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RESUMEN

GONZALEZ VELEZ HUGO "Determinacién de hormonas T3 y T4 .en perros sanos
y clinicamente enfermos de hipotiroidisme por medio del método RIA
¥y 8u distribucién con los signos clinicos". (Asesorado por M.V.Z.
Samuel Genaro Jardén y M.C. P,.C. Rosa Maria Garcia Escamilla.

El presente trabajo se realizé en el Depar.t:.a;nanto de Patolo
gia, seccién Laboratorio Clinico y Toxicologfa de la F.M.V.Z2, de la
U.N.A.M, y en el Laboratorio Médico del Chopo, S.A. DE C.V.. Mediante
la técnica de Radioinmunoanélisis (RIA) se hicieron mediciones séricas
de las hormonas tiroideas triyodotironina (T3) y tiroxina (T4) en
perros sanos (grupo control I) y en perros cuya signologia fue compa
tible con hipotiroidismo (grupo enfermo II), Los resultados de ambos
grupos, se evaluaron estadisticamente mediante 1la pr-u?ba de hipdtesis,
no encontrédndose diferencia significativa de los v;alc;‘esh con la enfer
medad. El colesterol sanguineo se determiné con la técnica de "Lieber
man-~Burchard", analizéndpse los resultados con la prueba de hipétesis,
la cual demostré diferencia estadf{stica entre ambos grupos. Los frotis
sanguineos se tifileron con la técnica de Wrigth; el contéo de eritrocitos
se realizé con el método del hemocitémetro; la hemoglobina con la
técnica de cianometahemoglobina; el hematScrito co-n la técnica del
microhematdécrito y los leucocftos con la técnica del hemocitémetro;
los resultados en linea roja se analizaron por medio de xi2 encontréan
dose que no hay relacién estadf;stica alguna de éstas variables con
la enfermedad. La hip6tesis del presente trabajo no se cumplié debido

a que los valores hormonales tiroideos esperados (T3 y T4) fueron



contrarios a los observados en otros trabajos. La prueba de laboratorio
auxiliar (linea roja) no es confiable para el diagnéstico de la enfer
medad. El colesterol present§é diferencia estadistica significativa,
por lo que es un apoyo en el diagnéstico del hipotiroidismo. La presen
tacién de sexo, raza y edad con la enfermedad hipotiroidea no tuvieron

relacién alguna.



INTRODUCCION

Las primeras evidencias de la funcién en la glandula tiroides provie
nen de la observacién de Paracelsus (1526), en personas que sufrian una
enfermedad especial, bocio en adultos y cretinismo en niflos. En 1656
Thomas Wharton nombra tiroides a la pequefia gléndula en forma de escudo
localizada en el cuello del hombre. Aunque tuvieron que pasar dos
siglos para que King (1836) sugiriera su funcién. En 1895 Baumann's,
encuentra que el yodo es el constituyente invariable de 1la gléndula
y sienta la base para el tratamiento del bocio. Pero es hasta el
presente siglo que se descubren los metabolitos hormonales tiroideos;
Kendall en 1914 aislé y cristalizé la tiroxina y en 1959 Gross &
Pitt-Rivers descubren la triyodotironina. (4, 29)

En 1922 Smith & Smith fue el primero en demestrar que la actividad
tiroidea era regulada por una hormona hipofisiaria y esto 1llevé a
la teoria del mecanismo de retroalimentacién negativa. (4, 29)

El hipotiroidismo en perros comunmente no es diagnosticado en
la pr.écti.ca clinica diaria. El porcentaje de ésta enfermedad en otros
paises es baja (14, 24), y en México no existen datos estadisticos
al respecto. El diagndstico se realiza por medioc de la prueba de estimu
laci6n de tiroides con hormona liberadora de tirotropina (TRH) o con hor
mona estimulante de tirotropina (TSH), determinando posteriormente
las concentraciones de T3 y T4 séricas con el método de (RIA); las
cuales (TRH o TSH) son muy costosas y difficiles de conseguir en el
mercado nacional. El propésito de é&ste trabajo de investigacién,

es el & sportar las herramientas necesarias adaptandose a los recursos



¥y técnicas existentes en el pafs; por lo que se determinard la distri
bucidén de los signos clfnicos relevantes con loa resultados de las
pruebas de laboratorio (lfnea roja, colestercl, T3 y T4) en pacientea

hipotiroideos.



ORGANOGENERSIS

La tiroides se origina en una placa de epitelio engrosado en el
piso de la farfinge del embrién. Ramificaciones de cordones celulares
se desarrollan de é&ste epitelio, posteriormente se fijan a la faringe
y Be estrechan para formar el tallo tiroideo (ducto tirogloso). Una
porcién del ducto tirogloso puede persistir y formar un quiste debido
a la acumulacién de material protefnico secretado por el epitelio
que recubre. En la mayoria de los casos &ste tallo se degenera causando
la separacién del tejido tiroideo de la laringe. El tejido tiroideo
continfia su desarrollo’ en direccién lateral y hacla arriba, esta
extensién forma los dos tercios anteromediales de los l&buleos adultos.
La porcién medial permanece cerca del saco adrtico y tiene un descenso
caudal hacia el mismo formande un istmo transitorio. Al momento de
la expansién lateral y cefédlica, los cordones celulares se transforman
en dos placas engrosadas. Estas placas llegan a formar la arteria
carStida y el final del saco aértico. Durante &ste proceso, pequefios
grupos de células son atrapadas © fragmentos de tejido tiroideo aon
arrastrados a través del saco abrtico, descendiendo hasta la porcién
final del mediastino. Una décima parte de éste tejido tiroideo es
depositado entre esta ruta del desarrollo del cuello y, el mediastino,
¥ permanece como tejido tiroideo accesorioc en el animal adulto.

En la parte final, los 16bulos tiroideos Be expanden répidamente
separéindose de la arteria carétida y tréquea. La fusién con el ectodermo
del Cuart;o saco bronquial (cuerpo dltimo branquial) provee la fuente

de células parafoliculares (células C) productoras de calcitonina.



Estas células no se han encontrado en el tejido tiroideo accesorio.

(8)



ANATONIA

La gléndula tircides canina consta de dos 1lSbulcs, los cuales
estén ubicados lateral y algo ventral a la trdquea. El borde craneal
del lébulo derecho se localiza a nivel del borde caudal del cartflago
de la laringe y =se extiende caudalmente a el quinto anillo traqueal.
La talla de 1la gléndula varfa con la raza y aln entre individuos.
El peso fluctfia entre 0.1 g. de tiroides/kg de peso vivo.

Ambos 16bulos esBtd&n fijos a la facia cervical y estrechamente
adheridaos & la trfiquea. Este plano facial ae extiende deade la fax-!nﬁe
hasta la entrada del térax y puede ser una importante ruta para la
diseminacién de tumores o infecciones. La gléndula se encuentra medial
mente a los misculos esternocefAlico y esternohiocideo, dorsalmente
al esternotiroideo, esto hace diffcil la palpacién en el individuo
sano, por lo que cuando se dilatan en ciertas patologfas son evidentes
al tacto.

La irrigacién est& dada por la arteria tiroidea craneal, la cual
proviene de la arteria car6tida comin, las dos ramas {(ventral y dorsal)
entran por las extremidades y por el borde dorsal. El principal drenaje
venoso, es via la vena tiroidea caudal que aboca a la vena yugular
interna, la mayor abandona la gl&ndula por su polo posterior.

