitucién con glucocorticoides, tiroxina y desmopresina durante al menos

2 a 4 semanas o para el resto de vida después de esta cirugia. (23)
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Cuadro 6

PROTOCOLOS TERAPEUTICOS SUGERIDOS PARA
HIPERADRENOCORTICISMO

TRATAMIENTO

INDICACION

COMENTARIOS

Terapia médica
Mitotane

Ketoconazol

Metirapone

Trilostano

Radioterapia
Tratamiento de
radiacion
hipofisiaria
cobalto 60

con

Cirugia
Adrenalectomia
unilateral

HDH o TA

HDH o TA

HDH o TA

HDH o TA

HDH

TA

Dosis inicial de 25 — 50 mg/kg/dia.

No suprime de manera adecuada la funcién
adrenocortical en la mayoria de gatos.

No es muy recomendado por sus efectos
secundarios comunes.

No suprime la funcién adrenocortical en la
mayoria de los gatos.

No es muy recomendado por sus efectos
secundarios comunes.

Dosis inicial de 250 — 500 mg / dia.

Posibles efectos secundarios como vomitos o
anorexia.

Buena accién supresora de la funcion
adrenocortical que pueden ser transitoria.

Ut como medicamento preoperatorio de la
adrenalectomia.

Tiene una disponibilidad limitada.

Dosis inicial de 36 — 60 mg /dia.

Efectos secundarios poco frecuentes.

Eficaz suprimiendo la funcién adrenocortical.

Util como medicamento preoperatorio a una
adrenalectomia y posiblemente para el uso a
largo plazo.

Sélo estda permitido su uso en perros en
Inglaterra.

Ofrece una posible curacion del HDH.

Puede ser el unico tratamiento para gatos con
un tumor hipofisiario grande o invasivo.

Se recomienda el uso concurrente de terapia
meédica o adrenalectomia bilateral debido a su
respuesta tardia.

Disponibilidad limitada y elevado costo.

Ayuda a la estabilizacién médica prequirurgica.
Las complicaciones posoperatorias pueden
incluir pancreatitis y dehiscencia de heridas.

Los signos cinicos se resuelven a los 2 a 4
meses después de la operacion, hasta que la
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funcion de la glandula adrenal restante atrofiada

se recupere.

Con la completa extraccion del tumor adrenal,

se consigue la curacion del trastorno.
Adrenalectomia HDH Ayuda a la estabilizacién médica prequirurgica.
bilateral Frecuentes complicaciones posoperatorias.

Los signos cinicos se resuelven a los 2 a 4

meses después de la operacion.

Se requiere una sustitucibn de por vida de

hormonas mineralocorticoides y

glucocorticoides.

El defecto hipofisiario permanece; pudiendo

desarrollar macroadenoma hipofisiario.
Hipofisectomia HDH Ofrece una posible curacion del

hiperadrenocorticismo.

Ayuda la estabilizacién prequirdrgica, aunque

requiere de un cirujano altamente

experimentado y equipos de imagen avanzados.

Frecuentes complicaciones posoperatorias

como diabetes insipida con posible recurrencia

del trastorno.

(HPH) Hiperadrenocorticismo dependiente de la hipdfisis
(A Tumores Adrenocorticales

Prondstico

El hiperadrenocorticismo debe considerarse una enfermedad grave con
prondstico reservado a grave. La muerte de los gatos no tratados suele originarse
por los efectos nocivos del hipercortisolismo crénico sobre la fragilidad de la piel y
sobre la funcién inmunitaria y cardiovascular como hipertension, tromboembolismo
pulmonar o insuficiencia cardiaca congestiva. Los tratamientos médicos han tenido
éxito limitado y la intervencién quirurgica ha sido dificil de efectuar debido a la

debilidad de esos gatos.
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Los gatos con mayor supervivencia son aquellos en los que se ha extirpado un
adenoma o carcinoma adrenocortical. El determinante de mayor importancia en el
pronostico a largo plazo en gatos que son objeto de adrenolectomia es la
capacidad del propietario y del médico para tratar de manera satisfactoria la

insuficiencia adrenal iatrogénica. ("

Otras formas de Hiperadrenocorticismo

El hiperadrenocorticismo iatrogénico es una complicacion potencial de la
administracién no apropiada de glucocorticoides. Sin embargo, los gatos parecen
ser mas resistentes a su desarrollo que los perros. Los signos clinicos son
similares a los de presentacion natural, aunque tienden a ser menos graves y
puede que no aparezcan los cambios clasicos en la piel. Los glucocorticoides y el
acetato de megestrol producen hipocortisolemia al suspenderse de forma brusca,

sobre todo si el gato esta estresado. ¥

En unos pocos casos raros de tumor adrenal se ha descrito
hiperprogesteronemia en lugar de hipercortisolemia. Los gatos afectados tienen
signos clinicos similares a los del hiperadrenocorticismo clasico, pero sin
evidencias de una produccion excesiva de cortisol en respuesta a una
estimulacion con ACTH. En lugar de ello puede que se detecte un aumento de la
concentracion de precursores del cortisol como la progesterona o la 17 —
hidroxiprogesterona. Aunque se ha utilizado la aminoglutetimida, que es un

inhibidor de la enzima de corte de la cadena lateral del colesterol que es necesaria
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para la produccion de esteroides, aun se desconoce su seguridad. Dado que estos
casos tienen tumores adrenales, parece que la adrenalectomia deberia ser una

mejor opcion. @4

HIPOADRENOCORTICISMO

Introduccion

En gatos, al igual que en otras especies, una secrecion adrenocortical deficiente
de glucocorticoides, ya sea solo o con una concurrente secrecion reducida de
mineralocorticoides, resulta en un hipoadrenocorticismo. Este sindrome puede
desarrollarse tanto de manera natural como de naturaleza iatrogénica debido al
uso prolongado de glucocorticoides exdgenos o acetato de megestrol, asi como

por la suspensién brusca del tratamiento con dichos farmacos. (1Y%

El hipoadrenocorticismo, también conocido como enfermedad de Addison,
especialmente el trastorno que se da de manera natural, es extremadamente raro
en gatos. Desde que se describio el primer gato con hipoadrenocorticismo primario
hace 21 afos, se han registrado menos de 20 casos con insuficiencia adrenal

natural, 43Y44)
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La Universidad de Minnesota informa de siete casos que ocurrieron de manera
natural. “® Las causas se han descrito como atrofia adrenocortical idiopatica en

todos los gatos salvo en uno, que tuvo enfermedad inducida por traumatismo. (44)

Etiologia

El hipoadrenocorticismo primario esta causado por la produccién adrenal
insuficiente de glucocorticoides solamente, llamada enfermedad de Addison
atipica, o de glucocorticoides y mineralocorticoides, conocida como enfermedad
de Addison. ?¥ Esto sucede cuando hay una destruccién de mas del 85 al 90% de

ambas cortezas adrenales. ¥

La enfermedad atipica de Addison no se ha descrito aun en el gato, y la
enfermedad de Addison parece ser extremadamente rara, con menos de 30 casos
descritos en la literatura. ®® Se han encontrado como causas el traumatismo
abdominal y el linfoma multicéntrico; no obstante se ha detectado una infiltracion
linfocitica de la glandula adrenal, lo que sugiere que en el gato hay un componente

inmunomediado, como sucede en el perro. ?¥

Aunque el hipoadrenocorticismo primario iatrogénico es raro en gatos, este

trastorno es una complicacion reconocida del tratamiento quirdrgico del

hiperadrencorticismo hipofisiario dependiente mediante la adrenolectomia. “%
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En todos los gatos con hipoadrenocorticismo primario, la deficiencia de
glucocorticoides y mineralocorticoides causa los signos clinicos observados.
Primero se ven afectadas las glandulas adrenales manteniéndose la produccion
hipofisiaria de ACTH normal. De hecho, la produccién reducida de cortisol causa
una disminucion de la retroalimentacién negativa en la glandula hipdfisis con un
aumento de la emision de ACTH. Por esta razon, las concentraciones circulantes
de ACTH estan aumentadas en gatos con hipoadrenocorticismo primario en etapa

temprana. “44Y46)

La deficiencia de glucocorticoides también puede aparecer como consecuencia
de una secrecion inadecuada de ACTH de la hipdfisis y esta asociado a un
trastorno hipotalamico — hipofisiario subyacente como tumores, lo que conlleva a
una atrofia de la corteza adrenal y dafa la secrecion de glucocorticoides; a esto se
le llama hipoadrenocorticismo secundario y en la clinica se le suele asociar a una
interrupcién brusca de un tratamiento con glucocorticoides o progestagenos

exogenos. (Y29

La secrecion deficiente de ACTH causa una atrofia de la zona fascicular y la
zona reticular, generando una disminucion consecuente de la produccion de
glucocorticoides. Sin embargo, la zona glomerular es abundante en gatos con
hipoadrenocorticismo secundario, ya que se mantiene la secrecion de

mineralocorticoides debido al poco efecto estimulante de la ACTH. ®®Y 24
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Signos clinicos

La mayoria de los gatos afectados son de mediana edad a viejos, aunque se ha
descrito la enfermedad en gatos de solo 1.5 afios. Se ha descrito en gatos
mestizos y en un gato Britanico de pelo corto, y en ambos sexos. Aunque es
importante aclarar que dada la escasez de casos, no se pueden extraer
conclusiones. ¥ Una lista de los signos clinicos comunes se detalla en el cuadro

no. 7.

El hipoadrenocorticismo natural se ha documentado bien en 17 gatos; de los
cuales 13 presentaban atrofia de la corteza adrenal, 2 de ellos habian sufrido

traumatismos y los otros 2 linfomas adrenales. **44¥4®)

Los gatos con hipoadrenocorticismo idiopatico eran de distintas razas, variando
de 1 a 14 afios de edad y no mostraron una obvia predileccion por sexo. ?® Es
comun encontrar que los signos clinicos sean aparentes solo por periodos cortos

de tiempo. ¥

Cuadro 7
SIGNOS CLINICOS COMUNES EN
HIPOADRENOCORTICISMO
Letargia
Depresion
Anorexia
Pérdida de peso
Vomitos
Poliuria y polidipsia
Deshidratacion
Hipotermia
Pulso débil y bradicardia
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Diagnéstico
1. Hemograma: Las anormalidades hematoldgicas que pueden desarrollar los
gatos con hipoadrenocorticismo primario incluyen linfocitosis, eosinofilia, asi
como una anemia normocitica — normocrémica no regenerativa debida a la
ausencia del efecto de los glucocorticoides sobre la médula 6sea. Encontrar
un recuento de eosindfilos y linfocitos normal o elevado en un gato enfermo
con signos que sugieran hipoadrenocorticismo es clinicamente importante,
ya que la respuesta esperada al estrés deberia causar eosinopenia y

linfopenia. +23Y2%

2. Bioquimica sanguinea: La mayoria de los gatos con hipoadrenocorticismo
primario desarrollan los cambios clasicos de electrolitos asociados con una
deficiencia de mineralocorticoides, incluyendo hipocalemia, hiponatremia,
hipocloremia e hipercalcemia. Y la relacion Na : K se encuentra por debajo

de23:1. @

La contraccién del volumen de fluido extracelular, y la consiguiente
disminucién de la perfusion renal, que se asocia con la insuficiencia
adrenocortical primaria, a menudo causa una hiperfosforemia y una

hiperazotemia prerrenal debido a una hipovolemia notable. ?3Y2%

3. Urianalisis: Por desgracia, se reduce la capacidad de concentracion de la

orina, causada probablemente por la pérdida de sodio. %) La densidad
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especifica de la orina antes del tratamiento varia cerca del 1.030, pero la
orina puede estar mas diluida de lo que cabria esperar en un gato con
hiperazotemia prerrenal y, en estos casos, es importante tener cuidado de

no diagnosticar erréneamente una insuficiencia renal primaria. ¥

Hallazgos en imagenologia: Las radiografias muestran hipoperfusién de los

pulmones y microcardia en aproximadamente el 50% de los casos de

hipoadrenocorticismo primario y como consecuencia de la deshidratacion,

(24, 46 y 47) El

hipovolemia e hipotension. electrocardiograma revela

bradicardia sinusal y contracciones atriales prematuras en derivada 1. (1.23y

24)

Prueba de respuesta a la ACTH: Se considera la prueba mas precisa para

el diagnostico de hipoadrenocorticismo. Una concentracion de cortisol basal
en el suero baja con una respuesta anormal o insignificante a la ACTH es
diagndstico de insuficiencia adrenocortical, pero no es capaz de diferenciar

entre las causas primarias o secundarias. #°Y%®)

Un protocolo comun de la prueba de respuesta a la ACTH es tomar una
muestra de sangre para determinar la concentracion de cortisol en el suero
antes y a los 60 a 90 minutos después de la administracion IV de 0.125 mg

de ACTH sintética como la tetracosactide o cosintropina. @3 Si lo que se
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emplea es ACTH en gel, se utiliza una dosis de 2.2 mg / kg via IM y las

mediciones se realizan 60 y 120 minutos después. ©®

Se espera obtener una concentracion plasmatica de cortisol de por lo
menos 18 a 20 ug/dl y una respuesta anormal a la administracion de ACTH,
acompanada de los desequilibrios electroliticos, es coherente con
hipoadrenocorticismo primario. Sin embargo, si solo se halla una respuesta
anormal de cortisol se puede pensar en:

e Hipoadrenocorticismo primario temprano con al menos algo de

secrecion de mineralocorticoides residual.

e Hipoadrenocorticismo secundario consecuencia de un trastorno

hipofisiario o hipotalamico.

e O mas frecuentemente, hipoadrenocorticismo secundario a

consecuencia de la administracion de farmacos como glucocorticoides

o progestagenos. °¥2®)

6. Concentracién plasmatica de ACTH: Una vez que se ha descartado el uso

de esteroides y progestagenos, se puede determinar la concentracion de
ACTH en plasma para ayudar a distinguir entre la forma primaria o

secundaria. @

Las concentraciones de ACTH en gatos con
hipoadrenocorticismo primario son extremadamente elevadas, mientras que
los gatos con la forma secundaria tiene niveles bajos cuando se comparan

con las del cortisol circulante. (#> 28 44¥40)
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Tratamiento

1.

