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RESUMEN

1. RESUMEN

Con frecuencia los Médicos Veterinarios Zootecnistas tienen la idea de que las enfermedades endocrinas
son poco frecuentes y que se presentan en pacientes felinos, en menor porcentaje, sin embargo en la
actualidad se han realizado estudios en hospitales y consultorios veterinarios dedicados a las pequefas
especies, que demuestran, una mayor incidencia de estas enfermedades, siendo el Hipertiroidismo la de
mayor frecuencia, posteriormente la Diabetes mellitus y la menos frecuente Hiperadrenocorticismo (1); ante
este panorama, los Médicos Veterinarios Zootecnistas, deben tener una mayor preparacion para enfrentar
estas endocrinopatias.

En el presente trabajo se ha recopilado material bibliografico sobre estas enfermedades endocrinas en los
felinos domésticos, con el objetivo de que Médicos Veterinarios Zootecnistas dedicados a las pequefias
especies y estudiantes de esta misma rama, comprendan el proceso de la enfermedad, que apoye a
elaborar un correcto diagndstico, asi como, a la instauracion de terapias para mejorar la calidad de vida del
paciente felino, ante este tipo de padecimientos.



INTRODUCCION

2. INTRODUCCION

La endocrinologia es la ciencia encargada del estudio de las glandulas de secrecion interna. Las glandulas
endocrinas secretan unos mensajeros quimicos conocidos como hormonas, que son transportadas por la
sangre hasta sus 6rganos blanco con el objetivo de regular su actividad que responde a esa hormona en
particular. Las glandulas endocrinas forman parte del sistema regulador del cuerpo y trabaja conjuntamente
con el sistema nervioso, mecanismo regulador que tiene el objetivo de mantener la homeostasis (2).

La unidad hipotalamo — hipdfisis esta constituida por el hipotalamo y la hipdfisis, el funcionamiento de esta
unidad depende de la liberacién, por parte del hipotdlamo, de una serie de factores (hormonas) que, a
través de un plexo vascular, alcanza la hipdfisis, estimulando o inhibiendo la secrecion de hormonas
hipofisarias. Las hormonas hipotalamicas que regulan la funcién de la hipdfisis, reciben el nombre de
hormonas hipofisiotrépicas, y el proceso mediante el cual estas hormonas son liberadas a la circulacion,
recibe el nombre de neurosecrecion (3).

El termino hipdfisis, proviene del griego hypo (bajo) y phyein (crecer o brotar), hace referencia a la relacion
anatémica que existe entre hipotalamo e hipdfisis. La hipdfisis es una glandula endocrina situada ventral al
hipotalamo, conocida también como glandula pituitaria y se encuentra dividida en dos I6bulos conocidos
como adenohipdfisis y neurohipdfisis, cada uno de ellos actia como una glandula independiente (Imagen
1) (3, 2, 4).
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Imagen 1. Hipotalamo — Hipdfisis (11).
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La adenohipdfisis, también llamada hipéfisis anterior, se encuentra conectada con el hipotalamo por medio
de un complejo sistema vascular denominado sistema portal hipotalamo — hipofisario. En este sistema, el
flujo de sangre es de hipotalamo a hipdfisis, lo que permite que los factores liberados lleguen con facilidad
a la adenohipdfisis. La vascularizacion del sistema, procede de la arteria hipofisaria superior, rama de la
arteria carétida interna, que da origen a una compleja red de capilares que se distribuyen por la eminencia
media, formando el plexo primario. La funciéon de este plexo es proporcionar una amplia superficie de
contacto entre las terminales nerviosas de la eminencia media para que puedan liberar las hormonas
hipofisiotrépicas a la sangre. Los capilares de este plexo primario confluyen hasta formar los vasos portales
largos que recorren el tallo hipofisario en sentido descendente. Al llegar a la parte inferior del tallo
hipofisario, los vasos largos se ramifican, dando origen a una segunda red de capilares, el plexo secundario,
que se distribuye por toda la adenohipdfisis, sirve para recoger las hormonas producidas en esa zona y
llevarlas, a través de las venas hipofisarias anteriores, a la circulacién general (2, 3).

La neurohipofisis conocida también como hipdfisis posterior, recibe su vascularizacion de las arterias
hipofisarias inferiores, dando origen a un plexo capilar denominado plexo infundibular. Las hormonas
secretadas en la neurohipdfisis son liberadas a este plexo, pasando seguidamente a las venas hipofisarias
posteriores para su distribucion a los tejidos. Ademas de proporcionar la vascularizacion de la
neurohipdfisis, las arterias hipofisarias inferiores son el origen de los denominados vasos portales cortos,
que alcanzan la porcién inferior de la adenohipéfisis y contribuyen a formar el plexo secundario. De esta
forma, se establece una conexién vascular entre adenohipdfisis y neurohipdfisis (Imagen 2) (2,3).

Eminencia media

Arteria hipofisaria supeﬁ)r
Plexo primarie

Neurohipofisis
Arteria hipofisaria inferior

Imagen 2. Hipotalamo, Hipofisis, Adenohipofisis y Neurohipdfisis (5).

La neurohipdfisis esta constituida principalmente por los axones no mielinizados de neuronas, cuyos somas
se localizan en los nucleos supradpticos y paraventricular del hipotdlamo. La mayor parte de estas
neuronas reciben el nombre de neuronas magnocelulares y un segundo grupo de neuronas, localizadas
unicamente en el nucleo paraventricular, reciben el nombre de neuronas parvocelulares. Los axones de las
neuronas magnocelulares constituyen el tracto hipotalamo — hipofisario que atraviesa la eminencia media,
conforma el infundibulo y termina en la porcion nerviosa, donde se localizan sus bastones terminales. Junto
con estos axones, la neurohipdfisis esta integradas por células de soporte y abundantes capilares
fenestrados que se encuentran en contacto con los bastones terminales y permiten que las neurohormonas
liberadas por estos ultimos, pasen facilmente a la circulacion (3).

h
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La adenohipdfisis produce las siguientes hormonas:

e FSH: Sintetizada por las células gonadotropas, sus principales funciones en hembras son,
estimular el crecimiento folicular y la sintesis de estrogenos. En los machos estimula la formacién
de espermatozoides (3,2).

e LH: Sintetizada por las células gonadotropas, sus principales funciones son, estimulacién de la
ovulacién, de la sintesis de progesterona y la formacioén del cuerpo luteo. En los machos estimula
la sintesis de testosterona por las células de Leydig (91, 2).

e GH: Sintetizada por las células somatotropas, controla la tasa de crecimiento de los animales
jévenes (3, 2).

e PRL: Sintetizada por las células lactotropas, su funcion es estimular la producciéon de leche y el
desarrollo de la glandula mamaria (3, 2).

e TSH: Sintetizada por las células tirotropas, sus principales funciones son estimular la sintesis y la
liberacién de hormonas tiroideas (3,2).

e ACTH: Sintetizada por las células corticotropas actia sobre las glandulas adrenales, estimulando
la sintesis hormonal de glucocorticoides (3, 2).

Siendo de importancia para este trabajo la TSH y la ACTH.
La neurohipdfisis produce las siguientes hormonas:

e ADH: Sintetizada por las neuronas del nucleo supradptico. Sus funciones principales consisten en
aumentar la reabsorcién de agua en los tubulos renales, regular la secrecion de ACTH, produce
vasocontriccion y actia como neurotransmisor en diversas areas cerebrales (3).

e OT: Favorece la eyeccion de leche y estimula la contractilidad uterina (3).

Los 6rganos con funciones endocrinas que se estudiaran en este trabajo son:

e El pancreas en la endocrinopatia de Diabetes mellitus.
e Glandulas adrenales en la endocrinopatia de Hiperadrenocorticismo.
e Tiroides en la endocrinopatia de Hipertiroidismo.

El primer registro de la enfermedad de Diabetes mellitus corresponde al papiro encontrado por George
Ebers en 1873, fechado hacia el afio 1.500 a. C., donde se hablaba de enfermos que adelgazan, que tenian
hambre continuamente, que orinaban en abundancia y se sentian atormentados por una enorme sed. El
término diabetes, fue utilizado por primera vez en el siglo | d. C. y significa “correr a través”, esta frase hace
referencia a la orina, mientras que la palabra mellitus significa “miel”, pero no se supo hasta el siglo XVIII
que el sabor dulce de la orina de los diabéticos dependia de la presencia de glucosa (6).

Posteriormente Langerhans, descubrié en 1869, los islotes en el pancreas y los primeros estudios que
relacionaron al pancreas con el metabolismo de los carbohidratos fueron realizados por Josep Von Mering
y Oscar Minkowsky en 1889, donde mostraron que al realizar la pancreatectomia en los perros se
conducian signos similares a los de Diabetes mellitus, por lo tanto, se postulé la existencia de una hormona
hipotética por parte de los islotes a la que se le dio el nombre de insulina, que proviene del latin “insula”
(isla). En 1921 Frederick G. Bantin y Charles H. lograron demostrar la existencia de esta hormona y en
1954 Frederick Sanger dilucidé la estructura de la insulina, por lo cual recibié el premio nobel de medicina
en 1955.

El Hiperadrenocortiismo, es una endocrinopatia poco frecuente en felinos, se considera de caracter
debilitante y que disminuye la calidad de vida del animal. La importancia de su estudio, se debe, al elevado
porcentaje de felinos que se tienen registrados con esta endocrinopatia, acompafiada con Diabetes mellitus

9).
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El Hipertiroidismo en felinos ha sido reconocido por patélogos y médicos con mayor frecuencia durante los
Ultimos 15 afios. En 1914, Carlson sugirié que los felinos domésticos son menos susceptibles a la
hiperplasia de la tiroides que los perros. En 1927, Huquenin describié tres adenomas tiroideos en 3000
necropsias de felinos domésticos. En 1955, Schlumberger, del Armed Forces institute of Pathology,
documentoé un adenocarcinoma de la tiroides de un felino. En 1958, Clark y Meier publicaron una revision
de la tiroides en 54 felinos domésticos, la cual revelo cinco adenomas y dos carcinomas; sin embargo, los
autores revelaron que esas tiroides tenian funcionamiento normal. En 1964, Lucke emitié un informe sobre
la necropsia de 75 felinos domésticos geriatricos, donde 27 tuvieron enfermedad tiroidea, 23 con adenomas
tiroideos, 3 hiperplasias nodulares (adenomatosas) y 1 carcinoma de la tiroides. En 1976, Leav et al;
analizaron 52 neoplasias de la tiroides de felinos domésticos, donde 47 fueron adenomas y 5 fueron
carcinomas, también notaron que algunos de los felinos con neoplasia tiroidea, presentaron signos de un
estado hormonal alterado. Los veterinarios no tenian conocimiento sobre el hipertiroidismo en felinos, sino
hasta que Feldman y Nelson publicaron dos informes clinicos en 1979 de Peterson y Holzworth, con esta
informacion, los médicos empezaron a reconocer a felinos con signos indicativos de hipertiroidismo. En la
Universidad de California, no existian reportes clinicos sobre felinos con hipertiroidismo, antes de los afios
80s. Cinco afios después (1980-1985) de la publicacion de estos informes se identificaron, 125 felinos
hipertiroideos con enfermedad clinica. Durante un periodo similar, en el Animal Medical Center de Nueva
York se registran casos sobre felinos con esta enfermedad (3 por mes). En una encuesta efectuada en
1993 en el Animal Medical Center de Nueva York se presentan nuevos casos de felinos con hipertiroidismo
(22 por mes) (10).

La Diabetes mellitus, el Hiperadrenocorticismo y el Hipertiroidismo, cursan con una semiologia similar, lo
que hace, que en muchas de las ocasiones, existan errores diagnosticos, de ahi la importancia, de que
meédicos veterinarios dedicados a pequefias especies y estudiantes de medicina veterinaria y zootecnia,
comprendan el proceso de la enfermedad, elaboren diagndsticos correctos y apliquen las terapias de una
forma correcta, en cada una de las enfermedades endocrinas, que ayuden a mejorar la calidad de vida del
paciente felino.
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3. JUSTIFICACION

Entre los Médicos Veterinarios Zootecnistas, existe la idea de que la endocrinologia es complicada, dificil
de entender, que las enfermedades endocrinas son poco frecuentes y aun mas en pacientes felinos, en la
actualidad la incidencia de ese tipo de enfermedades en los felinos ha ido aumentando y nos enfrentamos
a que el Médico Veterinario Zootecnista, no cuenta con el suficiente conocimiento para realizar un
adecuado diagndstico, y con frecuencia las confunde con otros trastornos; por lo tanto, no se le proporciona
al paciente la atencién necesaria, ocasionando la complicacién del padecimiento.

En este trabajo se recopila informacion sobre las principales enfermedades endocrinas en felinos desde
Anatomia, Histologia, Fisiologia, Etiologia, Semiologia, Diagndstico diferencial y definitivo, Tratamiento,
Pronéstico y toda aquella informacién que nos pueda ayudar a la identificacion de estas endocrinopatias.
Las endocrinopatias que se estudiaran en este trabajo son Diabetes mellitus, Hiperadrenocortisismo e
Hipertiroidismo en el paciente felino.

En la actualidad, estas enfermedades se encuentran en literaturas muy limitadas, por lo que es necesario,
realizar busquedas detalladas y minuciosas de informacion veraz, que ayude al andlisis cientifico de estas
enfermedades, a la elaboracién de diagndsticos confiables, asi como, a establecer las terapias y los
tratamientos correctos, para la mejora de los felinos que presentan sintomas de enfermedades endocrinas.
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4. OBJETIVO GENERAL

e Analizar la informacion documental existente y actualizada sobre las enfermedades
endocrinas: Diabetes mellitus, Hiperadrenocorticismo e Hipertiroidismo en el paciente felino
referente a Anatomia, Fisiologia, Etiologia, Semiologia, Diagnéstico diferencial y definitivo,
Tratamiento, Prondstico y toda aquella informacion que nos lleve a la identificacion de estas
endocrinopatias y a la mejora de la calidad de vida del paciente felino.

5. OBJETIVOS PARTICULARES

e Localizar y registrar las fuentes informativas.

e Acopiar la informacién pertinente.

e Seleccionar la informacion mas adecuada y actualizada.

o Disedar la estructura del trabajo de investigacion.

¢ Redactar un reporte de investigacion (tesis) a partir de la seleccion de informacion.

Todo esto sobre las enfermedades endocrinas: Diabetes mellitus, Hiperadrenocorticismo e Hipertiroidismo
en el paciente felino.
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6. MATERIALES Y METODOS

El presente trabajo se realizé por medio de la investigacion bibliografica de fuentes de Medicina Veterinaria
y Zootecnia. La informacién se obtuvo a partir de las siguientes fuentes:

e Libros.

e Articulos de divulgacion cientifica.
e Memorias de congresos.

e Memorias de diplomados.

e Bases de datos.

e Tesis relacionadas con el tema.

e Internet.

Todas estas fuentes fueron provenientes de: Biblioteca de la Facultad de Estudios Superiores Cuatitlan
campo 4, de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia Ciudad Universitaria, Biblioteca Central de
Ciudad Universitaria, también se consultaron sitios web enfocados a la investigacion cientifica como
ELSEVIER, buscador Scirus y se obtuvieron algunas imagenes de internet.

El método consistid en la seleccion del tema, localizacién y registro de fuentes informativas, acopio y
seleccion de informacion adecuada, disefio de estructura y redaccion del reporte de investigacion (tesis).
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7. RESULTADOS
DESARROLLO DE LA TESIS
CAPITULO | DIABETES MELLITUS EN EL PACIENTE FELINO

7.1 ANATOMIA, HISTOLOGIA Y FISIOLOGIA DEL PANCREAS.

El pancreas esta situado transversalmente en la pared dorsal del abdomen, hallandose en su mayor parte
a la derecha de la linea media, tiene forma de U, presenta un l6bulo derecho que se extiende entre las
porciones ascendente y descendente del duodeno, un lébulo izquierdo mas corto, que se relaciona con el
extremo derecho del estomago (Imagen 3). En estado fresco presenta un color rosado, con cierta
semejanza a una glandula salival pero mas blando (12, 13, 14).

