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RESUMEN

RUEDA MEDINA ADRIAN ALEJANDRO. Prevalencia de hipertiroidismo felino
en dos hospitales veterinarios de la Ciudad de México, en pacientes que
acuden por primera vez en los afios 2016-2017. Bajo la asesoria de la MVZ.-
Tamara Libertad Iturbe Cossio y de la MVZ.- Maria Guadalupe Sanchez
Gonzélez

El hipertiroidismo es la endocrinopatia mas diagnosticada a nivel mundial en gatos
mayores a 8 afios, ya que afecta del 1.5 a 11.4% de ellos. Esta enfermedad resulta
de una secrecién autbnoma y excesiva de t3 y t4 por parte de la glandula tiroides;
en el 98% de los casos es debido a hiperplasia adenomatosa o adenoma tiroideo y
Unicamente el 2% debido a trastornos hipotalamicos, hipofisiarios o carcinomas
tiroideos. Actualmente se cree que el incremento de hipertiroidismo en gatos se
debe principalmente a un mayor conocimiento sobre la misma, al aumento en el
namero de gatos a nivel mundial, una mayor prevalencia de la enfermedad como tal
y a un aumento en la esperanza de vida del gato como animal de compaiiia.

El presente estudio se realiz6 con la finalidad de obtener la prevalencia de la
enfermedad en la Ciudad de México utilizando como muestra los gatos que
acudieron por primera vez a dos hospitales veterinarios de la Ciudad de México, ya
que hasta el momento no se contaba con informacién al respecto. La prevalencia
de pacientes en general para hipertiroidismo en el HVE-UNAM fue de 2.6% (1.4 a
3.7% IC: 95%) y la prevalencia en el Cemegatos fue de 0.5% (0.3 a 0.8% IC: 95%).
Se obtuvo la prevalencia de hipertiroidismo para pacientes = 7 afios, la cual en el
HVE-UNAM fue de 7% (3.9 a 10.1% IC: 95%) y en el caso del Cemegatos fue de
2.9% (1.5 a 4.4% IC: 95%). Los signos clinicos mas comunes en los pacientes que
acudieron al HVE-UNAM fueron pérdida de peso, polifagia, pelo hirsuto y
poliuria/polidipsia, mientras que en los pacientes que se presentaron en Cemegatos
fueron pérdida de peso, pelo hirsuto, vomito e hipertension
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Introduccion

Anatomia

Las glandulas tiroides son dos pequefas estructuras alargadas, localizadas caudal a la
laringe y laterales a la trdquea, en gatos sanos miden aproximadamente 2cm de largo,
0.5cm de espesor y 0.3cm de ancho, es posible encontrar tejido tiroideo ectopico en el
area cervical caudal y el mediastino. Ventralmente se encuentra cubierto por el musculo
esternotiroideo y lateralmente por el musculo esternocefalico. Cada I6bulo esta irrigado
por una arteria tiroidea craneal, que a su vez es una ramificacion de las arterias caroétidas
externas y a diferencia de la mayoria de los mamiferos que poseen también una arteria
tiroidea caudal que procede directamente de la arteria subclavia, el gato no la posee. El
drenaje venoso de cada I6bulo esta dado por las venas tiroideas craneales las cuales
desembocan directamente en las venas yugulares internas. La inervaciéon de la glandula
via simpatica esta dada por el ganglio cervical craneal y via parasimpética por el nervio
laringeo que es rama del nervio vago, esta inervacion va a ayudar principalmente al

control vasomotor.1.23

Fisiologia

Las glandulas tiroides son dos estructuras endocrinas cuya funcién es la produccion de
hormonas tiroideas, las cuales ejercen acciones en todos los tejidos y sistemas,
intervienen en el crecimiento y la diferenciacion tisular, regulando numerosos procesos

metabdlicos tales como el consumo de oxigeno, la termogénesis, la mineralizacion
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0sea, regulan procesos tanto anabolicos como catabdlicos de carbohidratos, lipidos y
proteinas.
Las hormonas tiroideas participan durante el desarrollo en la maduraciéon del sistema
nervioso central, de los huesos y del intestino.
Las hormonas tiroideas promueven otros procesos involucrados en el desarrollo
cerebral, tales como la génesis de sinapsis, el reciclado de receptores y de vesiculas

simpaticas y la receptacion de neurotransmisores.

El eje por el cual estd mediada la secrecién de hormonas tiroideas es el eje hipotalamo-
hipofisis-tiroides, el hipotdlamo secreta la hormona liberadora de tirotropina (TRH) que
es producida en el nlcleo paraventricular y es transportada a la pars distalis del la
adenohipofisis, en la cual se une a receptores para que se secrete la hormona
estimuladora de la tiroides (TSH), esta llega a la tiroides estimulando la secrecién de
hormonas tiroideas (T3 yT4); la interaccion entre estas hormonas va a determinar la

cantidad presente en sangre de hormonas tiroideas. 14>

Las hormonas tiroideas son las Unicas hormonas que requieren de yodo para su
produccion, la manera en que se adquiere yodo es en los intestinos a partir de los
alimentos y es convertido en yoduro, el cual es transportado por la sangre, posterior a
ello el transporte de yoduro al interior de la célula folicular tiroidea se produce en contra
de gradiente electroquimico gracias a una proteina transmembrana localizada en la
membrana de las células foliculares tiroideas denominada simportador Na+/I- (NIS)

cuya actividad esta regulada por la hormona estimuladora de la tiroides (TSH).
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En la membrana apical de la célula va a ocurrir un proceso de oxidacion del yoduro
mediante la enzima peroxidasa tiroidea (TPO), ya dentro del coloide el yodo libre se una
a tirosina para dar origen a las hormonas tiroideas. 1*>

La tiroglobulina es una proteina sintetizada dentro de las células foliculares de la tiroides
por medio del reticulo endoplasmico y el aparato de Golgi y es liberada por exocitosis
al coloide del foliculo, esta proteina es sumamente importante ya que posee de 100 a
120 residuos de tirosina la cual se acopla al yodo libre, después de estas uniones la
tiroglobulina regresa dentro de las células foliculares por endocitosis y pasa por un
proceso de protedlisis para formar las hormonas triyodotironina (T3) y tetrayodotironina
(T4) como se observa en la imagen 1.4%

Coloide folicular

Célula folicular tiroidea
Tiroglobulina

Oxidacién Pendrina
I° —

Endocitosis :-—?’—
—_— - C-
/ — [E=a -
=

Rueda A,2019, Fisiologia Tiroidea, Imagen 1.



()

Las hormonas tiroideas son lipofilicas y el 99% se unen de manera reversible a
proteinas plasmaticas, dentro de las cuales destacan 3: albumina, transtiretina y
globulina fijadora de tiroxina. En el gato la proteina predominante en el transporte de

hormonas tiroideas es la transtiretina.>

Unicamente la fraccion libre de las hormonas tiroideas pueden entrar a las células por
medio de difusién simple o interactuando con transportadores de hormona tiroidea de
la membrana celular para después ser liberadas dentro de la célula.®

La fraccion libre de la hormona es también la responsable de la retroalimentacion
negativa a nivel hipofisiario ya que es la Unica que puede entrar a los pituicitos y a nivel

hipotalamico.?