El drenaje de la linfa desde el polo craneal de los l6bulos tiroideos
es hacia los n6dulos linfdticos retrofaringeos. Los linfaticos eferentes
penetran directamente en el tronco linfdtico cervical o en la vena
yugular interna.

Los troncos vagosimpAticos corren en forma dorsolateral a el lé6bulo



derecho. El nervio laringeo recurrente pasa dorsalmente y en estrecha
asoclacién con el 1lébulo derecho. Estos nervios pueden estar involu
crados en tumores tiroideos o ser dafladoe durante cirugfas. (8,27)

Histolégicamente la glandula estd encerrada en una delicada cépsula
tiroidea que l{mita a la misma pero se continfia con la facia que la
rodea. Est& subdividida en nédulos por septos y travéculas que contienen
las arterias, venas y linfAticos. Finas fibras reticulares pasan
desde éste estroma para formar el soporte intersticial de los folfculos
¥y comunicarlos con la extensa red capilar.

La principal unidad parenquimatosa de la glandula tiroides es
el folfculo (folluculae thyroideae). Cada folfculc es una esfera
de células epiteliales {(células epiteliales foliculares) rodeando
a una masa de glicoprotefna denominada coloide. Su tamaflo varia en
relacién directa a la cantidad de coloide presente (20 a 250 micras).
Tal coloide estd presente en el 95% de los foliculos. La vacuolizacién
del coleide es considerada como un indicador de la actividad secretora
glandular. Las células epiteliales varian de cuboidales a columnares
¥ su polaridad secretora se dirige hacia el lumen de los folfculos.
Las células foliculares tienen largos perfiles de reticulo endopléismico
¥ un aparato de Golgi grande en su citoplasma, para sintesis y envoltura
de cantidades sustanciales de protefnas que se transportan después
hacia el lumen folicular. La interfase entre el lado luminal de las
célulag foliculares y el coloide se modifica por numercsas proyecciones
microvellosas. (8, 27)

En la regién interfolicular, se pueden observar células 1llamadas

interfoliculares. y se cree que son células de reserva con capa



cidad para formar nuevos foliculos.
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METABOLISNO DEL YODO

El yodo estd presente en los tejidos animales en dos formas: yoduro
inorgénico y yodo ligado orgénicamente. Del primero sus concentraciones
son muy bajas (1 a 2 mg/dl en auero); y en el segundo varian hasta
alcanzar (500 mg/100 g de tiroides desecada). Las hormonas tiroideas
estén compuestas de yodo orgénico. Las concentraciones plasméticas
del yodo orglnico en el perro son 10 a 20 veces mayores que las del
hombre. La raz6n de estos niveles es: a) alta racién por kg. de peso
corporal; b) gran cantidad de yodo reciclado, y &) poca eliminacién
por parte de los rifiones. El plasma canino también tiene una cantidad
significativa de yodo no hormonal (1mg/dl o més) unido a proteinas
plasméticas, esto no ocurre en el humano. El yodo de la dieta es
reducide a yoduro en el tracto gastrointestinal y es absorbido totalmente
en 2 horas. Los requerimientos diarios de yodo para un perro de 10
a 15 kg de PV® son de 140 mg, usualmente eatos son excedidos en 4 a
10 veces cuando los perros son alimentados "ad libitum" con productos
secos comerciales. El yodo de la dieta es aumentado con el yodo
por parte de la gléndula tiroides, as{ como por la degradacién de
las hormonas tiroideas a nivel periférico. La tiroides elimina cerca
de un tercio de la combinacién total {el total diario es de 75 mg)
y las dos terceras partes restantes son excretadas en la orina. (8,
9, 12, 17)

El yodo es atrapado por un sistema de transporte activo en la
membrana basal de las células tiroideas. Una vez dentro de la célula,
el yodo se difunde bajo un gradiente de concentracién para llegar

* Peso Vivo.
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a la membrana apical y moverse hacia el lumen del folfculoe tiroideo.
Las gléndulas salivales, mamarias y mucosa géstrica también concentran
yodo. La tiroides capta otros anibnes tales como pertecnato (Tc 04-)
y perclorato (Cl 04-) quienes actGan como inhibidores de los enlaces
del yoduro, el primero se utiliza para medir la funcién transportadora

del anién y el segundo para evaluar la eliminacién del yodo. (8,

9, 12, 17)
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SITIOS Y MECANISMOS DE ACCION DE LAS HORMOMAS TIROIDEAS

Los efectos metab6licos de las hormonas tiroideas, estén relacionados
directa o indirectamente a incrementar la termogénesis oxidativa ¥y
la actividad metabélica de la mayorfa de los tejidos, La funcién
precisa no estd especificada, debido a su dependencia o interaccién
con muchas otras hormonas para poder actuar eficazmente.

Aunque pocos estudios se han realizado en el perro, aquellos de
otras especies mam{feras, particularmente hombre y rata, han demostrado
que mientras ambas hormonas T3 y T4 tienen actividad tiromimética
intrfnseca, T3 es 3 a 5 veces més potente que T4. T3 es la hormona-
que actia a nivel celular y aunque su mecanismo permanece controversial,
los receptores nucleares son espeéificos para T3, mediando ésta sobre
efectos dependientes de la sintesis proteica. Clinicamente en un
animal hipotiroideo, estos efectos requieren de semanas a meses para
apreciar su completa recuperacién (por ejemplo el crecimiento del
pelo), los t;jidoa responden a las hormonas en relacién a la cantidad
de receptores nucleares que poseen. De esta manera, se encuentran dismi
nuidos en tejidos que no responden a las hormonas, tal como sucede
con el bazo y aumentados en tejido que sf responden, como el higado
y el rifién. T3 se une especfficamente a la membrana plasmética, mitocon

drial y receptores nucleares cromatinicos, provacando respectivamente

tr porte tr anoso, tr te de energfa y sintesis proteica.
Los efectos iniciales al administrarse las hormonas tiroideas son
el de incrementar el consumo de oxfgeno, aumentar la fosforilacién

oxidativa en las mitocondrias 'y elevar la actividad de la membrana
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plasmitica Na+-K+-ATPasa; en el transporte de aminoAcidos andlogoa
para aumentar el ritmo de sintesis proteica y funcionar éomo precursor
neurotransmisor adrenérgico. (8, 9, 12, 17)

Los efectos globales de las hormonas tiroideas son: a) incrementar la
tasa metabolica basal; b) lograr que haya més glucosa disponible para
aumentar la glicélieis, gluconeogénesis y absorcién de glucosa desde
el intestino; c) estimular nueva sintesis proteica; d) aumentar el
metabolismo de 1lf{pidos y la conversién de colestercl a &cidos biliares
y otras sustancias, activacién de lipoproteinas lipasa e incrementar
la sensibilidad del tejido adiposo a la lip6lisis por otras hormonas;
&) estimular el ritmo éardiaco y el flujo sanguineo; y f) incrementar
la transmisién neural y el desarrollo neurcnal y cerebral en animales
J6venes. (17)

Lo anterior puede explicar el efecto alterante en la conducta
por parte de las hormonas y el incremento de la actividad fisica y

mental al instaurarse la terapia tiroidal.
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SINTESIS Y SECRECION HORMONAL