Imagen 3: Pancreas de carnivoro. 1. Esofago; 2. Estémago; 3. Flexura craneal del duodeno; 4. Duodeno
descendente; 5. Lobulo izquierdo del pancreas; 6. Cuerpo; 7. Lobulo derecho; 8. Flexura caudal del
duodeno; 9. Conducto biliar; 10. Mesoduodeno (13).

El pancreas es una glandula formada de vasos sanguineos y otros tejidos que ocupan el 17% de su
estructura, posee una porcion exocrina que ocupa el 80% y una endocrina menos abundante que ocupa el
3 % restante, situacion que no lo hace menos importante, ya que produce hormonas que ayudan al
mantenimiento de la homeostasis en un organismo (15).
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El pancreas exocrino, es una glandula tubuloacinar que produce un liquido rico en bicarbonato, contiene
proenzimas digestivas o jugo digestivo, que es descargado en la porcién proximal del duodeno por medio
de los conductos; este contiene enzimas que desdoblan proteinas, carbohidratos y lipidos (13,16).

El pancreas endocrino, esta compuesto por agregados esféricos de células que se conocen como Islotes
de Langerhans (Imagen 4), que es un conglomerado esférico de células de cinco tipos que son (16):

1.

2.

Beta () ocupan el 70% del islote y elaboran la insulina, su efecto principal es el aumento de la
captacion de glucosa y disminucién de la glucemia (16,17).

Alfa (a) ocupan el 20% del islote y elaboran el glucagén, que actia sobre todo en hepatocitos y
conduce a que estas células activen enzimas glucogenolicas, descomponen el glucégeno en
glucosa, libera al torrente sanguineo, incrementa la glucemia, activan a las enzimas hepaticas, que
se encargan de la gluconeogénesis si el depdsito intracelular de glucéogeno de los hepatocitos se
agota (16,17).

Delta (8) ocupan el 5% del islote y elaboran la somatostatina, esta hormona tiene efectos tanto
paracrinos como endocrinos. Los efectos paracrinos de la hormona consisten en inhibir la liberacién
de hormonas endocrinas por células B y a cercanas. Sus efectos endocrinos se manifiestan en
células de musculo liso del tubo digestivo y la vesicula biliar, y reducen la motilidad de estos
organos. La somatostatina se libera en respuesta al incremento de las concentraciones de glucosa
en sangre, que ocurren después de la ingesta de alimentos (16, 17).

G ocupan el 1% del islote y liberan gastrina, estimula la liberacion gastrica de HCL, la motilidad y
el vaciamiento gastricos, y el indice de division celular en células regenerativas gastricas (16,17).
PP ocupan 1% del islote, elaboran al polipéptido pancreatico e inhiben las secreciones exocrinas
del pancreas (16, 17).

Imagen 4.Fotomicrografia de la histologia del pancreas humano que muestra un islote de Langerhans (4).

En el presente trabajo se estudiara la enfermedad de Diabetes mellitus en felinos, enfermedad producida
por una deficiencia completa o parcial de insulina, a causa de la secrecion insuficiente de las células B o
una resistencia a la insulina (18).
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7.1.2 ESTRUCTURA DE LA INSULINA

La insulina se encuentra formada por dos cadenas de polipéptidos denominados subunidad A y subunidad
B, con 21 y 30 aminoacidos respectivamente y se encuentran conectados por dos puentes de disulfuro.
Se ha observado que hay ciertas diferencias en cuanto a la conjugacion de aminoacidos entre especies
(Imagen 5) (19, 20).

Imagen 5. Estructura primaria de la insulina (19).

7.1.3 SINTESIS Y SECRECION DE INSULINA

La sintesis de la insulina, se inicia con la formaciéon de una prepoinsulina polipeptidica lineal dentro del
RER, un pequefio fragmento del péptido se retira para formar la proinsulina que se encuentra enrollada y
los fragmentos terminales se unen por uniones disulfuro. La proinsulina posteriormente es transferida al
aparato de Golgi, en donde se procesa y se empaca en granulos que contienen insulina y péptido C
interconectante (Imagen 6) (21).

11
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Imagen 6. Esquema de sintesis de insulina (22).

La insulina se libera al espacio intercelular en respuesta a un incremento de la glucemia, como ocurre
después de consumir una comida abundante en carbohidratos. Sin embargo existen muchas otras
sustancias que estimulan la secrecion de insulina las cuales se pueden observar en el cuadro 1. (1, 16).

ESTIMULO TIPO ESPECIFICO

Carbohidratos Glucosa, fructosa, manosa, ribosa
Aminoacidos Leucina, arginina

Hormonas Glucagon, secretina

Farmacos Sulfonilureas, teofilina,ampc
Acidos grasos Varios

Cuerpos Acetona, betahidroxibutirico, acido acético

cetonicos

Cuadro 1. Sustancias que estimulan la secrecion de insulina (1).

Una vez que el estimulo para la secrecion de insulina se ha presentado existen dos fases de secrecion. En
la fase | existe una liberacién inmediata de dicha hormona, a partir de los granulos de almacenaje que se
encuentran en la periferia de las células . 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 B, de granulos adicionales de almacenamiento y por la liberacion de insulina (1).

12
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La insulina liberada se une a receptores de insulina de la superficie celular en muchas células, en especial
de musculo esquelético, higado y adiposas. Las membranas plasmaticas de estas células, también tienen
proteinas de transporte de glucosa, permeasa de glucosa (unidades de transporte de glucosa), que se
activan para captar glucosa y en consecuencia disminuyen la glucemia (16).

7.1.4 EFECTOS DE LA INSULINA

La insulina se le conoce como la hormona de la abundancia. Sus funciones en general son, promover el
almacenamiento de los azucares, aminoacidos y grasas circulantes, ademas de prevenir el desdoblamiento
de estas reservas. El efecto en el higado, es el aumento del almacenamiento de glucégeno, sintesis de
lipoproteinas de muy baja densidad y glucdlisis e inhibe la glucogendlisis, cetogénesis y glucogénesis. El
efecto en los musculos es el aumento de la captacidon de aminoacidos, sintesis de proteinas, transporte de
glucosa y sintesis de glucégeno e inhibe el glucégeno fosforilasa. El efecto en las grasas es la captacién
de glucosa y almacenamiento de triglicéridos e inhibe la lipdlisis. Las acciones de la insulina se clasifican
en acciones rapidas (en segundos), aumentan el transporte de glucosa, aminoacidos y K+ al interior de
células sensibles a la insulina, acciones intermedias (minutos), estimulan la sintesis de proteina, inhibe la
degradacion de proteinas, activa enzimas glucoliticas y sintesis de glucdégeno e inhibe la fosforilasa y las
enzimas gluconeogénicas y las acciones tardias (horas) aumentan el mMRNA para enzimas lipogénicas. La
presencia de insulina es critica para el movimiento de la glucosa a través de la membrana plasmatica hacia
el interior de la célula, la glucosa no penetra con facilidad la membrana celular, excepto en algunos tejidos
como el cerebro, higado, eritrocitos y leucocitos, mismos que deben tener un acceso continuo a la glucosa.
La vida media de la insulina natural es de 10 minutos aproximadamente. El factor mas importante en el
control de la secrecion de insulina es la concentracion de glucosa sanguinea, ya que el aumento de las
concentraciones de la glucosa sanguinea inicia la sintesis y liberacion de la insulina por las células beta
(17, 20, 23, 24).

7.1.5 DEFINICION DE DIABETES MELLITUS

Es la segunda endocrinopatia mas comun en los felinos, es un trastorno multifactorial, producido por la
enfermedad del pancreas enddcrino y se caracteriza por una manifestacion primaria de hiperglucemia
persistente que se presenta como una consecuencia de una deficiencia absoluta o relativa en la produccion
de insulina por las células B de los islotes de Langerhans, o de un impedimento a la accion de la insulina
en los tejidos. Esta enfermedad depende de varios factores predisponentes, sus signos principales son
polidipsia, poliuria, polifagia y pérdida de peso. Esta enfermedad requiere de un correcto diagndstico, una
terapia por tiempo indefinido y pueden originarse problemas secundarios (1, 25, 26, 27, 28).

7.1.6 SINONIMIAS Y CLASIFICACION DE DIABETES MELLITUS

En aproximadamente el 80 — 95% de los casos la Diabetes mellitus felina es analoga a la Diabetes mellitus
de tipo Il humana. Ambas se caracterizan por una deficiencia absoluta o relativa de insulina, junto con
resistencia a la insulina, los puntos en comun son en cuanto a la fisiopatologia, factores predisponentes y
estrategias terapéuticas (25, 29).

El 5-20% tienen otros tipos especificos de diabetes mellitus, causados por (25):

e Disminucién del numero de células . Ejemplo: adenocarcinoma pancreatico o pancreatitis (24).

e Induccién de una remarcada resistencia a la insulina. Ejemplo: acromegalia (25).
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e Induccién de resistencia a la insulina moderada. Ejemplo: hiperadrenocorticismo o hipertiroidismo
(25).

Es importante mencionar que no existe un criterio Unico especifico de la clasificacion de Diabetes mellitus,
sin embargo en cuanto a la presentacion clinica se puede clasificar en Diabetes mellitus no complicada y
complicada (cetoacidosis), pero en general se utiliza la clasificacion humana, debido a que no existe una
clasificacion para Diabetes mellitus felina (27, 30).

CLASIFICACION HUMANA
TIPO |

e También llamada IDDM o de inicio juvenil (31).

e Es consecuencia de una destruccién inmunomediada de células B (31).

e Los pacientes dependen de la insulina para controlar la enfermedad (31).
e Es mas comun en perros y relativamente rara en felinos (31).

TIPO 1l

e También llamada NIDDM (31).

e Se caracteriza por una secrecion inadecuada de insulina y células B disfuncionales (31).

e Los pacientes generalmente controlan la enfermedad mediante dieta, ejercicio e hipoglucemiantes
orales (31).

e Algunos pacientes que presentan resistencia a la insulina y disfuncion de las células 8 graves son
tratados con insulina (31).

e El deposito amiloide en los islotes pancreaticos pueden ser la causa de la alteracion de la baja
secrecion de insulina en los felinos (31).

e La obesidad es factor de riesgo para la Diabetes mellitus tipo Il porque provoca la resistencia a la
insulina (31).

e Algunos defectos se piensa que son de origen genético y los efectos nocivos se pueden
potencializar por factores ambientales como la obesidad (31).

TIPO III

e También llamada secundaria o transitoria (31).

¢ Enfermedades que conducen a una funcién pancreatica inadecuada: pancreatitis, adenocarcinoma
pancreatico (31).

e Enfermedades que causen resistencia a la insulina. Ejemplo: sepsis, acromegalia,
hiperadrenocorticismo e hipertiroidismo (31).

7.1.7 FACTORES PREDISPONENTES

Genética: Puede existir una predisposicion genética para el deterioro de la funcion pancreatica con relacion
a la produccién de insulina (1).

Edad: Es mas frecuente en los felinos de edad avanzada. Se ha observado en aquellos que tienen mas
de 6 afios cuando se les diagndstica y con una maxima incidencia que se da entre los 9 y 11 afios de edad.
La probabilidad de desarrollar diabetes en felinos menores de 1 afio es 50% menor que en felinos de mas
de 10 afos (26, 27, 32, 55).
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Sexo: Se considera que no existe predisposicion de sexo, sin embargo se ha observado mayor incidencia
en felinos machos castrados. Los machos superan a las hembras en una relacién 3 a 2 (25, 29).

El aumento de riesgo en felinos machos castrados, probablemente proviene de dos factores (24):

¢ Incluso cuando estan delgados, los machos castrados tienden a tener una sensibilidad a lainsulina
mas baja y una concentracién de insulina mas elevada que las hembras (24).

e Los machos tienen un mayor riesgo de desarrollar obesidad que las hembras. En un estudio en
donde se alimento a felinos ad libitum, con peso similar, durante 10 meses, se observd, que ha
diferencia de las hembras, los machos aumentaron significativamente su peso y una mayor
concentracién de insulina, al presentar menor sensibilidad a ésta (24).

Esterilizacion: Es un factor indirecto porque favorece al aumento de peso, generalmente cuando no hay
un control de la dieta y ejercicio (29).

Raza: Todas las razas; pero datos australianos revelan una mayor prevalencia en la raza Burmés: 1 de
cada 50 felinos (Imagen 7) (27, 32).

Imagen 7. Felino de la raza Burmés (33).

Obesidad: A mayor tasa de obesidad felina, mayor probabilidad de frecuencia de Diabetes ya que la
obesidad estd directamente relacionada con la resistencia a la insulina; se han realizado estudios
epidemiolégicos que reportan que del 27-36% de los felinos estan por encima de su peso corporal ideal, y
se ha descubierto que en felinos un aumento en el peso corporal de 1Kg conduce a una disminucién de la
sensibilidad a la insulina en aproximadamente un 30% (Imagen 4) (34).
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Imagen 8. Felino doméstico con obesidad (35).

Actividad fisica: Es frecuente en felinos inactivos por el confinamiento dentro de casa sin distraccion para
realizar ejercicio. La inactividad fisica, disminuye la sensibilidad a la insulina independientemente de la
obesidad (25).

Farmacos: Los glucocorticoides y progestagenos, causan una resistencia a la insulina, especialmente
cuando se usan crénicamente o se administran en formas de larga duracion. La administracion repetida
de estos farmacos, se asocia con un aumento de riesgo de desarrollar diabetes mellitus en felinos. Sin
embargo, relativamente pocos felinos desarrollan el trastorno, después del uso prolongado de estos
farmacos (25).

Dieta: Los felinos son carnivoros estrictos, pero las dietas actuales comerciales contienen mas del 50% de
carbohidratos en una base de materia seca; tales dietas causan concentraciones de insulina postprandiales
elevadas y esto nos conduce a la obesidad, por lo tanto, una mayor predisposicion a la Diabetes mellitus
(36).

Toxicidad de glucosa: Se define como una secrecidon de insulina alterada, consecuencia de una
hiperglucemia crénica. La toxicidad de glucosa depende de la dosis y la insulina se suprime menos con
concentraciones de glucosa mas bajas. Esta toxicidad inicialmente es reversible, pero posteriormente
causa una perdida permanente de células . Aun se desconoce el mecanismo exacto de supresion de la
funcion de las células B inducida por la hiperglicemia. La pérdida de células antes de la aparicion de la
hiperglicemia parece predisponer a las células B, remanentes a sufrir lesiones permanentes por los efectos
de la toxicidad de la glucosa y aumenta la posibilidad de que haya una diabetes permanente. Se postula
que esta mayor susceptibilidad a la glucosa esta asociada al estado de funcionamiento excesivo de las
células beta 3 remanentes (25, 27,9).

Deposito amiloide de los Islotes: El amiloide en los islotes es un precipitado de la hormona amilina
(polipéptido amiloide de los islotes IAPP) y es téxica para las células B, la amilina es secretada por las
células B junto con la insulina. Dicho depdsito conlleva posiblemente a una pérdida permanente de las
células B. Las dietas altas en grasas, también pueden predisponer a los felinos al depdsito amiloide, los
felinos tienden a exhibir un mayor depésito amiloide que los humanos. En humanos con Diabetes mellitus
del tipo I, normalmente menos del 50% del volumen de islotes se sustituye por amiloide, mientras que en
algunos felinos el 80 -90% del volumen de islotes contienen amiloide y existe una pérdida aumentada
correspondiente de células de islote; por lo tanto, los felinos obesos con Diabetes tipo I, tienen un aumento
de produccion de amilina por parte de las células pancreaticas, debido al aumento de acidos grasos
circulantes; por esta razoén los felinos obesos con Diabetes mellitus tipo 1l puede convertirse en Diabetes

h
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mellitus tipo |, al originar un aumento en el deposito amiloide en las células 3, que ocasiona que dejen de
producir insulina. El depésito amiloide en los islotes pacreaticos es caracteristica histolégica mas constante
de la diabetes tipo Il, y muchos felinos y humanos diabéticos, presentan depdsitos importantes que
sustituyen a las células f3 (25, 9).