La hormona tiroidea con mayor actividad en los tejidos es la t3, por lo cual la mayor
parte de t4 liberada debe sufrir un proceso desyodacion para convertirse en t3, dicho
proceso ocurre en su mayoria de manera extratiroidea por medio de 3 enzimas

desyodasa 1 (D1) , desyodasa 2 (D2) y desyodasa 3 (D3).

La enzima D1 se encuentra principalmente en higado, rifidén, masculo, esta enzima es
la que tiene mayor capacidad de desyodacién, promueve la mayor cantidad de t3
circulante y es dependiente de selenio. En la mayoria de especies D1 se puede
encontrar también en la tiroides, sin embargo, en el caso del gato no se ha encontrado
y por tanto toda la t3 a nivel tiroideo es resultante tnicamente de la triple yodacion del

ndcleo de tironina.®



(6)

La enzima D2 se encuentra en sistema nervioso central, hipofisis, grasa parda y
placenta, esta enzima se encuentra de manera intracelular y es la principal proveedora

de de t3 intracelular.®

La enzima D3 se encuentra como una proteina de membrana y su funcién principal es

inactivar el exceso de t4 y t3.%

Es importante mencionar que t3 y t4 poseen tres sitios de accion, el primero es a nivel
nuclear en el cual dependiendo del tejido aumenta o disminuye vias de sintesis
proteica y aumenta el consumo de oxigeno, el segundo es a nivel mitocondrial donde
influye en una mayor produccién de energia por medio de la activacion del
translocador de nucleétidos de adenina (ANT) y la tercera a nivel de la membrana
activando receptores de membrana plasmatica de integrina, los cuales van a estimular
factores de transcripcion que pueden aumentar los procesos de angiogénesis y la

actividad de canales de calcio.*

Hipertiroidismo

Antecedentes

El primer reporte de hipertiroidismo felino fue en el afio de 1979 en la ciudad de Nueva
York, EUA, desde entonces esta enfermedad ha sido diagnosticada con mayor
frecuencia. Se cree que el incremento de esta enfermedad se debe principalmente a un
mayor conocimiento de la misma, al aumento en el numero de gatos a nivel mundial y

por tanto de la enfermedad como tal, aumento en la longevidad del gato
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como animal de compafia y por ultimo al mayor compromiso por parte de los
propietarios en blusqueda de tratamiento para sus gatos.®8910
Actualmente el hipertiroidismo es la endocrinopatia mas diagnosticada, ya que afecta
del 1.5 a 11.4% de los gatos mayores de 8 afios a nivel mundial, seguido de diabetes

mellitus cuya prevalencia es de 0.58%.710.11-

Fisiopatologia

Esta enfermedad resulta de una secrecion autdbnoma y excesiva de t3 y t4 por parte de
la glandula tiroides; en el 98% de los casos es debido a hiperplasia adenomatosa o
adenoma tiroideo y unicamente el 2% debido a trastornos hipotalamicos, hipofisiarios o
carcinomas tiroideos. Aproximadamente 20% de los gatos que tiene la enfermedad
presenta anomalias Unicamente en un l6bulo y por tanto lo mas comun es que se
presenten anomalias en ambos lébulos 1:36.7:

Las glandulas tiroideas de los gatos con hipertiroidismo contienen uno o multiples
nodulos que pueden variar entre Imm a 3 cm y producen hormonas tiroideas
independientemente de la estimulacién de TSH, similar lo que ocurre con el bocio

nodular toxico en humanos.. 36

Factores de riesgo

En los estudios que se han realizado para determinar los factores de riesgo de esta
enfermedad, no se han encontrado relaciones contundentes. Se ha propuesto o

sugerido que la enfermedad es mas comun en gatos de interiores, sin embargo, se
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debate mucho ya que esto simplemente puede deberse al aumento en la longevidad de
los gatos por no exponerse a los riesgos de exteriores. Existe una propuesta sobre la
enfermedad la cual menciona que puede ser mas comun en gatos que viven en casas
donde comunmente se usan pesticidas, insecticidas o aerosoles, ya que estos contienen
compuestos polibrominados y organofosforados que ocupan el receptor de TSH sin que
tenga efecto en el mismo. Otras propuestas mencionan que alimentos que contienen
soya pueden predisponer a hipertiroidismo, ya que contienen isoflavonas que inhiben la
TPO y por ultimo existe una propuesta mas la cual menciona que alimentos con bajo

contenido de yodo predisponen a la enfermedad.

Dado que esta enfermedad tiene una presentacién en gatos de edad avanzada se

propone que esto puede considerarse como otro factor de riesgo. %1213

Signos clinicos

Las hormonas tiroideas juegan un papel muy importante en la produccion de energia,
el metabolismo de carbohidratos, proteinas y lipidos y tienen acciéon en todos los
organos, por tanto es de esperarse que haya multiples signos que hagan sospechar de

la enfermedad.

Los signos clinicos mas comunes de la enfermedad son:

» Pérdida de peso: la cual se debe a un aumento en el gasto de energia y por tanto

a activaciéon de mecanismos compensatorios como lipomovilizacion y
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catabolismo muscular. En los gatos es muy notoria la pérdida de masculo antes
que la pérdida de grasa debido a sus altos requerimientos proteicos.

Polifagia: esta asociada a la anterior y se debe a un mecanismo compensatorio
en busqueda de suplir el alto gasto energético.

Poliuria/polidipsia: debido al aumento en la filtracién glomerular por el exceso de

hormonas tiroideas o por alteracion hipotalamica primaria. Cabe mencionar que
un fallo previo renal puede exacerbar estos signos.

Voémito: las causas de vémito pueden ser por sobre ingesta, por la velocidad de
consumo o0 por la accibn propia de las hormonas tiroideas en los
quimiorreceptores de la zona gatillo de la médula. A los pacientes en los que
persiste el vomito posterior a alcanzar un estado eutiroideo, se debe considerar
la presencia de enfermedades concomitantes.

Diarrea: principalmente se debe a aumento en la motilidad intestinal con mala
absorcion secundaria, puede haber diarrea osmaética por sobreingesta o por la
misma mala absorcién. Es muy importante mencionar que la mayoria de
pacientes que presentan este signo suelen presentar de manera concomitante
enfermedades gastrointestinales tales como enfermedad inflamatoria intestinal o
linfoma alimentario.

Agresion: puede estar asociada al malestar general del paciente lo cual puede
causar se encuentre irritable, ademas de esto las hormonas tiroideas tienen un
efecto semejante a catecolaminas y ayudan a aumentar la respuesta a estas por

aumento en la expresion y sensibilidad de receptores beta adrenergicos, lo cual
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causa que el paciente pueda estar en un estado de nerviosismo, alertay sea mas
responsivo ante situaciones de estrés.

» Pelo hirsuto: por disminucion en la frecuencia de acicalamiento asociado el
malestar del paciente, aunque en ocasiones también toma este aspecto debido
a un exceso de acicalamiento en el cual el paciente puede llegar a ser muy
agresivo e incluso presentar alopecia extensiva por arrancar parte del pelo.

Otro signo dermatolégico a tomar en cuenta es el crecimiento excesivo de
garras.