La tiroglobulina (Tg), es una glucoprotefna yodada (PM 60,000
750,000), sintetizada dentro de las células tiroideas. La Tg no yodada,
después de ser sintetizada en el reticulo endopldsmico rugosc migra
al aparato de Golgi, en este momento se lleva a cabo la glicolizacién.
Las vesficulas citoplésmicas contienen Tg, ella se fusiona a la membrana
apical y posteriormente es liberada al 1lumen folicular, El yoduro
que también difunde al foliculo empieza a organificarse (oxidarse
a yodo) por combinacién con residuos de Tg o del aminodcido tiresina,
formando (por desyodacidn) monoyodotirosina (MIT) y diyodotiresina
(DIT), un proceso que es catalizado por la tirotropina y una perdxidasa.
Dos moléculas de DIT acopladas via un éter unido, forman la tiroxina
{T4); MIT y DIT se acoplan para formar triyodotironina (T3) ae.f. como
hormona inactiva 3, 3', §', triyodotironina reversible (T3r). La gléndu
la durante momentos de adecuado aporte de yodo, favorece la formacilén
y acoplamiento de moléculas DIT, sobre el acoplamiento de DIT y MIT.
Durante deficiencia de yodo,'e.l folfculo tiroideo aporta secreciones
hormonales, ya que almacena moléculas de Tg. Deficienciaa. prolongadas
de yodo (50 mg/dfa durante 6 meses) provocan una secrecién mayor de
T3 en relaci6n a T4, debido a que se eleva la formacién de MIT en
relacién de DIT, (8, 9, 12)

Debido a que T3 es 3 a 5 veces més potente que T4, existe un meca
nis‘mo intratiroideo que sirve para mantener al organismo eutiroideo
a pesar de existir una deficiencia de yodo. La situacién inversa lex

ceso de yodo) puede llevar a una elevacién en el almacenaje de hormona
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tiroidea. Otro mecanismo de -control intratiroidec es el efecto
de "Wolff Chaikoff", un fenémeno en el cual, exceso de yodo provoca
un agudo efecto antitiriodeo, el detalle de éste mecanismo es incierto,
ya que el yodo plasmatice aumenta, pero porque el yodo tiroideo MIT/DIT
en relacién a la T3/T4 estd aumentado. Esta inhibicién de la sintesis
de hormonas tiroideas por el exceso de yodo también es secundada por
un fendémeno de escape que inhibe o autoregula el transporte de yodo
tiroideo. Tal fenémenc tiene como finalidad el de proteger, porque
impide la liberacién excesiva de hormonas tiroideas después de haber
aumentado los niveles del yodo.

La secrecidén de las hormonas se inicia con la formacidén de pseudd
podos en la superficie apical de las células epiteliales foliculares.
Ellas ingieren el coloide y'enziméticamente remueve T3 y T4, liberando
éstas hormonas Jjunto con el yodo hacia la circulacién, La formacién
de los pseudbpodos es més evidente seguida a la estimulacién con la
TSH que cuando la glénqula esta inactiva. Este proceso de produccién
y liberacién estd mediado al menos por cuatro sistemas independientes
uno del otro, ellos son: a) Hipotédlamo que produce .la hormona liberadora
de tiroides o tirotropina (TRH), un péptido con peso molecular de
360; b) Adenohipéfisis que produce la hormona estimulante de la tiroides
(TSH) © +tirotropina; c) Gléndula tiroides que responde a los niveles
sanguineos de TSH y yodo; y d) los niveles sanguineos de.hormonas tiroideas
libres que regulan la produccién de TRH y TSH pero que internamente
estén reguladas por quimicos y otros eventos que alteran su unién
a protefnas plasmiticas. (fig. 1)

Interaccién Hipotdlamo-Hipofisiario: el nicleo paraventriculax‘
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de el hipotdlamo secreta la amida tripéptida, hormona liberadora de
la tirotropina (TRH) hacia el sistema portal de 1la adenohipéfisis,
La TRH actia sobre las células tirotrépicas de la adenochipéfisis por
unién de los receptores especificos que activan el sistema de la adenil
ciclasa. La TRH influye para la secrecién de TSH sin depender de
la sintesis proteica. La TRH también estimula la liberacién de prolactina
en la mayoria de las especies. (8, 9) As{ mismo, estimula la liberacién
de la hormona del crecimiento en acromegdlicos pero no en personas
normales. La TRH se encuentra a través del SNC y el intestino,
En el primer sitio, se propone que actia como modulador de la funcién
tiroidea. La somatostatina producida por el hipotdlamo tiene un efecto
inhibidor para la liberacién de TSH.

Interaccién Hipéfisis-Tiroides: 1la tirotropina TSH, es una glico
proteina con peso molecular de 30,000; tiene dos cade.na_s peptidicas
o subunidades, las alfa comunes a las hormonas hipofisiarias entre
especies, y las beta que tienen una secuencia especifica de las glico
proteinas TSH, LH y FSH para cada especie. (8, 9) La TSH tiene un
papel preponderante en la regulacién de las variadag funciones de
la gléndula., Los efectos celulares de la TSH se inician por su unién
especi{fica a los receptores membranosos presentes en las paredes
celulares de los foliculos tiroideos, para la activacién de la adenil
ciclasa y continuar con la produccién de AMP ciclico y modular 1la
actividad celular haciendo crecer 1las células foliculares; activar
las enzimas y protefnas involucradas con la captacién de yodo para
que finalmente libere y sintetice yodotironinas. Otros efectos incluyen

estimular la transformacién del fosfatidilinositol, la translocacién
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de Ca+ y la oxidacién de la glucosa por la ruta de la pentosafosfato.
La tirotropina producida por el células tirotrépicas de la pituitaria
anterior promueve la sintesis de tiroglobulina, iiberéndola hacia
el coloide donde es yodada, También estimula el movimiento del coloide
hacia la 'célula, proceso que ocurre por fagocitosis del mismo y liberando
T3 y T4 de la Tg por medio de la proteolisis, E1 incremento de coloide
seguido a la estimulacién con TSH indica actividad secretora antes
que actividad sintética. La estimulacién de la secrecién tiroidea
con TSH incrementa la secrecidén de productos desyodinadosy de propil
tiouracilo, un inhibidor de 1la desyodinacién disminuyendo la secrecién
de &stos productos en relacién a T4, lo anterior indica que granAcantidad
de la desyodinacién de T4 se lleva a cabo durante su secrecién. Enzimas
moduladoras de la desyodinacién de T3, T3r y T4 son todas estimuladas
por TSH en la gléndula del perro. La tirotropina también promueve
el crecimiento y funcién de las células foliculares, tiroideas. El
efecto de la TSH en la gléndula empieza a los 15 a 20 minutos y posteg
riormente dura un  tiempo considerable de 8 a 12 horas postadminis
tracién intravenosa, hasta que la ’M. se nivele a rangos normales,

La gléndula tiroides también estd bajo la influencia de un mecanismo
autoregulatorio que no estd relacionado a la TSH. La accién de tal
mecanismo es la reduccién de la unién del yodo a las tiroglobulinas
cuande la gléndula se expone a cantidades de yodo méds alld de niveles
altos. (9) La tiroides también se ajusta a cantidades bajas de yodo
para producir un gran incremento de Tg a costa de la produccién de
T4, manteniendo la T3 en niveles normales.