2.

Fluidoterapia: En gatos con un trastorno adrenal primario agudo o critico, la
terapia inicial deberia tener como objetivo restaurar el volumen de sangre
circulante, proporcionando una fuente inmediata de glucocorticoides, y
corrigiendo las alteraciones de electrolitos en el suero. Se coloca un catéter
intravenoso, de preferencia en la vena yugular, para permitir la
administracion de grandes volumenes de fluidos isotdénicos como la SSF al
0.9%, administrado a 40 ml/kg/h durante las primeras 2 horas. Una vez
restaurada la deficiencia de fluidos se disminuye a 2.5 ml/kg/h, o lo que es
lo mismo, 60 ml/kg/dia como infusién continua. El tratamiento se continua

hasta que se resuelvan la hiperazotemia y los desequilibrios electroliticos.

(1, 3, 23 y 24)

Terapia con glucocorticoides: La administracion rapida intravenosa de un

glucocorticoide también es extremadamente importante durante el manejo
inicial de la insuficiencia adrenocortical grave. En la mayoria de los casos,
la dexametasona, administrada via IV con una dosis de 0.5 a 1.0 mg/kg, es
adecuada y no interferira con la prueba de respuesta a la ACTH
concurrente. Asi mismo, se puede administrar hidrocortisona IV a dosis de
5 a 10 mg/kg, cada 6 horas o como infusién continua a 0.5 a 0.625 mg/kg/h
durante las primeras 24 horas, sin embargo debera emplearse sélo
después de realizar la prueba de respuesta a la ACTH, ademas de que

estas dosis han sido evaluadas tUnicamente en perros. (3 2Y24
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Una vez que se haya completado el tratamiento y el gato esté estable,
debe continuarse la sustitucion de glucocorticoides con prednisona /
prednisolona IM a dosis de 0.2 mg/kg/dia o PO cuando el gato no presente

vomito, (1323y24)

Terapia con mineralocorticoides: Una vez que el gato esta estabilizado se

empieza con la sustitucion de mineralocorticoides con acetato de
fludrocortisona, administrado oralmente con 0.1 mg / dia. ®°Y#") E| pivalato
de desoxicorticosterona mineralocorticoide (DOCP) funciona bien en la
mayoria de los gatos cuando se administra IM con una dosis inicial de 2.2
mg/kg por 25 dias, la desventaja es que uUnicamente esta disponible en
EUA. @Y 28 Esta terapia aumenta la excreciéon renal de potasio y la
reabsorcion de sodio, estabilizando por ello las anormalidades de

electrolitos en el suero. %

Los signos de debilidad, letargia y anorexia pueden persistir 3 a 5 dias en

insuficiencia adrenocortical aguda, a pesar de un manejo adecuado. (“7)

Terapia de mantenimiento: Consiste en la suplementacion de por vida con

mineralocorticoides y glucocorticoides. El prondstico a largo plazo en gatos

con hipoadrenocorticismo primario es excelente. ?®
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Pueden administrarse tanto acetato de fludrocortisona oral a dosis de
0.05 a 0.10 mg dos veces al dia, como inyecciones intramusculares de
DOCP en la terapia crénica de mineralocorticoides. (2% 28 44.46y47)| 5 dosis
de complementacion de mineralocorticoides se ajusta segun se precise,
basandose en la concentracion de electrolitos en el suero, determinada
cada 1 6 2 semanas durante el periodo de mantenimiento inicial. El objetivo
de este tratamiento es la normalizacion de la concentracion de sodio y

potasio en el suero. ?®

La sustitucidon de glucocorticoides, segun se precise, normalmente se
consigue con la administracion oral de prednisolona / prednisona con una
dosis total de 1 a 1.25 mg/dia dividido en 2 dosis o acetato de metil

prednisolona intramuscurlarmente, con una dosis total de 10 mg/mes. (1.3y

23)

Cabe mencionar que no todos los casos necesitan el suplemento de
glucocorticoides, pero debe proporcionarse una fuente durante los periodos

de estrés. %

Prondstico
La supervivencia a largo plazo de gatos con hipoadrenocorticismo es excelente.
Al igual que con perros, los propietarios que adoptan una actitud enérgica y

comprometida para ayudar a sus gatos tienden a obtener mejores resultados que
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quienes no siguen las instrucciones o0 no buscan revisiones frecuentes para
asegurarse que la dosificacion y la frecuencia de administracion del farmaco son

éptimas. (!

DIABETES MELLITUS

Introduccion

La diabetes mellitus constituye la segunda endocrinopatia mas comun en los
gatos (la primera es el hipertiroidismo) y consiste en una incapacidad de los islotes
del pancreas para secretar insulina (Diabetes mellitus tipo 1) 6 una incapacidad en
los tejidos para poder utilizar esta hormona (Diabetes mellitus tipo Il). Algunos
autores consideran la existencia de otro tipo de diabetes mellitus llamada
transitoria (tipo Ill). En cualquiera de los casos, el resultado es una incapacidad
para utilizar la glucosa como medio para obtener energia, que se traduce en una

hiperglucemia acompafiada de glucosuria.

Aunque los gatos pueden presentar diabetes mellitus tipo Il con mayor
frecuencia que los perros, ya que en estos es muy rara, eso no significa que este
sea el tipo de diabetes mas comun para los felinos. Aproximadamente del 20 al
35% de los gatos presentan el tipo | o dependiente de insulina en forma primaria;

sin embargo, en muchos gatos la diabetes tipo |l puede pasar desapercibida para
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los propietarios hasta que se convierta en diabetes tipo | (puede existir tal
conversién) y por lo tanto el médico veterinario puede recibir un porcentaje mayor
de gatos en consulta con este ultimo tipo de diabetes que con la diabetes no

dependiente de insulina.

Las manifestaciones clinicas tipicas son poliuria, polidipsia, polifagia y pérdida
de peso. Existe una gran variedad de semiologia clinica que puede acompanar a
los signos mencionados debido a que la repercusion de esta problematica se da a
nivel sistémico. Los gatos enfermos seriamente sufren complicaciones

potencialmente fatales, desbalance de liquidos, electrolitos y acido-base. @

La prevalencia observada va en aumento, presumiblemente debido al
conocimiento de los médicos veterinarios de esta enfermedad, pero también
debido al aumento de la ocurrencia de factores de predisposicion en gatos,

especialmente la obesidad v la inactividad fisica. *®

Anatomia y Fisiologia

El pancreas de los gatos normalmente se encuentra dividido en el l6bulo
derecho 6 duodenal, cuerpo y lébulo izquierdo 6 esplénico. El pancreas endoécrino
esta compuesto de los islotes de Langerhans que se encuentran dispersos en
medio de células acinares de secrecién exocrina. ?* Se han identificado cuatro
tipos distintos de células dentro de esos islotes con base en las propiedades de

coloracion y en la morfologia que son:
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e Células alfa: Producen glucagon que tienen funcion antagdnica a la insulina,
tiende a elevar la glucemia y estimula a su vez la secrecidon de insulina y
somatostatina. ?%

e Células beta: Producen insulina y son el tipo de célula predominante en los
- (24)
islotes de Langerhans.

e Células delta: Producen somatostatina la cual inhibe la secrecion tanto de
; ; (24)
insulina como de glucagon.

e Células F o APUD (amino precursor uptate descarboxilation): Estas

producen un polipéptido pancreatico. ?*

La insulina que producen las células beta es almacenada en su citoplasma en
forma de granulos, hasta que exista un estimulo para su secrecion. El principal
estimulo para esta secrecidn lo constituye la glucemia (concentracion de glucosa
en sangre). Una vez que el estimulo para la secrecion de insulina se ha
presentado existen dos fases de secrecion. En la fase | existe una liberacion
inmediata de dicha hormona, a partir de los granulos de almacenaje que se
encuentran en la periferia de las células beta; y esto constituye el pico de
secrecion de insulina. Después de 30 a 40 minutos, se lleva a cabo la segunda
fase de secrecion insulinica, dada por el movimiento hacia la periferia de las
células beta de granulos adicionales de almacenamiento y por la liberacion de

insulina de nueva formacion. ?
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La insulina es una hormona potente con amplias influencias biolégicas en todos
los 6rganos del cuerpo. Los tejidos especialmente susceptibles a la accion de esta
hormona son el musculo esquelético y cardiaco, tejido adiposo, fibroblastos,
higado, glandulas mamarias, cartilago, hueso, piel, aorta, glandula hipodfisis y
nervios periféricos. Sin embargo es importante sefialar que la insulina no actua a

nivel de eritrocitos ni de neuronas. ?

La disfuncion que afecta cualquiera de esas lineas celulares eventualmente
origina exceso o deficiencia de la hormona respectiva en la circulacion. En perros
y gatos el trastorno mas frecuente del pancreas enddcrino es la diabetes mellitus,
que es resultado de una deficiencia absoluta o relativa de insulina debida a

secrecion deficiente por parte de las células beta. (48)

Etiologia

La diabetes puede clasificarse en 3 tipos:

e Tipo | o diabetes mellitus insulino — dependiente (DMID) corresponde a la
diabetes juvenil en humanos. Se caracteriza por hipoinsulinemia, con
deterioro irreversible de las células beta, deterioro de la secrecion de
insulina posterior al desafio de glucosa, necesidad de recibir insulina y
tendencia a la cetoacidosis. “9 La diabetes mellitus tipo | constituye una

deficiencia absoluta de insulina donde los procesos responsables de la
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pérdida de células beta incluyen el agotamiento y apoptosis, la toxicidad de

la glucosa v lipidos, el depdsito de amiloide y la pancreatitis. %%

» Genética - Puede existir una predisposicidon genética para el

deterioro de la funcidén pancreatica con relacion a la produccién de
insulina. ?
Enfermedades antagonistas de la insulina -> Como el

hiperadrenocorticismo o la acromegalia. @

» Terapias farmacologicas > En el tratamiento de algunas

>

>

enfermedades, el empleo prolongado de hormonas como el cortisol,
progesterona u hormona del crecimiento puede derivar en diabetes.
2)

Depdsito amiloide - El amiloide es toxico para las células beta y, en
algunos gatos, el depdsito es lo suficientemente marcado como para
ser el unico responsable del desarrollo de la diabetes. ®4) Los gatos
obesos con diabetes tipo Il, tienen un aumento de produccidon de
amilina por parte de las células pancreaticas, debido al aumento de
acidos grasos circulantes. Es por esta causa que la diabetes en los
gatos obesos (tipo Il), puede convertirse en tipo I, al originar un
aumento del depdsito amiloide en las células beta, que finalmente
ocasiona que dejen de producir insulina.

Pancreatitis - Pocas veces las lesiones de los islotes son lo

suficientemente graves como para causar diabetes por si solas, pero
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pueden contribuir a la pérdida de células beta. La lipemia asociada a

la obesidad y a la diabetes puede desencadenar pancreatitis. %%

Tipo Il o no insulino — dependiente (DMNID) donde hay una basal insulinica
normal con ligera disminucion de la secrecion de insulina después del
desafio a la glucosa. Existe una resistencia insulinica en los tejidos
periféricos y produccién acelerada de glucosa en el higado. Se maneja con
hipoglucemiantes orales y dieta. “®) En estos casos la fase | de secrecién
insulinica no es tan intensa y la fase Il puede tardar en ocurrir. Es
importante sefialar que a la larga, en los gatos la DMNID se pueden
convertir en DMID, cuando los factores que la originaron ocasionen el dafio
suficiente a las células pancreaticas e induzcan una deficiencia mas severa

en la produccion de insulina. ®

Los gatos diabéticos son aproximadamente 6 veces menos sensibles a la
insulina que los gatos sanos, y en los gatos no diabéticos, una baja
sensibilidad subyacente a la insulina aumenta el riesgo de una tolerancia
alterada a la glucosa. ©'Y°? Cuando disminuye la sensibilidad a la insulina,
se necesita mas insulina para producir el mismo efecto de disminucién de la
glucosa, esto ocasiona un aumento compensatorio de la secrecién de
insulina en las células beta. Si la secrecion de insulina deja de ser
adecuada para mantener una normoglucemia, aparece hiperglucemia. Al

principio hay una alteracién de la tolerancia a la glucosa, y la hiperglucemia
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es leve o solo es evidente tras un reto con glucosa. El deterioro adicional de
la capacidad de las células beta de segregar insulina puede hacer que la
diabetes mellitus tipo Il se convierta en diabetes mellitus tipo |, ocasionando
una hiperglucemia de moderada a intensa. Se cree que la demanda
prolongada de mayor secrecion de insulina como resultado de la resistencia

@ | os

a la insulina predispone a las células beta a una insuficiencia final.

factores que pueden generar esta resistencia a la insulina son:
» Genéticos > No se sabe si como en humanos, hay una base

genética para la baja sensibilidad a la insulina de algunos gatos. (24)

» Obesidad - Los acidos grasos endurecen las membranas celulares,
disminuyendo la sensibilidad a la insulina, ocasionando una
hiperinsulinemia crénica y a largo plazo una insuficiencia de células
beta, conviertiendose en diabetes mellitus tipo | por lo que se explico
anteriormente con relacion a los depdsitos de amiloide. Y24

» Alimentacion - Los gatos modernos son inactivos fisicamente,
comen excesivas calorias, desarrollan obesidad y algunos han
cambiado de una dieta baja en carbohidratos a una relativamente
alta. Las dietas actuales contienen mas del 50% de su contenido en
carbohidratos causando concentraciones de insulina postprandiales
elevadas. ©*

» Toxicidad de la glucosa = Es el aumento de resistencia a la insulina
y la disminucién en la secrecion y engloba a un grupo de efectos

patoldgicos debido a la hiperglucemia crénica. @4
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» Enfermedades y medicaciones concurrentes

e Tipo Ill o transitoria es inducida por hormonas diabetogénicas como
cortisona, glucagon, adrenalina u hormona del crecimiento. También por la
accién de algunos medicamentos que interfieren con la accion de la insulina
y pueden causar intolerancia a la glucosa. Se puede diferenciar de los otros
tipos de diabetes al presentar estados de hiperglucemia transitorios y
reversibles. En muchos de los casos al resolver el problema primario o
retirar el farmaco inductor, los niveles de glucosa sanguinea vuelven a lo
normal. “®) Esto para la mayoria de los autores no se trata de un problema

diabético, si no de una resistencia a la insulina.

