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RESUMEN 

LOZANO MASCARUA FERNANDO ARTURO. "HIPOTIROIDISMO EN PERROS": 

II Seminario de Titulación en el área de Animales de Servicio 

y Compañía (Pequeñas Especies). (Bajo la supervisión del 

M.V.Z. Luis Ramírez Ortíz). 

El presente trabajo trata del hipotiroidismo en perros, enfeE 

medad metabólica generalizada que se manifiesta usualmente -­

corno un desorden dermatológico, siendo el problema más común 

en la endocrinología cutánea; puede ser el resultado de una -

enfermedad primaria de la glándula tiroides (principalmente -

atrofia folicular idiopática y tiroiditis linfocítica, consi­

derada como una enfermedad autoinmune); puede ser secundaria 

a la lesi6n duradera del hipotálamo o a la pituitaria {neopl~ 

sías, quistes pituitarios) que interfiere con la liberación -

de tirotropina o con la hormona liberadora de la tirotropina. 

Dicho trabajo se ha dividido en capítulos en los que se des-­

criben la etiología, incidencia, fisiopatología, signos clín! 

cos, técnicas diagnósticas y tratamiento del hipotiroidismo -

en perros. 



La diversidad de manifestaciones clínicas y los da~os que a -

la salud producen las enfermedades ~etab51icas y, en particu­

lar, el HIPOTIROIDISXO ES PERROS, el cual involucra a la gra~ 

mayoría de las funciones corporales de estos animales, sen m~ 

tivo de interªs para el Mªdico Veterinario Zootecnista que se 

dedica a la clínica para Fequeñas especies. 

Por tal razón se ha elegido esta enfernedad para el desarrollo 

del trabajo final del II Se~inario de Titulación en la mcdall 

dad: Animales de Servicio y Cornpafiía (perros y gatos). Ese -

es el enfoque, el objetivo y el límite del presente trabajo. 



I. DEFINICION 

El hipotiroidismo se define corno una enfermedad metabólica en 

la cual hay una disminución anormal de las hormonas triyodot.!._ 

ronina (T3) y tiroxina (T4J por la glándula tiroides, por lo 

cual el animal desarrolla signos clínicos detectables. Esta 

enfermedad es serológica e histológicarnente similar a la ti-­

roiditis de Hashir.'loto en el humano y también conocida en Bea­

gles de laboratorio, de acuerdo a la descripción histológica 

de Tucker (19621. (1, 3, 16) 

II. ETIOLOGIA 

El hipotiroidismo puede ser el resultado de varios factores -

tales como: substancias bociógenas, tiroiditis autoinmune, -­

dishorrnogénesis e insuficiencia pituitaria. Se han reportado 

pocos casos de hipotiroidismo congénito (animales que nacen -

con el transtornoJ, llamado cretinismo. Es más común el hip2 

tiroidismo adquirido, el cual puede ser primario: por proce-­

sos destructivos adquiridos como la tiroiditis linfocítica -­

que es considerada como una enfermedad autoinmune, la atrofia 

folicular ideopática de la glándula tiroides cuya etiología -

se desconoce y la destrucción neoplásica del parénquima tiro! 

deo. Yatrogénicamente por la administración de radioisótopos, 

de substancias bociógenas y la excición quirúrgica tiroidea. 



El hipotiroidismo terciario se debe a la deficiencia del fac­

tor de liberación de la tirotropina (TRH}, el cual puede ser 

de origen congénito o adquirido en el síndrome de Cushing. -­

(3' 9' 16) 

II I. INCIOE~CIA 

Por lo general, el hipotiroidismo se considera una enfermedad 

coman en el perro. Las razas con mayor riesgo de adquirir -­

esta afecci6n son: Goldcn Retrievers, Doberrnan Pinschers, - -

Dachshounds, ShetlanJ Sheepdogs. S¿tter Irlandés, Pomeranians, 

Schnauzers Miniaturas, Cocker Spaniels y Airdale Terriers. 

Los perros esterilizados ~uestran una mayor contingencia a d~ 

sarrollar hipotiroidismo que los perros no esterilizados. 

Muchos estudios reportan un increnento en la incidencia a pa_;: 

tir de los 9 3ños de ~dad. (3, 9) 

IV. FISIOPATOLOGIA 

4.1. Causas primarias 

a} Agenesia de tiroides congénita 

La agenesia de tiroides congénita es una entidad poco coman, 

la cual resulta de un defecto congénito en el desarrollo de -

la glándula tiroides. Los perros que padecen esta enfermedad 

no sobreviven hasta la edad madura. (3, 9) 



b) Atrofia folicular ídeopática 

Es una enfermedad no inflamatoria. La etilogía y patogénesis 

son desconocidas. En la edad temprana de esta enfermedad se 

encuentran células foliculares degenerativas rodeadas por co­

lágeno. En su etapa avanzada se ven células foliculares indl:_ 

viduales hipertrofiadas con microfolículo~ en el citoplasma, 

las cuales forman pequeños nódulos a lo largo de los capilares. 