» Hipertension: ain no se sabe muy bien el mecanismo por el cual esta asociada
la enfermedad con este signo, sin embargo se cree que es principalmente a que
las hormonas tiroideas crean una sensibilizacion a catecolaminas aunado a una
resistencia periférica generalizada. Ya que generalmente esta enfermedad se
presenta en pacientes geriatras siempre habra que tomar en cuenta que pueden
ser pacientes con enfermedad renal y la hipertensién puede ser secundaria a
esto.

» Taquicardia y soplos cardiacos: asociado que las hormonas tiroideas poseen un

efecto semejante al de catecolaminas, ademas de que se ha visto que causan
sensibilizacion a catecolaminas y esto da como resultado un aumento
cronotropico e inotropico. Por lo general los soplos se presentan durante sistole
debida a regurgitacion de la valvula mitral secundario a enfermedad cardiaca
hipertréfica o puede haber soplos fisioldgicos por hipertension. Si existe aumento
de la presion sistémica hay aumento de la postcarga y del stress parietal de

manera secundaria el miocardio responde con hipertrofia concéntrica. La
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hipertrofia es acompafiada por remodelacién en el intersticio y aumento de la
produccion de colageno intersticial o cual crea disminucién de la elasticidad y de
ello puede derivarse disfuncién diastélica.t?37:9.14.15.

» Signos respiratorios: puede haber pacientes que presenten disneay ortopnea, lo

cual puede deberse principalmente a debilidad de los musculos respiratorios o a
condiciones como edema o efusién pleural secundario a disfuncion diastélica.
Existen también pacientes con taquipnea que se produce de manera
compensatoria a la hipoxia que existe por la alta demanda de oxigeno por parte

de los tejidos.

Se debe tener en cuenta que no todos los gatos cursan con los signos habituales ya
que existe una variedad de la enfermedad que se presenta Unicamente en 10% de los
gatos y se conoce como hipertiroidismo apatico, este se manifiesta con signos como:

hiporexia o anorexia, debilidad muscular, letargia y depresion.12:3.7.9.14.15.

Existen hallazgos menos comunes para esta enfermedad tales como: tremores
musculares, ventroflexion, hipertrofia de miocardio, arritmia cardiaca, signos nerviosos
por deficiencia de tiamina, ceguera por desprendimiento de retina secundario a
hipertension, hipertension pulmonar, hiperactividad, aumento en la vocalizacion,

intolerancia al calor e hipertermia, etc. 1:27.9.14.15.

Tormenta Tiroidea

Es una condicion de emergencia, que se manifiesta como una exacerbacion aguda y

severa de los signos de hipertiroidismo, para la cual actualmente no se sabe por
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completo la causa, pero se han propuesto 5 mecanismos por los cuales puede suceder:
(1) niveles altos circulantes de hormonas tiroideas, (2) cambios repentinos en los niveles
de hormonas tiroideas, (3) mayor sensibilidad celular hacia las hormonas tiroideas, (4)
mayor sensibilidad a catecolaminas, (5) enfermedades concomitantes no controladas.
A pesar de ser una condicidon descrita como rara en gatos, puede llegar a poner en
riesgo la vida de los mismos y por tanto es de suma importancia.*

Dentro de los signos mas comunes de tormenta tiroidea se encuentran taquicardia
severa (>300 latidos/min), taquipnea, distrés respiratorio, jadeo, debilidad severa, falta
de movimiento de miembros por trombo embolismo, agitacion, nerviosismo, hipertermia,
ventroflexion del cuello asociada a hipocalemia, hipertension, retinopatias (edema,
hemorragias, tortuosidad de vasos sanguineos, desprendimiento), ceguera repentina,
vomitos, delirio, convulsiones e incluso muerte repentina. >

Las principales causas para el desarrollo de esta condicion suelen ser retiro de la
medicacion anti tiroidea abrupta, trauma, cirugia tiroidea, administracién de compuestos
yodados radioactivos o no radioactivos, estrés severo durante el manejo en consulta o

enfermedades concomitantes no controladas. 3

Diagnostico

Para llegar al diagnéstico de hipertiroidismo lo primero que se debe realizar es el
examen fisico general, en el cual es comun encontrar al menos uno de los signos

clasicos de la enfermedad. A la palpacion de la glandula tiroides puede haber presencia
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de nédulos o agrandamiento, sin embargo, ninguno de estos cambios es confirmatorio

de la enfermedad.}%

Aunque la palpacion de la tiroides no nos confirmara la enfermedad, es muy importante

de realizar en busqueda de cualquier anormalidad como parte rutinaria del examen

fisico general.

Existen dos técnicas para palpar anormalidades de la glandula, las cuales se describen

a continuacion:

Técnica clasica: consiste en sentar al paciente con la cabeza inclinada para arriba

apuntando con la nariz hacia el techo, con el dedo pulgar e indice se realiza un
barrido por ambos lados de la traquea, desde la laringe hasta la entrada del torax,
a lo largo de los surcos yugulares. Si al paso de nuestros dedos sentimos alguna
estructura subcutdnea desplazable esto puede indicarnos la presencia de un
nédulo. *

Técnica de un solo dedo: se coloca al paciente sentado, el médico se coloca

detras del mismo. Para realizar la palpacién del I6bulo derecho de la tiroides se
debe colocar con la mano izquierda la cara del paciente hacia la izquierda y con
una inclinacion a 45° tanto horizontal como verticalmente, posterior a ello con el
dedo indice de la mano derecha se debe realizar un barrido desde la ranura que
se forma entre la traquea y el musculo esternohioideo justo debajo de la laringe
y hasta la entrada del torax. Cualquier estructura que resalte de la glandula nos
hace sospechar de la presencia de un nodulo. Este proceso se debe repetir de

manera inversa para el Iébulo contrario. *
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Las principales pruebas de laboratorio a realizar en gatos con diagndstico presuntivo de
hipertiroidismo son: hemograma, bioguimica sanguinea y medicion de T4 Total.
En el hemograma se reporta que 47% de los casos presentan eritrocitosis absoluta
secundaria a mayor produccion de eritropoyetina por el excesivo consumo de oxigeno
y a estimulaciéon beta-adrenérgica sobre la médula 6sea.
Otros hallazgos en el hemograma son leucocitosis, neutrofilia, linfopenia y eosinopenia
asociado a efecto de glucocorticoides endégenos.? 10
En la bioquimica sanguinea el 90% de los gatos presenta un aumento de enzimas
hepaticas (alanina aminotransferasa [ALT], aspartato aminotransferasa [AST] y
fosfatasa alcalina [FA]) asociado a hipoxia hepatica y efecto toxico directo de las
hormonas tiroideas.?"10:12
El aumento de fosfatasa alcalina se ha relacionado a la isoenzima hepatica pero también
a la 6sea debido a que se ha comprobado que la hormona tiroidea tiene efecto en la
resorcibn Osea independiente de hormona paratiroidea, vitamina D o
prostaglandinas.t6:1"
El 95% de los pacientes hipertiroideos son diagnosticados mediante la prueba de T4T
la cual es una prueba especifica de tiroides, que se explica a detalle mas adelante.
Las pruebas complementarias que se pueden realizar cuando se sospecha de
hipertiroidismo teniendo semiologia asociada pero con valores de T4T dentro del
intervalo son: medicion de T4 Libre (T4L), supresion de T3, estimulacion con TRH y

gammagrafia. %10
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Pruebas diagnosticas especificas de glandula tiroides

Medicién de T4T: la medicion de T4T es la Unica prueba de laboratorio confirmatoria

en el diagnéstico, ya que 90% de los pacientes con hipertiroidismo presentan valores
elevados de esta medicion (>60 nmol/L). Esta prueba mide tanto la hormona unida a
proteina, como la fraccion libre de la hormona y existen 4 tipos de prueba diferente en
el mercado, el radioinmunoensayo, el enzimoinmunoensayo homogéneo, el
enzimoimunoensayo quimioluminiscente y prueba ELISA.