Signos clinicos

La mayoria de los gatos tiene mas de 6 afos cuando se les diagnostica, y la
maxima incidencia se da entre los 10 y 13 afios de edad. Los gatos castrados,
sobre todo los machos, tienen un riesgo mayor, y superan a las hembras en una
relacion de 3 a 2. *¥ No se ha descrito una asociacion racial pero en Australia y
Nueva Zelanda, la raza Burmesa tiene una prevalencia mayor. “°¥*% E| cuadro no.

8 muestra los signos clinicos comunmente observados en gatos diabéticos.

El umbral renal medio de la concentracion plasmatica de glucosa informado para
gatos sanos es de 290 mg / dl (16 mmol/l). Los gatos diabéticos, de manera

subjetiva, parecen tener umbrales renales para la glucosa de 200 a 320 mg / dI (11
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a 18 mmol/l). La glucosuria crea una diuresis osmaética y produce poliuria. La
polidipsia compensatoria evita la deshidratacion. La menor utilizacion de la
glucosa ingerida origina pérdida de peso a medida que el organismo intenta
compensar la inanicion percibida. La capacidad de la glucosa para entrar a las
células en el centro de la saciedad esta medida por insulina. En diabéticos con
falta relativa o absoluta de insulina, la glucosa no entra a las células del centro de
la saciedad, lo que origina falta de inhibicion del centro de la alimentacion. De este

modo, esos individuos presentan polifagia a pesar de la hiperglucemia. M

Estos gatos a menudo dejan de acicalarse y pueden tener un pelo descuidado,
seborrea seca, debilidad, marcha insegura y los estudios electromiograficos
indican que la mayoria de los gatos presentan una neuropatia periférica
subyacente lo que ocasiona un caminar plantigrado, problemas de
desplazamiento, incapacidad para saltar que incluso se puede confundir con una
poliartritis ya que a la palpacion y manipulacion, hay dolor articular. En estos casos
el tratamiento con esteroides puede inducir una diabetes mellitus insulino —

dependiente. 24Y49

Los gatos con diabetes mellitus complicada que no estan diagnosticados o

tratados tienen riesgo de desarrollar una enfermedad sistémica como

consecuencia de una cetonemia progresiva y una acidosis metabdlica. (23)
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La cetoacidosis esta presente en aproximadamente el 25% de los gatos
diabéticos diagnosticados, lo que ocasiona depresion, vomitos, anorexia y
deshidratacion. ©®® Puede haber cetosis y olor de acetona en el aliento unos dias
antes de la aparicion de cetonuria detectable mediante tiras reactivas para orina y,

si no se trata, va seguida de acidosis. %%

) Cuadro 8
SIGNOS CLINICOS COMUNES EN DIABETES MELLITUS
Diabetes mellitus no Diabetes mellitus

complicada complicada
Polidipsia Depresion
Poliuria Letargia
Polifagia Deshidratacién
Pérdida de peso Anorexia
Vomitos
Taquipnea

Aliento cetonico

La mayor parte de los gatos son obesos a pesar de la constante pérdida de peso
debido a la falta de inhibicion de la gluconeogénesis. La hepatomegalia puede ser
palpable en el 10 a 20% de los casos. ¥ Tienen mayor riesgo de presentar

hipertension sistémica, dermatitis bacterianas, micéticas y otitis. ¥ >"

Estos pacientes tienen una susceptibilidad a desarrollar cataratas, debido a la
aldosa reductasa presente en el cristalino en niveles mas elevados que reduce el
exceso de glucosa a sorbitol y fructosa, y el incremento intralenticular de éstos
azucares hace que el cristalino arrastre agua, causando cataratas en la corteza
anterior y especialmente en la posterior. Después de varios afios en el examen de

la retina se puede observar microaneurismas y hemorragias pequenas. @
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Diagndéstico
Un diagndstico de diabetes mellitus no complicada se hace basandose en la
presencia de los signos clinicos apropiados, hiperglucemia persistente en ayunas

(> 200 mg/dl o 11 mmol/l) y glucosuria. #3¥49)

1. Hemograma: Por lo general, los resultados de esta prueba son normales en
mascotas diabéticas que no presentan complicaciones. Es posible que haya
eritrocitosis relativa leve si el animal esta deshidratado. La leucocitosis
puede depender de un proceso infeccioso o de inflamacion grave, sobre
todo si hay pancreatitis. La presencia de leucocitosis con neutrofilos toxicos
0 con desviacion a la izquierda, apoyan la presencia de un proceso

inflamatorio. (")

2. Bioquimica sanguinea: Se puede encontrar hipercolesterolemia ligera, un

aumento de las enzimas ALT y FA ocasionada por la lipidosis hepatica,
pancreatitis o con menor frecuencia, una obstruccion biliar extrahepatica
por una pancreatitis aguda grave. También puede haber hiperbilirrubinemia,

aunque la ictericia es rara. ('Y 49

Por lo general el nitrdgeno ureico (urea en sangre) y las concentraciones
séricas de creatinina resultan normales en diabéticos que no presentan

complicaciones. Un aumento de esos parametros puede deberse a
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insuficiencia renal primaria o hiperazotemia prerrenal consecuencia de una

deshidratacion.

. Urianalisis: Las anormalidades congruentes con diabetes mellitus
identificadas en este examen incluyen glucosuria, cetonuria, proteinuria y
bacteriuria, con o sin leucosuria y hematuria relacionadas. Por lo general, el
paciente con diabetes no complicada tiene glucosuria sin cetonuria. La
proteinuria puede deberse a infeccibn de vias urinarias o al dano

glomerular. ("

Si se sospecha de hiperglucemia por estrés, la orina tomada en el
momento de la consulta inicial normalmente contiene glucosa y, por esta

razon no ayuda al diagnéstico. ?®

La densidad urinaria es variable y puede estar afectada por la presencia
de glucosa como un solido que la aumenta o, por la diuresis inducida por
glucosuria que la disminuye. La mayoria de los gatos se presenta con

valores que varian de 1.026 a 1.035. 3

Es importante mencionar que un gato puede tener hiperglucemia y
glucosuria sin ser diabético (debido al estrés), aunque si se considera
diabético teniendo hiperglucemia sin glucosuria debido al umbral renal alto

de los gatos. @
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4. Concentracién de glucosa en sangre: Los gatos son susceptibles a la

hiperglucemia inducida por estrés y, a menudo, es dificil diferenciar de una
diabetes mellitus temprana. A los gatos con concentraciones de glucosa en
sangre < 360 mg/dl (< 20 mmol/l) se les deberia repetir la medicion durante

@3 Los signos clinicos de diabetes manifiesta

las siguientes 24 horas.
aparecen cuando el nivel de glucosa en sangre supera el umbral renal de
290 mg/dl (16 mmol/l). La hiperglucemia persistente puede confirmarse
repitiendo las mediciones de glucosa sanguinea a las 4 y 12 horas de haber
tomado la primera muestra. @) La hiperglucemia por estrés puede elevar la

glucosa sérica hasta 300 o 400 mg /dl (16 o 22 mmol/l) en cuyo caso

siempre se acompaifiara de glucosuria.

5. Concentracion de fructosamina: La concentracion de fructosamina

circulante (albumina glucosilada) normalmente aumenta a > 400 umol/l en
gatos diabéticos. Su medicidn proporciona una estimacion de la
concentracion de glucosa en sangre que prevalece durante las 2 a 3
semanas precedentes. Es una herramienta importante para identificar a
aquellos gatos con hiperglucemia por estrés que pueden tener glucosuria
sin diabetes mellitus. ®® La diabetes se caracteriza por hiperglucemia
persistente y los niveles elevados de fructosamina corroboran que el

problema ha sido persistente.
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Hemoglobina glucosilada: Es una prueba interesante para diferenciar gatos

hiperglucémicos no diabéticos de los diabéticos, sobre todo cuando no se
han observado signos clinicos tipicos de diabetes. No obstante, no se
considera una prueba completamente sensible o especifica. @4 E| principio
basico de esta prueba es similar al de la concentracion de fructosamina,
donde los niveles elevados de hemoglobina glucosilada se relacionan con

una hiperglucemia persistente.

Pruebas Complementarias

1.

3.

Concentraciones séricas de colesterol y triglicéridos: La lipemia e

hiperlipidemia son frecuentes en diabéticos no tratados. La diabetes no
controlada se acompana de hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia y un
incremento en la concentracidén sanguinea de lipoproteinas, quilomicrones y

acidos grasos libres. ("

Enzimas pancreaticas: La insuficiencia pancreatica exocrina y la

pancreatitis aguda y crénica se relacionan con diabetes mellitus. Es
caracteristico que los animales con pancreatitis concomitante presenten

hiperlipasemia e hiperamilasemia. ("

Concentracion sérica _de tiroxina: En todos los gatos diabéticos de edad

avanzada es necesario valorar las cifras séricas de tiroxina (T4), debido en

parte a que el hipertiroidismo es frecuente en esos gatos y puede causar
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resistencia a la insulina. ("’ Ademas de que el hipertiroidismo siempre sera

un diagnostico diferencial para la diabetes mellitus.

4. Concentracion sérica de insulina: En teoria, la identificacidon de aumento de

las concentraciones séricas de insulina endégena en un gato diabético
recién diagnosticado sugeriria una probable respuesta a la administracion
de hipoglucemiantes orales y la posibilidad de diabetes mellitus transitoria
en gatos. ™ Sj el nivel sérico de insulina es > 120 pm/l se considera

diabetes tipo Il (DMNID), o resistencia a la insulina sin ser diabetes. @

Tratamiento

Las implicaciones clinicas de la toxicidad de la glucosa y lipidos son importantes.
Si se quiere conservar el maximo de funcion de las células beta cuando se
diagnostica diabetes, es fundamental que se instaure un tratamiento eficaz lo
antes posible para reducir la hiperglucemia y la hiperlipidemia. La disminucién de
los niveles de glucosa y lipidos aumentara la sensibilidad de la insulina, mejora la
capacidad secretora de insulina de las células beta residuales, y reduce la pérdida

de mas células beta. ?

El primer objetivo del tratamiento es, si estan presentes, el control de la
cetoacidosis y la deshidratacion. Aunque es imperativo reducir los efectos de la
hiperglucemia y toxicidad de la glucosa lo antes posible, no es necesario perseguir

la euglucemia, ya que se puede concluir en una hipoglucemia. Y una vez que se
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ha alcanzado un buen control de la glucemia, la funcién de las células beta suele

necesitar 1 a 4 meses para recuperarse al maximo. %

La administracion de insulina y/o agentes hipoglucemiantes orales y la
modificacion de la dieta son las terapias usadas principalmente para los gatos

diabéticos no complicados. ©¢*

1. Agentes hipoglucemiantes orales: Tienen una variedad de acciones

incluyendo el aumento de la secrecion de insulina de las células beta,
reducir la resistencia a la insulina periférica, disminuir la absorcion de
glucosa del tracto gastrointestinal e inhibir la produccion de glucosa
hepatica. Estos farmacos son solo eficaces en gatos que tienen algunas
células beta funcionales, aunque no hay forma de comprobarlo. Si no se
consigue un adecuado control glucémico dentro de 4 a 6 semanas, o0 si se
desarrolla cetonuria con la administracion Unica de farmacos

hipoglucemiantes orales, debe instituirse la administracion de insulina. (23)

e Sulfonilureas - Estimulan la secrecién de insulina de las células
beta pancreaticas. La glipzida es la mas usada ya que estimula la
secrecion de las células beta de los islotes pancreaticos y la dosis
recomendada es de 2.5 a 5 mg/gato dos veces al dia. Es utilizada en
gatos que estén razonablemente sanos, no cetonicos, sin pérdida de

peso que muestren signos clinicos minimos y sin trastornos que lo
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compliquen. Los principales efectos secundarios son vomitos,
anorexia, ictericia e incremento de las enzimas hepaticas. ?®
Inhibidores alfa — glucosidasa - La acarbosa es un oligosacarido
que reduce la absorcion intestinal de glucosa alterando la actividad
de la disacaridasa, disminuyendo la digestion de féculas y la
consiguiente produccién de glucosa de las fuentes de alimentacion.
Por si sola no es eficaz tratando la diabetes mellitus pero puede
usarse con insulina u otro agente hipoglucemiante oral para
conseguir un mejor control glucémico. Las dosis recomendadas son
de 12.5 a 25 mg/gato dos veces al dia, junto con los alimentos. Los
efectos secundarios incluyen flatulencia y diarrea. No debe
administrase en gatos con poco peso debido a sus efectos sobre la
absorcion de nutrientes. ©®

Metales de transicidon - Tanto el cromo como el vanadio potencian la
accion de la insulina, aunque se desconoce el mecanismo exacto. El
cromo produce disminuciones pequefias pero importantes de la
concentracion de glucosa en sangre en gatos sanos, pero no hay

®9) E| vanadio se ha registrado que

registro en gatos diabéticos.
reduce la necesidad de insulina de los gatos diabéticos y se ha
demostrado ser eficaz como agente unico en las primeras fases del

trastorno tipo Il cuando la concentracion de glucosa en sangre es

relativamente baja. ®” La dosis recomendada de vanadio es de 0.2
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mg/kg/dia con la comida o agua. Los efectos secundarios incluyen

anorexia y vomitos. %

e Tiazolidinediones - Son farmacos que sensibilizan a la insulina y
aumentan la respuesta del musculo, higado y células adiposas a la
insulina. Su efecto principal es disminuir la resistencia a la insulina
periférica y aumentar la utilizacion de glucosa, estimulada por la
insulina en el musculo. Tienen utilidad limitada como tratamiento
unico y menor efecto sobre la produccion de glucosa hepatica. La
darglitazona se usa a dosis de 2 mg/kg/dia, se cree que puede
causar necrosis hepatica fatal como en humanos, aunque no se han
realizado estudios en gatos. ?®

¢ Biguanidas - La metformina es la mas comun y ejerce su efecto
aumentando la sensibilidad a la insulina periférica e inhibiendo la
glucogénesis y la glucogendlisis hepatica. En gatos la dosis de 25 a
50 mg/gato causa concentraciones en el plasma similares a las dosis
terapéuticas en humanos. Sin embargo, los resultados de las
pruebas clinicas en gatos no han sido esperanzadoras y es dificil

hacer recomendaciones sobre su uso. %%

2. Terapia con insulina: La terapia con insulina sigue siendo el tratamiento

preferencial a largo plazo para la diabetes mellitus tipo | en gatos. Su

eficacia y seguridad pueden aumentarse cuando se combina con agentes

(23)

hipoglucemiantes orales y terapia alimenticia. Los gatos estan
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predispuestos a la hiperglucemia por estrés, dificultando la interpretacion de

las concentraciones de glucosa en sangre. Esto puede llevar a unos

desajustes de la dosis de insulina inapropiados que confundan mas la

situacion. ®3 A continuacion en el cuadro no. 9 se detallan las ventajas y

desventajas de las distintas insulinas empleadas en esta terapia:

Cuadro 9
TIPOS DE INSULINA EMPLEADAS EN EL TRATAMIENTO DE LA
DIABETES MELLITUS TIPO |

INSULINA

VENTAJAS

DESVENTAJAS

Larga
duracién (PZl)

Ultralenta
humana o]
porcina
Ultralenta
bovina

Insulina
glargina

Accidn
intermedia
(NPH)

Lenta
humana o]
bovina

Lenta porcina

Puede administrarse una sola
vez al dia en la mayoria de los
gatos.