Se han reportado a las células parafoliculares como ausentes 

o normales. En ocasiones se podrían ver células inflamatorias, 

pero no en cantidades importantes, suficientes para revelar -

el grado de degeneración. (3, 9, 16) 

e} Tiroiditis linfocítica autoinmune 

En esta enfermedad los cambios microscópicos en la glándula -

tiroides son evidentes desde lo$ 7 meses de edad. Estos cam­

bios consisten en una infiltración nodular y difusa de linfo­

citos, células plasmáticas, macrófagos y, ocasionalmente ncu­

trófilos. Esta enfermedad suele encontrarse en el Beagle y -

se caracteriza por la presencia de anticuerpos contra la tir2 

globulina, contra los microsoma$ de células foliculares y co~ 

tra un antígeno todavía no idencifícado del coloide. Además, 

estos perros pueden presentar una reacción de hipersensibili­

dad tardía en caso de inyección int:radé.rmica de extracto ti-­

roideo, por lo cual se puede pensar que intervienen en el fe­

nómeno patológico respuestas debidas a células. Bistalógica­

roente, la glándula muestra infiltración de células plasmáti-­

cas, con tantos linfocitos grandes y pequeños que pueden in-­

cluso formarse centros 9erminativos. Los signos clinicos de 



este tipo de tiroiditis son los del hipotiroidismo; se trata 

de animales obesos, poco activos que pierden su pelo en pla-­

cas, y son relativamente poco fértiles. Las pruebas de fun-­

ción tiroidea, o la medición de yodo unido a proteínas, sue-­

len confirmar la existencia de hipotiroidismo, pero su utili­

dad depende de la gravedad del cuadro. Para confirmar el - -

diagnóstico de tiroiditis autoinmune, es preciso buscar en -­

las biopsias de tiroides la infiltración característica por -

linfocitos, y se debe encontrar anticuerpos antitiroides en -

el suero. (9, 36) 

d) Tumores 

Los tumores en el perro pueden ser funcionales -produciendo -

hipotiroidismo-, no funcionales -produciendo Gnicamente signos 

asociados con un alargamiento del tumor- o no funcionales -p~ 

ro invadiendo y destruyendo folículos suficientes para prod~ 

cir hipotiroidismo-. La mayoría de los tumores tiroideos son 

de origen folicular y se presentan en animales de edad avanz~ 

da. (16) 

e) Hiperplasia nodular tiroidea 

La hiperplasia nodular (bocio) de los perros aparece como múl 

tiples nódulos de diferentes tamaños. Los lóbulos afectados 

están moderadamente agrandados y son de contorno irregular. -

El bocio nodular en la mayoría de los animales es en<locrinol.Q. 

gicamente inactivo y en las necropsias se ve como una lesión 

incidental. En contraste con los adenomas tiroideos, los nó-



dulos de la hiperplasia no se encuentran encapsulados y cau-­

san una mínima compresión del parénquima adyacente. (16} 

f) Deficiencia de yodo 

La deficiencia de yodo produce una glándula tiroides hiperpl! 

sica alargada {bocio) . Actualmente, la deficiencia de yodo -

es una causa rara de hipotiroidismo, a partir del uso común -

de comidas con sal yodada. (9) 

g} Remoción quirGrgica o tratamiento por radiación 

La tiroidectomía o la destrucción de la glándula tiroides con 

materiales radioactivos, como resultado del tratamiento para 

tumores tiroideos u otros tumores, también puede ser causa de 

hipotiroidismo primario. La remoción quirúrgica de la glánd~ 

la tiroides no siempre produce hipotiroidismo, debido a la -­

presencia común de tejido tiroideo ectópico, el cual se vuel­

ve activo cuando la glándula primaria es extraída. (9, 16} 

4.2. Causas secundarias 

Por lo general, el hipotiroidismo secundario se debe a tumo-­

res en la adenohipófisis, los cuales destruyen a las células 

productoras de TSH. Sin embargo, trau~as o infecciones de la 

adenohipófisis también pueden ser causa de la afección. 

Dado que los tumores son la causa más frecuente de esta forma 

de hipotiroidismo, la enfermedad es más vista en perros mayo-
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res (a partir de los 7 a 9 años de edad). El pronóstico para 

perros con hipotiroidismo secundario es más desfavorable que 

para aquellos con hipotiroidismo primario, debido a la difi-­

cultad para tratar tumores pituitarios. 

El hipotiroidismo secundario puede ser el resultado de adeno­

mas pituitarios crornofóbicos, los cuales producen hormona es­

timulante adrenocortical en exceso, causa del hiperadrenocor­

ticisrno o síndrome de Cushing. Los niveles altos de cortisol 

disminuyen la producción de TRH y TSH, además de inhibir la -

conversión pt!riférica de T-:1 a T3. 

En el perro pueden darse desórdenes tanto congénitos como ad­

quiridos, asociados con deficiencias de una o más hormonas -­

pituitarias. El hipotiroidismo secundario congénito se aso-­

cia con el enanismo pituitario, en forma más notable en el -­

Pastor Alemán. El hipotiroidismo secundario adquirido se de­

be a la compresión atrófica o el desplazamiento de los pares 

distales por un tumor pituitario. Tanto en el hipotiroidismo 

secundario congénito, como en el adquirido se presenta defi-­

ciencia de una o más hormonas pituitarias. (3, 9) 

4.3. Causas terciarias 

El hipotiroidismo terciario se debe a la producción o libera­

ción deficiente de TRH. Este padecimiento puede ser congéni­

to o adquirido y puede presentarse solo o en combinación con 
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con una insuficiencia adrenocortical moderada. No e:i.:iste e'.'! 

dencia de lesiones que desplacen al hipotálamo y se presume -

un defecto bioquímico. (3) 