El efecto final del mecanismo de control para las hormonas tiroideas,
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es sobre sus concentraciones a nivel sangufneo. La glandula del perro
produce los requerimientos totales diarios de T4, dunicamente 40 a
63% de T3 y en menor cantidad T3r, El resto de la T3 y T3r es produ
cida por la monodesyndinacién de T4 en el tejido periférico. (9, 12)

Muchas investigaciones sostienen que T3 es la hormona metabolicamente
activa y T4 es principalmente una prohormona. La T3r es una hormona
metabolicamente inactiva. Enfermedades crénicas, agudas, traumas
quirdrgicos, ayuno, inanicién y fiebre pueden producir reduccién de
los niveles de T3 o T4 y aumentar los de T3r. Esta condicién se le
ha denominado como sindrome eutiroideo. Este cambio del metabolismo
en el paciente enfermo es para protegerse de los efectos calorigénicos
de 1la T3. El mecanismo regulatorio que estd involucrado en éste
sindrome incluye: a) cambios en las propiedades enlazadoras de las
proteinas que se unen en la tiroides, por ejemplo, la liberacién de
inhibidores de enlace por parte del tejido dafiado, lo que provoca
disminucién total de las hormonas, pero.mantiene normales los niveles
de las hormonas libres; b} inhibidores de una o més yodotironinas
desyodinadas, llevando a una disminucién en la produccién de T3 a partir
de T4, disminuir 1la degradacién de T3r y por lo tanto, elevindose
los niveles de T3r. (8, 9, 12)

Las formas libres o no unidas de T3 y T4 inhiben la secrecién
hipofisiaria de TSH a través de un mecanismo de retroalimentacién
negativa. Esta retroalimentacién involucra la produccién de una
protefina inhibidora que bloquea la liberacién de TSH y que los receptores
p!;ra TRH en las células tirotrépicas estén disminuidos, El efecto

inhibitorio de la somatostatina parece ser aditivo al de T3 y T4,
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la hip6fisis. desyodina rdpidamente T4 a T3 y la ocupacién de los receptores
nucleares tirotrépicos para T3 es inversamente proporcional a la secre
cién de TSH. El aumento de T4 lle‘.na a una mayor supresidn de la liberacibén
de TSH que con T3, La T4 puede afectar la liberacién de TSH indepen
dientemente de T3, de otro modo, la hipéfisis producirI;\ TSH cuando
T3 esté en valores normales y T4 disminuida provocando un aumento

de la gléindula (bocio) al ocurrir deficiencias de yodo sérico. (8, 9)
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TRANSPORTE Y EXCRESION DE LAS HORMONAS TIROIDEAS.

Gran porcentaje de 1las hormonas tiroideas (99%) estédn unidas a
proteinas plasmédticas. T4 se une a la albimina y a 3 fracciones de
globulinas; la T3 se enlaza con la albimina y a una interalfa globulina.
Estas diferencias de enlace se deben en parte a que el metabolismo
del hombre no es igual al del perro y pox:que T3 esté laxamente unida
a tales proteinas. Existen estimaciones de la fraccién' libre de T4
con 0.0156 a 0,303 % y de T3 con 0.103 a 0.189 %. Por lo que con
99.7 a 99.9 % de T4 unida, los cambios en el contenido total pueden
resultar de alteraciones primarias en la unién de 1la hormona, asi
como en la suplementacién hormonal, Pruebas realizadas han comprobado
que las pequefias cantidades de hormonas libres son consideradas como
las fracciones "“activas" porque tienen la capacidad de penetrar la
pared celular, interactivar con los receptores especificos y mantener
un estado eutiroidec "normal". Existe un equilibrio opuesto entre
las reservas de protefinas enlazadoras y el tejido hormonal que permite
al organismo mantener niveladas las cantidades de hormonas 1libres
a pesar de los rangos totales tan amplios. ’

Unicamente el 40% de T4 extratiroidea se encuentra en el plasma,
el resto se localiza en el hfgado. La T3 se distribuye mis ampliamente
por que es tomada con mayor rapldez por las células periféricas,
La relacién de T4:T3 en el plasma canino es de 25:1, mientras que
en‘ la gléndula es de 4:1, esto ocurre bajo estimulacién con TSH.
Con lo anterior es evidente que la T3 tiene mayor distribucidn y es

metabolizada mis rapidamente, dade que diariamente se metaboliza
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y reemplaza en un 205% a T3 con 155% para T4. La T3 tiene una vida
media més corta 5 a 6 horas comparada con 8 a 12 horas de T4. (9)

Evidencias sugieren que es la fraccidén hormonal libre la que esta
disponible para los tejidos. La fracci6n unida actia como una reserva
hormonal que amortigua contra répidos incrementos o decrementos de
hormona repartida por los tejidos.

Los sitios de unién de los tejidos, tienen un importante rol para
el metabolismo y accién de las hormonas tiroideas, Aunque poco se
sabe sobre su regulacién, drogas como la heparina y difenilidantgina.
pueden desplazar T4 de sus sitios de unién tisular. También pueden
la enfermedades alterar la unién tisular, concentracién proteica o
afinidad alterando finalmente el flujo hormonal hacia la célula y
consecuentemente, afectando el metabolismo y accién de las hormonas.
Por lo tanto, el concepto de hormona libre como metabolito active
se aplica de manera intracelular y plasméltica. (12)

La habilidad de las cé&lulas para concentrar hormonas tiroideas
tiene implicaciones importantes para la interpretacién de pruebas
diagnésticas de la funcién glandular. Las mediciones clinicas estén
limitadas al comportamiento plasmitico, sin embargo (50% de T4 corporal
y 95% de T3 estdn intracelularmente) en el perro, el volumen de distri
bucién de T4 es de 12% del peso corporal comparado al 65%.para T3.
Por consiguiente, como T3 es una hormona en su mayoria intracelular
(porque est& enlazada menos firmente a proteinas.plasméticas), las
mediciones séricas de sus concentraciones son menos representativas
a las estimaciones de T4. (12)

Observaciones acerca de la desyodinacién tisular periférica de T4
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a T3, avalan la eleccién de reemplazar L-tiroxina en las terapias
hormonales. Algunos han etiquetado a T4 como una prohormona para
T3 que es la forma mé&s activa, Aunque la desyodacién a T3 cuenta
con el 85% de su actividad, T4 tiene accién tiromimética intrinseca.
Esta funcidén presenta un papel importante para la funcién del SNC -
e hipéfisis, Tal vez como protecciébn contra el hipotiroidismo; el
cerebro tiene una ruta muy activa de 5'—desyodinacién. En general
la terapia de L-tiroxina y la normalizacidn sérica de T3 y T4 se podré
dar mientras se nivele la T3 intracelularmente. El tratamiento con
T3 puede aportar cantidades suficlentes para 6rganos que reciben gran
cantidad de T3 del plasma, tal como ocurre con el corazén e higado.
Sin embargo, el cerebro e hipéfisis la mayorfa de su T3 proviene de
T4. (8, 12, 17) '