Existen casos en que los valores de T4T se encuentran dentro de intervalo de referencia
pero hay sospecha de la enfermedad por alteraciones al examen fisico general
(hipertiroidismo oculto) , por lo que es pertinente repetir la prueba 2 a 4 semanas
después de la primer medicion, correlacionarlo con la semiologia y ademas valorar que
no cursen con enfermedades extratiroideas (enfermedad renal, diabetes mellitus,
neoplasias, enfermedades hepéticas, pancreatitis, etc.) ya que gatos con estas
enfermedades pueden presentar niveles de T4T dentro de intervalo y serd muy
importante darle atencion primero a estas enfermedades antes de repetir la medicion de
TAT o realizar pruebas complementarias que apoyen al diagnéstico. %°

A los gatos que presentan anormalidades o aumentos de tamafo a la palpacién de la
glandula tiroidea, sin signos de enfermedad ni mediciones elevadas de T4T, se debe
dar seguimiento clinico y repetir las mediciones 6 meses después de la primera prueba
o al iniciar con signos clinicos.?1

Existe un ultimo grupo los cuales no presentan semiologia, ni anormalidades a la

palpacién de la glandula, pero se les realiz6 la prueba de T4T y estuvieron fuera de
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intervalo de referencia. En estos casos se sugiere dar seguimiento clinico al paciente y
repetir la medicion de T4T con una prueba diferente a la utilizada de inicio y si esta se
encuentra dentro de rango habra que dar seguimiento y repetir a los 6 meses o incluso
antes si presenta signos, pero si la segunda prueba se encuentra por arriba del intervalo
de referencia se debe iniciar tratamiento. 210
El 10% de los pacientes con hipertiroidismo que no son detectados con esta prueba, es
debido a enfermedades concomitantes, las cuales pueden llevar los niveles de T4T a
niveles dentro de rango, a pesar de que no se conoce el mecanismo por el cual esto
ocurre se han propuesto pueda deberse a alteraciones en el metabolismo de hormonas
tiroideas, alteracion en la uniébn de hormonas tiroideas a proteinas plasmaticas o

alteraciones en el transporte de T4 hacia el interior de las células. %1%

Medicién de T4L: la fraccidn libre de T4 representa Unicamente el 1% del total de

hormonas tiroideas circulando en sangre. Esta medicidbn permite que pacientes que
tienen niveles normales de T4T pero sigue habiendo sospecha de la enfermedad por
hallazgos en el examen fisico general se confirmen o descarten. Mas del 95% de los
pacientes que realmente tienen hipertiroidismo pero tuvieron medicion en intervalo de
TA4T, tienen niveles altos de T4L. El valor de esta prueba es Unicamente cuando se mide
en conjunto con T4T y radica en que pacientes con niveles de T4T en limite superior o
gue se encuentren en el tercio superior del intervalo, en conjunto con niveles de T4L y

hallazgos al examen fisico pueden ser diagnosticados como pacientes hipertiroideos.

2,10.
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Supresion_de T3: esta prueba evalla la integridad fisiologica del eje hipotalamo-

hipofisis- tiroides y su mecanismo de retroalimentacion.

En un paciente sano T3 genera una retroalimentacion negativa en el hipotalamo e
hipofisis que conlleva a una disminucion en la produccibn de TRH y TSH
respectivamente, hasta que los niveles de T3 vuelvan a un estado normal.

Esta prueba consiste en tomar una muestra basal de T4, posterior a ello se indica
administrar T3 exdgena, 3 veces al dia durante 2 dias y una toma mas en la mafana
del dia 3 para un total de 7 dosis. Posterior a la Ultima medicacion 2 a 4 horas se realiza
una recoleccion de muestra sanguinea, la cual se envia a laboratorio para medicioén de
T3y T4T en conjunto con la primera toma, esto con el fin de limitar variaciones entre las
pruebas diagnésticas. 31

En un paciente sano la consecuencia de administrar T3 exégena seria que los niveles
de T4 disminuyeran al menos un 50%, mientras que en pacientes hipertiroideos suele
haber cambios minimos o incluso no haber cambios. 30

Los pacientes con hipertiroidismo secretan hormonas tiroideas de manera autbnoma sin
influencia de TSH por tanto sin importar que los valores de T3 aumenten, no habra
retroalimentacion positiva y los niveles de T4 no se veran afectados o se afectaran muy
minimamente. 310

Existen factores que pueden intervenir en una correcta interpretacion de dicha prueba
ya que el propietario debe administrar tal cual el médico indico y si no es de esta manera
podria causar alteraciones. La manera de comprobar la complicidad del propietario en

la obtencidn de resultados falsos seria observando si los niveles de T3 son iguales o
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muy parecidos a los niveles de la segunda muestra, ya que de manera ldgica estos

deben aumentar bastante por la administracién exégena. 310

Estimulacion con TRH: El principio de esta prueba es muy parecida a la anterior, ya

gue radica en la suplementacion exdgena de TRH, lo cual en un paciente sano
aumentaria a su vez la secrecion de TSH y por tanto de hormonas tiroideas.

Para esta prueba se realizan 2 mediciones de T4T, una basal y otra 4 horas después
de la administracion de 0.1mg/kg de TRH. Pacientes sanos presentan un aumento de
al menos 60% en los niveles de T4T, mientras que pacientes hipertiroideos presentan
cambios menores al 50% e incluso nulos. 310

Gammagrafia: es una de las mejores pruebas diagndsticas, ya que ademas de que

confirma o descarta la enfermedad, es muy util para la eleccidén del tratamiento ideal,
para saber si la enfermedad es unilateral o bilateral, para la deteccion de metastasis y
para la deteccion de tejido tiroideo ectdpico.

Para esta prueba se utilizan radio nucleétidos como el yodo radioactivo (*3! o 129)
tecnecio 99 (*®"TcO4), los cuales son atrapados y concentrados en las células
foliculares por su configuracién molecular similar en tamafio y carga al yoduro.

El 99MTcO4 es el radio nucledtido de eleccidon por su bajo costo, vida media corta, rapida
absorcion y nula emisién de radiacion R. 310

Para esta prueba se administra *®™TcO4 intravenoso, el cual se concentra en el tejido
tiroideo en un tiempo de 20 a 120 minutos y todo el tejido tiroideo funcional podra

observarse mediante una camara gamma.
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En gatos sanos el radio nucleétido se concentra en un grado parecido en el tejido
tiroideo y la glandula salival y en menor grado en la mucosa gastrica. En pacientes
hipertiroideos es muy notorio el aumento en la captacion del radio nucleotido por parte
del tejido hipertiroideo a comparacion de la glandula salival, lo cual esta relacionado

directamente con aumento en la funcionalidad de la misma.. 319

Tratamiento

Existen cuatro opciones para el tratamiento de los pacientes felinos a nivel mundial,
aungue cabe aclarar no todas las opciones estan disponibles en todos los paises.