Puede utilizarse una vez al dia
de forma satisfactoria en
algunos gatos.

Puede administrarse una vez al
dia.

Requiere una o] dos
administraciones diarias.
Proporciona una accién de
duracién excelente.

Inicio y duracion de la accion
mas predecibles que las de
larga duracién.

Similar a la NPH.

Similar a la NPH. La
preparacion  veterinaria  de
40U/ml facilita la dosificacion
precisa.

Puede tener un inicio y duracion de
accion imprescindible. Deben
realizarse curvas de glucosa en
sangre de 24 h para asegurar que no
hay hipoglucemia nocturna.
Dosificacion precisa con las
preparaciones de 100U /ml. Puede
haber hipoglucemia de larga duracion.
Igual que PZI pero la mayoria de los
gatos requieren 2 dosis diarias.

Igual que PZI pero algunos gatos
necesitan dosis muy altas ya que no
la absorben muy bien. Disponibilidad
limitada.

Puede haber hipoglucemia de larga
duracién. La dosificacién precisa con
preparaciones de 100 U/ml puede ser
problematica.

Requiere dos administraciones diarias
y en algunos gatos pueden tener una
duracion de accion muy corta (<3 h).
La dosificacion precisa con
preparaciones de 100 U/ml puede ser
problematica.

Requiere dos administraciones
diarias. La dosificacién precisa con
preparaciones de 100 U/ml puede ser
problematica.

Requiere dos administraciones
diarias. En algunos gatos tiene una
duracion de accion demasiado corta.
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Corta Adecuada para la infusion No es adecuada para el control a
duracién intravenosa. largo plazo por su corta duracion de
(soluble) accion.

Indicada en cetoacidosis.

Las insulinas de accion prolongada (PZl) o ultralentas son las mejores
preparaciones iniciales para la regulacién de la glucemia. Los gatos con diabetes
recién diagnosticada requieren hospitalizacion durante 24 a 48 horas para la

determinacion de la dosis de insulina inicial de acuerdo al grado de hiperglucemia.

(1)

Una dosis de insulina inicial segura para la mayoria de los gatos es de 0.25 Ul/kg
dos veces al dia para una glucemia < 360 mg/dl (<20 mmol/l) o 0.5 Ul/kg dos
veces al dia cuando la glucemia es > 360 mg/dl (>20 mmol/l) basado en el peso
corporal ideal. Las dosis deberian redondearse cerca de la unidad mas cercana,
usando 1 Ul por inyeccibn como dosis minima. Debe realizarse una curva de
glucosa en sangre diariamente durante los primeros 2 a 3 dias de la terapia para
valorar la necesidad de ajustes en el tipo de insulina y la frecuencia de

administracién. ¥

La concentracidon de glucosa en sangre se mide antes de la administracién de
insulina y cada 2 horas durante un periodo de 12 o0 24 horas dependiendo del tipo
de insulina utilizada. Si la glucosa en sangre cae a < 90 mg/dl (<5 mmol/l), las
muestras deberian tomarse cada hora para determinar la presencia de

hipoglucemia. ®®
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El parametro mas importante para determinar la direccion del cambio de la dosis
y de la cantidad, es el nadir, o lectura minima de glucosa sanguinea evidente. El
tiempo que se tarda para conseguir el nadir y el tiempo para volver a los valores
de glucosa de base, se usa para determinar la frecuencia de la dosis y el tipo de
insulina. ElI cuadro no. 10 explica el procedimiento a seguir de acuerdo a los
niveles de glucemia:
Cuadro 10

PROCEDIMIENTOS RECOMENDADOS PARA UN CONTROL GLUCEMICO DE
ACUERDO AL NADIR

PARAMETRO DE GLUCEMIA RECOMENDACION
Glucosa pre-insulina < 220 mg/dI Mantener la insulina y comprobar la
(<12 mmolll) remision diabética.

Glucosa pre-insulina 230 — 290 mg/dI La dosis total no deberia ser mayor a

(13-16 mmol/l) 1 Ul/gato bid ya que la remision
puede ser inminente.

Nadir es < 50 mg/dI Reducir dosis un 50%.

(< 3mmol/l)

Nadir es 50 — 90 mg/dI Reducir dosis 1 Ul.

(3-5 mmol/l)

Nadir es 100 — 160 mg/dI Mantener dosis.

(6-9 mmol/l)

Nadir > 180 mg/dl Aumentar dosis 1 Ul.

(>10 mmol/l)

El nadir se da en las 3 horas siguientes a Usar una insulina de accién mas
la administracién de insulina o la glucemia prolongada.

vuelve al valor base durante las 8 horas

siguientes.

3. Modificacién de la dieta: En general, las dietas bajas en carbohidratos y

altas en proteinas reducen la hiperglucemia postprandial y las
concentraciones de insulina en gatos diabéticos, dando un mejor control

clinico, necesidades de insulina reducidas e indices de remision diabético
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mas alto, excepto en gatos con trastornos renales, que pueden tener un
efecto perjudicial; incluso se cree que las dietas renales bajas en proteinas
pero con altos niveles de grasas y carbohidratos pueden precipitar la

diabetes mellitus latente en gatos predispuestos a ella. ?Y%?

e Los gatos obesos deberian alimentarse con el 70% de sus
necesidades de mantenimiento, lo ideal es proponerse una pérdida
de peso del 1 a 2% del peso corporal por semana, ser pesados cada
2 a 3 semanas Yy ajustar la cantidad de alimento de acuerdo con ello.
(23)

e Los gatos con un peso ideal deberian alimentarse con las calorias de
mantenimiento, aproximadamente 60 kcal/kg/dia, con constante
monitoreo. ?®

¢ Los gatos que sean polifagicos debido a un pobre control glucémico
no se les deberia restringir la ingesta caldrica. (23)

¢ Los gatos con peso por debajo de lo normal deberian alimentarse ad

libitum hasta conseguirse el peso corporal ideal. ?®

Se considera mas conveniente para el propietario alimentar a los gatos
diabéticos dos veces al dia, al momento de la administracion de insulina Ya
que proporciona un aumento repentino de glucosa alrededor del momento
de maxima accion de la insulina. ®® Aunque tendencias actuales indican

que la alimentacién a libre acceso es lo mas adecuado.
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4. Control diabético: Se puede dar mediante la determinacion de la glucosa en

sangre, de las proteinas glucosiladas circulantes como fructosamina o

hemoglobina, la ingesta de agua y medicién de glucosa en orina. ©®® El

cuadro no. 11 muestra la interpretacion de cada una de estas mediciones:
Cuadro 11

INTERPRETACION DE RESULTADOS DE PRUEBAS RECOMENDADAS
PARA UN CONTROL GLUCEMICO

Fructosamina Interpretacion
glucosilada
> 500 pumol/l Pobre control glucémico
<400 pmol/l Excelente control o

remision diabética

Hemoglobina

glucosilada
>25% Pobre control glucémico
<25% Buen control glucémico
Ingesta de agua
< 40 ml/kg/dia Buen control glucémico
> 100 ml/kg/dia Pobre control glucémico

Existe un pequefo porcentaje de gatos diabéticos que pueden entrar en
remision después del tratamiento con insulina y/o agentes hipoglucemiantes orales
después de 1 a 4 meses de terapia; sin embargo, la gran mayoria de los gatos

diabéticos viven con esta condicion de por vida bajo un control adecuado. ?*

Si es necesario el uso de glucocorticoides, deberian usarse aquellos que actuan
localmente si es posible, o terapias alternativas. En caso de emplearse terapias
prolongadas, usarse las dosis mas bajas para alterar lo menos posible la

sensibilidad a la insulina. ®®
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La anestesia deberia evitarse hasta que el gato diabético esté bajo terapia con

insulina al menos durante 2 semanas. El gato debera recibir su dosis matutina de

insulina pero no alimento y medir la glucosa en sangre antes de la anestesia y

cada 30 minutos. Es necesario considerar que la anestesia general puede alterar

las curvas de glucosa. ??

Complicaciones cronicas

1.

Recurrencia de los signos clinicos: Si la terapia inicial con agentes

hipoglucemiantes orales y/o modificacién de la dieta fracasa en conseguir
un adecuado control glucémico a las 4 a 6 semanas, deberia instituirse la
terapia con insulina. Si esta fracasa, o si un gato inicialmente tratado con
insulina no se estabiliza o mantiene estabilidad, deben considerarse
algunos factores que incluyen:

¢ |Inadecuada administracion de insulina

¢ Insulina inactiva o pobremente mezclada

e Dosis de insulina inadecuada

e Duracion inadecuada de accion de la insulina

e Pobre absorcion de la insulina

Hipoglucemia: Es consecuencia de una sobredosis de insulina o de

administrar insulina a un gato en remision diabética. Los gatos manifiestan
debilidad, ataxia, desorientacion y convulsiones. Si los signos clinicos estan
presentes y la glucosa en sangre es < 50 mg/dl (< 3 mmol/l), entonces se

deberia administrar 1 gm/kg de glucosa IV.
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3. Hiperglucemia inducida por insulina: El efecto Somogyi se origina por una

respuesta fisiolégica normal a una hipoglucemia inminente inducida por
insulina excesiva. Cuando la glucemia declina a menos de 65 mg/dl (4
mmol/l) o disminuye con rapidez independientemente de la concentracién
mas baja de glucosa, se estimulan varios mecanismos fisiolégicos que
interfieren con los efectos de la insulina y estimulan la produccion de
glucosa por parte del higado, lo que aumenta la glucemia y minimiza los

signos de hipoglucemia. ("

Estos mecanismos incluyen estimulacidon directa inducida por
hipoglucemia de la glucogendlisis en el higado y secrecion de hormonas
diabetogénicas, sobre todo adrenalina y glucagon, que aumentan la
gluconeogénesis y la glucogendlisis hepaticas que disminuyen la utilizacion
periférica de glucosa sanguinea. Esto ocasiona que al medir los niveles de
glucemia y glucosuria matutina sean elevados, por lo que se aumentan las
dosis de insulina administradas, generando un ciclo continuo de

hiperglucemia inducida por insulina. "

4. Retinopatia y formacion de cataratas: La retinopatia es una complicacion

clinica rara, donde se observan microaneurismas, hemorragias y capilares
varicosos. Se cree que son originados por una isquemia retiniana debido a

una viscosidad sanguinea aumentada, sedimentacion — agregacion de
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eritrocitos, aumento de las concentraciones de fibrinégeno y fibrindlisis
disminuida. "

Los gatos a diferencia de los perros, raramente desarrollan cataratas. ©¢*
Recientemente se ha demostrado que una actividad elevada de la
aldosarreductasa juega un papel clave en la patogénesis de las cataratas
diabéticas en perros y gatos. El hecho de que los perros viejos tengan una
baja actividad de aldosarreductasa en sus cristalinos, y que la diabetes
mellitus se dé normalmente en gatos viejos, puede explicar porque las
cataratas diabéticas son raras en gatos comparados con los perros, a pesar

de una hiperglucemia persistente. ¢4

Neuropatia diabética: La neuropatia sensomotriz difusa es evidente tanto en
los miembros pélvicos como toracicos con una prueba electrofisiolégica en
la mayoria de los gatos diabéticos. %) Es subclinica o ligeramente clinica en
la mayoria de los gatos y soélo evidente como una inhabilidad para saltar,
debilidad, temblores o inactividad fisica. La postura plantigrada o disfuncién
de los miembros pélvicos asociada con neuropatia se da en
aproximadamente el 8% de los gatos diabéticos. La causa no se
comprende aun pero se ha encontrado dafo en las células de Schwann y
una inflamacién con ruptura de la vaina de mielina. Un buen control
glucémico puede revertir este signo aunque en algunos gatos persiste, sin

embargo se ha demostrado que la pimagedina tiene resultados alentadores.