Pancreatitis: Esta enfermedad provoca una pérdida de las células B, sin embargo la inflamacion
normalmente no es lo suficientemente grave como para causar diabetes mellitus por si sola (25).

Toxicidad de los lipidos: Los niveles plasmaticos elevados de acidos grasos, tienen un efecto parecido
al de la toxicidad de la glucosa sobre las células (3. Este efecto se conoce como toxicidad de los lipidos y
también es responsable de la supresion de la secrecion de insulina (9).

7.1.8 ETIOLOGIA

Existen muchas causas que pueden conducirnos a Diabetes mellitus, es por ello que se dice que es una
enfermedad multifactorial, ya que intervienen diversas causas para que estas se desarrolle (Ver factores
predisponentes tema 7.1.7).

7.1.9 SEMIOLOGIA

La semiologia de Diabetes mellitus no complicada son: polidipsia, poliuria, polifagia, pérdida de peso
(semiologia tipica) y problemas en piel y pelo. La semiologia de diabetes mellitus complicada
(cetoacidotica), ademas de la semiologia anterior es: depresion, letargia, deshidratacién, anorexia, vomitos,
y aliento ceténico (1, 9, 20, 21, 25, 26, 27, 28,31, 37, 47).

Otra semiologia poco frecuente es la hepatomegalia y plantigradismo (25, 26). La hepatomegalia es
inducida por lipidosis hepatica, es palpable en el 10-20% de los casos(40).

7.1.10 FISIOPATOLOGIA DE DIABETES MELLITUS NO COMPLICADA

En los felinos sanos, la insulina permite la entrada de glucosa a las células. La Diabetes mellitus, es
originada por la presencia de hiperglucemia resultante de la deficiencia absoluta o relativa de insulina (37).

Los felinos diabéticos presentan polidipsia, esto es para compensar la poliuria producida por la diuresis
osmdtica, causada por la hiperglicemia; sin embargo puede presentarse deshidratacion. La polidipsia se
presenta acompafada de poliuria; en un felino sano su ingesta de agua es aproximadamente 50-60mi/kg
de peso en 24 horas y la cantidad de orina que elimina varia entre 20-40ml/kg de peso en 24 horas, en
caso de ser un felino diabético su ingesta de agua va a ser superior a 100ml/ kg/ 24 horas y la cantidad
de orina eliminada también sera superior a la normal; por lo tanto, es recomendable pedirle al propietario
cuantificar la ingesta de agua que bebe su felino, al menos por 3 dias consecutivos con el objetivo de ir
orientando el diagnéstico, en caso de que el propietario no cuente con el tiempo suficiente para realizarlo,
se sugiere hospitalizar al paciente para que el Médico Veterinario Zootecnista realice la cuantificacion del
volumen de agua que consume Y la cantidad de orina producida (38).

El umbral medio de la concentracién plasmatica de la glucosa para felinos sanos es de 290mg/dI
(16mmol/l). Los felinos diabéticos, tienen umbrales renales para la glucosa de 200 a 320mg/dl (11
a18mmol/l) (26).
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La pérdida de peso se debe a la deficiencia de insulina, ya que esta evita que la glucosa penetre en el
interior de las células por lo que el organismo intenta compensar la inaniciéon percibida obteniendo la
energia de las reservas de grasa y musculo; este déficit de glucosa también estimula la polifagia. Otra
explicacion para la polifagia es que al no utilizar la glucosa, el centro de la saciedad hipotalamico no recibe
la sefial correspondiente y el apetito aumenta. (1,39).

Se ha observado en felinos diagnosticados con diabetes y sin tratamiento, que continlan con sus vidas
normales durante mas de 6 meses y otros se deterioran con rapidez. Sin embargo, una vez que aparece
la cetoacidosis, la presencia de la enfermedad grave antes de la presentacién con el Médico Veterinario,
por lo general es menor de una semana (40).

7.1.10.1 FISIOPATOLOGIA DIABETES MELLITUS COMPLICADA (CETOACIDOTICA)

Con el tiempo, una diabetes mellitus no complicada puede convertirse en una diabetes complicada
(cetoacidotica). EI 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 acumulacién de cetonas y acidos lacticos en la sangre
y la pérdida de electrolitos y agua en la orina, causan una profunda deshidratacién, hipovolemia, acidosis
metabodlica y choque (1, 28, 37).

La cetonuria y la diuresis osmotica causadas por la glucosuria provocan pérdida de sodio y potasio en la
orina, exacerbando la hipovolemia y deshidratacion. Las nauseas, anorexia y vomitos causados por la
estimulacién de la zona quimiorreceptora, via cetonemia e hiperglucemia, contribuyen a la deshidratacion
generada por la diuresis osmotica. La deshidratacién 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, tromboembolismo,
acidosis metabdlica grave, trastorno renal y finamente la muerte (1, 28, 37).

7.1.11 LESIONES HISTOPATOLOGICAS

Las lesiones se localizan en la porcion endocrina del pancreas (Islotes de Langerhans) y son:

e Acumulo amiloide a nivel de las células del Islote de Langerhans (41).

e La amiloidosis, es la lesién identificada con mayor frecuencia. Aunque el 50% de los felinos
normales de edad avanzada, presenta depdsitos amiloides, esta lesion se manifiesta en el 65% de
los felinos diabéticos (41).

e La vacuolizacién (degeneracion hidropica), es también una lesién frecuentemente observada, se
desconoce la causa de esta alteracidon degenerativa. Ha sido puesta de manifiesto en algunos
felinos diabéticos en tratamiento con acetato de medrdxi-progesterona. Se desconoce si esta lesién
es inducida por el farmaco. De forma ocasional, algunos felinos con vacuolizacién de células del
Islote de Langerhans y Diabetes de tipo | recuperan la normalidad clinica (41).
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7.1.12. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

e Hiperglucemia por estrés (1, 31).

e Hipertiroidismo (1, 31).

e Hiperadrenocorticismo (1, 31).

o Enfermedad inflamatoria intestinal (1, 31).
¢ Neoplasia intestinal (1, 31).

e Fallo renal crénico (1, 31).

7.1.12.1 DIAGNOSTICO

Por lo general, el motivo de la consulta, es porque el propietario reporta: poliuria, polidipsia, polifagia,
pérdida de peso, reduccién de la actividad fisica y que el felino ha dejado de acicalarse. Sin embargo, es
necesario realizar una anamnesis profunda, para evitar errores de apreciacion y esta informacion debe ser
complementada mediante una exploracion fisica (Cuadro 2) (42, 43, 44)

ANAMNESIS POSIBLES RESPUESTAS DEL ROPIETARIO

Edad Mayor de 6 anos.

Sexo Ambos sexos, pero se ha observado mayor
incidencia en machos esterilizados.

Control reproductivo Si (favorece al aumento de peso).

Raza Todas, pero mayor incidencia en los Burmés.

¢ Qué le ocurre al paciente? Los dueiios reportan:

e Toma mas agua de lo normal.

e Orina mas de lo normal.

e Se ha observado que come mas de lo
habitual y se ha observado que ha bajado
de peso (esto puede variar el paciente
puede presentar obesidad y esta
condicién genera resistencia a la insulina.

o Pelaje descuidado.

¢Realiza actividad fisica? No.

¢Qué come el paciente? Dietas altas en carbohidratos.

¢Ha padecido enfermedades anteriormente? Variable

¢Se le ha administrado farmacos y por cuanto Si glucocorticoides y progestagenos
tiempo? administrados en formas de larga duracion.
¢Realiza actividad fisica? No

Cuadro 2. Anamnesis y posible respuesta del propietario que nos puede hacer sospechar de Diabetes
mellitus (25, 26, 27,29, 32).

Durante el proceso de exploracion fisica, podemos encontrar un paciente de edad avanzada, agazapado
con pelo descuidado (este puede presentar una seborrea), algunos son obesos, pero si presentan una
Diabetes no tratada prolongada, puede tener pérdida de peso, en casos graves, presenta una cetoacidosis
(el aliento huele a frutas fermentadas) esto es motivo de hospitalizaciéon y puede presentar una postura de
plantigrado (Imagen 5), esta postura se cree que se origina por neuropatia diabética y es una complicacién
cronica que no se observa con frecuencia. Es necesario recordar que los hallazgos de la exploracion fisica,
van a depender de la presencia y gravedad de la cetoacidosis diabética, de la duracién de la diabetes antes
de ser diagnosticada y la presencia de enfermedades concurrentes (26, 30, 42, 40).
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Imagen 9. El felino del lado izquierdo presenta una postura normal y el de lado derecho
presenta una postura plantigrada (45).

Para sospechar o poder incluir dentro de la lista de diagnésticos diferenciales a la diabetes mellitus en un
gato enfermo, éste debe presentar por lo menos 3 de las 4 semiologias tipicas, ademas de la demostracién
de hiperglucemia persistente en ayunas (>200mg/dl o 11mmol/l) y glucosuria (1, 28, 46).

7.1.12.2 HIPERGLUCEMIA POR ESTRES

Es importante considerar, que los felinos son susceptibles a la hiperglucemia por estrés y es complicado
diferenciarlo de una Diabetes mellitus temprana, por eso hay que considerar que cuando se toma las
muestras de sangre, es importante contener al paciente de manera eficaz, ya que la hiperglucemia
transitoria puede inducirse simplemente mediante la sujecion elevando la concentracién de glucosa en
sangre, sin embargo, es preferible solicitar al laboratorio la medicion de fructosamina, la cual nos indicara
una medicion de la glucosa circulante, siendo mas efectiva que la medicion de la glucosa (28).

Es necesario la aplicacién de pruebas de laboratorio, que corroboren el diagnéstico presuntivo y estas
dependeran del criterio del médico.

7.1.12.3 PRUEBAS DE LABORATORIO

Concentracion de fructosamina: La concentracién de fructosamina circulante (albumina glucosilada)
normalmente aumenta a >400umol/l en felinos diabéticos. Su medicidn proporciona una estimacioén de la
concentracion de glucosa en sangre que prevalece durante las 2 a 3 semanas procedentes. Es una
herramienta muy util para identificar a aquellos felinos con hiperglucemia por estrés que puede 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 (25).

Hemoglobina glucosilada: Es una prueba que nos sirve para diferenciar de felinos 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. El principio basico de esta
prueba es similar al de la concentracion de fructosamina, donde los niveles elevados de hemoglobina
glucosilada se relaciona con una hiperglucemia persistente (18).
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Concentracion de glucosa en sangre: Como ya se mencioné anteriormente, los felinos son susceptibles
a la hiperglucemia por estrés y se debe repetir la medicidn; a menudo, es dificil diferenciar de una Diabetes
mellitus temprana. A los felinos con concentraciones de glucosa en sangre < 360mg/dl (<20mmol/l) se les
deberia repetir la medicidon durante las siguientes 24 horas. Los signos clinicos de diabetes aparecen
cuando el nivel de glucosa en sangre supera el umbral renal de 290mg/dl (16mmol/dl). 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
400mg/dIl (16 0 22 mmol/l) en cuyo caso siempre se acompafiara de glucosuria (Checar uso del glucometro)
(25,9, 1).

Hemograma: En pacientes con diabetes mellitus no complicada, los resultados de esta prueba suelen ser
normales, sin embargo, si presentan complicaciones, pueden presentarse varias alteraciones
hematoldgicas. El hematdcrito puede estar ligeramente elevado en diabéticos con deshidratacion
moderada o grave, puede presentarse leucocitosis, que pueden ser consecuencia de enfermedades
concurrentes como pancreatitis o infecciones secundarias, que aparecen debido a la inmunosupresion
ocasionada por la diabetes (48).

Quimica sanguinea:

¢ Glucosa: los valores normales en el felino doméstico es de 70-150mg/dl = 3.9 — 8.3 mmol/l. Los
valores que se consideran peligrosos, son aquellos donde la glucemia es menor de 40mg/dl: estos
niveles pueden causar coma o convulsiones y los niveles séricos mayores de 1000mg/dl generan
una diabetes hiperosmética, con disfuncion del sistema nervioso central, causando también un
posible coma (49).

e Alanino Amino Transferasa (ALT), Fosfatasa Alcalina Sérica (FAS) Aspartato Amino
Transferasa (AST): en ocasiones aparecen elevadas en los niveles séricos, esto asociado a
hepatomegalia y estasis biliar, que puede presentarse, debido a la inflamacién pancreatica que
produce obstruccion biliar extrahepatica. También puede haber hiperbilirrubinemia, aunque la
ictericia es rara (39, 46).

e Ureay ceatinina: generalmente las concentraciones son normales en pacientes diabéticos. Si se
encuentra un aumento, puede deberse a insuficiencia renal primaria o hiperazotemia prerrenal,
consecuencia de una deshidratacion (39).

e Colesterol y Triglicéridos: Las elevaciones de colesterol y triglicéridos, son consecuencia de una
alteracién del metabolismo de las grasas por falta de la accién de la insulina. La hiperlipidemia es
comun en diabéticos no tratados o mal regulados (39).

e Potasio: Suele estar disminuido en felinos con Diabetes Mellitus y poliuria severa, por un aumento
de las pérdidas urinarias de potasio. En felinos con cetoacidosis se presenta hiponatremia,
hipokalemia, hipomagnesemia, hipocalcemia, hipofosfatemia e hipocloremia con acidosis
metabdlica y alcalosis respiratoria compensatoria (42).

Analisis de orina: El método de evidenciacién de glucosa en orina por medio de tiras reactivas (Imagen
10), se realiza por una reaccién de glucosa — oxidasa. La orina, puede ser recogida a partir de una miccion
espontanea, por compresién, por sondaje o por cistocentesis; pero para elegir el mejor método, es
necesario tomar en cuenta la hiperglicemia por estrés. La tira reactiva, debe ser utilizada rapidamente y
leida en el tiempo recomendado por el fabricante, para poder cuantificar los cuerpos ceténicos en la orina
(normalmente son 30 segundos) (50).
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Imagen 10. Tiras reactivas para la evidenciacion de glucosa en orina (51).

También es recomendable medir la densidad especifica de la orina, la cual es superior a 1.025 en felinos
diabéticos y los valores inferiores a 1.015 inducen a sospechar de insuficiencia renal o
hiperadrenocorticismo (39).

Concentracion sérica de tiroxina: En todos los felinos diabéticos de edad avanzada, es necesario valorar
las cifras séricas de tiroxina (T4), debido en parte a que el hipertiroidismo es frecuente en esos felinos y
puede causar resistencia a la insulina y acompafar a la diabetes mellitus (26).

7.1.13 TRATAMIENTO

Una vez confirmado el diagndstico de diabetes mellitus, se requiere conservar el maximo de funcién de las
células 3, es importante que se instaure un tratamiento eficaz para reducir la hiperglicemia y la
hiperlipidemia. La disminucion de los niveles de glucosa y lipidos aumentara la sensibilidad de la insulina,
mejora la capacidad secretora de insulina de las células (3, y reduce la pérdida de més células B; por lo

tanto el siguiente paso es proporcionar al paciente, el tratamiento de acuerdo a la condicién propia de cada
individuo (26, 28, 31).

Los objetivos principales del tratamiento son:

e Controlar los signos clinicos (25, 28).

e Prevenir complicaciones como: neuropatia diabética, nefropatia y la cetoacidosis diabética (25,
28).

e Mantener estable la concentracion de glucosa en sangre (25, 28).

Para lograr estos objetivos, se necesita comunicacion con el propietario y disposicion para seguir el
tratamiento adecuado. El propietario debera considerar su situacion econdémica, debido al costo elevado
de tratamientos y alimentacion especial.
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7.1.12.1 TRATAMIENTO PARA DIABETES MELLITUS NO COMPLICADA
AGENTES HIPOGLUCEMIANTES ORALES

Estos farmacos son eficaces en felinos que tienen algunas células 3 funcionales. Desafortunadamente no
se pude comprobar (25).