Las cuatro opciones para el tratamiento de hipertiroidismo son la medicacion oral o
transdérmica con farmacos antitiroideos, tiroidectomia, ablacion de tiroides con yodo
radioactivo (*31) y la dieta baja en yodo.

Cada uno de estos tratamientos posee sus propias ventajas y desventajas y la seleccién
del tratamiento 6ptimo debera ser tomada considerando diferentes factores como la
edad, la condicion general del paciente, el costo, la presencia de enfermedades
concomitantes, la disponibilidad del mismo y la decisién por parte del propietario. 314
En México no existen tratamientos aprobados para su uso en animales de manera
oficial, sin embargo se mencionan todas las opciones, dado que hay propietarios que

pueden optar por tratar a sus gatos en otros paises.
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Farmacos antitiroideos: esta opcidon es la mas utilizada como tratamiento inicial de

eleccion e incluso practicamente todos los pacientes independientemente de la opcion
de tratamiento que se utilice pasara en algin momento por esta.

Los dos farmacos que se utilizan de manera comun en gatos son el metimazol y el
carbimazol, el cual es un pro farmaco que se convierte en metimazol, dado que su
conversion no es al 100% este debe administrarse en mayor dosis para alcanzar el
mismo efecto del metimazol (5mg de carbimazol equivale a 3 mg de metimazol).314-18
El modo de accion de estos farmacos es inhibiendo la accion de la enzima peroxidasa
tiroidea (TPO) la cual es esencial para la oxidacion del yoduro en yodo libre, el cual se
uniria posteriormente a tiroglobulina en los sitios libres de tirosina para dar origen a las
hormonas tiroideas. Estos farmacos no previenen la secrecion de las hormonas tiroideas
ya sintetizadas previo a la administracion. Debido a lo mencionado anteriormente, la
accién de estos farmacos para que se alcance un estado eutiroideo no es inmediata y
tardara entre 2 a 4 semanas.

La dosis inicial recomendada de metimazol es de 1.25 a 2.5 mg PO BID o 5mg PO SID,
para lo cual existen tabletas o formulas liquidas preparadas. Existe otra opcién que es
la transdérmica la cual se administra en equivalencia a la dosis oral.

En el caso del carbimazol la dosis inicial indicada es de 10-15 mg PO SID mediante
tabletas. Si se usa la opcion de carbimazol para humanos se recomienda iniciar con una
dosis de 2.5 mg PO BID los primeros 7 dias y posteriormente a 5mg PO BID por 3
semanas. El carbimazol existe también en preparacién transdérmica.3&

e Efectos adversos leves: suele presentarse vomito, anorexia y letargia, los cuales

rara vez requieren de suspension del tratamiento, si alguno de estos se presenta
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generalmente en 1 a 2 dias se genera tolerancia, de no ser asi se disminuye la
dosis a la mitad por algunos dias o retirar la dosis por 1 o 2 dias.
Este tipo de efectos pueden llegar a ser menores en el caso de utilizar medicacion
transdérmica.

Efectos adversos moderados: se ha reportado casos en los cuales hay

leucopenia por neutropenia, eosinofilia y linfocitosis sin importar si los farmacos
se dan via oral o transdérmica, en caso de presentarse por lo general no es
necesario retirar el farmaco y se debe realizar un hemograma cada 2 semanas
para asegurar que no se desarrolle agranulocitosis la cual si seria motivo
inmediato de retiro del farmaco.

Existe otro efecto adverso moderado en el cual se presentan excoriaciones a
nivel facial y en la zona del cuello, las cuales en ocasiones pueden llegar a ser
muy severas. Si se llega a desarrollar excoriaciones pruriticas severas sera
necesario retirar el farmaco.

Efectos adversos severos: en este rubro destacan todas las condiciones por la

cuales correria riesgo incluso la vida del paciente y es urgente el retiro de los
farmacos. La principal aunque rara reaccion es hepatopatia la cual se manifiesta
con ictericia y un aumento marcado de enzimas hepéticas.

Otra de las manifestaciones preocupantes es la discrasia sanguinea la cual
incluye marcada neutropenia, agranulocitosis o trombocitopenia.

En adicién a la trombocitopenia se puede llegar a presentar otras deficiencias
sanguineas ya que el metimazol puede causar interferencia en la produccion de

factores de la coagulacion dependientes de vitamina K (Il, VII, IX y X).*
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El monitoreo en pacientes medicados con este tipo de farmacos es esencial en el
tratamiento de hipertiroidismo y en un verdadero control de la enfermedad.
En caso de que con la dosis inicial 2 a 3 semanas después de iniciada se logre llevar al
paciente a un nivel de T4 que este en rango pero en la zona limite mayor o en e tercio
superior, se debe tomar en cuenta aumentar la dosis de metimazol de 1.25 a 2.5 mg
totales por dia 0 un maximo de 5mg totales por dia de carbimazol, siempre y cuando el
paciente no muestre reacciones adversas. 318
Debido a los trastornos que se pueden presentar en la sangre es recomendado realizar
un hemograma cada 15 dias por los primeros 2 meses de tratamiento.
Si existen enfermedades concomitantes de igual forma se deben estar monitoreando
con el fin de establecer si se realizan adecuaciones en la dosis de estos farmacos. *

Tiroidectomia: existen diferentes técnicas para la excision de tejido hipertiroideo

adenomatoso y se considera un procedimiento quirdrgico relativamente sencillo.

Esta técnica es una de las opciones de tratamiento curativo, sin embargo al ser un
procedimiento quirdrgico requiere de anestesia general, por lo cual habra que tener en
consideracion sobre el estado general del paciente y se sugiere realizar un examen
fisico general exhaustivo, hemograma, quimica sanguinea completa, uriandlisis e
incluso gammagrafia para detectar desde antes si existen adenomas bilaterales o
unilaterales, si hay presencia de metéastasis o tejido tiroideo ectdpico antes de poder
considerar esta opcion.

La presencia de adenomas en el 65% de los casos es bilateral, por tanto se debe realizar

excision de ambos lobulos para lograr una cura.
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A favor de este procedimiento se menciona que el 90% de los pacientes a los cuales se
les realiza, logran curarse por completo de la enfermedad y Unicamente el 10% de ellos
presenta alguna complicacion.
Existen diversas complicaciones que se mencionan en la literatura al realizar este
procedimiento, dentro de los que destacan hipocalcemia secundario hipoparatiroidismo
por excision o dafio irreversible iatrogénico de ambas glandulas paratiroideas, paralisis
laringea temporal o definitiva por dafio a nervio recurrente laringeo y recurrencia de
hipertiroidismo, el cual en la mayoria de los casos se debe a excision unilateral y
posterior desarrollo de adenomas en el I6bulo intacto, en caso de excision bilateral se
puede deber a retiro incompleto del tejido tiroideo o a presencia de tejido ectdpico
(localizado de forma intratoracica o en lengua).
Debido a que existen dichos riesgos, en caso de realizarse una tiroidectomia bilateral,
se deberd medir calcio sérico cada 12 horas durante un periodo de 2 dias posterior a la
cirugia. 318
Dieta: Es un tratamiento no definitivo que se recomienda principalmente en casos en
los que el paciente sea de dificil manejo y por tanto la medicacién oral o transdérmica
se dificulte, en pacientes que hayan presentado reacciones adversas a medicacion oral
o transdérmica, en pacientes que no sean candidatos para cirugia o para tratamiento
con yodo radioactivo. &
Actualmente solo existe una dieta especializada para el tratamiento del hipertiroidismo
llamada Hill's y/d prescription diet ®, la cual esta restringida considerablemente en la