(23)
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6. Nefropatia diabética: La insuficiencia renal se da en aproximadamente el

20% de los gatos diabéticos. Los gatos inicialmente pueden mostrar una
proteinuria marcada y, cuando el daio glomerular progresa, se observa
hiperazotemia. Aunque se ha hipotetizado que la hiperinsulinemia cronica
es la causa del trastorno renal, evidencias recientes sugieren que esta

asociado con hipertension, que a menudo es secundaria a la obesidad. ©®

Prondstico

Aunque la mayoria de los gatos dependen de insulina, cerca de un tercio de
ellos, consiguen la remisidén de la diabetes si se logra un buen control glucémico.
El tercio restante puede mantenerse con una buena calidad de vida con un
tratamiento de insulina a largo plazo. No obstante una proporciéon importante de
gatos diagnosticados con diabetes sobrevive menos de 12 meses. ©®" Esto se
debe a la edad de muchos gatos diabéticos y la presencia de enfermedades
asociadas. La cetoacidosis diabética en el momento del diagndstico, el mal control
de la glucemia y la presencia de enfermedades concurrentes, sobre todo,

insuficiencia renal, son factores que acortan el tiempo de supervivencia. (24)
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CETOACIDOSIS DIABETICA

Introduccion

La diabetes mellitus es un grupo heterogéneo de trastornos consecuencia de
una deficiencia absoluta o relativa de insulina. La cetoacidosis diabética es la
culminacion de la diabetes mellitus que causa formacion incontrolada de cuerpos
ceténicos en el higado, acidosis metabdlica, deshidratacién grave, choque y

posible muerte. ?®

Es un trastorno que afecta a la mayor parte de los aparatos, 6rganos y sistemas
del cuerpo, con problemas concomitantes frecuentes que son la causa primordial

de la elevada tasa de mortalidad.

Etiologia

El metabolismo hepatico de los lipidos esta alterado por la deficiencia de
insulina, y los acidos grasos no esterificados se convierten en acetil — coenzimas
(acetil — CoA) en vez de incorporarse a los triglicéridos. El acetil — CoA se acumula
en el higado y se convierte en acetoacetil — CoA y en ultima instancia en cetonas,
incluyendo al acido acetoacético, beta — hidroxibutirato y acetona. Cuando la
deficiencia de insulina culmina en cetoacidosis, la acumulacion de cetonas y
acidos lacticos en la sangre y la pérdida de electrolitos y agua en la orina, causan

una profunda deshidratacion, hipovolemia, acidosis metabdlica y choque. )
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La cetonuria y la diuresis osmoética causadas por la glucosuria causan una
pérdida de sodio y potasio en la orina, exacerbando la hipovolemia vy
deshidratacion. Las nauseas, anorexia y vomitos causados por la estimulacién de
la zona quimiorreceptora, via cetonemia e hiperglucemia, contribuyen a la
deshidratacion causada por la diuresis osmoética. La deshidratacion conlleva una
mayor acumulacion de glucosa y cetonas en la sangre. Las hormonas de estrés
como el cortisol y adrenalina contribuyen a la hiperglucemia en un ciclo vicioso.
Eventualmente, la deshidratacion grave puede causar hiperviscosidad, trombo —

embolismo, acidosis metabdlica grave, trastorno renal y finalmente la muerte. (23)

Signos clinicos

Los gatos se presentan con un historial de poliuria, polidipsia, polifagia y pérdida
de peso cuando aun el cuadro no es complicado; como datos recientes, el
propietario observara anorexia, debilidad, depresion, vémitos y diarrea. En el
examen fisico se encontrara letargia, depresion, deshidratacion, pelo descuidado y

desgaste muscular. ?®

Es comun encontrar hepatomegalia, postura plantigrada de los miembros
pélvicos, polipnea y el aliento con olor a acetona. Se puede hallar al gato
comatoso como manifestacion de un sindrome hiperosmolar cetético mezclado.
En la acidosis metabdlica grave se puede observar una respiracién lenta y
profunda. Se puede desarrollar ictericia de origen prehepatico (consecuencia de

una hemdlisis) o hepatica (debido a una lipidosis). ¥ 2?)
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Los gatos diabéticos suelen sufrir infecciones como pancreatitis, prostatitis,

neumonia, insuficiencia cardiaca congestiva u otros trastornos antagonistas de

insulina concomitantes. (")

Diagndstico

1.

Hemograma: Puede ser normal en el momento de la presentacion, pero
normalmente revela una leucocitosis con neutrofiia madura o
leucograma de estrés. Puede o no existir una desviacion a la izquierda
sugerente de un proceso inflamatorio. Hay eritrocitosis relativa debido a
la deshidratacién. Pueden hallarse cuerpos de Heinz con o sin anemia

debido al dafio oxidativo. ©¢”

Bioquimica sanguinea: Puede encontrarse hipocalemia, hiponatremia,

hipofosforemia e hipermagnesemia. Las enzimas hepaticas como la
ALT, AST y FA se ven aumentadas. Puede haber hipertrigliceridemia e

hipercolesterolemia debido a la disminucidn en los niveles de insulina.

(23)

Urianalisis: Las concentraciones de urea y creatinina circulante pueden
estar dentro del rango de referencia o estar elevadas; siempre
considerando la densidad urinaria. La glucosuria confirmaria la diabetes
mellitus, y la cetonuria indicaria una cetoacidosis diabética. Sin

embargo, un resultado negativo de cetonas, no descarta la cetosis.
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Puede hallarse proteinuria, bacteriuria, hematuria o leucosuria, lo que
indicaria alguna infeccidn de vias urinarias; por lo que se recomienda la

realizacién de un cultivo urinario por cistocentesis. ¢*

. Hallazgos en imagenologia: La radiografia abdominal y toracica,

ademas de la ultrasonografia abdominal, son muy valiosas para
confirmar problemas como pancreatitis, piometra, prostatitis,
insuficiencia cardiaca o neumonias, que son problemas concomitantes

comunes.

. Electrocardiografia (ECG): Es uno de los recursos mas econdmicos,

simples y valiosos para vigilar la cetoacidosis diabética. El cuadro no.
12 detalla los hallazgos encontrados. Principalmente, se usa para la
deteccidon de hipocalemia e hipercalemia para el ajuste de dosis en el

tratamiento de electrolitos.

Cuadro 12
HALLAZGOS ENCONTRADOS EN EL ECG CONGRUENTES CON
CETOACIDOSIS DIABETICA

Hipocalemia Hipercalemia
Disminucion de la amplitud de la Ondas T en espiga
onda T
Disminucion del segmento S — T Ondas P planas
Prolongacién del intervalo Q — T Prolongacion del intervalo P — R
Arritmias ventricular y Prolongacion del intervalo QRS

supraventricular
Disminucion de la amplitud de la
onda R
Bloqueo cardiaco completo
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Tratamiento

El tratamiento de la cetoacidosis diabética incluye los siguientes pasos en orden

de importancia:

1. Fluidoterapia con SSF al 0.9% inicialmente, seguida de un 2.5 a 5 % de
dextrosa cuando la glucosa del suero disminuye. Esta informacion se
resume en el cuadro No. 13.

o Déficit de deshidratacion estimado (%) x peso corporal (kg) x 100 ml = #
ml para rehidratar

e Necesidades de mantenimiento diarias estimadas: 2.5 mil/kg/h x 24 horas

e Pérdidas estimadas por vomitos o diarreas: déficit de deshidratacién +

mantenimiento + pérdidas = # de ml de fluido / 24 horas = indice de fluido

diario
Cuadro 13
PROTOCOLO RECOMENDADO DE FLUIDOTERAPIA PARA CETOACIDOSIS
DIABETICA
Glucemia Fluidos indice Viay frecuencia de
(mg/dl) administracion
(mmol/l)
>270 0.9% NaCl > 90 ml/kg/h IV cada4 h
>15
210 - 270 0.45% NaCl > 90 ml/kg/h IV cada4h
12-15
140-210 0.45% NaCl + 2.5 dextrosa > 90 ml/kg/h IVcada2h
8-12
110-210 0.45% NaCl + 2.5 dextrosa > 90 ml/kg/h IV cada2h
6-8
<110 0.45% NaCl + 2.5 dextrosa > 90 ml/kg/h IV cada2h

<6
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2. Terapia con insulina

Cua}dro 14 )
PROTOCOLO DE TERAPIA INSULINICA POR VIA INTRAVENOSA PARA
CETOACIDOSIS DIABETICA

Glucemia Indice Viay frecuencia Dosis
(mg/dl) de administracion
(mmol/l)
> 270 10 ml/h IVcada1-2h 1.1 Ul/kg
>15
210-270 7 ml/h IVcada1-2h 1.1 Ul/kg
12-15
140-210 5 mil/h IV cada 4 h 1.1 Ul/kg
8-12
110-210 5 mlh IV cada4h 1.1 Ul/kg
6-8
<110 SCcada4h 0.1 — 0.4 Ul/kg
<6
Cuadro 15

PROTOCOLO DE TERAPIA INSULINICA POR ViA INTRAMUSCULAR PARA
CETOACIDOSIS DIABETICA

Glucemia Viay frecuenciade Dosis
(mg/dl) administracion
(mmol/l)
>270 IMcada 1 h 0.2 Ul/kg
>15
>270 IM cada 1 h 0.1 Ul/kg
>15
<270 IMcada4 -6 h 0.1 Ul/kg
<15
<270 SCcada4-6h 0.1-0.4 Ul/kg

<15
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3. Complementacién con electrolitos y minerales

Cuadro 16
PROTOCOLO DE TERAPIA ELECTROLiTICA Y MINERAL PARA
CETOACIDOSIS DIABETICA

Concentracion Cantidad (mmol/l) Indice maximo (ml/kg/h)
de electrolitos
Potasio
3.6-5.0 20 26
3.1-3.5 30 16
26-35 40 12
21-25 60 9
<20 80 7
Fosfato
0.32-0.65 0.01mmol/kg/l Controlar el fosforo inorganico del
suero cada 6 h
<0.32 0.03 mmol/kg/l Controlar el fosforo inorganico del
suero cada 6 h
Magnesio
<0.6 0.36 — 0.5 mmol/kg/dia Usar 5% dextrosa; el Mg es

incompatible con las soluciones
de Ca y bicarbonato de Na

4. Inversion de la acidosis metabdlica

Cuadro 17
PROTOCOLO RECOMENDADO PARA INVERTIR LA ACIDOSIS METABOLICA
pH Concentracién de Dosis de bicarbonato e indice
bicarbonato
<71 <12 ml IV = 0.1 peso corporal (kg) x (24 — {HCO3}

durante 2 horas




107

5. Vigilancia del paciente !

e Glucemia cada hora al inicio; ajustar el tratamiento con insulina e
iniciar administracion lenta y progresiva de dextrosa cuando
disminuye a menos de 300 mg/dl (17 mmol/l).

o Estado de hidratacion, respiracion, pulso cada 2 a 4 horas; ajustar la
terapia de liquidos de acuerdo a esto.

e Electrolitos séricos y CO; venoso total cada 8 a 12 horas; ajustar la
terapia de liquidos y bicarbonato.

e Gasto urinario, glucosuria, cetonuria cada 2 horas; ajustar la terapia
de liquidos.

e Peso corporal, paquete eritrocitico y proteinas plasmaticas totales
diario.

¢ Vigilancia adicional de acuerdo con la enfermedad concurrente.

Prondstico

Los gatos con sindromes hiperosmolares no cetéticos o cetdticos mixtos tienen
un prondstico muy malo. ¥ La diabetes cetoacidética es uno de los retos
terapéuticos metabdlicos mas dificiles en medicina veterinaria. Se debe estar al
tanto de todos los factores que complican el tratamiento y hay que recordar que el
tratamiento con liquidos, la reposicion de insulina y los complementos de potasio
son las piedras angulares del éxito. Junto a estos factores se encuentran la

vigilancia estrecha del paciente. ")
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En la figura no. 3 se resume la informacion de diabetes para facilitar su

clasificacion de acuerdo a los niveles de glucemia. (Ver pagina 159)

ENANISMO HIPOFISIARIO

Introduccion
La deficiencia congénita de hormona del crecimiento, conocida como enanismo

hipofisiario, es una enfermedad bien identificada en perros. Es poco frecuente en

gatos, aunque hay informes de casos aislados. %

El I6bulo anterior hipofisiario maduro contiene al menos cinco tipos distintos de
células endocrinas:
e Somatotropicas - secretan hormona del crecimiento (GH)
e Lactotropicas - secretan prolactina (PRL)
e Tirotrépicas > secretan tirotropina (TSH)
e Gonadotrépicas = secretan hormona luteinizante (LH) y foliculo estimulante
(FSH)

e Corticotropicas - sintetizan el precursor para la secrecion de ACTH

La hormona del crecimiento es secretada de modo pulsatil y sus efectos son

catabdlicos agudos o anabdlicos lentos. Los factores de crecimiento insulinico
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(IGF) regulan los efectos anabdlicos, son producidos por diferentes tejidos como el
higado y promueven el crecimiento. ®® Los IGF regulan el tamario del cuerpo, ya
que controlan la estimulacion de la sintesis de proteinas, la condrogénesis y el

crecimiento. 9

Etiologia

Cualquier defecto en la organogénesis de la glandula hipofisiaria puede causar
una forma de deficiencia hormonal hipofisiaria combinada o aislada. La deficiencia
de GH congénita, o enanismo hipofisiario, es el ejemplo mas destacado de
deficiencia hormonal hipofisiaria. Esta condicion se ha registrado en diferentes

razas de perros y, ocasionalmente en gatos. (!

Se cree que las causas de este padecimiento se deben a un gen autosémico

recesivo simple, como sucede en el pastor aleman o por quistes hipofisiarios. ("

Signos clinicos

Al parecer no hay una predileccion por género; los animales afectados empiezan
a mostrar signos clinicos entre el segundo y tercer mes de vida; sin embargo la

edad a la que se busca atencién veterinaria es variable. ("

1. Signos musculo — esqueléticos: Crecimiento atrofiado, esqueleto delgado,

caracteristicas faciales inmaduras, deformidades 6seas, retraso en el cierre

de las placas de crecimiento y erupcién dental tardia. (Y%
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Generalmente, los animales afectados tienen un tamano normal durante
el primero o dos primeros meses de vida; luego, su tasa de crecimiento es

mas lenta que la de sus hermanos de camada. ("

Signos dermatoldgicos: Pelaje suave y lanudo, retencion de pelo lanugo

(pelo suave presente en vida fetal), falta de pelo de proteccion, alopecia
bilateral simétrica en tronco, cuello y extremidades proximales,
hiperpigmentacion cutanea, piel delgada y fragil, arrugas, escamas,

comedones, papulas, pioderma y seborrea seca. ('Y

Signos reproductivos: En machos hay atrofia testicular, vaina de pene

flacida y criptorquidismo unilateral o bilateral. En hembras hay falta de
ciclos, estro persistente, falta de ovulacion, tumefaccion de la vulva, falta de
atraccion de los machos y descarga vaginal sanguinolenta de mas de 4

semanas de duracion en perras. ('Y %)

Signos cardiovasculares: Se puede escuchar un murmullo cardiaco

continuo debido a un ducto arterioso persistente. )

Otros _signos: Inapetencia, torpeza mental, apatia, inactividad,

vocalizaciones de cachorro siendo adulto, signos de hipotiroidismo

secundario y dafio en la funcion renal. ('Y %)
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Diagndéstico
1. Hemograma: Se puede llegar a detectar anemia pero en general los

resultados son normales. (!