V. SIGNOS CLINICOS 

La mayoría de los disturbios funcionales asociados con el hi­

potiroidismo se deben a una reducción en la actividad metabó­

lica basal. Por lo general, la enfermedad se desarrolla inc! 

diosamente 'l los signos clínicos aparecen en forma gradual. -

Los signos clínicos de este padecimiento son diversos y se -­

asocian con casi todos los sistemas del cuerpo. Sin embargo, 

no todos los signos se presentan en un solo animal y el grado 

de severidad de cada uno varía en forma considerable. (3, 9, 

14) 

5.1. Cambios dermatológicos 

- Pelaje 

Delgado, oscuro, sin crecimiento y de fácil desprendimie~ 

to 

Pérdida de pelaje 

Alopecia en áreas de fricción 

- Piel 

Engrosamiento (mixedema), hinchada 

Hiperpi9mentación 
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Seborrea 

Ca~bio en la flora bacteria~a (presencia de infecciones -

secundarias) 

Dado que la tiroxina esti::mla el anagen o fase activa del cr~ 

cimiento del pelo, la reducción de los ni\•eles de hormona ti­

roidea en sangre favorecen el telógeno o fase inactiva. El -

pelo telógeno se adelgaza y se desprende fácilmente de los -­

folículos pilosos. La falta de pelo en crecimiento (anagen) 

provoca alopecía en áreas de fricción como la cola, el abdo-­

rnen o bajo el cuello. Con frecuencia, el pelo no vuelve a -­

crecer en las áreas de donde se desprendió. 

La disminución en la síntesis de proteínas, la actividad mit§ 

tica y el consumo de oxígeno de las células dentro de la piel 

derivan en muchos de los signos vistos en la piel de perros -

con hipotiroidismo. La hiperqueratosis aparece en forma con­

sistente, dando como resultado enrojecimiento, resequedad y -

aumento en la escarnosidad de la piel. 

Debido a la alteración de las defensas normales de la piel se 

presentan cambies en la flora bacteriana, con predominancia -

de Estafilococus Aureus. Los signos descritos pueden expli-­

car la alta incidencia de infecciones bacterianas en piel vi~ 

tas en esta enfermedad. El pelo retenido en telogen y la qu~ 

ratinización anormal de los folículos pilosos, conducen a la 

obstrucción folicular. Con frecuencia, la combinación de es-
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tos signos se diag~os~ican clínic~~ente co~o seborrea. As!, 

el hipotiroidismo se convierte en un diagnóstico diferencial, 

cuando el perro se presenta con piel seborrªica. (3, 9, 16) 

La co:nplicación más grave del hipotiroidiswo severo o de lar­

ga duración es el r:tixadema, estupor y coma. Esta condición -

está caracterizada por anorexia, depresión, falta de respues­

ta, torpeza mental, edema e hipotermia. Estos signos se de-­

ben a una reducción general de los procesos oxidativos y una 

d~s~inución en la velocidad de la actividad ~etab51icJ en la 

mayoría de los tejidos corporales. El mixede::ia es más obvio 

en la cara y la cabeza, en donde una acentuación de los dobl~ 

ces normales de la piel causan una apariencia "trágica". Los 

párpados están gruesos y caidos, de tal manera que contribu-­

yen a la expresi6n triste de la cara. La piel se siente gru~ 

sa y pastosa. (9, 20) 

La hiperpigrnentación se presenta en muchos perros con hipoti­

roidismo, especialmente en áreas localizadas de alopecía, co­

mo la nariz y la cola. Aparece un aumento en el número de rn~ 

lanocitos en la capa basal de la epidermis. Los cambios en -

el grosor de la epidermis son variables. En diversos estudios 

se ha reportado a un 50% de perros con atrofias epidérmicas, 

a un 20% con grosor normal y a un 30% con grosor epidérmico -

ligero o moderado debido a un prominente estrato granuloso, -

aunado a un estrato espinoso. {16) 



La dificultad en la cicatrización también es un signo del hi­

potiroidismo. Por lo general, los perros con hipotiroidismo 

ligero no presentan prurito; sin embargo, cuando existe sebo­

rrea y/o infección bacteriana secundaria, el prurito puede m2_ 

nifestarse. Los niveles de histamina en piel son reducidos -

en casos de hipotiroidismo experimental, pero su relación con 

signos cl!nicos no se conoce. {9) 

5.2. Cambios cardiovascul~res 

- Corazón 

Ritmo disminuido, cima débil del latido y el pulso 

Cambios en el ECG (voltaje bajo, onda T invertida) 

- En la circulación sanguínea 

Anemia poco severa, no regcnerativa, norrnoc!tica y normo­

cr6mica 

Hiperlipidemia, hipcrcolesterolemia 

Hipertensión, hipotensi5n 

Trombosis 

Un ritmo cardiaco reducido, debido a la prolongación del tie~ 

po de conducción atrioventricular y un periodo refractai.-io -­

prolongado, es un signo común en perros con hipotiroidismo. -

Los cambios histológicos en el músculo cardiaco tales como el 

edema intersticial, la degeneración basófila, inflamación mig 

fibrilar, pérdida de estrías, fibrosis y vacuolación mucínica, 

derivan en un pulso periférico y una cima del latido débiles. 