cantidad de yodo.
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El principio de esta dieta radica en que para la formacion de hormonas tiroideas se
requiere yodo, el requerimiento exacto de yodo en el gato es actualmente desconocido,
ya que la glandula tiroides puede adaptarse facilmente a diversas cantidades de
consumo de este mineral, sin embargo, se ha visto que la cantidad de esta dieta (0.2
ppm) no permite una formacién excesiva de hormonas tiroideas y por lo tanto logra llevar
al paciente a un estado eutiroideo en periodo de 4 a 8 semanas. 3%

Este tratamiento es simple, no se han reportado efectos secundarios, no es necesario
forzar al paciente o hacer algun manejo intrusivo para el tratamiento, no requiere de
anestesia 0 manejo especializado, no posee exposicibn a radiacibn o manejo
hospitalario prolongado y es un tratamiento reversible que nos puede permitir en
determinado momento cambia por alguna de las otras opciones disponibles.

e Desventajas de su uso: A pesar de ser una opcion simple no siempre es una

opcion viable, ya que habra que tener en consideracién que si no se realiza un
cambio paulatino hacia este alimento puede llegar a causar aversion por parte
del paciente e incluso realizando un cambio gradual existe la posibilidad de que
el paciente no lo acepte. Otro punto importante es que si el paciente llega a
aceptar este alimento tendra que ser su alimento definitivo por el resto de su vida
si se elige como tratamiento de eleccion y quedara estrictamente prohibido el
alimentar o premiar al paciente con cualquier otra opcion ya que estas poseen
yodo y el tratamiento no sera efectivo. &

Pacientes tratados bajo esta opciéon deben ser restringidos a interiores por
completo ya que al ser cazadores podrian estar obteniendo cantidades altas de

yodo por medio de sus presas, lo cual perjudicaria el tratamiento. &
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Este tratamiento no es curativo y por tanto Unicamente controlara los signos y
llevara al paciente a un estado eutiroideo, sin embargo, no limitara el crecimiento
de los adenomas o neoplasias ya existentes, asi como metastasis preexistente.
18.

Se ha visto que la composicion de este alimento en cuestion de proteina puede
llegar a no ser la ideal ya que posee Unicamente 28% de proteina, cuando lo
recomendado para un paciente geriatrico con pérdida de masa muscular y tratado
con alguna de las otra opciones terapéuticas es de 40% como minimo, dicha cifra
incuso es lo mas cercano a lo reportado en consumo de un gato en vida libre. &
El porcentaje de carbohidratos de este alimento es de 23% lo cual es una
cantidad muy alta para lo recomendado en un gato con hipertiroidismo. Algunos
gatos con hipertiroidismo pueden llegara presentar ligera hiperglucemia,
intolerancia a la glucosa y resistencia a la insulina, por tanto se recomienda que

el maximo de carbohidratos en el alimento sea de un 15%.18

Yodo radioactivo: es un tratamiento curativo para el hipertiroidismo felino, siendo uno

de los tratamientos de eleccion para la mayoria de los pacientes en donde este
procedimiento esta permitido, ya que es una de las mejores opciones de tratamiento
pues no requiere anestesia general, es un proceso no tan invasivo, es muy efectivo y
seguro.

El principio de esta prueba radica en que tanto el *3l o 125 se absorben de la misma
manera que el yodo no radioactivo y por tanto se comportara bajo la fisiologia normal

dentro de las células tiroideas, con la diferencia de que el 13!l o 2| posee emisién tanto
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de particulas beta como de rayos gamma, los cuales pueden destruir el tejido tiroideo

funcional por necrosis y apoptosis como se muestra en la imagen 2.318
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Rueda A,2019, Mecanismo de accién del yodo radioactivo , Imagen 2.

Las particulas Beta son responsabas del 80% del dafio por necrosis y van a dafiar en
mayor proporcion al tejido hiperplasico o neoplasico, dado que estas células captaran
practicamente por completo el 131 o 1?51, otra particularidad es que las particulas beta
poseen un rango de dafio de solo 2mm y una longitud de trayectoria de 400 um por
tanto el tejido adyacente sano, las glandulas paratiroides y estructuras cervicales corren

riesgo minimo. &
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El tejido tiroideo sano esta protegido de la accién del 3! o 12| casi en su totalidad, a
menos de que se den dosis muy elevadas de los mismos, esto se debe a que el tejido
sano sufre una atrofia fisiologica asociado a los niveles muy bajos o incluso inexistentes
de TSH circulante, secundario a la retroalimentacion negativa por niveles muy altos
circulantes de T4 y T3. En contraste el tejido adenomatoso o neoplasico no depende de
la accion de TSH y por tanto captara practicamente en su totalidad el yodo radioactivo.
3,18.
En pacientes con neoplasias confirmadas y metastasis este es el tratamiento de
eleccion debido al mecanismo de accién y lo Unico que varia es la dosis, la cual debera
ser mas alta (10 a 30 mCi) para tener un buen efecto, ya que el tejido neoplasico no
concentra o retiene el 31 o 1?5 de forma tan efectiva como el tejido adenomatoso,
aunado a esto es importante mencionar que las dosis altas de yodo radioactivo pueden
llegar a causar hipotiroidismo ulterior.318:
En general el uso de yodo radioactivo es un tratamiento muy eficaz, en el cual el 95%
de los pacientes vuelven a un estado eutiroideo después de 3 a 12 meses recibiendo
una sola dosis, en este periodo paciente debe de ser monitoreado para asegurarse de
un correcto tratamiento y resolucién 318

e Desventajas de su uso: se requiere licencia especial, equipo especializado,

hospitalizacion especializada, equipo de medicina nuclear y apego riguroso a la
legislacion del pais en cuestidon para el uso de este tratamiento.

Pacientes tratados con 13! o 25 permaneces con niveles de radioactividad
durante 3 a 4 semanas, por tanto, permanecen bajo hospitalizacién especializada

aislante de radiacion durante algunos dias, al menos hasta que el paciente posea
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niveles considerados no peligrosos y aun asi se tiene que tener cuidados
especiales en casa, ya que niveles de 13!l o 2| se excretan por orina, heces y
saliva. &

5% de los pacientes tratados permanecen como hipertiroideos por lo cual se
requiere en ellos de una segunda dosis para lograr resolucion, por otra parte
existen pacientes que posterior al tratamiento pueden desarrollar hipotiroidismo
la mayoria de las veces por dosis altas de 31| o 129], 318

Al ser un tratamiento definitivo habra que tener en consideracion pacientes que
posean previo al tratamiento de hipertiroidismo algun grado de enfermedad renal,
este sera desenmascarado y puede llegar a poner en riesgo la vida de los
pacientes, cabe aclarar que no es por dafio como tal del tratamiento, si no por
una baja en la tasa de filtracion glomerular secundaria a la baja de hormonas

tiroideas y por tanto de su efecto a este nivel 318

Prevalencia de hipertiroidismo en otras ciudades.