2. Bioquimica sanguinea: Puede hallarse una hipofosforemia debido a una

deficiencia en la reabsorcion renal, la hiperalbuminemia e hiperazotemia
leves también pueden ser encontradas debido a los decrementos de los
procesos anabdlicos; todo esto ocasionado por una deficiencia de GH e

IGF. @)

3. Uriandlisis: Los parametros en esta prueba se hallan normales. ("

4. Prueba de funcién hipofisiaria: Esta prueba se considera la indicada para

un diagndstico definitivo y para ella se utilizan estimulantes como el
GHRH a dosis de 1 ug/kg via IV o farmacos alfa — adrenérgicos como el
clonidine a dosis de 10 ug/kg via IV o la xilazina a una dosis de 100 ug/kg;
cabe mencionar que estas dosis han sido utilizadas en perros. Las
concentraciones se miden al menos inmediatamente antes y 20 a 30 min

después de la administracion del estimulante. (1Y)
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La concentracién de GH circulante deberia aumentar al menos 2 a 4
veces en un animal sano. En animales con enanismo hipofisiario, no se

detecta un aumento importante.

Concentracion de IGF plasmatico: Al medir la concentracion de IGF — 1 se

puede valorar indirectamente el estado de GH. En el enanismo hipofisiario
las concentraciones plasmaticas son bajas. Sin embargo, esta prueba no

proporciona un diagnostico definitivo. ?®

Prueba de funcion tiroidea: Esto unicamente ayudara a descartar un

hipotiroidismo secundario como consecuencia de una deficiencia
hormonal combinada. En esta prueba se espera encontrar bajos niveles

de tiroxina y TSH debido a la disminucion de la secrecion de la hipdfisis.

(23)

Prueba de funcién adrenocortical: Esta prueba permite al médico decidir

si inicia un tratamiento con glucocorticoides en un animal con sospecha
de enanismo hipofisiario. La prueba de estimulacién con ACTH es la
mejor opcion para valorar el eje hipofisiario — adrenal y descartarlo como
causa del problema. En un animal con enanismo hipofisiario, se espera
un resultado normal, ya que el problema es originado por la deficiencia de

GH y no de ACTH. ("
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8. Hallazgos en imagenologia: Mediante tomografia computarizada o

resonancia magnética se pueden revelar los quistes o la hipoplasia
hipofisiaria. Es importante sefalar que si los quistes crecen la hipdfisis

también lo hara. ®

Una lista de los diagndsticos diferenciales para enanismo hipofisiario se resume

en el cuadro no. 18

Cuadro 18
DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES PARA EL ENANISMO HIPOFISIARIO

e Endocrinos ¢ No endocrinas

Hipotiroidismo congénito Mal nutricion

Diabetes mellitus juvenil Trastornos gastrointestinales

Hiperadrenocorticismo iatrogénico  Trastornos hepaticos

Hipoadrenocorticismo Trastornos renales

Hiposomatotropismo Trastornos cardiacos
Trastornos éseos
Hidrocefalia

Tratamiento

Desafortunadamente, sélo existe GH humana y porcina, y Unicamente se ha
intentado en caninos. La reaccion inmunoldgica en contra de la GH humana no
permite su uso terapéutico y la GH porcina es muy similar a la canina pero el

tratamiento es costoso y su disponibilidad limitada. 7°¥ ™"

En ultimas fechas se ha aprobado la GH bovina sintética para su uso en ganado
y puede ofrecer una fuente alternativa de GH para la terapéutica de trastornos que

muestran respuesta a ésta en perros y gatos. En la actualidad, la dosis



114

recomendada de GH es de 0.05 mg/kg via SC tres veces por semana durante un
periodo de 4 a 6 semanas. Las reacciones adversas que se pueden encontrar son

hipersensibilidad e intolerancia a los carbohidratos. )

Se ha intentado una terapia con progestagenos en enanos de Pastor Aleman
jovenes causando algunos aumentos del tamafo corporal y en el desarrollo de un
pelaje adulto completo. Paralelamente a las mejoras fisicas, las concentraciones
de GH aumentaron aunque nunca excedieron el limite superior del rango de
referencia. ® En hembras se recomienda la ovarihisterectomia previa al
tratamiento con progestagenos. Existen efectos secundarios como pioderma
pruritica recurrente, tumores mamarios, acromegalia, hiperplasia endométrica
quistica y se cree que puede derivar en una diabetes mellitus secundaria al

tratamiento con GH porcina o progestagenos en perras. (23)

Se recomienda una terapia con hormonas tiroideas en cuanto se confirme la

presencia de hipotiroidismo secundario. ?®

Prondstico

El pronéstico a largo plazo de los animales con enanismo hipofisiario es pobre si
no se implementa el tratamiento recomendado. Con 3 a 5 anos de edad, los
animales afectados, normalmente estan alopécicos, delgados y apagados debido

a la pérdida progresiva de las funciones hipofisiarias, la expansién de los quistes y
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la insuficiencia renal progresiva. Los propietarios normalmente piden la eutanasia.

(23)

ACROMEGALIA

Introduccion

La acromegalia es un desorden adquirido poco comun en gatos causado por un
incremento en la cantidad de hormona de crecimiento (GH) o también llamada
somatotropina, originado por un tumor en la parte anterior de la glandula hipdfisis.
Esta enfermedad esta caracterizada por un sobrecrecimiento de huesos, tejido

conectivo y 6rganos. ©Y23)

Se le conoce como gigantismo cuando el padecimiento se desarrolla en
pacientes jovenes antes del cierre de la epifisis y acromegalia cuando se presenta
en pacientes adultos después del cierre epifiseal. Aunque en perros y gatos, no se
ha documentado el gigantismo, la acromegalia se ha registrado en ambas

especies. ?®

En pacientes con acromegalia, el aumento de la longitud 6sea se limita a los

huesos membranosos como nariz, mandibula y porciones de las vértebras debido
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a que los huesos largos no pueden crecer longitudinalmente una vez que se ha

fusionado la epifisis. %)

El escaso numero de casos informados de acromegalia inducida por neoplasia
impide hacer afirmaciones definitivas sobre las predilecciones por edad, raza o
género. Hasta la fecha, la acromegalia ha ocurrido generalmente en felinos
machos de mayor edad, domésticos de pelo corto y largo. La edad media de los

gatos afectados es de 10 afios, con un rango de 8 a 14. (Y7

Etiologia

La GH normalmente es sintetizada por las células somatotrépicas de la pars
distalis de la glandula hipdfisis. La secrecion de GH es episddica vy esta
controlada por dos hormonas hipotalamicas: la hormona liberadora de GH, que

estimula la secrecién de GH; y la somatostatina, que inhibe la secrecién de GH. ©*

La GH ejerce sus efectos directa e indirectamente. Las acciones indirectas de la
GH, medidas por el factor de crecimiento insulinico tipo 1 (IFG — 1) producido en el
higado, son anabdlicas e incluyen un aumento de la sintesis de proteinas y del
crecimiento del tejido blando y éseo. En cambio, los efectos directos de la GH son
predominantemente catabodlicos como la lipdlisis y el trasporte restringido de la

glucosa celular. ?®
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En seres humanos y gatos, la causa mas frecuente de acromegalia es un

73y 74) En mas

adenoma funcional de las células somatotrépicas de la pars distalis.
del 90% de los gatos en que se han efectuado necropsias, la neoplasia hipofisiaria
ha sido un macroadenoma extendido en direccion dorsal hasta el hipotalamo y el
talamo, o bien que comprime a estos. Esas neoplasias aumentan la secrecion de
GH vy el control de la retroalimentacion de la secrecion de GH probablemente es
anormal. En seres humanos, la secrecidon permanece episddica; sin embargo,
aumenta el numero, la duracidon y la amplitud de los episodios de secrecion y
sobrevienen al azar cada periodo de 24 horas. Hay preservacion del aumento
repentino nocturno caracteristico de la secrecion, pero se observan respuestas
anormales a las pruebas de supresion y estimulacion. Por tanto, se pierde la

capacidad de supresion de la glucosa, anormalidad que puede usarse como

prueba diagnéstica. )

El exceso de GH causa antagonismo de la insulina al inducir un defecto
postreceptor en el transporte de la glucosa, que puede conducir al hipoinsulinismo
y posterior regulacion descendente de los receptores de insulina. Esas
anormalidades en la union y el efecto en la insulina generan intolerancia a

carbohidratos, hiperglucemia y diabetes mellitus resistente a la insulina. ")

No se entiende por completo el origen de la artropatia de origen acromegalico

pero se cree que es un padecimiento no inflamatorio en que la hipertrofia e
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hiperplasia del cartilago alteran la geometria de la articulacion y del metabolismo

de los condrocitos vy, finalmente, originan cambios articulares degenerativos. M

Signos clinicos

La manifestacion clinica mas aparente es una diabetes mellitus insulino —
resistente severa. La GH ejerce una actividad diabetogénica significativa
ocasionando en algunos gatos acromegalicos, signos clinicos como poliuria,
polidipsia, polifagia y pérdida de peso variable. ® Debido al inicio insidioso y a la
naturaleza lentamente progresiva de los signos anabdlicos, los propietarios a
menudo no estan conscientes de los cambios sutiles en el aspecto de su gato

sino hasta que los signos clinicos se hacen demasiado obvios. (' 73¥ 7

Algunos de los cambios anabdlicos en gatos acromegalicos son aumento del
tamano corporal, agrandamiento del abdomen y la cabeza ademas de un aumento
de peso. Con el tiempo aparecen espacios interdentales amplios, prognatismo
inferior, crecimiento rapido de las ufias, engrosamiento de la piel, artritis
degenerativa (principalmente en hombro, codo, carpos, dedos y columna

vertebral) y organomegalia; principalmente de corazon, rifiones, higado y lengua.

(1,3y73)

Los gatos presentan signos de enfermedad cardiaca como soplos sistdlicos y
ritmo de galope; y en una etapa tardia de la enfermedad hay signos de

insuficiencia cardiaca congestiva como disnea y ruidos cardiacos apagados. Hay
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ademas edema pulmonar o efusién pleural; asi como una falla renal cronica. ("3 73

y 74)

Pueden aparecer signos neuroldgicos como resultado del crecimiento de una
neoplasia hipofisiaria e invasion — compresion del hipotalamo y el tdlamo. Los
signos consisten en estupor, somnolencia, adipsia, anorexia, alteraciones en la
regulacion de la temperatura, marcha en circulos, crisis convulsivas y cambios en
la conducta. En humanos con acromegalia es comun encontrar hipertension, sin

embargo, esto no ha sido evaluado en felinos afectados con esta enfermedad. M

Diagnostico
1. Hemograma: No existen cambios caracteristicos que ayuden al

diagnostico. 1Y?

2. Bioguimica sanguinea: Dentro de las alteraciones se encuentra una

hiperglucemia constante, asi como, hiperfosforemia, hiperproteinemia,
hipercolesterolemia e incremento de ALT y FA. Cuando la enfermedad se
encuentra avanzada se puede encontrar hiperazotemia precedida de

proteinuria.'¥ 3

3. Urianalisis: Se puede hallar glucosuria y proteinuria. '¥¥
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4. Prueba de medicidon de GH: Existe una prueba disponible comercialmente

en los Estados Unidos, llamada Insulin-Like Growth Factor |
(Somatomedin C) Levels que ofrece una lectura de los niveles de GH para
poder descartar una acromegalia, a través de la interpretacion de
resultados que ofrece la misma prueba. Esta es elaborada por el
Laboratorio de Endocrinologia de la Universidad del Estado de Michigan.

(teléfono: 517-353-0621) @

5. Hallazgos en imagenologia: Una tomografia computarizada o resonancia

magnética son de mucha utilidad para la deteccidon de masas presentes
en la glandula hipdfisis que pudieran estar generando este desorden
hormonal, aunque no es de utilidad para emitir un diagndstico definitivo ya
que los tumores hipofisiarios pueden generar otros trastornos como el

hiperadrenocorticismo.®

Otras técnicas diagnésticas que podrian ser utilizadas son la radiografia
de cavidad toracica, abdominal o de huesos para detectar cardiomegalias,
edema pulmonar, efusién pleural, hepatomegalia, esplenomegalia,
nefromegalia, artropatia degenerativa o reacciones periarticulares. La
ecocardiografia puede revelar cambios hipertréficos en el septum o en el

ventriculo izquierdo. ®
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6. Evaluacién del LCR: Es posible valorar el liquido cefalorraquideo (LCR) si

el gato presenta signos neuroldgicos y si se sospecha de una neoplasia
hipofisiaria o hipotalamica; pudiéndose hallar aumento de la presion y de

proteinas, aunque valores normales no descartan la neoplasia. M

7. Otras pruebas: Las pruebas de funcién adrenal pueden servir para el

descarte de un hiperadrenocorticismo como una causa de la diabetes
mellitus insulino — resistente, de igual manera ocurre con las pruebas de

tiroides. ©®

Se habla de pruebas utilizadas en humanos para la deteccion de la
acromegalia a través de la valoracion hormonal como la medicidon de los
niveles de GH en su concentracion basal, asi como de IGF - 1 que
pueden proveer un diagnostico definitivo, sin embargo, no existen
laboratorios de diagndstico veterinario que ofrezcan la realizacion de

estas prueba. V3

Tratamiento

1. Radioterapia. La terapia de radiacion ofrece la mejor opcion para el control
de este padecimiento utilizando teleterapia con cobalto; aunque los
resultados varian desde minimos hasta una dramatica reduccion del tumor.