(9) 
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Los cambios en el ECG más co~unes, asociados con el hípotiroi 

dismo canino son bajo voltaje y onda T invertida. En un est~ 

dio se encontró que la severidad de los cambios del ECG se -­

correlacionaban directamente con el grado de severidad de los 

signos clínicos del hipotiroidismo, y ambos fueron revertidos 

con una terapia de remplazo tiroideo. (3, 9, 14} 

La ocurrencia de anemia moderada, no regenerativa, normccíti­

ca y normocr6mica es frecuente en el hipotiroidismo. Esta -­

signo puede no ser diagnóstico; sin embargo, la anemia produ­

cida por el hipotiroidismo sólo responde a una terapia de re~ 

plazo tiroideo. (9, 14, 16) 

La hipercolesterolemia se presenta en el 50% de perros con -­

hipotiroidismo, y áe manera ocasional también existe una ele­

vación en los niveles de creatinina fosfoquinasa en suero. 

El aumento de los niveles de colesterol en suero se debe a 

una disminución del índice catabólico en relación con la sín­

tesis, por una falta de hormona tiroidea. 

La hipercolesterolemia producida por un hipotiroidismo severo 

o de larga duraci5n da corno resultado una variedad de lesiones 

secundarias. Se puede desarrollar arterioesclerosis corona-­

ria, cerebral y en otros vasos, lo que ocasionalmente causa -

hemorragia y necrosis isquémica del miocardio, debido a la -­

acumulación de lípidos y macrófagos en la túnica media y adve~ 

ticia de los vasos. En perros con marcado aumento de l!pidos 
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en plasma, los grornérulos rcnules pueden ser tapados, causan­

do fallas renales progresivas. La acumulación excesiva de lf 

pides en el hígado provoca -en diferentes grados- hepatomega­

lia con distensión abdominal y fallas heJ?áticas. (3, 9, 14, 

16) 

En un estudio realizado a una colonia de Beagles, se mostró -

una relación significativa entre la formaci6n de trombosis e 

hipotiroidismo. ( 9) 

5.3. Signos gastrointestinales 

- Constipación, diarrea 

- Apetito disminuido 

Los signos clínicos asociados con mayor frecuencia al tracto 

gastrointestinal de los perros con hipotiroidismo son la con~ 

tipación y disminución del apetito. Ciertos perros ganan más 

del 30% de su peso corporal sin alterar el apetito, pudiendo 

llegar a la obesidad; otros se hallan por debajo de su peso -

normal. (l, 9) 

La constipación se debe a la hipoactividad motora del estóma­

go y el yeyuno, lo que provoca un tiempo prolongado en el - -

tránsito intestinal. La consistencia de las heces fecales -­

puede ser normal, seca o, en ocasiones, puede haber diarrea -

inte:nnitente. (9, 14) 



17 

5.4. Signos neurológicos y ~usculoesqueléticos 

- Letargia, confusión, conciencia disminuida 

Cambios en el comportamiento (agresivo, muy afectuoso} 

- Articulaciones hinchadas, cojera 

Renuencia o incapacidad para caminar 

- Cabeza agachada 

- Parálisis facial 

- Miopatía 

- Cambio en el ladrido 

Los signos clínicos asociados con los sistemas nervioso y mu~ 

culoesquelétíco son difíciles de separar; sin embargo, estos -

son los más comunes y dramáticos de la enfermedad. Los nive­

les bajos de hormona tiroidea derivan en una reducción de la 

actividad metabólica de los tejidos nervioso y muscular. La 

letargia es uno de los signos más consistentes en el hipoti-­

roidismo~ 

Muchos perros hipotiroideos al caminar arrastran los miembros 

anteriores produciendo desgaste en la superficie anterodorsal 

de las uñas. Es posible que la falta de elevación de los - -

miembros se deba a una miopatía periférica, por afección en -

la producción de alfa-glucosidasa que ocasiona la falta de T4, 

así como a una neuropatía. En forma poco frecuente se prese~ 

tan cojeras debido a la inflamación dolorosa de los tejidos -

blandos que circundan las articulaciones carpianas y tarsia-­

nas. (1, 9) 
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En muchos casos, la cabeza del perro está agachada; este pro­

blema por lo regular se acompaña de una ligera parálisis fa-­

cial unilateral. No se sabe la causa exacta de la parálisis, 

pero se cree que puede deberse a la presión rnixedematosa so-­

bre el nervio facial que pasa por el conducto de Fallopio en 

el hueso temporal. La inclinación de la cabeza también sugi~ 

re el envolvimiento del nervio vestibular que se encuentra -

dentro de la vaina dura! común, junto con los nervios facial 

y coclear, que pasan por el meato acústico interno. Esta re­

lación sugiere la disminución concurrente unilateral de la a~ 

dición. 

En ocasiones se aprecia una modificación en el ladrido -se toE 

na más bajo-, corno resultado de la inflamación o engrosamien­

to de los pliegues vocales. Asimismo, se pueden observar cam 

bias dramáticos en el comportamiento; de un momento a otro el 

perro puede estar muy cariñoso y súbitamente volverse muy - -

agresivo. (9) 

S.S. Signos reproductivos 

- Reducción de la espermatogéncsis 'l la líbido en el macho 

- Reducción en la duración '.z' número Pe ciclos estrales 

- Si hay gestación se produce aborto o nacen cachorros débiles 

- Galactorrea 

- Atrofia testicular 

En perros con hipotiroidismo, de manera frecuente se ven afeE_ 
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cienes en el sistema reproductor. Los signos reproductivos -

anormales en perros machos incluyen la disminución de la líb1 

do y/o deficiencia en la producción de esperma, lo cual puede 

ser detectado en un examen de sedimento urinario. En algunos 

casos puede observarse una ligera atrofia de los testículos. 