Las acciones de los hipoglucemiantes orales son:

a) aumento de secrecion de insulina de las células B (25).

b) reducir la resistencia a la insulina periférica (25).

c) disminuir la absorciéon de glucosa del tracto gastrointestinal (25).

d) inhibir la produccién de glucosa hepatica (25).

En caso de que no se consiga un adecuado control glucémico dentro de 6 semanas o si se complica a
diabetes mellitus complicada (cetoacidotica) con la administracion unica de hipoglucemiantes orales, debe
administrarse insulina (28).

Los hipoglucemiantes orales usados en el tratamiento de Diabetes mellitus en el felino, se dividen en 5
grupos que son:

Sulfonilureas: Glipicida (37).

Inhibidores alfa — glucosidasa: Acarbosa (37).
Metales de transicion: Cromo y Vanadio (37).
Tiazolidinediones: Darglitazona (37).
Biguanidas: Metformina (37).

ok wN=

Sulfonilureas: Estimulan, principalmente, la secrecién de insulina de las células beta pancreaticas y, por
esta razoén, requiere una adecuada funcién residual de las células B (25, 37).

Glipicida: Es la sulfonilurea mas ampliamente usada en felinos diabéticos, el mecanismo de accion
predominante es estimular la secrecion de insulina. La dosis inicial recomendada es de
2.5mg/felino, dos veces al dia junto con la comida. Esta dosis puede aumentarse hasta 5mg /felino,
dos veces al dia, a las 2 semanas, si ho se han mostrado reacciones adversas, ni sigue existiendo
una hiperglucemia remarcada. Los candidatos para la terapia con glipicida, son felinos que estén
razonablemente sanos, no cetdnicos, sin pérdida de peso, que muestren signos clinicos minimos
y sin trastornos que lo compliquen. Los efectos secundarios son vémitos y anorexia, que
normalmente se manifiestan 1 hora después de la administracién. Si se presentan vomitos, se debe
suspender la medicacion, hasta que se resuelva el problema y debera retomarse de nuevo con una
dosis mas baja, que puede aumentarse de forma gradual. Es necesario observar al paciente, ya
que si existe un retraso o una respuesta inadecuada, la hiperglucemia persistente, puede conllevar
una pérdida continua de células a través de la toxicidad de glucosa y de lipidos, otra situacion, es
que la glipicida estimula la secrecion tanto de la insulina como de la amilina de las células del islote
pancreatico. Por esta razén, estos farmacos tienen el potencial para aumentar el depésito amiloides
en células del islote y reducir mas la funcién de las células B (25, 37).
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Inhibidores alfa-glucosidasa: El mecanismo de accién, es reducir la absorciéon intestinal de glucosa
alterando la actividad de la disacaridasa (25, 37).

e Acarbosa: Por si sola no es eficaz, tratando la Diabetes mellitus felina, pero puede usarse junto
con la insulina y/u otro agente hipoglucemiante oral para conseguir un control glucémico. La dosis
recomendada es 12.5-25mg/felino, via oral, dos veces al dia junto con la comida. Los efectos
secundarios incluyen flatulencia, disminucion de deposiciones y diarrea, no debe usarse en felinos
con poco peso debido a sus efectos sobre la absorcion de nutrientes (25, 37).

Metales de transiciéon: Tanto el cromo como el vanadio, potencian la accién de la insulina, aunque se
desconoce el mecanismo exacto (25).

e Cromo: Se ha demostrado que produce disminuciones pequefas, pero importantes en la
concentracion de glucosa en sangre en felinos sanos, pero no hay registros de su eficacia en felinos
diabéticos (25).

e Vanadio: Se ha comprobado que reduce la necesidad de insulina de los felinos diabéticos y se ha
demostrado, su eficacia como agente Unico. La dosis recomendada de vanadio es de 0.2mg/kg/dia
con la comida o agua. Los efectos secundarios incluyen, anorexia y vomitos, que se resuelven con
la retirada del farmaco (25, 37).

Existe interés por ambos metales en la medicina humana, pero se requiere mas investigaciones sobre su
uso en Medicina Veterinaria antes de hacer conclusiones y recomendaciones definitivas (25).

Tiazolidinediones: El mecanismo de accidon es sensibilizar a la insulina y aumentar 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 ingesta de glucosa, estimulada por la insulina en el muasculo. Como tratamiento
unico, estos agentes probablemente tienen una utilidad limitada en felinos diabéticos (25).

e Darglitazona: En dosis de 2mg/kg/dia, mejora la sensibilidad a la insulina y disminuye las
concentraciones de insulina, glucosa y lipidos en felinos obesos (25).

Troglitazona, fue retirada del uso humano debido a la prevalencia inaceptable de necrosis hepatica fatal.
Los estudios de toxicidad no se han realizado en felinos. Otras nuevas generaciones de tiazolidinediones
como la pioglitazona o rosiglitazona, han demostrado tener el efecto reductor de glucosa en humanos.
Aunque no se han estudiado aun en felinos diabéticos (25, 37).

Biguanidas: El mecanismo de accion, inhibe la produccion hepatica de glucosa y aumenta la sensibilidad
periférica a la insulina (25).

e Metformina: Es la biguadina mas comunmente usada en humanos para el tratamiento de la
Diabetes mellitus tipo Il. Ejerce su efecto aumentando la sensibilidad a la insulina periférica e
inhibiendo la glucogénesis y la glucogendlisis hepatica. Se desconoce dosis en felinos y es dificil
hacer recomendaciones sobre su uso (25).

7.1.13.2 TERAPIA CON INSULINA

La terapia con insulina, sigue siendo el tratamiento preferencial a largo plazo para la diabetes mellitus tipo
I. Su eficacia y seguridad pueden aumentarse cuando se combinan con agentes hipoglucemiantes orales
y la modificacion de la dieta (28).
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7.1.13.3 TIPOS DE INSULINAS

Protamina zinc (PZI): es una insulina de larga duracién, que se administra una sola vez al dia. Puede
tener un inicio y duracién de accién imprescindible, por lo cual, deben realizarse curvas de glucosa en
sangre de 24 horas para asegurar que no haya hipoglucemia nocturna. Esta es el preparado de eleccion
para el tratamiento, ya que tiene la mayor duracién de accion. El pico de accion se da aproximadamente a
las 10 horas y una duracion de 14-24 horas (37, 52).

Utralenta humana o porcina: Esta puede utilizarse una vez al dia de forma satisfactoria en algunos felinos,
pero la mayoria requieren 2 dosis diarias (52).

Ultralenta bovina: Se puede administrar una vez al dia, pero algunos felinos necesitan dosis muy altas,
ya que no absorben muy bien (52).

Insulina glargina: Requiere una o dos administraciones diarias. Proporciona una accién de duracién
excelente, la desventaja es que puede haber hipoglucemia de larga duracion (52).

Accién intermedia Hagedor de protamina neutral (NPH o isofano): requiere dos administraciones
diarias y en algunos felinos, puede tener una duracién de accidon muy corta, aproximadamente menor a tres
horas (52).

Lenta humana o bovina: Requiere de dos administraciones diarias. El pico de accién se da tipicamente a
las 4-5 horas y la duracién es menor a 12 horas (37, 52).

Lenta porcina: Requiere dos administraciones diarias. En algunos felinos, tiene una duracion de accion
demasiado corta (52).

Corta duracion (soluble): Es adecuada para la infusion intravenosa. No es adecuada para el control a
largo plazo, por su corta duracion de accién. Indicada en cetoacidosis (52).

La insulina se comercializa a concentraciones de 40, 100 y 500 unidades internacional, denominadas Ul-
40, UI-100, y UI-500 respectivamente, Es necesario mencionar, que las concentraciones UI-100, pueden
ser problematica para dosificar la insulina al igual que la concentracién de UI-500 (37).

Una unidad de insulina equivale aproximadamente a 36ug (37).
La insulina PZI se produce s6lo a concentracion Ul-40 (es la de eleccion para el tratamiento) (37).

La eleccion final de insulina se basa en la preferencia del clinico, la disponibilidad comercial, la
conveniencia del propietario, la licencia como producto veterinario y la idoneidad para cada felino (25).

7.1.13.4 DOSIS DE INSULINA

Una dosis de insulina inicial segura en felinos, es de 0.25Ul/kg, dos veces al dia para una glucemia < a
360mg/dl (<20mmol/l) o 0.5Ul/kg, dos veces al dia cuando la glucemia es >360mg/dl (>20mmol/l), basado
en el peso corporal ideal. Las dosis deberan ser redondeadas cerca de la unidad mas cercana, usando 1UlI
por inyeccidon como dosis minima. Debe realizarse una curva de glucosa en sangre diariamente los
primeros 2 a 3 dias de la terapia, para valorar si el paciente requiere ajustes en el tipo de insulina y
frecuencia de administracion (28).

La concentracién de glucosa en sangre, se mide antes de la administracién de la insulina y cada dos horas
durante un periodo de 12 0 24 horas, dependiendo de tipo de insulina, si la glucosa en sangre cae <90mg/dI
(<5mmol/l), las muestras deberan tomarse cada hora, para determinar la presencia de hipoglucemia (28).
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7.1.13.5 EFECTO SOMOGYI

Es cuando se ha administrado una dosis excesiva de insulina y el felino desarrolla una hipoglucemia
rapidamente. Los mecanismos gluconeogénicos se ponen en marcha (glucagon, glucocorticoides,
catecolaminas) causando un aumento de glucosa. Al tratarse de un felino diabético, el aumento continta
sin ser controlado produciéndose una hiperglucemia de rebote (31).

7.1.13.6 TRATAMIENTO PARA DIABETES MELLITUS COMPLICADA
(CETOACIDOTICA)

El tratamiento incluye los siguientes pasos:

1.- Calcular porcentaje de deshidratacion (%) x peso corporal en kilogramos x 100ml igual al numero de
mililitros para rehidratar en 24 horas (52).

2.- Administrar una fluidoterapia con solucion salina fisiolégica al 0.9% inicialmente, seguida de un 2.5 a
5% de dextrosa cuando la glucosa del suero disminuye. Administrar a un ritmo que corrija la deshidratacion
en las primeras 24 horas (Cuadro 3). La acidosis metabdlica se autocorregira con la administracién de las
soluciones parenterales y la insulina (52).

Glucemia Fluidos indice Via de
(mg/dl) administracion
(mmoll/l)

>270 0.9% NacCl >90ml/kg/hora Intravenosa
>15

210-270 0.45% NaCl >90ml/kg/hora Intravenosa
12-15

140-210 0.45% NaClmas 2.5a >90ml/kg/hora Intravenosa
8-12 5% de dextrosa.

110-210 0.45% NaClmas 2.5a >90ml/kg/hora Intravenosa

6-8 5% de dextrosa.

<110 0.45% NaClmas 2.5a >90ml/kg/hora Intravenosa

<6 5 % de dextrosa.

Cuadro 3. Protocolo recomendado de fluidoterapia para cetoacidosis diabética (52).

3.-Administrar insulina regular intramuscular. La dosis subcutanea es aceptable si la hidratacién es normal
(52).

4.- La dosis inicial es de 2 Ul en felinos que pesan menos de 10 kilogramos intramuscular, con posterioridad
1Ul/hora, hasta que la glucemia se aproxime a los 250mg/dl. Para asegurar una buena absorcion, aplicar
la inyeccién en los musculos del miembro pélvico (muslo o en el area lumbar) (52).

5.- Después que la glucemia se acerca a los 250mg/dl, cambiar la administracién por ruta subcutéanea cada
48 horas en dosis de 0.1-0.4 Ul/kg (52).

6.- Cuando el paciente se estabiliza (come, no vomita y se hidrata sin fluidoterapia), se da de alta y se
aplica el tratamiento normal de la diabetes mellitus no complicada, visto anteriormente (52).
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7.1.14 CONTROL DE DIABETES MELLITUS

Cuando un paciente es diagnosticado como diabético y ha sido controlado, debe ser monitoreado de por
vida cada 3 a 6 meses, se debe realizar un monitoreo completo con una anamnesis, exploracion fisica,
pruebas de laboratorio, como determinacion de fructosamina sérica o hemoglobina glucosilada.

7.1.14.1 CURVA DE GLUCOSA EN SANGRE

Se emplea para valorar la necesidad de ajustes en la dosis de insulina, para comprobar la funcionalidad
del tipo de insulina y frecuencia de administracion. Se realiza midiendo la concentraciéon de glucosa en
sangre los primeros dias de la terapia (obtener sangre cada 1 o 2 horas durante todo el dia) (37).

Si se modifica la dosis de insulina, el felino debe examinarse de nuevo en intervalos de 1 a 2 semanas y
tomar en cuenta la semiologia presente en esos intervalos. La curva de glucosa ideal se caracteriza por
tres rangos, el nadir (concentracion mas baja de glucosa), la duracion y la glucosa diferencial. La curva de
glucosa ideal tiene un nadir entre 100 y 150mg/dl en los felinos. El tiempo que permanezca la glucosa en
el nadir indica la accién alta de la insulina. El nadir, debe ocurrir aproximadamente a medio camino a través
de la dosificacion intervalo. Por ejemplo, si la insulina esta siendo administrada cada 12 horas, el punto
mas bajo debe caer 5 a 6 horas después de la dosis. La glucosa diferencial marca la pauta ante la glucosa
sanguinea, antes de la dosis de insulina siguiente y el nadir (37).

7.1.14.2 PROCEDIMIENTO PARA UN CONTROL GLUCEMICO DE ACUERDO AL
NADIR

e Sila glucosa pre-insulina es < 220mg/dl (<12mmol/l), se sugiere mantener la insulina y comprobar
la remisién diabética (25).

e Glucosa pre-insulina entra en el rango de 230-290mg/dI (13-16mmol/l), la dosis total no debe ser
mayor a 1Ul/felino dos veces al dia, ya que la remisién puede ser inminente (25).

e Siel nadir es de 50-90mg/dl (<3-5mmol/l), se debe reducir la dosis 1Ul (25).

e Siel nadir es 100-160mg/dl (6-9mmol/l), se debe mantener la dosis (25).

e Siel nadir es >180mg/dl (>10mmol/l), se debe aumentar la dosis 1Ul (25).

e Siel nadir se da en las 3 horas siguientes a la administracion de insulina o la glucosa en sangre,
vuelve al valor base durante las 8 horas siguientes y se debe usar una insulina de accién
prolongada (25).

e Siel nadir se da a las 8 horas o después, se prefiere la administracion dos veces al dia, con una
dosis reducida, aunque, puede usarse la administracién una vez al dia (25).

7.1.14.3 USO DEL GLUCOMETRO

El glucometro es de practica comun, utilizado como un medio rapido de seguimiento de la glucosa en la
sangre y nos permite tomar decisiones diagnésticas, terapéuticas de forma rapida, ademas de que el costo
es bajo. Es recomendable, que siempre que se utilice el glucoémetro por primera vez, se comparen los
resultados con los de laboratorio. Una de sus aplicaciones es ser utilizado con frecuencia para medir la
glucosa en la sangre con valores individuales en un paciente durante un periodo de tiempo, con el fin de
crear una curva de glucosa para evaluar la eficacia de la terapia con insulina en felinos diabéticos y también
se usa para mantener un buen control en el felino. El objetivo ideal del tratamiento con insulina es
comprobar la glucemia entre 100 y 300mg/dl en felinos diabéticos (Imagen 11) (18, 53).
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Imagen 11. Glucometro, dispositivo de puncién, lanceta y tira reactiva.

71144 TECNICA DE PUNCION DE LA OREJA PARA MEDIR LAS
CONCENTRACIONES DE GLUCEMIA CON EL USO DEL GLUCOMETRO.

La técnica se basa, en la puncion de la vena auricular superficial, mediante el uso del glucémetro portatil
(glucometro humano) (27).