El metabolismo de las hormonas tiroideas ocurre en varios tejidos
aunque, el hifgado y el riffon del perro son los que aportan mayor
desyodinacién. y conjugacién. La tiroxina, el principal producto secretado
por la gléndula es desyodinado en el tejido periférico en su anillo
externo (5'--desyodinacién) para producir T3, una hormona més activa.
También es desyodinada en su anillo interno (5-~—desycdinacién) para producir
T3r, un producto inactivo. Estudios cinéticos, sugileren que 37 a
60% de la produccién corporal de T3, proviene de fuentes externas
a la gléndula y la vasta mayorfa de T3r (aproximadamente 90%) se deriva
de fuentes no tiroidales. La relacién de T3r:T3 es de 3:1, esto apoya
que ocurre antes la S—desyodinacién que la 5'—desyodinacién y es la mayor
ruta para metabolizar a la T4. La T3 es mayormente metabolizada a

3, 3 diyodotironina,.la cual requiere el mismo proceso de S—deyo
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dinaci6n, Ambas desyodinaciones producen hormonas inactivas To. El 45%
de T4 y 70% de T3 son transformadas por desyodinacién. El yodo liberado en
estas reacciones es recirculado y usado para la formac.iér‘n de nuevas
hormonas y el remanente excretado por la orina. La T3 y 74 junto
con sus metabolitos Bon conjugados con glucurénidos y sulfatos para
ser excretados por la bilis y orina. Estos conjugados son nuevamente
hidrolizadeos a T3 y T4, dentro del intestino. La recirculaci6én entero
hepdtica de T3 y T4 es minima, s6lo 15% es reabsorbida. La excrecién
via heces es de 5I5% para T4 y 30% para T3. La produccidén diaria de
éstas hormonas en el perro es de 2 a 3 veces mayor que la de la del
hombre, esto es: 155% de T4 extratiroidea y 205% de T3 son metabolizados
o excretados y reemplazados al dia. Tales pérdidas ayudan a explicar
los bajos niveles totales encontrados en el suero canino. Esta gran
conversién mAs la pobre absorcién de T3 y T4 por parte del intestino
{15% aproximadamente} explican porque se necesitan grandes dosis
de hormonas tiroideas en perros afectados y por que es dificil observar-
signologia de tirotoxicosis. .

Existen varios factores que afectan las concentraciones de las
hormonas, es de suma importancia tenerlos en cuenta para llegar =a
un diagnéstico correcto. ’

El ayuno provoca disminucién de T3 -después de 2 dias y reduce
& un tercio de 1los niveles normales ,ulteriormente a dos semanas.
La T4 se ve reducida pero no de manera siginificativa, la T3r 'no
p_x:eeenta cambio alguno. *

La diabetes mellitus inducida conlleva a una baja en T4 e insigni

ficativa de T3. La diabetes espontdnea no altera las concentraciones
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hormonales, pero al ser estimuladas con TSH ddnicamente la T4 esta
disminuida. Estos resultados son similares en pacientes afectados
con la enfermedad de Addison. En perros con diabetes cetodcida ambas
hormonas estén disminuidas. (16)

Pacientes con falla renal crénica tienen severa disminucién de
T3 y T4, la mayoria por debajo de los limites normales pero a diferencia
del hombre tienen muy incrementada T3r. (16)

La pobre conversién de T4 a T3 y por lo tanto, nula respuesta
a la terapia oral con L-tiroxina, se presenta en pequefila proporcién
en los pacientes hipotiroideos. Tales animales muestran concentraciones
normales de T4 pero las de T3 estén por debajo de rangos normales
aceptables. En tal sentido la terapia con triyodotironina lleva
a una mejorfa clinica. Estas diferencias con la terape(tica se debe
a la variabilidad en la absorcidén intestinal de T4 versus T3 o a un
exceso de T4 enlazada a protefnas séricas.

Se ha reportado un sir.mﬁmero de drogas que alteran el metabolismo
de las hormonas tiroideas, cada una afectando en el metabolismo perifé
rico a nivel plasmitico o en la unidén a nivel celular., (8, 9, 30)
Drogas que inhiben la conversién periférica de T4 a T3 incluyen glucocor
ticoides, quinidina, salicilatos y agentes contrastantes radiolégicos,
tales como el &cido lopanbice y diatrizoato. Las que mejoran 1'a desyo
dinacién son inducidas por la difenilidantoina y los barbitdricos, aunque
estas no necesariamente llevan a un incremento de T3, 'TA usualmente
egté disminuida. En un estudio con perros afectados de hiperestro
génismo, no se presentaron alteraciones en los niveles basales de

T4 o T3 pero sf estuvieron deprimidas las respuestas a la estimulacién
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con TSH. Drogas que alteran la unifn hormonal a las proteinas plasmi
ticas, provocan disminucién de T4 incluyen difenilidantoina, salici
latos, OP'~-DDD, fenilbutazona, diazepam y sulfonilurca.

Los  glucocorticoides, difenilidantofna, pentobarbital, fenilbu
tazona y OP'-DDD provocan disminucién sérica de T4. La mayoria de
los estudios realizados con glucocorticoides, se basa en la adminis
tracién exbgena o por hiperadrenocorticismo espontfneo. En un estudio,
dosis de 2.2 mg de prednisona (via intramuscular) no alter$ las concen
traciones de T4 pero sf disminuyo significativamente T3 (de 8 a 24
horas posteriores a la administracién), 6 dosis alternadas al dia
provocaron 61% de deacénso en los valores de T4 y 35% en los de T3.
Observaciones histolégicas, sefialan que los glucocorticoides aumentan
las gotas del coloide tiroideo, esto se debe a que afectan directamente
al inhibir 1la hidr6lisis lisosomal. Parece ser que los glucocorti
coides tienen un doble efecto sobre hipéfisis y tiroides, porque si
la tiroides no responde a la estimulacién con TSH, bajarfan los nivele_s
de T4 (al que previamente se le administré 1la droga), este proceso
s6lo se puede explicar al haber disminucién de TSH secretada. (8,
9).

Con respecto a la edad, las concentraciones hormonales varian
de acuerdo con la misma. T4 se incrementa de 2 a 5 veces por encima
de los niveles del adulto durante los primeros 100 dfas de vida del
cachorro. T4 presenta su pice al mes de edad, en 5 veces con respecto
a los niveles del adulto, en este momento estd aumentada la capacidad
enlazadora de las hormonas, Después del nacimiento, T3 se eleva

draméticamente y T3r desciende en 1la infancia, un cambio sin duda
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asociado a la adaptabilidad de la vida fuera del Gtero. En el neonato
el incremento de la actividad tiroidea es importante para desarrollar
la termogénesis contra el frio. (8, 9)

Finalmente la obesidad o sobrealimentacién aumentan la produccién
de T3. La hipé6fisis interpreta este incremento como eutiroidismo,
esto es, la TSH no responde directamente a 2la TRH. Aumentos de T3
y T4 se han reportado en perros obesos.

Sitios potenciales para la regulacién o alteracién de las con
dicirnes tiriodeas:

a) Efectos medioambientales y hormonales sobre el SNC.

b) TRH y Somatostatina liberada por el hipotélamo.

¢) Regulacién de TSH liberada por T4, T3, TRH, somatostatina y gluce
corticoides.

d) Cambios en las secrecionea de hormonas tiroideas debido al yodo
plasmético.

e) Regulacién de la produccién de T3 a partir de T4 en tejido peri
férico debido a factores metab6licos o drogas.

f) Regulacién de la produccién intracelular de T3 a partir de T4 para

uso dentro de una célula o tejido especifico.
g) Regulacién del ritmo de degradacidn de T3.
h) Alteracién en la cantidad y afinidad de receptores nucleares para
3.
Alteraciones de la economfa de la tiroides pueden ser medidas
por cambios en:
a) Ritmo de secrecién tiroidea.

b) Protefnas enlazadoras {concentracién y afinidad).