En la hembra, este tipo de signos está relacionado con el ci­

clo estral; las anormalidades más comunes consisten en perio­

dos prolongados de anestro y estros diminuidos. También se -

encuentran índices reducidos de concepción y una producción -

espontánea de leche (galactorrea). La causa probable de la -

galactorrea es un aumento en la producción de prolactina por 

niveles altos de TSH, en combinación con otros factores. (1, 

3) 

5.6. Signos oftalmológicos 

- Hemorragia retiniana o prerretiniana 

- Edema retiniano 

- Inflamación del disco óptico 

- Desprendimiento de la retina 

- Uveitis cr6nica 

- Efusión lípida en el humor acuoso 

- Lipidosis corneal 

Los cambios oftalmológicos en perros hipotiroideos están rel~ 

cionados directa o indirectamente con los altos niveles de 

lípidos o colesterol en sangre, vistos en esta enfermedad. 
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Los signos reportados no son específicos del hipotiroidismo, 

sino que pueden presentarse en cualquier otra enfermedad que 

curse con hiperlipidernia e hipercolesterolernia. (1, 9, 16) 

VI. TECNICAS DIAGNOSTICAS 

Debido a la variabilidad del síndrome clínico y a la inexacti 

tud de algunas pruebas de laboratorio para demostrar una fun­

ción tiroidea reducida, el hipotiroidismo puede ser difícil -

de diagnosticar. En este apartado se discutirán las pruebas 

de función tiroidea individualmente, así corno sus ventajas y 

desventajas en el diagn5stico de las enfermedades tiroideas. 

6.1. Niveles hormonales séricos de TJ, T4, TSH y TR!l 

a) Niveles de triyodotironina sirica (T3J 

La concentración de T3 en el suero se puede medir con la téc­

nica de RIA. Sin embargo, su medición es difícil y en la ma­

~·oría de los casos provee poca información adicional respecto 

a la medición de T4. (2) 

b) Niveles de triyodotironina reversa (T3r) 

La T3r es un producto inactivo de la tiroxina producida por -

la 5-:nonodeyonidación: éste puede ser medido con la técnica -

de RIA. En la mayor!a de los casos, la concentración de T3r 

aumenta cuando T3 disminuye. Por lo tanto,, la medición de T3, 

T4 y T3r pueden ayudar a confirmar la disminución de T3 aso--
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ciada con alguna enfermedad no tiroidea (ENT). Existe poca -

información de la concentración de T3r en el perro. (6, 10, 

23) 

AGn cuando la medie ión de T3r pudiera pro\·cer mayor inforrna-­

ci6n acerca del metabolismo tiroideo durante las ENT y tera-­

pia con drogas, debido a que la medición rutinaria de este -­

producto es difícil, es improbable que proveea una información 

valiosa en enfermedades tiroideas. 

e) Niveles de tiroxina sérica (T4J 

El método más usual para determinar los niveles de tiroxina -

sérica es el radioinrnunoanálisis (RIA}. Modificaciones recien_ 

tes a la prueba incluyen la técnica de rnicropunto, la cual r~ 

quiere una gota de sangre seca en un papel filtro. También 

se utiliza la técnica de enzima unida a inmunoabsorbente 

(ELISA) que elimina la necesidad de marcadores radioactivos. 

Este Gltirno método tiene una gran variabilidad intra e inter­

ensayos y menor sensibilidad que los de la prueba de RIA. Es 

posible que en el futuro se realicen mejoras a esta técnica -

que sólo requiere un espectrofotómetro. (22) 

La medición de las concentraciones basales de T4 sérica puede 

proveer información significativa acerca de la presencia de -

hipotiroidismo. Sin embargo, los niveles basales de T4 pue-­

den disminuir debido al efecto de drogas u otras enfermedades 

haciendo indistinguibles estos valores de los de animales - -
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hipotiroideos. Sin embargo, en la mayoría de los casos con -

base en estos valores es posible distinguir los animales nor­

males de los hipotiroideos. (2) En estos casos es necesario 

hacer pruebas dinámicas de función tiroidea {ej. respuesta a 

la tirotropina) antes de hacer un diagnóstico de la condición. 

d) Niveles de tiroxina libre (T4L) 

Debido a que la concentración de T4L parece determinar la di~ 

ponibilidad de hormonas a las células y debido a que la con-­

centración total de hormonas puede cambiar con drogras o en-­

fermedades sin producir alteraciones de T-iL, l~ medición dire_s 

ta a indirecta de la concentración de T4L provee una prueba -

de laboratorio más útil para determinar el estado tiroideo -­

que la medición de T4 total. (19) 

La T4L se mide por una técnica de diálisis equilibrada. ( 10, 

12, 30) El método involucra la adición de T4 radioactiva a -

proteínas plasmáticas y la diálisis contra un amortiguador 

libre do proteínas. Aún cuando el fundamento es sencillo, la 

medición exacta de los porcentajes extremadamente pequeños de 

radioactividad libre requieren de un marcador T4 puro y la 

corrección del yodo radioactivo contaminante que se difunda a 

través de la membrana de diálisis. 