Se utiliza el glucometro humano, porque no existen hasta el momento glucometros de uso veterinario.
La técnica de puncién de la oreja en la vena auricular superficial es la siguiente:

1. Se coloca un pano humedo y caliente en la oreja durante 2 o 3 minutos para aumentar la circulacion
(27).

2. Se identifica un punto de puncién en el lado externo de la oreja, se aplica vaselina en la zona y se realiza
en el punto elegido con la lanceta que provee el glucometro portétil, se debe colocar una gasa entre la oreja
y el dedo que la sujeta, para evitar pinchar el dedo en caso de que la hoja de la lanceta traspase el pabellén
auricular, la vaselina ayuda que se forme una gota de sangre sobre la oreja, ya que ésta, tiende a escurrirse
sobre la superficie (Imagen 12) (27).
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Imagen 12. Puncion de la vena auricular superficial.

3. Aplicar presion en la zona con el dedo para favorecer el sangrado, poner el extremo de la tira de glucosa
sobre la gota de sangre y esperar que se llene la zona de analisis por capilaridad (13) (27).

Imagen 12. Lectura.
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7.1.14.5 DIETA

Las dietas bajas en carbohidratos y altas en proteina, reducen la hiperglucemia postprandial y las
concentraciones de insulina en felinos diabéticos. Se debe tener cuidado con felinos diagnosticados con
un trastorno renal, ya que las dietas altas en proteinas, pueden tener un efecto perjudicial, para tales casos,
el manejo dietético del trastorno renal usando una dieta restringida en proteinas, debera considerarse
preferencial frente al manejo dietético de la diabetes mellitus (28, 36).

Los felinos con peso ideal, deberan alimentarse con aproximadamente 60kcal/kg/dia, con constante
monitoreo (28).

Los felinos obesos, deberan alimentarse con el 70% de sus necesidades de mantenimiento, lo ideal es,
proponerse una pérdida del 1 a 2% del peso corporal por semana, deberan ser pesados cada 2 a 3
semanas y ajustar la cantidad de alimento de acuerdo con ello (28).

Los felinos que sean polifagicos, debido a un pobre control glucémico, no se les restringira la ingesta
caldrica (28).

Los felinos con peso por debajo de lo normal, deberan alimentarse ad libitum, hasta conseguir el peso ideal
(28).

Se considera mas conveniente para el propietario, alimentar a los felinos diabéticos dos veces al dia, al
momento de la administracién de la insulina, ya que proporciona un aumento repentino de glucosa
alrededor del momento de maxima accion de la insulina (36).

7.1.15 REMISION DIABETICA

Los felinos diabéticos, pueden entrar en remision después de tratamiento con insulina y/o agentes
hipoglucemiantes orales. La remision diabética, se da normalmente en un periodo de 1 a 4 meses de
terapia, cuando se ha conseguido un buen control glicemico. La remisién es mas probable si existe una
resolucion de los factores de riesgo como la obesidad o la administracion de farmacos diabetogénicos,
(esteroides y progestagenos) que disminuyen la sensibilidad a la insulina, o si existe una resolucion de un
trastorno subyacente (ejemplo: trastorno periodontal grave) (25).

7.1.16 COMPLICACIONES CRONICAS DE DIABETES MELLITUS

Persistencia/ recurrencia de los signos clinicos: Si la terapia inicial con agentes hipoglucemiantes
orales y/o modificacion de la dieta fracasa en conseguir un adecuado control glucémico a las 4-6 semanas,
debera instituirse la terapia con insulina, si esta fracasa, o si un felino inicialmente tratado con insulina no
se estabiliza o mantiene estabilidad, deben considerarse algunos factores que incluyen (25):

e Imposibilidad de los propietarios para administrar adecuadamente la insulina (25).
e Insulina inactiva o pobremente mezclada (25).

e Dosis de insulina inadecuada o excesiva (25).

e Duracion inadecuada de la accién de la insulina para la frecuencia de la dosis (25).
e Absorcién pobre de la insulina o resistencia a la insulina (25).

Hipoglucemia: Es consecuencia de una sobredosis de insulina o de administrar insulina en un felino en
remisién diabética. Los felinos manifiestan debilidad, ataxia, desorientacion y convulsiones. Si los signos
clinicos estan presentes y la glucosa en sangre es < 50mg/dl (< 3mmol/l), se debe administrar 1mg/kg de
glucosa IV (25).
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Hiperglucemia inducida por insulina: Efecto Somogyi. (25).

Retinopatia y formacion de cataratas: Los felinos diabéticos, raramente desarrollan cataratas, al
contrario de los perros diabéticos. La retinopatia, es una complicacién 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 eritrocitos,
aumento de las concentraciones de fibrindgeno y fibrindlisis disminuida (26,53).

Neuropatia diabética: La neuropatia sensomotriz difusa, es evidente tanto en los miembros pélvicos, como
toracicos con una prueba electrofisiolégica en la mayoria de los felinos diabéticos. La neuropatia diabética
es subclinica o ligeramente clinica, en la mayoria de los felinos sélo evidente como una inhabilidad para
saltar, debilidad, temblores o inactividad fisica. La postura plantigrada o disfuncién de los miembros
pélvicos asociada con la neuropatia, se da en aproximadamente el 8% de los felinos 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 glicemico, puede revertir este signo, aunque en algunos
felinos persiste, sin embargo, se ha demostrado que la pimagedina tiene resultados alentadores (25, 54).

Nefropatia diabética: La insuficiencia renal, se da en aproximadamente el 20% de los felinos diabéticos.
Los cambios histopatolégicos incluyen (25, 54):

e Glomerulonefropatia de membrana (25, 54).

e Adelgazamiento de la membrana de base tubular y glomerular (25, 54).
e Fibrosis glomerular (25, 54).

e Glomerulosclerosis (25, 54).

Los felinos, inicialmente, pueden mostrar una proteinuria remarcada y, cuando el dafio glomerular progresa,
azotemia y, eventualmente, se puede presentar uremia. El trastorno renal anurico, puede desarrollarse con
una fibrosis glomerular grave. Los humanos, con diabetes tipo Il también desarrollan algunos de estos
cambios. Aunque se ha hipotetizado que la hiperinsulinemia crénica, es la causa del trastorno renal, mas
evidencias recientes sugieren que esta asociado con hipertension, que a menudo es secundaria a la
obesidad (25).

7.1.17 PRONOSTICO

El pronéstico en felinos que no presentan cetoacidosis es favorable; si el propietario acepta ser instruido y
asume el compromiso con su felino (42).

El pronédstico en felinos con cetoacidosis es reservado, durante 24 a 48 horas. Cuando el paciente se
estabiliza, el prondstico es favorable, y si el propietario acepta ser instruido, asume un compromiso con su
felino (47).
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CAPITULO Il HIPERADRENOCORTICISMO EN EL PACIENTE FELINO

7.2 ANATOMIA, HISTOLOGIA Y FISIOLOGIA DE LAS GLANDULAS ADRENALES.

Las glandulas adrenales son dos, situadas cerca del polo craneal de cada rifdn y estan rodeadas por una
capsula de tejido conectivo, que contiene grandes cantidades de tejido adiposo. En los felinos, ambas
glandulas son rectangulares y ovales en forma de judia. (Imagen 14) (57, 58, 59, 60).

Imagen 14: Glandulas adrenales de carnivoro 1. Glandula adrenal derecha; 1°. Glandula adrenal izquierda;
2. Rifidn izquierdo; 3. Aorta; 4. Vena cava caudal; 5. Vasos frenicoabdominales; 6. Vasos renales; 7. Vena
ovarica; 8. Uréter; 9. Vejiga (56).

El parénquima de la glandula adrenal, se divide en dos zonas distintas (Imagen 15) (9):

e Zona cortical (9).
e Zona medular (9).

Ambas tienen funcién endocrina y no existe conexion entre ellas, es por eso que se consideran como dos
glandulas independientes (58).

La zona cortical de la glandula adrenal, es una porcién amarillenta, que constituye alrededor del 80 a 90%
del érgano. Histoldgicamente, la corteza se divide en tres zonas, denominadas de externa a internamente
(Imagen 15) (58, 17, 61):

e Zona glomerular (61).
e Zona fascicular (61).
e Zona reticular (61).
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Imagen 15. Histologia de las zonas de la glandula adrenal (62).

La zona glomerular, constituye alrededor del 13% del volumen total de la glandula. En esta zona se
sintetizan las hormonas mineralocorticoides que son la aldosterona y la desoxicorticosterona, de las cuales
la mas importante es la aldosterona, que actia en los tubulos contorneados distales del rifién, donde
estimulan la regulacién del equilibrio del agua y la homeostasis del sodio y potasio mediante la absorcion
de sodio y la excrecién de potasio (57,58).

La zona fascicular, constituye alrededor del 80% del volumen total de la glandula. En esta zona, se
sintetizan y secretan las hormonas glucocorticoides, esta secrecidon esta regulada por la ACTH de la
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hipdfisis anterior y son el cortisol y la corticosterona. En un animal normal estan presentes a niveles bajos,
pero éstos aumentan en situaciones de estrés. Tienen dos acciones principales (57, 58):

1. Aumentan los niveles de glucosa en la sangre, reduciendo su captacion por parte de las células,
aumentando la conversion de aminoacidos en glucosa en el higado y movilizando los acidos grasos
del tejido adiposo para su conversion a glucosa (57).

2. Cuando estan presentes en grandes cantidades, deprimen la reaccion inflamatoria, lo que retrasa
la curacion y la reparacion de los tejidos. Esta propiedad se utiliza terapéuticamente para reducir
la inflamacion (57).

La zona fascicular es la zona de interés para este trabajo.

La zona reticular, constituye alrededor del 7% del volumen total de la glandula. En esta zona se sintetizan
y secretan hormonas sexuales adrenales, también conocidas como sexicorticoides. Tanto los animales
machos como las hembras, producen todo tipo de hormonas sexuales. Son secretadas en cantidades
insignificantes, pero pueden ser el motivo por el cual algunos animales muestran ciertos niveles de
comportamiento sexual a pesar de estar castrados (57).

La zona medular, produce dos hormonas con acciones similares, la adrenalina (epinefrina) y la
noradrenalina (norepinefrina). Estas hormonas, preparan el cuerpo para acciones de urgencia, conocidas
como sindrome de miedo, escapada, lucha y son controladas por el sistema nervioso simpatico. Sus
acciones consisten en (57):

1. Elevar los niveles de glucosa, mediante la escision del glucégeno almacenado en el higado, es la
glucogenolisis. Ello aumenta los niveles corporales de energia (57).

2. Aumentar la frecuencia del latido cardiaco, asi como el ritmo y la frecuencia respiratorias, lo que
aumenta la cantidad de oxigeno que llega a los tejidos (57).

3. Dilatar los vasos sanguineos de los musculos esqueléticos. Esta accion facilita el aporte de glucosa
y oxigeno a las areas donde se necesitan (57).

4. Disminuir la actividad del tracto gastrointestinal y de la vejiga: en situaciones de emergencia (57).

7.2.1 DEFINICION DE HIPERADRENOCORTICISMO

El hiperadrenocorticismo, es el conjunto de signos clinicos, que resultan de un exceso de cortisol, se
considera una enfermedad enddcrina rara en felinos, de caracter debilitante que disminuye la calidad de
vida del animal y es frecuentemente mal diagnosticada como diabetes mellitus (59, 63, 18).

7.2.2 HIPERADRENOCORTICISMO Y DIABETES MELLITUS

En aproximadamente el 80% de los casos de hiperadrenocorticismo, se ha documentado la presencia de
diabetes mellitus. Los felinos son especialmente sensibles a los efectos diabetogénicos de los esteroides,
y la resistencia a la insulina es cominmente encontrada en casos de hiperadrenocorticismo. Se debe
sospechar de esta enfermedad como un proceso concurrente en cualquier paciente diabético, donde la
regulacion insulina es defectuosa o en donde las infecciones secundarias son comunes o recurrentes (63,
70, 71).

7.2.3 SINONIMIAS

e Enfermedad o sindrome de Cushing (59).
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7.2.4 FACTORES PREDISPONENTES

El hiperadrenocorticismo, se presenta en felinos de edad mediana o avanzada, siendo la media de 10 afnos.
Se ha observado, una predisposicién por las hembras en un 78%, sin embargo, no se descarta en machos
y no existe una predisposicion racial (67, 72).

7.2.5 ETIOLOGIA

Es causado por un exceso cronico de glucocorticoides; en el cual, presentandose de forma natural, el
hiperadrenocorticismo pituitario dependiente, es consecuencia de una secrecidon excesiva de hormonas
adrenocorticotropicas (ACTH) o de un adenoma que nace en la pars distalis o intermedia de la glandula
hipofisis, 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
pituitaria de ACTH y una atrofia de la corteza adrenal contralateral (64, 65, 73, 59).

Aproximadamente el 75- 80% de los felinos con hiperadrenocorticismo, presentan la forma pituitaria
dependiente y del 20-25% presentan tumores adrenocorticales unilaterales. De los felinos con tumores
adrenocorticales funcionales, aproximadamente las dos terceras partes, presenta un adenoma unilateral;
el resto presenta un carcinoma adrenal (59).

El hiperadrenocorticismo iatrogénico, esta causado por la administracion sintética de glucocorticoides (59).

7.2.6 SEMIOLOGIA

La semiologia frecuente y caracteristica es poliuria, polidipsia, polifagia; asociados a la diabetes mellitus
concomitante (9, 66).

Otra semiologia es obesidad en las etapas iniciales, abdomen penduloso, alopecia bilateral simétrica,
pelaje descuidado, piel delgada, infecciones secundarias graves y dehiscencia repetida de heridas,
comedones, hiperpigmentacion, seborrea, formacion de hematomas y abscesos (37, 67, 73).

7.2.7 POLIURIA, POLIDIPSIA'Y FRAGILIDAD DE LA PIEL

El inicio de la poliuria y la polidipsia, tanto en felinos tratados con dosis elevadas de glucocorticoides, como
en felinos que desarrollan la condicion de manera natural, suele retrasarse; la poliuria coincide
normalmente con el desarrollo de hiperglucemia moderada o grave y la glucosuria con una diuresis
osmatica consiguiente. Por esta razédn, estos signos no se presentan en la mayoria de los felinos durante
las fases menos avanzadas del Hiperadrenocorticismo, cuando la tolerancia a la glucosa aun es normal
(es decir, antes del desarrollo de Diabetes mellitus). Aunque raro en felinos con Hiperadrenocorticismo, es
importante darse cuenta que la poliuria y la polidipsia también pueden desarrollarse tanto sin Diabetes
mellitus patente o antes de la progresion de dicha condicion (59).

La fragilidad de la piel es una de las manifestaciones cutaneas principales del Hiperadrenocorticismo en
felinos, el 50% de los felinos lo desarrolla, en algunos felinos la fragilidad excesiva de la piel, conduce a
desgarros provocados con un trato rutinario, pudiendo dejar zonas desprovistas de piel (59).
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7.2.8. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

e Alopecia traumatica (por alergia, psicogénica, por parasitos) (84).
e Diabetes mellitus (84).

e Hipertiroidismo (84).

e Astenia cutanea (84).

e Alopecia paraneoplasica pancreatica (84).

e Fragilidad cutanea adquirida (84).

7.2.8. 1 DIAGNOSTICO

Los felinos con un diagndstico definitivo de diabetes mellitus o que presenten semiologia tipica de diabetes
mellitus, son sospechosos de Hiperadrenocorticismo, mas aun, si cumple con los factores predisponentes
y la semiologia correspondiente; sin embargo, solo las pruebas de laboratorio nos van a corroborar el
diagnostico presuntivo, ademas de una diferenciacién para distinguir entre un trastorno pituitario-
dependiente de los tumores adrenales.