¢) Tranaporte celular.

d) Metabolismo periférico.

27
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HIPOTIROIDISMO

ETIOLOGTIA

Se considera =al hipotiroidismo como un desorden patofisiolégico
que consiste en una baja anormal en los niveles hormonales tiroideos,
desarrollando el animal sfntomas detectables clinicamepte. {4, 8, 13,
20, 24) Como el efecto de las hormonas tiroideas es a nivel celular,
incrementando su actividad metabdlica, los signos clinicos observados
en ésta enfermedad se ‘relacionan directa o indirectamente al decre
mento en el metabolismo celular. (8)

Las causas son variadas pero actualmente se clasifican en congé
nitas y adquiridas. De esta Gltima se reconocen tres formas que son
las primarias, secundarias y terciarias.

Las primarias se caracterizan por una reduccién en la masa del
tejido tiroideo funcional y en un 95% son las causantes del hipoti
doidismo en perros. (8, 20) En el pasado, la atrofia folicular idiopé
tica fue considerada como la condicién més comin que afectaba a la
gléndula (Bush, 1879) y aunque la tiroiditis linfocftica fue reconocida
por muchos afios en colonias de Beagles de laboratorio, (Tucker, 1962;
Maudesley-Thomas y Jolloy, 1967; Fritz, Zoman y Zelle, 1970) no es
sino reclentemente que 1la tiroiditis linfocitica es' reconocida como
una importante causa de hipotiroidismo en los perros (Gosselin, Capen,
Martin y Targowski, 1980), (7, 14, 22)

La atrofia tiroidea idiopética es una enfermedad no inflamatoria,
con lesiones degenerativas en las células foliculares cuya causa y

patogenia es desconocida. Al inicio de la enfermedad las biopsias
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glandulares revelan degeneracién de las células foliculares con pérdida
del parénquima tiroideo que es sustituido por tejido conectivo, con
exfoliacién hacia el coloide y é&rea interfolicular, ﬁn estadios més
avanzados los foliculos y células foliculares presentan hipertrofia
dgl reticulo endoplésmico rugoso y dilatacién del aparato de Golgi.
Se observan microfolfculos intracitoplasmiticos que forman ‘'“nidos"
a lo largo de los capilares. Estos microfoliculos se desarrollan
como un efecto compensatorio por la carencia de foliculos normales
para continuar con la biosintesis de hormonas tiroideas. (8, 14)

La tiroiditis linfocitica autoinmune ha sido réportada como fami
liar en colonias de Beagles de laboratorio. Histolégica y seroldgi
camente, ésta enfermedad es similar a la tiroiditis de Hashimoto's
en el hombre, aunque en el perro no ée denota clinicamente. Los
cambios microscépicos en la gléndula se manifiestan a edad
‘temprana. Estos consisten en infiltracién difusa y nodular en 1a
gléndula de linfocitos, células plasmiticas, macréfagos y ocasionalmente
de neutrofilos; con formacién de algunos nédulos linfoides y destruccién
de los foliculos progresando hasta reemplazar a la mayorfa del tejido
+iroideo por tejido conectivo fibroso. Las menmbranas alrededor de
los foliculos estén engrosadas y tienen depdsitos electrodensos.
La morfologfa de las lesiones tiroideas y la presencia de autoanti
cuerpos circulantes contra la tiroglobulina sugieren que la tiroi
ditis 1linfocitica es una enfermedad inmunomediada. Varios estudios
realizados soportan ésta teoria. La inyeccién intratiroidal de autoan
ticuerpos tiroideos producen lesiones similares a las del.hipotiroidismo,

asi mismo, la inoculacién de linfocitos alogénicos en el lébulo tiroideo,
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produce en ambos 16bulos tiroiditis similar a aquella que ocurre en
forma natural. Se han encontrado en 48% de perros con hipotiroidismo,
autoanticuerpos circulantes contra la tiroglobulina. E]: .desarrollo
de la tiroiditis por si sola no produce signologfa clinica de hipoti
roidismo y pueden transcurrir de 2 a 3 aflos de destruccién progresiva
de los foliculos antes de observar los sfgnos de hipotiroidismo.
(3, 8, 13, 14, 18}

No existen signos clinicos especificos que distingan a un hipoti
roidismo causado por atrofia folicular idiopatica de uno provocado
por tiroiditis linfocitica. Hay anticuerpos especificos contra cuatro
antigenos de la tiroides y cualquiera de ellos puede producir tiroiditis
linfocitica autoinmune. Estos son: a) la tiroglobulina; b) antigeno
microsomal citoplédsmico (una lipoprotefna en la membrana de pequefias
vesfculas que contienen a la recien sintetizada tiroglobulina); c)
antigeno microsomal citoplésmico (una lipoprotefina en la membrana
de pequeilas vesiculas que contienen la recien sintetizada tiroglobulina
que emerge del aparato de Golgi); d) segundo =antfgeno del coloide
{CA/2) que es una proteina que no contiene yodo; y e) antigeno de
superficie celular. (13, 18)

La agenésis tiroidea congénita es una entidad rara, la cual
resulta de un defecto congénito en el desarrollo de la gléandula.
Los perros afectados casi nunca llegan a la madurez. (15)

La dishormonogénesis debida a un defecto congénito en la organizacién
del yode ha sido reportada. Aqui la tiroides se encuentra aumentada
y el perro no logra su desarrollo normal sin suplementacién hormonal.

(7, 18, 22) Los tumores pueden ser funcionales (produciendo hiper



31

tiroidismo no funcional) denotando inicamente signos asociados con
aumentos tumo:‘ales,' pero invadiendo y destruyendo bastantes foliculos
para producir hipotiroidismo. (7, 15)

La tiroidectomia o destruccién de 1la gléndula con materiales
radiactivos pueden ser el resultado del tratamiento para la tiroides
u otros tumores en situaciones clinicas normales. Pero la. remocién
quirirgica de la gléndula del perro, no siempre resulta en hipotirof
dismo, porque frecuentemente existe ectopia del tejido tiroideo, el
cual llepe a activarse cuando la gléndula es removida. (4)

Drogas para la terapia antitiroidea causan hipotiroidismo, propil
tiouracilo y metimazole tienen tal efecto, bloqueando la incorporacidn
del yodo hacia los grupos de la tiroglobulina e impidiendo el acopla
miento de los grupos yodotirosilos para la formacién de las hormonas
tiroideas y finalmente inhibir la desyodacién periférica de T4 a T3,

Las secundarias se caracterizan por una insuficiencia de hormona
estimulante de la tiroldes (TSH) que es producida por la hipé6fisis,
Tumores, traumas e infecciones de la adenchip6fisis son los causantes
de la destruccién de 1las células productoras de TSH, Los tumores
hipofisiarios se presentan con mayor frecuencia en animales viejos
(con edad promedio de 7 a 9 afios) y el pronéstico es reservado debido
a que los pacientes empeoran progresivamente y a la dificultad terg
péutica de tratar a los mismos (Chastain, Riedsel y Graham, 1979;
Allison, Watson y Church, 1983). El hipotircidismo secundarioc puede
llegar a formar adenomas cromSfobos y éstos producir en exceso hormona
estimulante de las adrenales (ACTH) provocando finalmente un hipere

drenocorticismo. Los altos niveles de cortisol conllevan a una disminu
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cién en la produccién de TRH y TSH, asf como a la inhibicién de 1la
conversién periférica de T4 a T3. (7, 8, 11, 14, 20)