A pesar de que el hipertiroidismo es la enfermedad endécrina mas comun , existen
pocos reportes sobre la prevalencia de la misma.1*

Se han realizado estudios sobre prevalencia en muchos paises y ciudades alrededor
del mundo, pero dado que este estudio solo considerdé dos muestras de la Ciudad de
México se mencionaran Unicamente estudios de otras ciudades del mundo, por ejemplo:
Gojska-Zygner, O, et al, 2104 en Warsaw, Polonia analizaron de manera prospectiva en

4 afos una poblacién de 417 pacientes de =7 afios en la cual se obtuvo una prevalencia
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del 20.14%; Bree L, et al, 2018 en Dublin, Irlanda analizaron una poblacién de 507
pacientes >10 afios en el transcurso de 1 afio y 1 mes en el cual se obtuvo una
prevalencia del 21%; Kohler I, et al, 2016 en ciudades del sur de Alemania analizaron
una poblacién de 495 pacientes de = 8 afnos en el cual se obtuvo una prevalencia del
10%; De Wet CS, et al, 2009 en Hong Kong, China analizaron una poblacion de 305
pacientes de 10 afios 0 mayores en lafio y 2 meses y se obtuvo una prevalencia del
3.93%_19,20,21,22.

Actualmente en nuestro pais no existe informacién sobre la prevalencia de esta
enfermedad, el propésito de este trabajo fue generar informacién en la Ciudad de
México en base a la informacién de 2 hospitales, los cuales fueron elegidos por ser 2

de los hospitales con mayor casuistica y afluencia de pacientes felinos.

Hipodtesis

La prevalencia de hipertiroidismo serd similar a la reportada en diversos estudios
(13.7%) y los signos mas frecuentes seran: pérdida de peso, polifagia, poliuria, polidipsia

y pelo hirsuto.

Objetivo general

Determinar la prevalencia de hipertiroidismo en pacientes que acudieron por primera
vez al area de gatos del Hospital Veterinario de Especialidades de la Universidad
Nacional Autonoma de México (HVE-UNAM) ubicado en la Alcaldia de Coyoacan,

Ciudad de México, México y al Centro Médico para Gatos (Cemegatos) ubicado en la
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Alcaldia Benito Juarez, Ciudad de México, México en el periodo comprendido del 1

enero de 2016 a 31 de diciembre de 2017.

Objetivos especificos

a) Determinar la prevalencia de esta enfermedad endocrina en ambos hospitales
durante un periodo de 2 afos.
b) Reportar la semiologia mas comun presentada en los casos clinicos descritos

para ambos hospitales.

Materiales y Métodos

El estudio es retrospectivo y consideré a todos los pacientes que acudieron por primera
vez en el periodo comprendido del 1 enero de 2016 al 31 de diciembre de 2017 al HVE-
UNAM, asi como al Cemegatos, sin importar la edad, sexo, si eran de interiores o
exteriores, alimentacion, estado fisico actual, estado reproductivo u otra variable.
Todos los pacientes fueron muestreados de acuerdo a las disposiciones de cada
hospital y fueron enviadas sus muestras sanguineas a laboratorios particulares o
laboratorio interno.

Los pacientes que acudieron por primera vez al Cemegatos son pacientes con diversas
enfermedades, pero también acuden pacientes a vacunacion, desparasitacion, revision
anual e incluso algunos solo a revision previa para el hotel para gatos. En el caso de

HVE los pacientes que acuden por primera vez son pacientes enfermos, ya que es un
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hospital de especialidad en el cual no se realizan desparasitaciones, vacunas o
pensiones.
Cada paciente posee un expediente individual en el cual se lleva registro de su examen
fisico general, las pruebas realizadas en consulta, diagnostico, etc.
Se tiene la edad en particular de cada paciente, sin embargo para simplificar estos datos
se hicieron unicamente dos grupos de edad que fueron los siguientes: <7 afios 'y = 7
afos.
Los pacientes que se consideraron como hipertiroideos en este estudio fueron
unicamente aquellos que presentaron medicion de T4 total por encima del intervalo de
referencia (10.2-60 nmol/L).
La informacién recolectada en los expedientes se conjuntdé en una base de datos
elaborada en el programa Excel (2010), considerando: el niumero de expediente,

nombre, grupo de edad, sexo, y ausencia o presencia de la enfermedad.

El andlisis de la informacion se realizé con el programa IBM SPSS Statistics ®

version 23 usando un nivel de significancia del 5%. La determinacién de la prevalencia
se realiz6 mediante el cociente del nimero de casos de animales positivos a la
enfermedad entre el total de animales estudiados y se construyd un intervalo de
confianza para la proporcion de la enfermedad al 95% para cada uno de los hospitales.
Para determinar la asociacion entre la edad y la presencia de la enfermedad se utilizo
la prueba de Ji cuadrada de independencia.

Los signos clinicos encontrados se describen mediante estadistica descriptiva.
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Los signos que se tomaron en cuenta para este trabajo en cada uno de los hospitales
fueron los siguientes: Pérdida de peso, polifagia, pelo hirsuto, poliuria/polidipsia, vomito,

diarrea, hipertension, signos cardiacos, hiperactividad y agresividad.

Resultados y Discusion

La prevalencia de hipertiroidismo en pacientes en general del HYE-UNAM con un total
de 742 gatos fue de 2.6% aunque puede ir de 1.4 a 3.7% con una confianza del 95%;
por otra parte la prevalencia en pacientes en general para esta misma enfermedad en
Cemegatos con un total de 3098 gatos fue de 0.5% aunque puede ir de 0.3 a 0.8% con

una confianza del 95% como se muestra en el Cuadro 1.

Hospital Prevalencia Desviacion Intervalo de confianza
estandar al 95%
HVE (n=742) 0.026 .1580 (0.014-0.037)
Cemegatos 0.005 .074 (0.003-0.008)
(n=3098)

Cuadro 1.- Prevalencia de hipertiroidismo para cada uno de los hospitales con intervalo de confianza

al 95%.

La prevalencia obtenida en el HVE (2.6%) es mayor a la obtenida en el Cemegatos
(0.5%) a pesar de tener una muestra aproximadamente 4 veces menor, lo cual es

posible que se deba a que la mayor parte de los pacientes que asisten a dicho hospital
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son pacientes enfermos, a diferencia de lo que ocurre en Cemegatos el cual recibe tanto
pacientes enfermos, como pacientes sanos.

La prevalencia obtenida en este estudio para cada hospital (HVE 2.6% y Cemegatos
0.5%) no fue similar a la reportada en otros estudios, ya que fue muy baja en
comparacion a ciudades como Warsaw, Polonia (20.14%), Dublin, Irlanda (21%), en
ciudades del sur de Alemania (10%) e incluso mas baja que la reportada en Hong Kong,
China (3.93%), esto puede ser debido a que en este trabajo solo se consider6 a
pacientes hipertiroideos a aquellos que presentaban valores de T4T por arriba del
intervalo de referencia y otros de los estudios también consideraron hipertiroideos
ocultos, aunado a esto hubo pacientes en los cuales habia sospecha de la enfermedad
pero no se les realizaron pruebas o dejaron de acudir a los hospitales antes de llegar al
diagndstico.1920.21.22.