7.2.8.2 PRUEBAS DE LABORATORIO

Hemograma: Los recuentos de leucocitos y eritrocitos se encuentran constantemente dentro de los limites
normales, aunque se pueden registrar cambios hematoldgicos como leucocitosis madura, neutrofilia,
eosinopenia, linfopenia y monocitosis. Esta prueba en felinos con hiperadrenocorticismo no contribuye con
datos para el diagnéstico final (66,59).

Bioquimica sanguinea: Las anormalidades que se observan mas a menudo son; hiperglucemia,
hipercolesterolemia y un incremento leve de Alanino Amino Transferasa (ALT) y Fosfatasa Alcalina (FA),
asociado a la lipolisis hepatica consecuencia de una diabetes. Por lo general, cada una de estas
alteraciones se atribuye a diabetes mellitus mal regulada (66, 59).

Analisis de orina: En los felinos con hiperadrenocorticismo, se ha observado densidades urinarias
> 1. 020 (59).

Prueba de respuesta a la ACTH:Es una prueba valiosa en felinos, se ha observado que del 40 a 50% de
los felinos con hiperadrenocorticismo presentado de manera natural tiene resultados dentro del rango de
referencia >450 nmol/l; por esta razén, esta prueba no es tan sensible detectando dicha condicion en
felinos, la sensibilidad de esta prueba es aproximadamente del 85%. Sin embargo, si se sospecha de
hiperadrenocorticismo iatrogénico, esta prueba es la de elecciébn para detectar una supresién
adrenocortical secundaria (64, 65, 69).

Protocolo

1. Tomar muestra de sangre para la determinacién de la concentracién de cortisol en el suero (59).

2. Administrar 0.125mg de ACTH sintética (tetracosactida o cosintropina) intravenosa (59).

3. Tomar muestra de sangre 60 a 90 minutos después y determinar la concentracion de cortisol en el
suero (59).

Prueba de relaciéon cortisol — creatinina en orina: Es una prueba sensible que puede ayudar al
diagndstico; sin embargo, es comun encontrarse con falsos positivos en felinos con una enfermedad no
adrenal moderada o grave. Por esta razon, si los resultados sugieren hiperadrenocorticismo, el diagnéstico
deberia confirmarse con otra prueba. Se requiere que la muestra de orina sea recolectada en casa por el
propietario del felino, para evitar situaciones estresantes que puedan interferir con los niveles de cortisol
(74,75).
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Protocolo

1. Tomar una muestra de orina del felino en casa (59).
2. Analisis de orina (59).

Prueba de supresion de dexametasona a dosis baja: El felino sano suprime 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 felinos con hiperadrenocorticismo dependiente de la hipdfisis (HDM),
disminuye los valores de cortisol a las 3 a 4 horas, pero vuelven a aumentar a las 8 horas a valores
>40nmol/l. Los felinos con tumor adrenal (TA), no disminuyen los valores a las 3 horas y permanecen con
valores > 40nmol/l a las 8 horas (59).

Protocolo

1. Tomar una muestra de sangre de referencia para la determinacion de cortisol en el suero (59).

2. Administrar 0.01mg/kg de dexametasona intravenosa (59).

3. Tomar muestra de sangre para determinar la concentracion de cortisol a las 3-4 y 8 horas después
(59, 76).

Prueba combinada de respuesta a la ACTH/Prueba de supresiéon de dexametasona: Ambas pruebas
son Utiles para el diagnéstico de hiperadrenocorticismo en felinos. Es posible combinar las pruebas y
realizarlas en un unico dia (59).

Protocolo
1. Tomar una muestra de sangre de referencia para la determinacion de cortisol en el suero.
2. Administrar 0.01mg/kg de dexametasona intravenosa (59).
3. Tomar una muestra de sangre para determinar la concentracion de cortisol a las 4 horas (59).
4. Inmediatamente después se administra 0.125mg de ACTH sintética (tetracosactida o cosintropina)

intravenosa (59).
5. Posteriormente tomar una muestra de sangre para la determinacion de cortisol 1 hora después
(59).

Prueba de supresién de dexametasona de dosis alta: Esta prueba, se utiliza para ayudar a diferenciar
el hiperadrenocorticismo pituitario dependiente del tumor adrenocortical que secreta cortisol. En felinos con
neoplasia adrenocortical funcional, la dexametasona en dosis alta, nunca suprime de manera adecuada la
concentracién de cortisol en el suero, mientras que los hipofisiarios dependientes si la suprimen en el 50%
de los casos (64, 65).

Protocolo

1. Tomar una muestra de sangre de referencia para la determinacion de cortisol en el suero (59).
2. Administrar 0.1-1.0mg/kg de dexametasona intravenosa (59).
3. Tomar una muestra de sangre para determinar el cortisol 3-4 horas y 8 horas (59).

Determinacion de ACTH en plasma: Es una prueba valiosa para diferenciar el origen del
hiperadrenocorticismo en felinos con semiologia y resultados de laboratorio que confirmen el diagndstico;
la concentracion de ACTH enddgena es elevada en felinos con hiperadrenocorticismo hipofisiario
dependiente, mientras que con tumores adrenocorticales funcionales es baja o indetectable (64, 65, 83).

Protocolo

1. Tomar plasma en un tubo refrigerado con un inhibidor de proteasa, si se dispone (59).
2. Separar inmediatamente y congelar el plasma hasta la prueba (59).

37

h



HIPERADRENOCORTICISMO EN EL PACIENTE FELINO

7.2.8.3 DIAGNOSTICO POR IMAGEN

La radiografia y la ecografia abdominal se usan frecuentemente para ayudar a diferenciar
hiperadrenocorticismo pituitario-dependiente de tumores adrenales que secretan cortisol. La tomografia
computarizada (CT) y la imagen de resonancia magnética (MRI) han demostrado ser utiles en la deteccion
de tumores adrenales y pituitarios unilaterales, pero ambas requieren equipo especializado, alto costo y no
estan ampliamente disponibles en México (59).

Aunque un tumor adrenocortical grande puede observarse a veces en radiografias abdominales, la
radiografia no tiene valor confirmado, hiperplasia adrenocortical bilateral en felinos con
hiperadrenocorticimo pituitario-dependiente. La calcificacion bilateral de la glandula adrenal, puede
detectarse ocasionalmente en felinos clinicamente normales, pero no deberia interpretarse como una
evidencia de tumor adrenal (59).

La evaluacién ecografica del tamafio adrenal y la morfologia, son extremadamente utiles, para determinar
la causa del hiperadrenocorticismo en felinos. En los felinos con hiperadrenocorticismo en los que ambas
glandulas adrenales son grandes o de igual tamafio, el diagndstico es hiperadrenocorticismo pituitario-
dependiente. Si, por otro lado, una glandula adrenal es grande o de distinta forma y la adrenal contralateral
es pequefa o no puede visualizarse en la ecografia, se diagnostica tumor adrenal que secreta cortisol (59).

7.2.9. TRATAMIENTO

El tratamiento de felinos con hiperadrenocorticismo es dificil, por lo general, se intenta controlar la
enfermedad debido al deterioro fisico de los felinos con el padecimiento (26, 9).

7.2.9.2 TERAPIA MEDICA

Debido a las complicaciones presentadas en la piel de los felinos afectados, se requiere minimizar el
manejo lo mas posible, mediante el uso de farmacos adrenocorticoliticos como el mitotane o con
bloqueadores de la sintesis de cortisol como el Ketoconazol, trilostano o metiramone (26).

Mitotane: Es un agente citotdxico que causa necrosis selectiva de las zonas fascicular y reticulada. Se han
usado muchos protocolos diferentes de este tratamiento en felinos, utilizando como dosis inicial 25-
50mg/kg/dia, con un éxito limitado a corto plazo; sin embargo, los resultados a largo plazo, generalmente,
han sido desalentadores. El farmaco no suprime de manera eficaz la funcién adrenocortical, ni alivia los
signos clinicos del trastorno (26, 64, 70, 75).

Ketoconazol: Es un farmaco utilizado principalmente para el tratamiento de trastorno micético, inhibe el
primer paso de la biosintesis de cortisol y, con menor extension, la conversién 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 la funcion adrenocortical en felinos normales, o en
felinos con hiperadrenocorticismo, y puede causar efectos secundarios graves como trombocitopenia. Por
esta razoén, el ketoconazol no puede recomendarse para el tratamiento de felinos con esta condicién. La
dosis utilizada es de 30mg/kg/dia cada 12 horas (59, 64, 65, 77).
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Metirapone: Es una droga que inhibe la accion de la beta-hidroxilasa-11, se ha usado con distintos
resultados en felinos con hiperadrenocorticismo. Las dosis totales que se han usado, varian de 250 a
500mg/dia. La mayoria de los felinos parecen tolerar razonablemente bien el farmaco, pero algunos felinos
precisan la interrupcion de éste debido a los vomitos y anorexia inducidos. Si el tratamiento es eficaz, el
metirapone, reduce tanto las concentraciones de cortisol estimulado por ACTH, como | basal y mejora los
signos clinicos del trastorno. En general, la eficacia de estos farmacos en felinos con hiperadrenocorticismo
es variable y puede ser transitoria, por ello, es mejor usarla a corto plazo, para preparar al felino para la
adrenalectomia. Sin embargo, esta droga frecuentemente es dificil de obtener, limitando su uso
generalizado (59).

Trilostano: El trilostano, inhibe de manera reversible el sistema del enzima deshidrogenasa 3-beta-
hidroxiesteroide, de lo cual disminuye la sintesis, tanto de glucocorticoides como de mineralocorticoides.
Hasta el momento, el tratamiento con trilostano se ha registrado en 6 felinos con hiperadrenocorticismo
(cinco con el trastorno pituitario dependiente y uno con tumor adrenal) usado en una dosis diaria de 4.2-
13.6mg/kg. Los signos clinicos se resuelven en diferente grado después de su administracion en todos los
gatos. No se advierten efectos secundarios especificos relacionados con el medicamento, pero algunos
felinos han muerto por insuficiencia renal. Este farmaco es extremadamente util como agente Unico en el
manejo a largo plazo de algunos felinos (79, 79).

7.2.9.2 RADIOTERAPIA

La terapia hipofisiaria con Cobalto 60 puede ayudar a disminuir el tamafio del tumor y prolongar la
supervivencia en felinos con un tumor pituitario grande o invasivo, también ofrece una posible curacion en
felinos con hiperadrenocorticismo pituitario dependiente. Se recomienda tanto el uso de terapia médica
(ejemplo, con metirapone o trilostano) o una adrenalectomia quirirgica antes de realizar radioterapia en
felinos con hiperadrenocorticismo pituitario — dependiente. Algunas desventajas de la radioterapia son; su
limitada disponibilidad, su alto precio, la aplicaciéon frecuente de anestesia y los periodos largos de
hospitalizacion para realizar el tratamiento, todos estos factores impiden que sea una opcion de tratamiento
comun en felinos (59).

7.2.9.4 MANEJO QUIRURGICO

La adrenalectomia parece ser el método mas satisfactorio para tratar felinos con hiperadrenocorticismo
(64, 69, 80, 81, 82).

La adrenalectomia unilateral deberia realizarse en felinos con un tumor adrenocortical unilateral que
secreta cortisol (59).

La adrenalectomia bilateral debe realizarse en felinos con hiperplasia adrenocortical bilateral pituitaria —
dependiente (59).

A los felinos que se le realizé una adrenalectomia unilateralmente, generalmente requieren de una
complementacion de glucocorticoides durante aproximadamente dos meses después de la cirugia, hasta
que la funcién secretora de glucocorticoides de la glandula contralateral atrofiada se recupera y los felinos
que siguen una adrenalectomia bilateral requieren tratamiento de por vida con hormonas
mineralocorticoides y glucocorticoides (59).

Los felinos con hiperadrenocorticismo que son tratados satisfactoriamente mediante una adrenalectomia,
normalmente tienen una solucién de la semiologia (poliuria, polidipsia, polifagia y letargia) y de las
anormalidades fisicas (abdomen pénduloso, desgaste muscular, alopecia, piel delgada), de dos a cuatro
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meses después de la cirugia. Ademas, algunos felinos disminuyen sus necesidades de terapia exdégena
con insulina (81, 82, 79, 63).

Desafortunadamente, los felinos debilitados por la hipersecrecion crénica de glucocorticoides, tienen un
mayor riesgo de infeccion y retraso de heridas después de la cirugia (59).

En felinos con hiperadrenocorticismo pituitario — dependiente a los que se realiza una adrenalectomia
bilateral satisfactoria, siempre se debe de recordar que el defecto hipofisiario permanece; estos felinos
pueden desarrollar mas adelante signos neuroldgicos asociados con un tumor hipofisiario compresivo (59).

7.2.9.5 HIPOFISECTOMIA TRANFENOIDAL MICROQUIRURGICA

La hipofisectomia tranfenoidal microquirdrgica, ha sido descubierta recientemente como un método
tratamiento eficaz en felinos con hiperadrenocorticismo hipofisiario dependiente. Debido a que el uso de la
hipofisectomia requiere un cirujano altamente especializado y equipos de imagen de tomografia
computarizada avanzado. Aunque parece ser altamente eficaz, al menos en felinos con un tumor pituitario
pequefo, la hipofisectomia se asocia con una importante mortalidad y el procedimiento puede resultar
ineficaz en aquellos felinos con un adenoma pituitario grande. Una desventaja de este tratamiento, es que
se desarrolla hipopituitarismo durante el periodo postoperatorio inmediato, causando hipocorticismo,
hipotiroidismo y diabetes insipida transitoria; por esta razén, se requiere terapia de sustitucion con
glucocorticoides, tiroxina y desmopresina durante al menos dos a cuatro semanas o para el resto de vida
después de esta cirugia (59).

7.2.10 PRONOSTICO

El hiperadrenocorticismo felino debe considerarse como una enfermedad con prondstico reservado a
grave. El éxito de la terapia médica es escaso y existen riesgos sustanciales asociados con la cirugia, a
consecuencia de la debilidad del paciente y a la frecuente aparicién de complicaciones posoperatorias. El
reconocimiento precoz de la enfermedad y el tratamiento médico preoperatorio otorgan mayores
posibilidades de alcanzar un resultado satisfactorio (73).
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CAPITULO Il HIPERTIROIDISMO EN EL PACIENTE FELINO

7.3 ANATOMIA, HISTOLOGIA Y FISIOLOGIA DE LA TIROIDES.

La denominacion “glandula tiroides” en realidad sélo es correcta en el caso del hombre. La tiroides normal
se localiza sobre la traquea y consiste en dos Iébulos uno derecho y un izquierdo, que se encuentran
localizados adyacentes al quinto o sexto anillo traqueal justo debajo de la laringe (Imagen 16). La glandula
paratiroides se localiza craneal a cada uno de los I6bulos tiroideos. En un animal sano, la tiroides no es
palpable (60, 56, 8).

Imagen 16. Tiroides de carnivoro (46).

La tiroides esta formada por la agrupacion de foliculos. El foliculo es la unidad funcional, y tiene una
apariencia mas o menos esférica con una cavidad central, habitualmente llena de una sustancia coloide
donde se almacenan T4 y T3 (Imagen17) (58, 62).
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Imagen 17. Histologia de Tiroides (62).

7.3.1 SINTESIS Y LIBERACION DE HORMONAS TIROIDEAS

La sintesis de hormona tiroidea, esta regulada tanto por las concentraciones de yodo en la célula folicular
como por la unién de TSH a receptores de TSH de las células foliculares. La tiroglobulina se sintetiza en el
RER y después se glucosila tanto en el RER como en el Aparato de golgi, las vesiculas que contienen
tiroglobulina se transportan al plasmalema apical, donde su contenido se libera al coloide y se almacena
en la luz del foliculo (4).