Finalmente las terciarias afectan con una inad_ecuada produccién
del factor l‘iberador de TSH por parte del hipotdlamo y aunque su pre
sencia se ha reportado en el hombre, esto no ha ocurrido en el perro,
(8, 11, 20) ,

Se han documentado pocos casos de hipotiriodismo congénito en
el perro (Bush, 1969; Schawalder, 1980; Chastain et. al. 1983) Este
tipo de afeccién esté asociada con enaniswo hipofisiario canino,
Usualmente es causado por un hipotiroidismo congénito, resultando
en anormalidades tiroideas, adrenocorticales y gonadédles. Los signos
clinicos estdn relacionados con deficiencia de hormona del crecimiento,
incluyendo principalmente a el enanismo,. Muchos inves.tigadox‘es rela
cionan éste hipotiroidismo con disgénesis tiroidea, dishormonogénesis,
anormalidades en el transporte sérico, deficiencia de TRH o TSH,
bocio y deficiencia de yodo. (7, 23)

La deficiencia de yodo cuyo resultado es el aumento hiperplésice
de la gléndula, en la actualidad es una causa poco frecuente de hipoti
roidismo, debido a la utilizacién del yodo en la sal para consumo
humano y animal.

Un gran nlmero de estudios sobre hipotiroidismo canino, atestiguan
que es un hallazgo comin en esta especie. Un minucioso estudio epidi
miolégico realizado en 15 escuelas veterinarias de E.U.A., reveld
que de 1.1 millones de pacientes {(vistos en todas ellas) 3,206 resultaron
hipotiroideos (Milne & Hayes, 198l1). En 61 se encontraron nueve razas

con alte riesgo de padecerla y son: Cobrador Dorado, Doberman Pinscher,
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Dachshund, Pastor de Shetland, Setter Irlandés, Pomeriano, Schnauzer,
Cocker Spaniel y Airedale Terrier, Los criollos y los Pastor Alemédn
presentan un bajo riesgo de adquiririla. Cabe mancionar que en las
razas toy y miniatura nunca se han reportado casos de hipotiroidismo,
es més comin en las mediana y grandes. _La incidencia es més alta
en hembras esterilizadas que en las no operadas y ésta se incrementa
en perras mayores de nueve afios (Milne & Hayes, 1981). (7, 8, 23)

Los signos clfnicos del hipotiroidismo son muy inconsistentes
y estén asociados' con casi todos los sistemas del cuerpo. Por 1lo
tanto, no todos los signos se observan en un sdlo individuo y el grado
de severidad varf{a considerablemente en cada paciente. (7)

En el sistema tegumentario los cambios iniciales se observan en
el pelo., Debido a el hecho de que las hormonas tiroideas son necesarias
para la fase de anagén en el ciclo del foliculo piloso. La deficiencia
hormonal estanca al foliculo en la fase de telogén presenténdose signos
de pelo opaco y facilmente depilable,. La alopecia se presenta en
forma bilateral y simétrica principalmente en &reas de friccién como
son la cola, abdcmen; flancos, cuello y dorso. (1, B8, 26) Lo anterior
se explica porque a nivel celular hay decremento en el consumo de
oxigeno, sintesis protéica y actividad mitética.

La descamacién es el resultado de la atrofia y queratinizacién
de 1la epidermis. Las glédndulas seblceas se atrofian y la piel se
reseca. Los mecanismos de defensa de la plel estin alterados, originando
un cambio de la flora bacteriana con predominancia de Staphylococcus
aureus. En algunos pacientes se llegan a desarrollar tapones foliculares

diegnosticéndoseles seborrea. (26)
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La acumulacién de écido hialurénico en la dermis provoca un incre
mento de la sustancia intersticial y un engrosamiento mixedematosc
de la dermis. Clinicamente _esto se observa alrededor de los ojos
y cara, presentando el paciente una "expresién trégica". En las zonas
alopécicas, con el tiempo se desarrolla una hiperpigmentacién como
defensa para proteger la piel desnuda. (8, 26)

Hay pobre cicatrizacién y facilidad para erosionarse. Si no existe
infeccidn bacteriana secundaria, el paciente no presenta prarito,

A nivel cardiovascular se presenta ritmo cardiaco débil a causa
de una elevacién del tiempo de conduccién atrioventricular. Histolégi
camente dentro del misculo cardiaco los cambios son edema intersticial,
degeneracién basofflica, inflamacién de las miofibrillas, pérdida
de estriaciones, fibrosis y vacuolizacién mucinosa que resulta en
pulso débil.

Los cambios del electrocardiograma muestran bajo voltaje e inversién
de la onda T. Es importante sefialar que existe una correlacidn positiva
entre la severidad de los signos cardiacos con los cambios del ECG
y éstos son reversibles con el tratamiento hormonal. La falta de
hormonas tiroideas repercute sobre la médula Ssea y a nivel sanguineo
se detecta anemia normocitica normocrématica, aunque é&ste signo no
es contundente para el diagnéstico debido a que se puede presentar
en otras enfermedades, aparece en un 20 a 30% de los pacientes hipoti
roideos. (6, 7, 8, 15, 18, 20, 26, 28)

Los niveles de colesterol estén asociados a hiperlipidemia y se
presentan en un 60% de los pacientes hipotiroideos, (7, 28) Las hormonas

tiroideas incrementan 1la sintesis del colesterol y el catabolismo
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a nivel hepdtico. En esta enfermedad el ritmo catabdlico estd disminuido
en relacién a la sintesis, esto resulta en un aumento del colesterol
a nivel sérico., (6, 7, 8, 10, 20, 23, 28)

En sistema digestivo 1los signos son constipacién y disminucién
del apetito. Tal anorexia parece no interferir con la habilidad del
paciente para mantener o ganar peso. La constipacién se debe a una
hipoactividad del estSmago y yeyuno. El tiempo de trénsito intestinal
estd aumentado.