Desafortunadamente es comun que el tumor vuelva a crecer y que los signos
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reaparezcan de 6 a 18 meses después de cesar la terapia. Otra gran
desventaja es su disponibilidad limitada (no disponible en México), costo
elevado, largos periodos de hospitalizaciéon, anestesia frecuente y los

resultados imprevisibles.!" 3 73 75Y 76)

. Farmacos analogos. Los medicamentos que disminuyen los niveles

circulantes de GH como los analogos de la somatostatina o agonistas de la
dopamina como la bromocriptina, tergurida, mesulergina y pergolida se han
utilizado con resultados variados. La mayoria de los gatos fallaron en mostrar

una respuesta positiva. ('3

El pegvisomante, un antagonista receptor de GH introducido recientemente,
es el tratamiento farmacolégico mas eficaz; sin embargo, es probable que
solo tenga un papel aditivo ya que su mecanismo de accidon no se dirige al
tumor en si mismo; es decir, el tumor hipofisiario seguiria creciendo. Ademas

de que no ha sido evaluado aun en gatos. @Y7

. Neurocirugia. La hipofisectomia aun no ha sido evaluada en gatos. Debido a
la necesidad de experiencia, equipo quirurgico especializado, costo y
complicaciones posoperatorias no se considera en la actualidad un
tratamiento viable. Sin embargo la crioterapia para ablacion de la hipdfisis
puede aplicarse en gatos a pesar de su tamafo pequeino. El valor de lo

anterior se hara evidente a medida que se informen mas estudios. (1y3)
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Cabe senalar que la terapia con insulina es recomendada en caso de existir una
diabetes mellitus insulino — resistente. Ademas de ser necesario el monitoreo
constante para la deteccidon temprana de padecimientos secundarios como

enfermedades renales o cardiacas.

Prondstico

La mayoria de los gatos con acromegalia tienen una calidad de vida buena
durante 1 6 2 anos si la diabetes es controlada. La cardiopatia leve a moderada
muestra una respuesta bastante buena al tratamiento con diuréticos como la
furosemida (diurético de asa de la familia de las sulfonamidas) que inhibe la
reabsorciéon de Na y Cl. Un estudio realizado en 14 gatos acromegalicos revel6 un
promedio de 21 meses de supervivencia. La mayoria de los gatos mueren o son
eutanasiados debido a las complicaciones secundarias como una falla cardiaca

congestiva, enfermedades renales, signos neuroldgicos, etc. (3 73Y 7

FEOCROMOCITOMA

Introduccién
Los feocromocitomas pertenecen a un grupo de tumores llamados APUDomas,
los cuales incluyen a los feocromocitomas, insulinomas, gastrinomas vy

quimiodectomas. ®® Este tumor enddcrino originado en la médula adrenal es un
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hallazgo raro en los perros y extremadamente inusual en gatos. Los signos
clinicos, se deben tanto a la produccion excesiva de catecolaminas,
principalmente noradrenalina en gatos; como a la diseminacion invasiva local del

tumor. ¥

Un estudio retrospectivo hallé que los feocromocitomas fueron mas frecuentes
en perros de 10.5 afos de edad promedio y no presentaron predileccion hacia una
raza o sexo. ® Debido al patron episddico de secrecion tumoral de
catecolaminas, los signos clinicos pueden no estar presentes durante el examen
fisico. ElI 50% de los animales enfermos no presentan ningun signo y la masa es

un hallazgo a la necropsia. ¥

Etiologia

Las células enddcrinas de la médula adrenal se denominan cromafines. Se
derivan del neuroectodermo y tienen la capacidad para sintetizar, almacenar y
secretar catecolaminas. Casi todas muestran regresion en etapas tempranas del
desarrollo post — natal, aunque los remanentes pueden convertirse en el sitio de

formacién subsecuente de neoplasia. ("

Los feocromocitomas son tumores de la médula adrenal que secretan
catecolaminas, que comprenden células que se caracterizan por la toma

precursora de aminos y descarboxilacion (APUD) ® El término APUD describe la
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caracteristica bioquimica comun de las células, lo que implica la sintesis de

secrecion de aminos activos bioldgicamente. ?*)

Puede ocurrir como una enfermedad unica o como parte del sindrome de
neoplasia endocrina multiple. Pueden ser localmente invasivos y generar
metastasis a higado, pulmén, nédulos linfaticos, bazo, huesos y sistema nervioso
central. La invasion local se observa mas frecuentemente como trombos en la
vena cava adyacente y una compresion mural y extraluminal de los vasos renales,

adrenales, hepaticos y aorticos. ?®

Signos clinicos

Los signos clinicos asociados con los feocromocitomas son bastante variables y
a menudo leves. Las catecolaminas estimulan a los diferentes receptores
adrenérgicos, causando efectos biolégicos como vasoconstriccion generalizada,
aumento de la motilidad gastrointestinal, midriasis y efectos cronotropicos e

inotropicos positivos sobre el corazon. ¥

1. Signos respiratorios: Son comunes e incluyen jadeo, tos, intolerancia al
ejercicio, cianosis, epistaxis, disnea episddica y aumento de los ruidos

broncovesiculares. %3

2. Signos neurolégicos: Apoplejia, convulsiones, paraparesis, ataxia y

pupilas dilatadas. %
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3. Signos no especificos: Son pérdida de peso, distensién abdominal,

poliuria, polidipsia, adipsia, diarrea, constipacién, vomitos, anorexia,

ansiedad, depresion, debilidad, colapso e inquietud. ©?

4. Signos dermatoldgicos: La manifestacion dermatologica es la

rubefaccion intermitente de los pabellones auriculares. @

Diagnostico
Los gatos con feocromocitoma no presentan anomalias constantes en la

evaluacién habitual de laboratorio. La hipertensién es un hallazgo intermitente.

1. Hallazgos en imagenologia: Las radiografias de torax pueden revelar

agrandamiento cardiaco y congestién o edema pulmonar. Las radiografias
abdominales muestran una masa adrenal en la mitad de los casos. Una
urografia intravenosa con contraste puede contribuir en el diagndstico
evidenciando agrandamiento de la glandula adrenal. La venografia de la
vena cava se debe realizar en todos los casos sospechosos porque es
comun que un trombo tumoral invada la vena cava posterior. La
ultrasonografia, tomografia computarizada y la resonancia magnética son
mejores técnicas diagnodsticas que las radiografias para examinar la zona

adrenal. “Y2®
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2. Determinacion de catecolaminas urinarias: La determinacion de la

excrecion urinaria de catecolaminas o sus metabolitos es la prueba mas
confiable para establecer un diagndstico. Se realiza una toma de orina
durante 24 horas con el paciente en descanso. La orina debe acidificarse

inmediatamente con &cido hidroclorhidrico y refrigerarse.

Sin embargo el costo elevado, la falta de acceso a esta tecnologia y la
necesidad de una técnica de inmunoensayo especifica para determinar
los niveles de cromogranina A liberada con las catecolaminas desde las
vesiculas de almacenamiento en la médula adrenal limita este tipo de

evaluacion. ¢v8"

Tratamiento

El tratamiento consiste en la escision quirurgica. EI manejo médico es necesario
antes de la cirugia para estabilizar el estado cardiovascular y metabdlico del
animal, asi como para controlar la presion arterial y arritmias cardiacas. El éxito
quirurgico depende de la invasividad del tumor y de la presencia o ausencia de

metastasis. La mayoria de los tumores afecta a una sola glandula adrenal. @

A menudo se indica el tratamiento con farmacos alfa — antagonistas. La
fenoxibenzamina puede ser el farmaco a elegir debido a su prolongada accion, se
usa a dosis de 1.5 mg/kg via oral dos veces al dia. Como alternativa también se

usa prazosino a dosis de 0.5 — 2.0 mg/kg via oral, dos o tres veces al dia. (23)
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Los agentes beta — bloqueadores pueden usarse para controlar arritmias, pero

nunca deberian usarse sin antagonistas alfa — adrenérgicos. ¢

Prondstico

Es dificil de definir de manera precisa, ya que el feocromocitoma es raro y se
han tratado un nuamero limitado de casos. Al igual que en humanos, los tumores
benignos y malignos no pueden distinguirse unicamente mediante la
histopatologia. La evidencia clinica de invasiéon y metastasis define al tumor
maligno. ® Aproximadamente el 50% de los feocromocitomas registrados en
perros fueron considerados malignos basandose en la invasion y las
caracteristicas metastasicas. Algunos perros con tumores no invasivos que
siguieron la reseccion quirurgica pueden vivir y tener una esperanza de vida

normal. 3

GASTRINOMA

Introduccion

A esta enfermedad originalmente se le conocia como sindrome de Zollinger —
Ellison, al ser descubierto el primer caso de una hipersecrecion acida, ulceracion
péptica fulminante y un tumor de célula de islote no beta pancreatico en humanos

en 1955. Mas adelante se descubrié que el factor ulcerogénico era gastrina, y
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ahora, se le conoce apropiadamente como gastrinoma. En 1976, se reporto el
primer caso en medicina veterinaria; es un tumor raro y se ha registrado soélo en

25 perros y 4 gatos. (182 8)

En el 76% de los casos se identific6 enfermedad metastasica que afectaba el

higado, linfonodos adyacentes, bazo o mesenterio. (!

Etiologia

Los gastrinomas son frecuentemente pequefios nédulos individuales que crecen
lentamente aunque algunos tienen caracteristicas malignas. Es comun encontrar
un historial de varios afios de crecimiento. Al inicio del estudio de la enfermedad
en humanos, la mayoria de los gastrinomas se localizaron en el pancreas, pero

actualmente, mas del 50% se encuentran en el duodeno. €2

Hay controversias respecto a la célula de origen del gastrinoma pancreatico, ya
que el pancreas adulto normal no secreta gastrina. Sin embargo, durante la vida
fetal, las células delta parecen producir gastrina; dichas células normalmente
secretan somatostatina durante la vida adulta. La hipdtesis actual mas aceptada
es una reversion de la funcién de las células delta hacia la funcién fetal, con

secrecion subsecuente de gastrina en lugar de somatostatina. ("

Los gastrinomas sintetizan y emiten grandes cantidades de gastrina en el

espacio vascular, conllevando una hipersecrecion de acido gastrico, hipertrofia de
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82Y849) | a hipercloridia ocasiona una

la mucosa gastrica y una eventual ulceracion. (
disminucién del pH en el duodeno, el cual a su vez conlleva un dafo directo a la

mucosa Y la inactivacion de las enzimas digestivas y la consiguiente mal digestion.

(23)

Los gastrinomas pueden secretar otras hormonas como insulina, ACTH,
polipéptido pancreatico, ademas de gastrina, fendomeno que se ha documentado
en perros y gatos. Se ha informado de un gastrinoma en un gato que produjo

gastrina, glucagén y posiblemente colecistocinina. ™

Signos clinicos

Se desarrolla en gatos mayores de entre 10 a 12 afos; las hembras son
supuestamente mas afectadas que los machos, pero con tan pocos casos de

referencia, es dificil sacar datos de predisposicion. )

Los signos clinicos incluyen vomito, pérdida de peso, anorexia, letargia y diarrea.
Algunos casos presentaron polidipsia, melena, dolor abdominal, hematemesis,
hematoquezia, pirexia y apetito feroz. En un caso se registré6 una masa palpable

en cavidad abdominal, taquicardia y constipacion. **)

La hiperacidez gastrica favorece la formacién de ulceras, mas a menudo en el
estbmago y el duodeno. Se encontré ulceracion gastrointestinal en necropsia

identificandose perforacion de las ulceras. ©°
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Diagndéstico
1. Hemograma: Las anormalidades encontradas son anemia regenerativa y
leucocitosis neutrofilica, quiza causadas por inflamacién y pérdida de

sangre gastrointestinal. )

2. Bioquimica sanguinea: Es comun hallar hipoproteinemia, hipoalbuminemia,

hipocalcemia e incrementos leves en la actividad de ALT y FA. Cuando
existe vomito se puede encontrar hipocloremia, hipocalemia y alcalosis
metabdlica. ")

3. Urianalisis: EI examen general de orina no revela datos anormales. !

4. Hallazgos en imagenologia: Por lo general, las radiografias de abdomen

resultan normales. Si una ulcera ha perforado la capa serosa, puede haber
signos radiograficos congruentes con una peritonitis. Con medio de
contraste se pueden observar las Uulceras gastricas o duodenales,
engrosamiento de los pliegues de la mucosa gastrica, el antro pilérico o el

intestino y un transito intestinal rapido del bario. &

La ultrasonografia del tubo digestivo puede confirmar el engrosamiento de
la mucosa, identificarse una masa pancreatica o metastasis. La
gastroduodenoscopia puede revelar esofagitis y ulceraciones graves,

pliegues de la mucosa gastrica engrosados, hiperemia, erosiones vy
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ulceraciones. Las biopsias obtenidas durante la endoscopia confirman una
inflamacion grave con infiltracion de linfocitos y neutrdfilos, hipertrofia de la

mucosa gastrica, fibrosis y pérdida de la mucosa. ("

5. Prueba de desafio: En esta prueba se inyecta secretina IV en una dosis de

2 Ul/kg después de retirar la comida durante 24 horas. Las muestras de
sangre se toman a los 0, 2, 5, 10, 15 y 20 minutos. Un aumento de >200
ng/l o de dos veces la concentracion de gastrina en el suero se considera

diagnostico de gastrinoma. ©°)

También se puede administrar calcio IV con una dosis de 5 mg/kg/h,
seguido de una serie de mediciones de las concentraciones de gastrina en
serie a los 0, 15, 20, 60, 90 y 120 minutos. Un aumento dos veces mayor es

diagnostico de gastrinoma. )