La fuente natural de yodo la constituyen los alimentos y el agua. El agua de mar contiene unos 60ug de
yodo por litro, por lo que los animales que viven en este medio cubren facilmente sus necesidades de este
elemento. Sin embargo, para animales de vida terrestre, este oligoelemento debe ser obtenido de los
alimentos, una vez ingerido se reduce a yoduro absorbiéndose en el torrente sanguineo y lo transporta a
la tiroides (células foliculares). Una vez que se encuentra en el cortisol, el yoduro es oxidado por la enzima
peroxidasa tiroidea, un proceso que requiere la presencia de H202. Posteriormente el yoduro activado
penetra en el coloide de la célula folicular tiroidea. Los residuos de tirosina de la tiroglobulina son yodados
y luego forman TMY (Tirosina monoyodada) y TDY (Tirosina diyodada). A continuacion, se forman las
tirosinas triyodada y tetrayodada por el acoplamiento de un TMY y una TDY o por dos TDY
respectivamente. Las células foliculares liberan la tiroglobulina yodada y se almacena en el coloide (Imagen
18) (4).
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Imagen 18. Esquemas de la sintesis y yodacion de la tiroglobulina (A) y de la liberacion de la hormona
tiroidea (B) (4).

Las dos hormonas tiroideas activas son T4 y T3. El principal producto de secrecion de la tiroides es la T4.
Més de un 99% de T4 circulante esté unida a proteinas, por lo que sdélo queda el 1% libre y metabdlicamente
activa. La porcién unida a proteinas sirve de reserva en el plasma y para moderar la distribucion de
hormonas a los tejidos. La T3 se encuentra presente en el suero a una concentraciéon muy inferior a la de
T4, pero es de 3 a 5 veces mas potente. Hasta un 60% de la T3 circulante se produce por una desiodacién
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
funcion tiroidea se consigue mediante un mecanismo de autorregulacién negativa de T4 y T3 circulantes
sobre a hormona de liberacion de tirotropina (TRH) en la glandula hipofisiaria (4).

7.3.2 FUNCIONES FISIOLOGICAS DET3Y T4

Estas hormonas, estimulan la transcripcion de muchos genes que codifican varios tipos de proteinas, lo
que da como resultado, un incremento generalizado del metabolismo celular, aumentan el indice de
crecimiento en jovenes, facilitan los procesos mentales y estimulan la actividad de las glandulas endocrinas.
Por lo general las hormonas tiroideas, estimulan el metabolismo de los carbohidratos, reducen la sintesis
de colesterol, fosfolipidos vy triglicéridos, incrementando la sintesis de acidos grasos y la captacion de varias
vitaminas (4).
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7.3.3 DEFINICION DE HIPERTIROIDISMO

El hipertiroidismo es unan de las endocrinopatias mas comunes en el felino, esto puede ser, debido a un
aumento verdadero en la incidencia de la enfermedad o se puede atribuir a otros factores, como el aumento
de vida promedio o en la mejoria en la deteccion de la enfermedad. Es un trastorno que se origina por
produccion y secrecidn excesivas de T4 y T3 por la tiroides. El incremento del metabolismo provocado por
el hipertiroidismo, ocasiona practicamente manifestaciones en todos los sistemas corporales, que
probablemente pudieran confundirse con procesos infecciosos, deficiencias nutricionales, enfermedades
cardiacas, respiratorias, urinarias, digestivas, lo que puede confundir el diagnéstico (10, 85, 86).

7.3.4 SINONIMIAS

e Tirotoxicosis (8).

7.3.5 FACTORES PREDISPONENTES

Edad: Se estima que afecta a 1 de cada 300 felinos de 4 a 22 afos, siendo la edad media de 13 afos, y el
95% de los afectados supera los 10 afios (8,66).

Raza: No hay predileccion racial, aunque un estudio sefialé que el Himalayo y el Siamés pueden tener
menor riesgo (Imagen 19 y 20) (8).

Imagen 19. Felino de la raza Himalayo (87).
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Imagen 20. Felino de la raza Siamés (88).

Sexo: No existe predisposicion al sexo, aunque se ha observado, que los carcinomas de tiroides son mas
comunes en machos castrados (66).

Genética: No existe evidencia de predisposicion genética (89).

Dieta: En los seres humanos se ha sefialado factores relacionados con la dieta. Los estudios que se han
realizado en felinos han demostrado que aquellos que consumen pescado o enlatado con sabor a higado
tienen un riesgo de 2 a 3 veces mas elevado a desarrollar hipertiroidismo que la poblacién general felina,
quiza esto pueda explicarse, porque el contenido de yodo de los alimentos comerciales es muy variable
(89, 90, 91).

La T4 libre sérica es suprimida en los felinos por el exceso de yodo presente en las dietas comerciales,
pero no por la adicién de yodato de potasio a una dieta convencional. La supresién persistente de los
niveles de T4 libre puede conducir a sobreestimulacion continua del crecimiento de las glandulas tiroides
por accién de la TSH y, en teoria, podria inducir cambios adenomatosos. A pesar de las cantidades relativas
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 felinos. Estos alimentos y el ambiente, contiene otros agentes
bociogénicos como los ftalatos, resorcinoles, polifenoles y bifenoles policlorados. La mayor parte de esos
hidrocarburos se metabolizan por medio de glucuronidacién, que es un proceso muy lento en felinos (92,
93, 66, 10).

7.3.6 ETIOLOGIA

El hipertiroidismo es causado por una produccion excesiva de hormonas tiroideas, T3 y T4. Existen tres
causas reconocidas de hipertiroidismo en felinos, la mas comun, es la hiperplasia adenomatosa nodular de
la tiroides que se presenta entre el 98 y 99%; también pueden estar presentes los adenomas funcionales
o los carcinomas funcionales de la tiroides, siendo estos ultimos muy raros en su presentacion (alrededor
del 1 al 5% de los felinos con hipertiroidismo presentan esta alteracién). Generalmente el 70% de los casos
con adenomas tiroideos son bilaterales y el 30% son unilaterales (8, 10, 86).

Es posible que el hipertiroidismo felino se origine por factores circulantes, como las inmunoglobulinas que
producen la enfermedad de Graves en seres humanos, sin embargo, no se han demostrado
inmunoglobulinas estimulantes de la tiroides circulantes en el suero de felinos hipertiroideos, pero es
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posible que la investigacion continla, revele que esas sustancias participen en la aparicion de la
enfermedad (10).

7.3.7 SEMIOLOGIA

La semiologia tiende a parecer en forma gradual y pueden llegar a ser numerosa, sin embargo,
ocasionalmente pueden llegar a presentar un solo signo clinico. La semiologia puede variar de leve a grave,
dependiendo de la duracion del problema, la habilidad del felino de sobrellevar el exceso de hormonas y la
presencia o ausencia de anormalidades concomitantes en otros sistemas (86, 85).

Pérdida de peso: Es el hallazgo mas comun, cerca del 50% del peso corporal se puede perder en un
lapso relativamente corto; si el felino es geronte y pierde peso en forma evidente, a pesar de tener buen
apetito, debe investigarse la posibilidad de presentacion de la enfermedad (86).

Hiperactividad: La inquietud, hiperexcitabilidad y la dificultad para realizar la exploracién clinica, son
efectos directos del exceso de hormona tiroidea, manifestdndose en la mayor parte de los felinos
hipertiroideos (80%). Muchos felinos se muestran agresivos y pueden morder o atacar. Los cambios de
conducta, son comunes en cerca del 20 al 30% de los animales afectados. La vocalizacion es una
manifestacion comun, cuando se deja al felino en una habitacion (86).

Semiologia cutanea: Los cambios en el aparato tegumentario, incluyen una apariencia desalifiada, caida
excesiva de pelo, en mechones y cambios de color del mismo, tipicamente a tonalidades café o rojiza; el
pelo se enreda con facilidad, piel grasosa. Ademas, la piel de las orejas y patas pueden sentirse calientes
(86).

Semiologia gastrointestinal: Los felinos enfermos, presentan polifagia debido al aumento en las
demandas metabdlicas y al incremento en la utilizaciéon de energia. El vomito y la diarrea, no son signos
constantes en todos los felinos con hipertiroidismo (86).

Semiologia urinaria: La accién diurética de las hormonas tiroideas, provoca poliuria con polidipsia
compensatoria (86).

Semiologia respiratoria: incluyen disnea, jadeo e hiperventilacion, especialmente cuando el felino esta
estresado, pero también puede presentarse en reposo a causa de una disminucion de la capacidad
pulmonar, incapacidad para satisfacer las demandas tisulares de oxigeno, debilidad de musculos
respiratorios y aun incremento de la produccién de biéxido de carbono. La falla cardiaca congestiva que
pudiera estar presente puede agravar estos cambios (86).

Semiologia cardiovascular: Las hormonas tiroideas tienen efectos directos e indirectos en 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 vy
nutrientes en el organismo. La respuesta fisioldgica, es el incremento en la frecuencia cardiaca (mayor de
240/minuto), el aumento de la contractibilidad, consumo de oxigeno por parte del miocardio, aumento del
trabajo ventricular y de la presién del pulso. También hay un incremento en la sensibilidad de los receptores
beta — adrenérgicos del corazén (efecto miopético directo), lo que aumenta el estado hiperquinético del
corazon y favorece del desarrollo de arritmias. Pueden aparecer signos de insuficiencia cardiaca, disnea,
ascitis, soplos sistélicos y ritmo de galope (86).

El 87% de los felinos presentan hipertension, sin embargo, los accidentes vasculares como hemorragia
retinal no son comunes (94).
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Semiologia poco comun: Un pequefio nimero de felinos, manifiesta hipertiroidismo en el que los signos
son completamente diferentes a los esperados, conociéndose esta forma de enfermedad como
hipertiroidismo apatico o apatético. Los animales con este padecimiento, tienen hiporexia o anorexia,
debilidad, letargia y emaciacion. Estos signos pueden o no estar precedidos por las manifestaciones
clasicas del hipertiroidismo. Algunos felinos tienen falla cardiaca congestiva y ventroflexién de la cabeza,
similar al observado en la deficiencia de tiamina o en la hipokalemia. El hipertiroidismo apatico, es mucho
mas severo que la forma clasica y requiere de tratamiento inmediato para lograr la sobrevivencia del
paciente, pero desgraciadamente es dificil diagnosticar. Lo mas comun, es que se piense en una
enfermedad infecciosa cuando se tiene a un felino con este cuadro clinico (86).

7.3.8 LESIONES HISTOPATOLOGICAS

Se observa una sustitucion de la arquitectura tiroidea folicular por multiples nédulos hiperplasicos bien
definidos, con un diametro que va de menos de 1mm hasta mas de 2cm de diametro. Puede haber una
capsula bien o parcialmente definida, y los cambios suelen definirse como hiperplasia adenomatosa
(adenoma) (85).

7.3.9 DIAGOSTICO DIFERENCIAL

e Diabetes mellitus (31).

e Hiperadrenocorticismo (31).

¢ Insuficiencia renal (31).

e Cardiopatia (31).

e Problemas gastrointestinales (31).

7.3.9.1 DIAGNOSTICO

Se realiza con base a la anamnesis y a la exploracion fisica que incluye la palpacién de la glandula tiroides
y esta se debe realizar, en todos los felinos independientemente de la edad. En los felinos normales la
tiroides no puede ser palpada. Con frecuencia, un I6bulo es mayor que el otro; el I6bulo mayor gravita
caudalmente en la regioén cervical ventral. Los Iébulos tiroideos extremadamente aumentados de tamafio
pueden ser intratoracicos o incluso estar localizados en el mediastino. Los tumores tiroideos pueden ser
dificiles de palpar, debido a su localizacion dorso-lateral a la traquea, intratoracica o mediastinica (8, 86).

7.3.9.2 TECNICA DE PALPACION TIROIDEA SENSIBLE

La técnica se llama Palpacién cervical por tiromegalia. Esta maniobra es sensible y especifica para el
agrandamiento tiroideo, cuando es correctamente realizada. Un lébulo tiroideo palpable, debe ser
considerado anormal, aunque no necesariamente es representativo de hipertiroidismo clinico (8).

Un modo sensible de palpacion tiroidea se puede lograr, palpando un I6bulo por vez (8).

Para palpar el I6bulo izquierdo, la cabeza del felino se gira hacia la derecha cerca de 45° y el mentén se
levanta 45°. El dedo indice izquierdo se coloca en el surco traquea-musculo cerca de la laringe, siguiéndolo
hasta la entrada toracica. La maniobra digital es repetida 2 veces mas (Imagen 21) (8).
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Imagen 21. Palpacion del Idbulo tiroideo izquierdo.

Para palpar el I6bulo derecho, la cabeza del felino se debe girar hacia la izquierda ceca de 45° y el mentén
se debe levantar 45°. El indice derecho se coloca en el surco traquea-musculo cerca de la laringe del lado
derecho, siguiéndolo hasta la entrada toracica. La maniobra digital se repite 2 veces mas (8).

Si no se detecta tiromegalia, ambos lados se vuelven a palpar. Esto es importante, porque invariablemente
la cabeza sera sostenida en una posicién levemente diferente en los intentos posteriores. Este pequefio
cambio puede ser suficiente para lograr una palpacion positiva, luego de un intento negativo previo (8).

7.3.9.3 PRUEBAS DE LABORATORIO

Hemograma: El 50 % de los felinos enfermos muestran un ligero incremento del hematocrito. Se debe
confirmar un hemograma normal, antes de dar comienzo al manejo médico del hipertiroidismo, porque
pueden presentarse efectos colaterales hematoldgicos con el tratamiento (8, 86).

Perfil bioquimico: Cerca del 90% de los felinos afectados, tienen hiperactividad de ALT o FA. Esas
elevaciones se relacionan con un alto rango de actividad metabdlica, no tienen relacién con algun mal
funcionamiento hepatico, normalizandose estos valores, después del tratamiento. En algunos casos, se
detecta hiperazotemia, hiperfosforemia, hipercalcemia, hipocalemia e hiperbilirrubinemia (86, 8, 66, 95).

Urianalisis: Puede encontrarse orina con concentracion reducida o inexistente, como resultado del
hipertiroidismo o de la falla renal crénica concurrente. (8)

Radiografia y ecografia cardiaca: El hipertiroidismo se asocia, con gran parte de cardiomiopatias
hipertroficas reversibles. En aproximadamente un 50% de los felinos, existen evidencias de un
agrandamiento cardiaco grave en la radiografia toracica. Esto se acompafa por las evidencias de efusion
pleural y edema pulmonar, en casos de trastorno cardiaco congestivo. Las anormalidades
ecocardiograficas mas frecuentes incluyen (85):
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e Hipertrofia vetricular izquierda (aproximadamente un 70% de los casos) (85).
¢ Dilatacion ventricular o atrial izquierda (un 70 y 45% de los casos, respectivamente) (85).
¢ Hipertrofia de septum intraventricular (un 40% de los casos) (85).

Estos cambios se resuelven o mejoran con el seguimiento de un tratamiento satisfactorio del hipertiroidismo
(85).

Concentraciones séricas de T3 y T4: El hipertiroidismo se puede confirmar mediante la medicién de las
hormonas tiroideas totales, las cuales se encuentran elevadas en cerca del 95% de los casos. Hay que
recordar que el 99% de las hormonas tiroideas circulantes, se encuentran unidas a proteinas plasmaticas
y solo el 1% son libres. La hormona tiroidea libre, es decir, la no unida a proteinas, es la Unica activa, esto
quiere decir, que es la que lleva a cabo sus funciones. Para diagnosticar hipertiroidismo se determinan en
forma primaria los niveles de T4 totales. La mediciéon de T3 se considera menos confiable. Existe otra
prueba cualitativa para la determinacion de T4 sérica, disponible comercialmente para su relacién directa
en los consultorios u hospitales (CITE Semi-Quant T4 test Kit). Estas pruebas simplemente permiten
catalogar al paciente como eutiroideo, hipertiroideo o hipotiroideo, pero no permiten la deteccion de las
cantidades exactas de T4 (86, 8).