Algo importante a tomar en cuenta es que estas comparaciones no son tan relevantes,
ya que este estudio considero la prevalencia para todo tipo de pacientes que acudieron
a los hospitales sin importar la edad, a diferencia de otros estudios en los cuales se
utilizaron grupos mayores a cierta edad, por ejemplo Gojska-Zygner,O, et al, 2014,
Unicamente consideraron pacientes =7 afos; Bree L, et al, 2018, consideraron solo
pacientes >10 afos ; Kohler I, et al, 2016, analizaron pacientes de = 8 afios; De Wet

CS, et al, 2009, Gnicamente analizaron pacientes de 210 afios. 19:20.21.22.

Los signos mas comunes en el HVE-UNAM fueron: pérdida de peso, polifagia, pelo
hirsuto y poliuria/polidipsia; mientras que en el Cemegatos fueron: Pérdida de peso, pelo

hirsuto, vomito e hipertension como se muestra en el cuadro 2.
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Signos HVE Cemegatos
Pérdida de peso 78.9% 94.1%
Polifagia 52.6% 17.6%
Pelo Hirsuto 52.6% 94.1%
Poliuria/Polidipsia 52.6% 47.1%
Vomito 47.4% 76.5%
Hipertension 47.4% 52.9%
Diarrea 31.6% 11.8%
Signos cardiacos 21.1% 23.5%
Hiperactividad 15.8% 29.4%
Agresividad 15.8% 17.6%

Cuadro 2- Signos mas comunes de la enfermedad y porcentaje de presentacién para cada signo,

en cada uno de los hospitales.

Los signos mas comunes para el HVE-UNAM resultaron tal cual como se plante6 en la
hipotesis, en el caso del Cemegatos Unicamente dos de los signos coincidieron. En el
caso Cemegatos la toma de presién es un proceso rutinario en pacientes mayores de
>7 afos a diferencia del HVE-UNAM, por lo cual es posible que la hipertension fuera un

signo comun en Cemegatos.

Todos los signos mencionados en este trabajo se presentaron en mayor o menor grado
en ambos hospitales, los cuales su vez coinciden con los mencionados en diversas

publicaciones. 1:2.6.8,13.14.
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A pesar de no ser parte de los objetivos de la tesis se obtuvo la prevalencia para
pacientes = 7 aios, ya que los resultados mostrados en la literatura son reportados en

pacientes de estos grupos de edad. 1°:20:21.22.

De los 743 pacientes pertenecientes al HVE Unicamente 257 son pacientes = 7 afios y

de los 3098 pacientes del Cemegatos Unicamente 544 son pacientes = 7 afos.

La prevalencia de hipertiroidismo en el HVE-UNAM para pacientes = 7 anos fue de 7%
aungue puede ir de 3.9 a 10.1% con una confianza del 95%; en el caso del Cemegatos
la prevalencia para pacientes hipertiroideos = 7 afios fue de 2.9% aunque puede ir de

1.5 a 4.4% con una confianza del 95% como se muestra en el cuadro 3,

Hospital Prevalencia Desviacion Intervalo de confianza
estandar al 95%
HVE (n=257) 0.07 2557 (0.039 - 0.101)
Cemegatos (n=544) 0.029 1691 (0.015-0.044)

Cuadro 3.- Prevalencia de hipertiroidismo para ambos hospitales en pacientes = 7 afos.

La prevalencia obtenida ya considerando a pacientes = 7 afios en el caso del HVE (7%)
fue mayor a la obtenida en Hong Kong, China (3.93%), pero sigue siendo menor a la de
otros estudios, a pesar de ya estar seccionado Unicamente a pacientes maduros,
mayores y geriatricos, esto se debe principalmente a que este estudio Unicamente

consideré como hipertiroideos a pacientes que tuvieran mediciones por arriba del
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intervalo de confianza y unicamente a pacientes de primera vez a diferencia de otros
estudios que consideraron también a hipertiroideos ocultos y dieron seguimiento a los
pacientes, pudiendo repetir pruebas o hacer pruebas complementarias. En el caso del
Cemegatos la prevalencia obtenida en pacientes = 7 afios (2.9%) fue menor a la de
otros estudios a pesar de igual ya solo considerar pacientes maduros, mayores y

geriatricos. 81920.21.

Como se puede ver las prevalencias obtenidas para cada uno de los hospitales fueron
diferentes a las reportadas para otras ciudades, aunque a modo de comparacién estan
dentro del rango mencionado en la guia de manejo para el hipertiroidismo felino de la
revista de cirugia y medicina felina la cual menciona que esta enfermedad es

diagnosticada en el 1.5 — 11.4 % de los pacientes mayores alrededor del mundo. °

La prevalencia obtenida por grupo de edad en pacientes = 7 anos fue mayor que en

pacientes en general.5:912

Dado que se observo una prevalencia mayor de la enfermedad en pacientes de mayor
edad, se realiz6 la prueba de Chi cuadrada para corroborar si habia asociacién entre
la edad de los pacientes y la presencia de la enfermedad, cuyos resultados se muestran

en el cuadro 4.
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Hospital Edad Sin hipertiroidismo Hipertiroideos Total
0-6 afnos 485 1 486

HVE > 7 afios 239 18 257
Total 724 19 743

0-6 afnos 2553 1 2554

Cemegatos > 7 afios 239 16 544
Total 3081 17 3098

Cuadro 4- Distribucion de pacientes por edades con y sin la enfermedad para el HVE y Cemegatos.

Existe asociacion significativa entre la edad y la presencia de la enfermedad (P<0.01), es

decir a mayor edad es mas probable que los pacientes presenten la enfermedad y de esta

manera puede ser considerada un factor de riesgo para el hipertiroidismo en gatos.

Conclusiones

A pesar de que el presente estudio logré determinar la prevalencia de hipertiroidismo

Gnicamente para dos hospitales de la Ciudad de México, nos da un panorama sobre lo

qgue la enfermedad es en esta ciudad, porque son dos de los hospitales con mayor

casuistica, aunado a que los estudios de otras ciudades igualmente solo consideran de 1

a 4 hospitales para considerar las prevalencia de la ciudad.

Los resultados permiten ver que en ambos hospitales la prevalencia de hipertiroidismo es

menos comun que en otras ciudades del mundo, sin embargo, se presenta con mayor
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frecuencia en pacientes con edades 2 7 afios como se ha visto en estudios preexistentes

a nivel mundial.

La presencia de alguno de los signos comunes para esta enfermedad no es confirmatorio
de la misma, dado que muchos de estos signos se comparten con otras enfermedades,
pero la presencia de alguno de ellos siempre debera hacer tenerla como diagnostico
presuntivo, sobre todo en los casos en los que el pacientes pertenezca a un grupo de edad
= 7 afnos puesto que como se determind en este estudio la edad es un factor de riesgo

para la misma.

A pesar de que en nuestro pais actualmente no se tienen disponibles todas las opciones
diagnésticas y de tratamiento es importante tener el conocimiento de las mismas ya que

hay pacientes cuyos propietarios puedan acceder a estos en otros paises.
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