En la actualidad existen técnicas comerciales para dete~rninar 

T4L en el perro. Aparentemente sólo existe una comunicaci6n 

sobre el uso de estos equipos comerciales en el perro, con uno 
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de ellos se determinaron los ,·alores en un perro hipotiroideo 

y tres normales. Los valores en los animales normales se en­

contraron dentro de los rangos estandar humanos t0.7 l.~g/dL) 

y el del perro hipotiroideo ligera~cntc inferior. (31) 

Un cambio indirecto p3.ra deterr..inar car.i.bios en las proteÍfü"\S 

plasmSticas conjugadoras es la prueba de absorción da T3 con 

una esponja de resina (ART3). Este r..étodo está basado en la 

co:npetencia in vitre entre las proteínas plasm§ticas y una r~ 

sina de carbón por las hor:nonas tiroideas endógenas y una T3 

radioactiva. Se seleccionó la T3 radioactiYa en ve: de T4 

debido a que esta horrr.ona tiene menos .:ifinidad para unirse a 

la globulina conjugadora de tiroxina {GCT) r-er~itiendo un - -

equilibrio ~.3s rápido in vitro. La hormona marcada se distri 

huye entre las proteínas conjugadoras y las partículas de caE 

bón en la misma prepare ión cor.-.o lo hace 1 a hormona endógena -

de la muestra de suero. La cantidad de hor!:".ona radioactiva -

tomada por la resina es inversanentc proporcional a su afini­

dad conjugadora y a la cantiJad de sitios no ocupados en las 

proteínas conjugadoras del plas~a. Por lo tanto, la absorción 

de la resina aumentará al dis~i~uir la concentración de las -

proteínas conjugadoras o al au~entar la T4 total. La T4 séri 

ca determinada con la técnica de AR73 es llamada índice de -­

tiroxina libre (1T4L). La pru~b3 de ART3 es ampliamente usa­

da en el ho~bre. Sin e~bargo, ~l ~erro no tiene tan elevada 

afinidad de conjugación de la hormona tiroidea co~o el hombre. 

Además, la medición de T~L en el perro no ha demostrado ser -
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Debido a la ínsensibilidad de 1~ ART3, ~sta h3 sido ¿cscchada 

para su uso en perros. 

e) Niveles de tirotropina s~rica end6gena 

La tirotrcpina es una ~olécula específica. Existen técnicas 

de RIA hoffi6logas para TSll canina. (10, 29) La TSll aumenta -

después de la adrünistracién de TRH, al disminuir las horma--

nas tiroideas con el bcciógeno fenil tiourea (PTU). {28, 29) 

fl Biopsia 

La biopsia tiroidea, aunque inecesaria en la mayoría de los -

casos, en los que se sospecha de hipotiroidismo puede proveer 

un diagn6stico definitivo en casos dificiles y en donde se --

sos~echa de una neoplasia con o sin hipertirodismo. 

El wétodo de la biopsia quirúrgica ha sido descrito por Black 

y Peterson. (5) Se debe tener cuidado al anestesiar a anim_i! 

les potencialmente hipotiroideos, debido a que el metabolismo 

de las drogas está disminuido y el tiempo de recuperaci6n pu~ 

de prolonga=sc. Se puede usar un método de aspiraci6n con --

aguja fina; sin enbargo, se debe tener cuidado con ésta debi-

do al peligro de henorragias en tur.,ores r:my vascularizado.i. -

(5, 7' 24) 

g) He:1latología 

Una anecia normocitica, norrnocrómica, no regenerativa, rnoder~ 
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da, algunas veces se asocia con hipotiroidismo en el perro. 

( 10) 

h} Niveles de colesterol sérico 

La concentración de colesterol sérico está inversamente corr_g 

lacionada con la actividad de la glándula tiroides. Dcsufor­

tunadamente los niveles de colesterol también están influcn-­

ciados por varias condiciones no relacionadas con la activi-­

dad tiroidea, entre éstas se encuentran: dieta, síndrome ne-­

frótico, obstrucción biliar y diabetes mellitus. Los valores 

de colesterol altos permiten detectar un GOi de los pct·ros -­

con hipotiroidismo; sin embargo, si los valores de colesterol 

son menores a 500 mg/dL y se desecha el diagnóstico de diabe­

tes mellitus, la exactitud de la prueba aun:enta. Por otra 

parte, los niveles de colesterol disminuyen rápidamente en 

respuesta a la terapia tiroidea y se pueden usar como guía 

para administrar una dosis apropiada de la hormona. (15) 

6.2. Pruebas inmunológicas para diagnosticar tiroiditis linfg 

cítica (TL) 

Aproximadamente la mitad de los perros con hipotiroidismo ti~ 

nen anticuerpos circulantes contra la tiroglobulina y eviden­

cia de una TL, el resto de los animales tiene una atrofia fo­

licular idiopática. (13) La TL es una enfermedad autoinmunc 

con una herencia poligénica, ésta ha sido reconocida en una -

colonia de perros Beagle. (2, 11, 26) 
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Durante la lesión de la glándula tiroides se liberan antíge-­

nos tiroideos {tiroglobulina, microsomales, coloidales y de -

la superficie celular). La prueba más sensible para detectar 

anticuerpos antiglobulina parecer ser la prueba de la hemagl~ 

tinaci5n pasiva cloruro cr6mico (iiPCC), ésta es positiva en -

aproximadamente la mitad de los animales. Con una prueba de 

fijación de complemento sólo se detectaron anticuerpos rnicro­

somales en uno de 25 perros con hipotiroidis~o. La ~resencia 

de anticuerpos contra tiroqlcbulina permite diagnosticar tcm--

pranar.:entc el hipotiroidismo debido a TL. 111 

6.3 .. Pruebas de función tiroidea dinámica 

a) Pruebas de estirnulación con tirotropina lTSH) 

La atlr:linistración de TSH endógena de origen bovino, seguida -

de la medición de algunos parámetros de funci6n tiroidea, ta­

les como el incremento de hormonas o la absorción de yodo ra­

dioactivo proveen medios para confirmar un hipotiroidismo pri 

mario. En este caso, no se observan incre~entos significati­

vos de T4 después de la administración de TSH~ La disminución 

de T4 sérica debido a drogas o enfermedades puede diferencia~ 

se de un hipotiroidismo prinario por la respuesta a TSH; en -

estos casos, la respuesta es similar a la de un perro normal. 