Los felinos hipertiroideos, pueden tener concentraciones de T4 treinta veces mayores que la de los
individuos normales, pero esas concentraciones, también puede estar en los limites altos normales, sin que
por esto se pueda descartar el hipertiroidismo. Existen varias patologias sistémicas graves no tiroideas que
provocan disminuciones de las concentraciones séricas hormonales, tal es el caso de enfermedades
renales, hepaticas o de la diabetes mellitus, como se espera que las enfermedades no tiroideas reduzcan
la concentracion de T4 en el suero a limites subnormales en un felino eutiroideo, se sospecha de
hipertiroidismo concomitante en cualquier felino que tenga esos niveles hormonales en los limites
superiores normales si también existe semiologia de hipertiroidismo, como el aumento de volumen de los
nodulos tiroideos (96, 97).

Ademas de los factores patolégicos mencionados, hay también influencias fisiolégicas que provocan
fluctuaciones de los niveles de T4 dia con dia y, mas aun, hora con hora. Este grado de fluctuacion puede
ocasionar la medicién de niveles normales de T4 un dia y concentraciones elevadas al dia siguiente.
También ocurre, que en muestras hemolisadas disminuyen los niveles de T4, debido a la liberacion de
sustancias que ligan a la tiroxina por parte de los eritrocitos (86).

Los felinos que tienen hipertiroidismo pero sus concentraciones hormonales se encuentran dentro y fuera
de los limites superiores normales en cierto lapso, padecen de la condicion conocida como hipertiroidismo
oculto. Para estos felinos esta indicada la prueba de supresion T3 (86).

Se puede optar para el diagnéstico del hipertiroidismo oculto, por la medicion de T4 libre. La prueba
diagndstica mas ampliamente utilizada para esto es el radioinmunoensayo, después de que la dilisis por
equilibrio modificado, se separan las hormonas libres de las totales. Si un felino tiene niveles normales de
T4 totales, pero dentro de los limites alto, y la T4 libre se encuentra por encima de los limites normales, el
felino se puede considerar como hipertiroideo; sin embargo, no es conveniente medir primero los niveles
de T4 libre, pues podrian encontrarse elevados sin existir hipertiroidismo y por lo tanto, se podria emitir un
diagndstico erréneo. Si un felino tuviera los niveles de T4 totales en limites normales bajo y de T4 libre
elevado, no puede ser considerado como hipertiroideo. Factores extratiroideos pueden elevar las hormonas
libres, por ejemplo, una hipoproteinemia, donde no existe suficiente captacién de T4 por proteinas, dando
como resultado el aumento de las libres. Se ha visto que los felinos obesos que presentan aumento en la
concentracién de acidos grasos esterificados, también tienen un aumento de los niveles de T4 libre (86).
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Prueba de respuesta a la hormona liberadora de tirotropina (TRH): La administracion de TRH a dosis
de 0.1mg/kg, ocasiona en los felinos normales que las concentraciones séricas de T4 se incrementen al
doble o mas con respecto a los valores basicos, después de cuatro horas. Por el contrario, si el felino es
hipertiroideo, hay una minima elevacion de T4, y en algunos felinos no hay ningun incremento; esto es
debido a que la secrecién de TSH esta suprimida en forma crénica en los felinos que padecen
hipertiroidismo. Los efectos transitorios de la administracion TRH incluyen salivacion, taquipnea y vomito
(86).

Prueba de supresion de T3: En individuos sanos, la T3 tiene un efecto de supresién sobre la secrecion
de TSH pituitaria y, consecuentemente, sobre la produccién de T4 por la tiroides. En el hipertiroidismo,
debido a la producciéon auténoma de hormonas tiroideas y la supresion crénica de TSH, se pierde el efecto
de supresiéon de la T3. Por ello, las concentraciones de T4 total del suero, muestran una disminucion minima
o nula, en los felinos hipertiroideos cuando se administra T3 exdgena. Se requiere la medicion simultanea
de las concentraciones de T3 total en suero, para asegurar la correcta administracion y la adecuada
absorcién del farmaco y, con ello, evitar resultados falsos positivos. Generalmente, la prueba es mas util
descartando el hipertiroidismo que confirmando su existencia (85).

Se toma una muestra de sangre basal para la medicion de T4 total, en seguida, se administran siete dosis
de T3 exdgena (Liotironina) a una dosis de 20ug, via oral, tres veces al dia, posteriormente se toma una
muestra de sangre para la medicién de T4 total a las 2-4 horas después de la ultima dosis y se interpreta
(858):

Eutiroidismo < 20nmol/l con > 50% de supresion (85).
Hipertiroidismo > 20mol/l +/- <35% de supresion (85).

Captacion de yodo radioactivo o pertecnetato: Se realiza por medio de la administracién de un
radionucleotido, marcador que puede ser yodo radioactivo (I-131, |- 123) o pertecnetato (99m TcCo4). Estos
marcadores pueden mostrar uno o ambos Iébulos de la tiroides aumentados y permite identificar si el
hipertiroidismo es unilateral o bilateral, la presencia de tejido tiroideo ectépico funcional y la presencia de
malignidad. Si se requiere instaurar una terapia quirurgica, es de utilidad para determinar el lado que se
habra de eliminar quirdrgicamente. La tiroides se compara con las glandulas salivales retromandibulares,
donde la relacién debe ser 1 a1, de no ser asi, se confirma el hipertiroidismo. Es importante mencionar que
esta prueba no se realiza en México y se requiere personal y equipo médico especializado (8, 86, 85).

7.3.10 TRATAMIENTO

El tratamiento se centra en eliminar o destruir el tejido tiroideo que funciona de manera anormal, inhibicion
farmacoldégica de la sintesis y emisién de hormonas tiroideas, o mejoramiento de los efectos del exceso de
hormonas tiroideas sobre los tejidos periféricos (85).

El tratamiento se adaptara a cada felino individual, considerando la gravedad, presencia o ausencia de
enfermedad concurrente, edad del felino, disponibilidad de cirujano experto, complicaciones posibles, costo
(85).
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7.3.10.1 TERAPIA MEDICA

El manejo médico crénico, es una opcién de tratamiento practico para algunos felinos. Sin embargo, el
manejo médico no es curativo y es necesario ante la tiroidectomia quirdrgica, para disminuir las
complicaciones cardiacas y metabdlicas asociadas con el hipertiroidismo (85).

Los medicamentos usados son el Metimazol y el Propiltiuracilo. Ambos farmacos, inhiben la sintesis de
hormonas tiroideas en la tiroides, y son utilizados en las fases iniciales de la enfermedad, para estabilizar
al felino y revertir la semiologia. El Propiltiuracilo, inhibe la conversion de T4 a T3 en los tejidos periféricos,
pero es el menos utilizado en felinos, por los posibles efectos toxicos encontrados como anorexia, vomito,
letargia, dermatitis, otitis, anemia hemolitica autoinmune y trombocitopenia. Al administrar por via oral,
ambos medicamentos se absorben rapidamente por el tracto gastrointestinal, se distribuye en la mayoria
de los tejidos y se concentran en la tiroides. La vida media en el suero es corta variando de 4 a 6 horas. Se
sugiere que el metimazol, no debe usarse durante las tres semanas previas a la prueba de captacion de
yodo radioactivo o pertecnetato ya que incrementa la captacion de estos y puede alterar los resultados (91,
86, 8, 60).

El tratamiento con Metimazol en la mayoria de los felinos, pueden llegar a la condicion de eutiroideos en
cuestion de tres semanas a dosis de 5 a 15mg cada 8 horas. Es importante conocer el titulo de T4 y realizar
un hemograma de monitoreo cada dos semanas, para conocer la cantidad de plaquetas, ya que inhibe a
la ciclooxigenasa). Estudios realizados, han demostrado, que se puede presentar la anemia aplasica y
granulocitosis, sin conocer las causas que la generan. La dosis diaria de Metimazol se incrementa o
disminuye, hasta encontrar la dosis minima diaria suficiente para mantener los niveles de T4 en los limites
inferiores normales. Con el Propiltiuracilo, se observan cambios considerables en un tiempo de 2 a 3
semanas a dosis de 50mg cada 8 horas (86, 8).

Las vias de administracion del Metimazol, son la oral y la transdérmica, a través de un gel organico que
se aplica sobre la superficie interna del pabellén auricular. Un estudio realizado a 44 felinos, que recibieron
tratamiento, via oral (17) y transdérmica (27), bajo dosis de 2.5 mg de Metimazol, cada 12 horas, durante
4 semanas, demostré, que un mayor numero de efectos gastrointestinales adversos (23.5%), se
presentaron en los felinos sometidos al tratamiento de forma oral, mientras que en los felinos sometidos al
tratamiento de forma transdérmica se present6 un porcentaje mucho menor (0.04%) (98, 99,8).

El Carbimazol es otro farmaco que se utiliza para el tratamiento del hipertiroidismo y ejerce su efecto
antitiroideo a través de la conversion inmediata a metimazol cuando se administra oralmente y se ha
sugerido estar asociado con una menor incidencia de reacciones adversas, este farmaco no tiene sabor,
mientras el metimazol tiene un sabor amargo y puede explicar la menor incidencia de vomitos transitorios
asociados con el carbimazol. Sin embargo, el metimazol, como farmaco licenciado para el uso veterinario,
esta cubierto por azucar y siempre que no se aplaste, disminuye la incidencia de vomitos (85).

7.3.10.2 TIROIDECTOMIA

Para la realizacion de la tiroidectomia se requiere llegar al diagndstico de los I6bulos afectados por
gammagrafia, estabilizar al paciente con farmacos antitiroideos como el metimazol durante diez dias,
seguido por yodato de potasio por otros diez dias como alternativa preoperatoria (97).
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Es importante establecer si el problema se presenta de manera unilateral o bilateral. Si es unilateral la
tiroidectomia es curativa y no hay riesgo de desarrollo del hipotiroidismo, ni de hipoparatiroidismo;
restableciéndose los niveles hormonales en dos o tres meses posteriores a la cirugia y no requiere
complementarse con tiroxina. Cuando la tiroidectomia es unilateral pero la afeccion es bilateral, es posible
evitar el hiporitoidismo y 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 e hipoparatiroidismo, por lo que se requiere el monitoreo de los niveles
de calcio. En animales con una paratiroides externa notoria, se recomienda una técnica de extracapsular
modificada que es superior a la tiroidectomia intracapsular (subcapsular). El método subcapsular es mas
adecuado para la preservaciéon de las paratiroides, pero la recurrencia posoperatoria del hipertiroidismo
representa un riesgo mas importante (86, 66).

No se debe usar atropina, ni halotano, debido a sus efectos adversos sobre las taquiarritmias. Durante todo
el procedimiento quirdrgico 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 requiere la extirpacion de la
tiroides remanente. Si se realiza una tiroidectomia bilateral, se debe preservar al menos una paratiroides
craneal. Después de la cirugia es necesario monitorear los niveles séricos de calcio, por los siguientes tres
dias, para detectar signos de hipocalemia, los cuales al descender a 1.74Ul (7mg/dl) o menos, deberan ser
tratados con gluconato de calcio al 10% (1 a 3ml) intravenosa, seguida por 6 a 8 ml en 100 de solucién
salina dos veces al dia. Ademas se debe administrar 0.03mg/kg/dia de dihidrotaquisterol, que es una forma
de vitamina D durante tres dias, seguidos por 0.02mg/kg/dia. Este tratamiento puede retirarse en la mayor
parte de los casos, ya que mas del 60% de los felinos, tienen tejido paratiroideo accesorio. Asi mismo, el
calcio sérico puede normalizarse por medio de un mecanismo independiente de la hormona paratiroidea
(66).

7.3.10.3 YODO RADIACTIVO

La aplicacién de 1-131 en dosis Unica, puede llevar a un estado eutiroideo en ocho dias, aunque algunos
felinos requieren de dos dosis (5% de los felinos). No hay recurrencia, pero no se puede desarrollar
hipotiroidismo en el 2% de los felinos. Para determinar la dosis, se requiere de la medicion de los niveles
séricos de tiroxina, la evaluacion de la tiroides y la evaluacion subjetiva de la enfermedad. Para casos
leves, se emplea la dosis baja (86):

80-120mBg/ IV
Para casos moderados, se emplea una dosis media: 130-150mBq/IV (86).
Para casos severos, se emplea la dosis alta: 160/200mBqg/IV (86).

El tratamiento con yodo radiactivo frecuentemente es costoso y depende de la reglamentacion de cada
lugar en particular, con respecto al uso de productos radiactivos, por lo que tiene una implicacion legal y
no se realiza en México (86).

7.3.11 PRONOSTICO

El prondstico del hipertiroidismo generalmente es bueno, sobre todo, cuando se emplean los
procedimientos terapéuticos adecuados de acuerdo al estado fisico al momento del diagnéstico, la edad y
presencia de enfermedad simultanea con otro sistema importante, considerando las posibles
complicaciones que se pueden presentar y si el felino tiene una enfermedad renal, tiene un prondstico
menos favorable (10, 86, 8).
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8. ANALISIS DE LA INFORMACION

Al analizar la informacién obtenida de diversos autores sobre las enfermedades endocrinas: Diabetes
mellitus, Hiperadrenocorticismo e Hipertiroidismo, se observé que habia diferencias muy marcadas en la
informacion entre un autor y otro, lo cual me llevo a preguntarme, ¢, A qué se debe, que exista esta variacion
en la informaciéon?, al comparar diversas fuentes informativas sobre enfermedades entre perros y felinos
domeésticos, descubri, que algunos autores utilizan las pautas de tratamiento recomendadas para perros,
es decir, extrapolan estas pautas a los felinos domésticos, por lo cual, decidi utilizar la informaciéon que se
enfocaba solo a felinos domésticos y utilizar solo datos, que coincidian con la informacién enfocada también
en felinos domésticos, al realizar esto observe, que existen muy pocos Médicos Veterinarios Zootecnistas,
dedicados al estudio de las enfermedades endocrinas en felinos ya que la mayoria de los articulos y textos
publicados, son de los mismos autores.

En la introduccion, decidi hablar un poco sobre la relacion hipotalamo — hipdfisis, porque considero que
muchas veces, no entendemos esta relacion y no sabemos de donde provienen las hormonas que nos
pueden provocar una endocrinopatia, esto se debe, a que en muchas de las ocasiones, vemos a la
enfermedad como tal, pero no comprendemos la fisiologia endocrina. Con el objetivo de entender mucho
mejor los temas expuestos en este trabajo, se recopilo y se analizé informacién obtenida de literatura sobre
medicina humana, ya que considero que se encuentra mejor argumentada.
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9. CONCLUSIONES

De acuerdo a los objetivos establecidos al principio de la investigacion, se considera, que fueron
alcanzados satisfactoriamente, ya que se revisaron, libros, articulos de divulgacion cientifica, memorias de
congresos, memorias de diplomados, bases de datos, tesis relacionadas con el tema e internet , con el
objetivo de analizar de una manera completa y actualizada, las enfermedades endocrinas: Diabetes
mellitus, Hiperadrenocorticismo e Hipertiroidismo en felinos, esto para orientar al Médico Veterinario
Zootecnista y al estudiante de Medicina Veterinaria Zootecnista, a la elaboracién de un diagndstico
correcto, que nos ayude a brindar una mejor calidad de vida a los pacientes felinos.

Es importante mencionar, que las pautas de tratamiento recomendadas para perros, no se pueden
extrapolar al felino doméstico, esto debido, a que existen diferencias importantes que ameritan la
separacion de especies, ya que cada uno de ellos responde de manera diferente, afectando en mayor o
menor grado a los distintos sistemas del organismo.

Se ha observado que Ila incidencia de las enfermedades endocrinas: Diabetes mellitus,
Hiperadrenocorticismo e Hipertiroidismo, en pacientes felinos ha aumentado, por eso es importante que
estemos preparados para el diagndstico correcto de estas endocrinopatias y no confundirlas con otros
padecimientos.

En México, falta mucha investigacion por realizar en cuanto a enfermedades endocrinas en felinos, por lo
cual, este trabajo también demuestra que la endocrinologia, es una rama importante de la Medicina
Veterinaria e intenta motivar al Médico Veterinario Zootecnista y al estudiante de Medicina Veterinaria
Zootecnista a prepararse en esta rama de la medicina veterinaria.
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