Tratamiento

La terapia sintomatica generalmente empieza antes del diagnéstico definitivo y
debe continuarse varias semanas después de la terapia definitiva. Los inhibidores
de protones, como el omeprazol, son los mas indicados. En su defecto pueden
usarse antagonistas de histamina — 2, como la cimetidina, ranitidina o famotidina;
pero al doble de la dosis estandar. El sucralfato, es un protector de mucosa que se
adhiere a las proteinas expuestas de los tejidos necroticos a dosis de 0.25-0.5 g

por gato via oral tres veces al dia. El octreétido, un analogo de la somatostatina de
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larga duracion, actua inhibiendo la emision de gastrina y disminuyendo la
secrecion de acido gastrico directamente, pero también puede inhibir el
crecimiento del tumor, y con ello, proporcionar mas que un simple alivio

sintomatico. El tnico inconveniente es que puede resultar una terapia costosa. ?®

Antes de iniciar el tratamiento definitivo, se recomienda localizar la lesion
principal realizando una laparotomia con la finalidad de confirmar el diagndstico,
extirpar el tumor principal y las lesiones. 3 Si no puede identificarse una lesion
principal, algunos autores recomiendan una pancreatectomia parcial del I6bulo
derecho, ya que el 60% de los gastrinomas en pequefas especies se han

localizado en ese |6bulo; sin embargo este dato esta basado en 15 perros. (85)

Al localizarse la lesion y realizarse la pancreatectomia, el tumor se somete a un
examen histopatoldégico y a una tincidn inmunohistoquimica de los péptidos
reguladores mas frecuentemente encontrados. El paciente posquirurgico no puede
tomar nada oralmente durante 24 a 48 horas, después de este tiempo se
recomienda la administracion gradual de agua y una dieta baja en grasas

facilmente digerible. )

Prondstico

El prondstico a largo plazo es grave ya que hay evidencia de metastasis en el
76% de los casos; sin embargo con el manejo médico apropiado, el prondstico a

corto plazo y su calidad de vida puede ser bueno. ™ Con un aumento de
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conocimientos que conlleve un diagndstico temprano, una mejora en la
localizacion y técnicas de ubicacion de la fase, asi como avances en las opciones

de tratamiento, los tiempos de supervivencia pueden ir en aumento. ¢*

CARCINOIDES

Introduccion

Los carcinoides gastrointestinales son un grupo heterogéneo de tumores que se
originan del sistema difuso neuroenddcrino del tracto gastrointestinal. En pacientes
humanos, estos se han registrado como secretores de una variedad de sustancias
reguladoras como la histamina, serotonina, gastrina, somatostatina, polipéptidos

pancreaticos, calcitonina, colecistoquinina, motilina y bombesina. ?%

Los carcinoides gastricos en humanos, a menudo secretan grandes cantidades
de histamina y conllevan a un sindrome caracterizado por hipotension, lagrimeo,
edema cutaneo y broncoconstriccidn. En cambio, los carcinoides de intestino

delgado, a menudo secretan serotonina y conllevan a diarrea y broncoconstriccion.

(23)

Los carcinoides gastrointestinales han sido registrados tanto en perros como en
gatos. Recientemente los carcinoides gastricos se han descrito en un perro y en

un gato. Ambos pacientes eran viejos y se presentaron con vomitos crénicos. El
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gato fue tratado quirdrgicamente y permanecié libre de signos durante 21
semanas, presentandose de nuevo con signos clinicos de insuficiencia renal

crénica. %3

Etiologia
Los tumores carcinoides surgen de células enterocromafines del tubo digestivo.

Pueden encontrarse en cualquier sitio del tubo digestivo, desde la union

gastroesofagica hasta el ano. ("

El sindrome carcinoide se origina por la liberacién sistémica de sustancias a
partir de tumores carcinoides. Aunque la serotonina es el mediador primario
liberado, otros mediadores también pueden participar como la bradicinina,
prostaglandinas e histamina. Estas sustancias se sintetizan en el higado; la
presencia de este sindrome indica una lesion primaria que drena hacia la

circulacion sistémica o metastasis hepaticas por una lesién gastrointestinal. (®7)

Signos clinicos

Los sintomas mas frecuentes en humanos, son rubor paroxistico de la cabeza y
cuello ademas de diarrea. Se cree que ésta depende de la secrecion de
serotonina, en tanto el rubor se debe a la liberacidon de taquicininas a partir de la
neoplasia. Otros datos clinicos comprenden célicos abdominales, broncoespasmo,
hiperventilacién y cardiopatia, con el potencial de aparicion de estenosis pulmonar

e insuficiencia de valvula tricuspide. (")
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En perros se ha informado de tumores carcinoides en intestino, pulmones e
higado, en tanto que en gatos, se han encontrado en estobmago e intestino. Estos
tumores afectan de manera primordial a animales de edad avanzada, de al menos
9 anos de edad y no originaron sindrome carcinoide. En vez de ello, los signos se
han relacionado sobre todo con la presencia de una lesidon de masa que produce
obstruccion gastrointestinal o signos relacionados con cancer metastasico. Los
sitios de metastasis incluyen linfonodos regionales, mesenterio, pared peritoneal,

pulmones, pancreas, higado e invasion local. ("

No se han registrado signos de diarrea y broncoconstriccion en perros o gatos.
Esto puede reflejar la falta de sintesis de sustancias reguladoras por parte de los

carcinoides a diferencia de los humanos. ¥

Diagnostico

No existe suficiente informacion en perros o gatos, debido a la escasez de casos
presentados, sin embargo, en seres humanos el diagndstico se basa en los signos
clinicos, la documentacion de grandes cantidades de metabolitos de la serotonina
en orina y el examen histolégico de una biopsia o espécimen quirurgico de la

neoplasia. (!

Tratamiento

Cuando es factible, los carcinoides localizados deben extirparse. La disminucion

de la masa neoplasica debe considerarse incluso en presencia de lesiones
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metastasicas, sobre todo si hay signos clinicos. El octredtido, es usado como un

medicamento paliativo, al dar buen resultado en el 80% de los casos en humanos.

(1)

El uso de octreétido ha demostrado ser una promesa inicial en el manejo médico
de los pacientes caninos con gastrinoma, y también puede demostrarse
beneficioso en el tratamiento médico de otros tumores neuroenddcrinos
gastrointestinales. La eritromicina (antibiético macrdlido), se emplea como agente
procinético estimulando la secrecion de motilina; para obtener este efecto se usan

dosis bajas que no tienen accion antimicrobiana. (89)

Prondstico

Por lo general, los tumores carcinoides son de crecimiento lento, incluso con la
presencia de metastasis hepaticas. En humanos la muerte suele producirse por
insuficiencia cardiaca, problemas de electrolitos debido a la diarrea grave o

caquexia. ("
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ALOPECIA ENDOCRINA

Introduccion

Hasta finales de los afios 80 se tenia la idea de que este tipo de pérdida de pelo
en los gatos era consecuencia de un excesivo lamido por una conducta anémala
del gato o bien consecuencia de desequilibrios endocrinos, pero actualmente se
sabe que esto es cierto sélo en un pequefio numero de casos y que la alopecia

simétrica generalizada del gato tiene muchas mas etiologias posibles. “4¥8®

La alopecia endécrina felina es un término descriptivo que se ha utilizado para
denominar a la alopecia bilateral simétrica que afecta las ingles, el vientre, la parte
medial de las extremidades posteriores, el perineo y las extremidades anteriores
desde el codo hasta el carpo en algunos gatos. En los ultimos afios, el término
alopecia enddcrina felina se ha sustituido por alopecia idiopatica felina, ya que no

se ha probado una etiologia endécrina. 9

Etiologia

La alopecia es consecuencia de que el pelo estda muy débil, donde
generalmente hay un gran numero en estado telogén permanente, y con los
habitos de lamido del gato se desprenden con gran facilidad. La principal

caracteristica de las alopecias enddcrinas felinas es que ademas de pelo en
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telogén, aparecen signos sistémicos importantes en el animal, dependiendo del

desorden enddcrino que esté originando la alopecia.

Las causas de alopecia simétrica generalizada en gatos pueden ser: ©®
1. Autoinducidas por rascado
e Causas alérgicas
e Causas parasitarias
e Etiologias infecciosas
e Causas no infecciosas
2. Autoinducidas de origen psicogénico
3. No autoinducidas
e Alteraciones en la fase de anagen
e Alteraciones en la fase de telogen
e Alteraciones metabdlicas — nutricionales
e Origen enddcrino
» Tiroides
= Adrenales
= Hipdfisis
= Gobnadas

e Origen congénito/desconocido

Se ha reportado un caso en el que el hiperestrogenismo o desbalance ovarico

tipo | fue el causante de una alopecia simétrica bilateral apruritica. No se conoce si
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la causa es el aumento en los niveles sanguineos de estrégeno o un aumento de
los receptores en la piel. Generalmente esto se corrige con wuna

ovarihisterectomia. ©°

Signos Clinicos

La alopecia es tipicamente bilateral, simétrica, difusa, con un modelo de
distribucion variable en la region perianal, parte posterior de los miembros vy
abdomen caudal. El pelo se desprende con facilidad y la piel suele ser delgada e
hipoténica con hiperpigmentacion frecuente. No suelen presentar otras lesiones
cutdaneas, como descamacion, costras o papulas. Pueden aparecer seborrea y

pioderma, dependiendo de la etiologia subyacente. %

Este problema se observa en animales castrados o enteros de cualquier edad o
raza, y la respuesta a la terapia con hormonas sexuales, concretamente acetato
de megestrol, ha sido citada como evidencia de una etiologia de hormonas
sexuales. Sin embargo, se sabe que el acetato de megestrol tiene diferentes
acciones, asi como un efecto antipruritico en gatos, que podrian tener una

alopecia psicogénica o una reaccion de hipersensibilidad. (89)

Diagndstico
Cuando aparecen alopecias asociadas a hiperadrenocorticismo, hipertiroidismio,
acromegalia, diabetes mellitus, etc., los sintomas generales predominan sobre los

cutaneos, pues estos aparecen en las fases tardias del proceso. ©®
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Hay estudios que revelan que niveles de eosindfilos circulantes > 1.5 x 10° /|
tienen un valor del 92% de certeza para excluir la alopecia idiopatica como
diagndstico. Los casos con eosinofilia se deben evaluar cuidadosamente en busca

de trastornos de hipersensibilidad. ©°

Tratamiento

Si se han excluido las demas posibilidades diagnésticas; hay evidencia de que
algunos gatos pueden responder a liotironina sodica a una dosis inicial sugerida
de 20 ug por gato cada 12 horas que se eleva en 10 ug cada 3 dias hasta una
dosis final de 50 ug por gato/ 2 veces al dia. La respuesta se produce de 3 a 10
semanas de tratamiento y en la mayoria de los gatos es completa después de 22
semanas. A partir de este momento se reduce progresivamente la dosis hasta
establecer la dosis minima eficaz. En unos pocos casos puede interrumpirse el
tratamiento sin que sufran recidivas, pero por lo general debe mantenerse de por

vida.

Prondstico

Esto depende totalmente del correcto diagndstico de la enfermedad primaria
causante de la alopecia simétrica. En caso de no encontrarse con un diagnostico
definitivo y considerarse como una alopecia idiopatica, en general se controla muy

bien la semiologia con el uso de la liotironina.
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ANALISIS DE LA INFORMACION

Los perros y los gatos son similares fisioldgicamente en muchos aspectos y las
pautas de tratamiento recomendadas para perros pueden ser extrapoladas a los
gatos con frecuencia. Sin embargo, existen algunas diferencias importantes que
ameritan la separacion de especies para el correcto estudio de sus enfermedades,

diagnosticos y tratamientos.

Aunque ambas especies comparten muchas enfermedades, cada uno de ellos
responde de manera diferente, afectando en mayor o menor grado a los distintos
sistemas del organismo y es por ello que en los ultimos afos se ha preferido

estudiarlos de forma separada.

Esta demanda de conocimiento a nivel mundial ha generado una gran cantidad
de estudios e investigaciones con la finalidad de conocer mejor la fisiopatologia
especifica de las endocrinopatias felinas. Esto aunado al aparente incremento en
el numero de casos ha permitido que los Médicos Veterinarios Zootecnistas se
vean en la necesidad de ampliar sus conocimientos en materia de enfermedades
felinas para garantizar diagnosticos definitivos certeros y por consiguiente
tratamientos que logren la remisién completa de las enfermedades o mejorar la
calidad de vida de los pacientes llegando a un correcto control terapéutico de los

padecimientos.
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El hipertiroidismo y la diabetes mellitus han surgido como trastornos
relativamente comunes en gatos de edad avanzada. Siendo las patologias
endécrinas felinas mas comunes y dado el parecido con las mismas

enfermedades en humanos, se ha despertado un gran interés en ellas.

Estas enfermedades solian representar un reto para los profesionales médicos,
ya que era complicado llegar a un diagndstico que indicara el tipo de diabetes que
presentaba el animal, o el tratamiento indicado para ello; asi como el
desconocimiento de que algunos medicamentos eran capaces de originar

enfermedades igual de graves a las que pretendia corregir en un inicio.

Otras enfermedades que cada vez mas van tomando espacio en la lista de
diagnosticos  diferenciales de los  médicos  veterinarios son el
hiperadrenocorticismo, hipoadrenocorticismo o hipotiroidismo, que aunque se
siguen considerando raras en gatos vale la pena tenerlas en mente.
Afortunadamente, en México contamos con laboratorios de diagndstico veterinario
capaces de brindar protocolos y pruebas diagndsticas que nos permitan hacer una
aproximacion real a las posibles enfermedades permitiéndonos hacer un descarte

de ellas hasta llegar a la indicada.
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Con el paso de los afos se ha demostrado la presencia de enfermedades que
se creian exclusivas de los perros, pero al incrementarse el conocimiento de las
causas predisponentes y factores genéticos, se han documentado algunos casos
en gatos como el feocromocitoma, gastrinoma o carcinoides. Es importante
conocer la semiologia de estas enfermedades para que al estar frente a uno de

estos casos, sea posible identificarlos de manera adecuada.
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