(2) En el hípotiroidis~o de origen hipotalárnico y pituitario 

la glándula tiroides debe responder a la administración de -­

TSH. (2) La deficiencia prolongada do TSH puede causar - -

atrofia glandular, disminuyendo la capacidad de la tiroides -

para responder a la administración de TS!I. (31) 
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Las dosis de administración de TSH varían por razones prácti­

cas y económicas. En un estudio reci~nte en el que se exami­

naron, en dos grupos separados de perros, dosis totales de --

2. S-5 unidades de TSH, se encontró que la dosis menor produjo 

un incremento comparable de T4 a la dosis alta, pero el valor 

máximo de T4 con la dosis baja se alcanzó entre cinco y seis 

horas despuis de la inyecci6n y con la dosis alta a las siete 

horas. {28} Se considera que un incremento de T4 de dos ve­

ces el valor basal después de la administración de TSH indica 

que la tiroides responde. 

La administración de una dosis de cinco unidades o menos para 

perros menores de 20 Kg. de peso corporal y de 10 unidades en 

los de 20 a 25 Kg. de peso corporal, producen una respuesta -

máxima a las cuatro horas. Otra alternativa seria administrar 

0.25 unidades por Kg. de peso corporal por vía intravenosa, -

muestreando de 6 a 10 horas depués. ( 10) 

bl Prueba de estirnulación con TRI! 

Si con la respuesta a la TSH se hil diagnosticado un hipotiroi 

dismo, la prueba de cstimulación de TRH permite diferenciar -

un hipotiroidismo secundarlo de uno terciario. Si la TRH fu~ 

ra deficiente (enfermedad hi¡:otalámicn) , la administración de 

TRH debe aumentar los niveles de TSIL Sin embargo, Kraft y -

Gerbin no en=ontraron incrementos significativos de T3 y T4 -

hasta que se administró una dosis total de un miligramo de -­

TRH. La variación en los niveles da hormonas tiroideas fue -



28 

tan grande que concluyeron que la prueba no fue útil ni prác­

tica debido al costo de la TRH. Sin embargo, encontraron una 

liberación máxima de T4 administrando 0.2 mg. de TRH por vía 

intravenosa. Debido a que la determinación de TRH en perros 

no se encuentra ampliamente disponible, se miden los niveles 

de T3 y T4 después de la administración de TRH. 

Se ha recomendado que antes de diagnosticar un hipotiroidismo 

pituitario se deben hacer dos o tres pruebas de estimula.ci6n 

con TRH para determinar que no existan incrementos significa-

• tivos de T3 y T4. (2, 16) 

6.4. Medicina nuclear 

La tiroides es capaz de concentrar yodo y otros compuestos r!!_ 

dioactivos. (10) 

a) Absorción de J:'Odo radioactivo 

La absorción de 123I y 1311 por la tiroides después de la ad­

ministración intravenosa de los compuestos provee información 

sobre la función glandular, producción de TSH pituitaria e in 
gesti6n de yodo en la dicta. La absorci6n de yodo antes y 

después de la administración de TSH exógena se encuentra ele­

vada en hipertiroidismo y deficiencia de yodo y disminuida en 

el hipotiroidismo. (2, 31, 33) 

b) Centellografía 

Aún cuando se pueden lograr im~genes con radioyodo, la absor-
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ción de 1311 puede no ser máxima entre 24 y 72 horas, además 

a los que se administr6 en el producto radioactivo. El per--

tecnetato {99 mTC04) es un radíonucleótido con una vida media 

más corta que el 1311 y permite lograr imágenes 30 minutos --

después de la administración. La administración de 2 mCi peE 

mite obtener la imagen en un minuto, eliminando la necesidad 

de sedar a los animales. (33) 

El centellograma permite obtener una información cualitativa 

con relaci6n a la función tiroidea y estimar el tamaño y for-

ma tiroidea sin tecnicas invasivas. Esto es especialmente v~ 

lioso en el diagnóstico de tumores tiroideos. (33) 

VII. TRJ\TAMIENTO 

El hipotiroidismo en los perros no puede ser curado; sólo pu~ 

da ser controlado con una terapia de remplazo de las hormonas 

tiroideas T3 y T4. El uso de dichas hormonas está indicado -

para el manejo del hipotiroidismo primario y secundario. Pa-

ra tal prop6sito existen preparaciones de origen animal o pro 

duetos sintéticos. (9, 27, 32) 

Los productos de origen animal como la tiroides desecada, la 

tiroglobulina y el extracto soluble de tiroides de cerdo, son 

preparados que además de las hormonas T3 y T4, contienen yodo 

libre (0.27 a 0.23%) o en combinación. Cabe ~encionar que --
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una desventaja. del uso de estos preparados es la falta de - -

cuantificación de Tl y T4. Otra desventaja es la presencia -

en el producto de yodotironinas inacti\•as corno la T3r y su r~ 

ducido periodo de acción biológica. La dcsis de tiroides de­

secada es de 15 a 20 rr.g/Kg/día. (1, 3, ~. 321 

Los productos sinté~icos recomendables son las sales de sodio 

de tiroxina (T4) y triyodctironina (T3). Estas hormonas se -

venden solas o combinadas con otros productos. Los productos 

sintéticos son más estables y su potencia está más estandari­

zada que los extractos de hormona natural. En la actualidad, 

la levotiroxina sódica (L-tiroxina o T~) es el producto más -

cornunrnente usado en el trata~iento de hipotiroidismo en el -­

perro. Por lo general, el tratamiento se inicia con una do-­

sis de remplazo de 15 a 20_pg/f:g/día. Después de dos semanas 

se aumenta la dosis de 20 a ~Opg/Kg/día, ya que recientemen­

te se ha demostrado que la dosis debe ser ~ás alta para que -

el perro tiroideo retorne a la normalidad. La L-tiroxina pu~ 

de ser elevada casi 20 veces la dosis normal, antes de que el 

animal presente signos de tirotoxicosis. Existen trata~ien-­

tos más conservadores en los que se utilizan pequeñas dosis -

que se van ii1cre~entando gradual~antc, hasta llegar a una do­

sis de remplazo de 32.,.A4g/Kg/día, dividida en dos dosis, en el 

caso de que el paciente presente falla cardiaca congestiva, -

arritmias cardiacas o diabetes rr.ellitus. Si el paciente pre­

senta un problema concurrente de hipoadrenocorticismo, la te­

rapia de esteroides de remplazo se inicia antes de la terapia 
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tiroidea. 

Se han reportado varios periodos de vida de T4 en la sangre -

que van de 8 a 24 horas. Las sobredosis pueden ser dañinas -

al aumentar el catabolismo del glicógeno muscular y del híga­

do, causando depresión, poliuria y polidipsia. La L-tiroxina 

no debe ser utilizada para tratar problemas de obesidad, si -

el paciente es eutiroideo. (3, 4, 8, 9, 27, 35, 37) 

La combinación si:itética de T3 y T4 posee las ventajas de las 

dos hormonas. Las dosis recomendadas en algunos reportes son~ 

a) 18.J-lgl~g/día de T4 y 4.5_,,cig/Kg/día de T3 b) 10 ,flg/Kg de 

T4 y 2. 5 _µqlkg de T3 dos veces al día; en otros trabajos la -

dosis se calcula únicamente con base en el contenido de T4 a 

razón de 22,JJ-g/Kg dos \'eces al día. {l, 25, 27, 35, 37) 

Norr.ialmente la respuesta en una mejoría de la actividad físi­

ca y el est:atus ~.ental se ve dentro de las dos sernanas siguierr 

tes. Nuchos de los signos van desapareciendo paulatinamente 

durante los dos primeros meses. El recrecimiento completo 

del pelo, la reactivación de la epidermis y la eliminación de 

la hiperqueratosis puede requerir hasta d~ seis meses. Si en 

las primeras dos semanas no hay respuesta al tratu~:ento, pu~ 

de deberse a que el diagnóstico fue incorrecto, que la dosis 

fue mal calculada o que le producto utilizado fue de mala ca­

lidad4 En algunas ocasiones es necesario el uso de aceite de 

oliva o de cremas que contengan corticoesteroides aplicados -
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sobre la piel, para aliviar el prurito que se presenta. Se -

debe advertir al dueño que en algunos casos el pelo ya no - -

vuelve a crecer como antes4 (8, 9, 25, 34) 

La liotironina o triyodotironina de sodio o T3 sintética tie­

ne una acción tres veces más potente que la L-tiroxina y pue­

de administrarse de manera más frecuente. Las dosis recomen-

dadas son: a) 12.8.J'g/Kg/día por vía oral b) 4.4f'g/Kg cada 

ocho horas y e) 12.8)19/Kg dividido en cuatro a seis dosis 

al día. (3, a, 9, 27, 32) 

El monitoreo terapéutico puede llevarse a cabo mediante la -­

observación de signos clínicos o por medio de pruebas de lab2. 

ratorio, ajustando la dosis de droga en mayor o menor canti-­

dad, según se requiera. 

Para la determinación de las dosis de T4 y T3 se deban tomar 

muestras a las 4 y a las 24 horas dcpués de la medicación, --

antes de establecer un nuevo tratamiento diario. La muestra 

de las 24 horas indicará el más bajo nivel en plasmu entre -­

tratamientos 1 y la muestra de las 4 horas aproximará el valor 

máxir.10 en plasma después de la medicación. A las 4 horas los 

valores de T3 y T4 deberán estar en un rango de normal a nor-

mal-alto, de lo contraria se deberán hacer ajustes en la dosis 

del tratamiento. 

A las 24 horas el valor de T3 deberá ser nomal y el valor de 
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T4 deberd situarse en el rango de normal a normal-bajo. Si -

en la terapia se usan productos con T3, el rnonitoreo post me­

dicación no tendr5. validez, dado que el valor de T-1 será bajo. 

Cuando se trata de hipotiroidismo, las complicaciones tcrapé~ 

ticas son relativamente raras, pero algunas de ellas son po-­

tencialrnente serias. (1, 4, 9} 
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