A nivel neurolégico y musculoesquelético los signos son muy diffciles
de separar, sin embargo, son los mAs dramdticos y comunes, Letargia
y debilidad muscular sc;n vistos con mayor frecuencia; la patogénesis
es una disminucién de la actividad metabblica del tejido muscular
¥ nervioso. En algunos pacientes se observan articulaciones inflamadas
con dolor y por ende renuencia a moverse. Esta inmovilidad puede
resultar en hipotermia. Pagso vacilante con desgaste de la superficie
dorsal anterior en las ufias de las patas delanteras, principalmente
después de dormir o en dias frios, se debe a una neuropatia periférica.
También se han demostrado cambios conductuales, ya que ciertos pacientes
se vuelven muy agresivos o excesivamente carifiosos. (2, 8, 18) Histol$
gicamente hay disminucién de la conducci6én nerviosa, atrofia de miofi
brillas de tipo II y desmielinizacién., (2, 7, 18)

Las alteraciones en el sistema reproductivo son bastantes comunes,
aunque la infertilidad es la que predomina de entre otras. En el
macho se presenta una reduccién del 1libido, pérdida de la produccién
espermética, y en menor grado atrofia testicular. En las hembras

las alteraciones se enfocan al ciclo estral; anestro prolongado y
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celos poco perceptibles. Reduccién en el ritmo de concepcién y abortos
tempranos. Recientemente se ha reportado galactorrea (también se
presenta en mujeres), debido a su similitud en cuanto a estructura
quimica, los altos niveles de TRH y TSH incrementan la produccién
de prolactina y ésta la secrecién espontinea de leche. (6, 7, 8)

Los cambios observados en el ojo, estdn relacionados directamente a
los elevados niveles de colesterol y lipidos. Eésicémente.son: hemorra
gia retinal y preretinal, edema retinal, uveitis crénica, efusién
de 1lipidos hacia el humor acuoso, lipidésis corneal e inflamacién
del disco Sptico entre otros. (8)

E1l diegnéstico diferencial debe hacerse con hiperadrenocorticismo
{Cushing), hipoadrenocorticismo (Addison), diabetes mellitus, trombosis
{16), hiperestrogenismo, acantosis nigricans, obesidad (15), neoplasias
de ovarios, testfculos, gléndula maemaria y pituitaria (21), hipogona
dismo (24), falla renal, desérdenes hepdticos, hiperlipidemia idiopética,
obstruccién biliar y enfermedad de Von Gierke's (enfermedad .de almacena

miento del glicégeno tipo I). (28)
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Las pruebas hematolSgicas auxiliares pare el diagnéstico de la
enfermedad revelan en linea roja una ligera anemia normocitica-normo
crémica en un 25 a 30% de los animales hipotiroideos. En el pérfil
quimico, el colesterol se encuentra elevado en un 60% de los casos.
Estos hallazgos no son concluyentes, puesto que otras enfermedades
presentan las mismas alteracion;s. (7, 8, 15, 18, 19, 22, 25, 26)

En cuanto a las hormonas tiroideas existen una amplia variedad
de pruebas, muchas de ellas en desuso debido a que no pueden determinar
cantidades muy pequefias ‘de éstas, ademés de que fueron creadas para
usarse en suero humano. Entre ellas se encuentran: yodo unido a protef
nas, hormonas tiroideas unidas a tiroglobulina, tiroxina por columna
cromatografica, yodo radiactivo unido a la tiroides. (7, 8, 20, 26)

En la actualidad se utiliza el radioinmunoanflisis para medir
las concentraciones de hormonas tiroideas. Principalmente T3, T4,
T4 libre, TSH y TRH. (3, 5, 7, 10, 11, 12, 18, 26, 0, 31) Cabe menciocnar
que a excepcién del anélisis de T3 y T4 las demds pruebas (a nivel canino)
no se realizan en el pais, siendo todas ellas muy sensibles, exactas
y confiables para el diagnéstico de hipotiroidismo de cualquier etio
logia. {12)

Al realizar las pruebas de laboratorio requeridas, se deben tomar
en cuenta factores como enfermedades o drogas que alteran las concen
traciones de las hormonas a nivel sérico (cuadro 1), de lo contrario
se pueden tener errores en la interpretacién de resultados. (8, 12,

30)
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La medicién de T3, sblo refleja indirectamente la funcién de 1la
gléndula. Puede ocurrir que en un anélisia. T3 esté en niveles normales
en el paciente hipotiroideo y muchas veces disminuida en enfermos
eutiroideos. También sucede que en estados iniciamles o medios de
la enfermedad, T4 esté disminuida pero T3 no estd alterada. Por 1lo
tanto, como fdnica prueba para el diagnéstico del hipotiroidismo no
es confiable. (12, 30} .

El determinar T4 sérica, proporciona informacién adecuada paf-a
el diagnéstico de hipotiroidismo. También se ve afectada por enfermedad
y drogas, lo cual, confunde los rangos de hipotiroidismo con los de
enfermedades no tir'oideas, en é&ste caso es necesario apoyarse en
la prueba de estimulacién con TSH para dar el diagnéstico concluyente
de hipotiroidismo. ’

El anfilisis de T3r apoya el diagnéstico de la enfermedad siempre
y cuando exista enfermedad no tiroidea, estén digminuidaa ambas T3
¥y T4 e incrementada T3r. (12)

Como T4 libre o no unida (T7) estd disponible para las células
y no es alterada por drogas o enfermedades como ocurre con T3 y T4,
su determinacién es de mucha ayuda para el diagnéstico de la enfermedad.
(10, 129, 31) ’ .

La prueba de estimulacibén de la tiroides con la hormona tirotropina
{TSH), es la de mayor uso para el diagnéstico de la enfermedad, Se
basa en conocer los niveles de las hormonas (T3 y T4) antes de la
inyeccién intramuscular o intravenosa de TSH para volver a determinar
las concentraciones de ellas entre 8 y 12 horas después de la inyeccién.

El fundamento de ésta prueba es el de analizar la capacidad de reserva



39

de la tiroides para formar y liberar T3 y T4 bajo un méximo de estimu
lacién. (7) Su aplicacidén se encausa directamente para identificar
un paciente con hipotiroidismo primario, al no haber incremento de
T4 post-estimulacién hormonal. También se pueden distinguir decrementos
de T4 por enfermedad no tiroidea o drogas (por la sensibilidad de
la gléndula a la TSH). Una gléandula en buen estado fisiolégico tiene
la capacidad de responder incrementando de 2 a 4 veces los valores
de T3 y T4 al estimulo de la tirotropina. (7, 8, 12, 19, 30), la confu
sién se presenta cuando los valores preTSH caen en el rango normal
pero la respuesta es mucho menor del promedioc esperado; el paciente
puede tener hipotiroidismo secundario, ser enfermo eutiroideo o iniciar
un estade preclinico de tiroiditis 1linfocitica autoinmune. (3, 5,
7, 8, 10, 12, 13, 19, 21, 23, 26, 28, 32)

La prueba més exacta es medir las concentraciones de TSH por medio
de RIA. T3 y T4 bajas con TSH aumentada, el diagnéstico es de hip;ot_i_
roidismo primario. Disminucién de T3 y/o T4 con TSH normal el diagnés
tico se encamina a enfermo eutiroideo o valores subnormales inducidos
por drogas. Baja en T3 y/o T4 con TSH disminuida, el diagnéstico
es hipotiroidismo secundario.

Existen tres pruebas especificas para detectar anticuerpos antiti
roglobulina. Al verse afectada la gléndula se liberan ant{genos para:
a) tiroglobulina, b) antigeno microsomal, c¢) segundo antigeno del
coloide, y d) antigeno de superficie celular.: La prueba més sensible
para determingr anticuerpos antitiroglobulina es la hemoaglutinacidén
pasiva por cloruro de cromo (CCH), es positiva en la mitad de los

perros hipotiroideos, La prueba de hemoaglutinacién con: ¢élulas tanadas
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(TCH), positiva en. un 25% de perros enfermos. La prueba de fijacién
del  complemento que detecta anticuerpos microsomales Gnicamente en
uno de veinticinco pacientes enfermos. (12, 13)

En resumen, para poder tener un diagnéstico seguro de la enfermedad,
es necesario el combinar perfectamente la historia clinica, hallazgos
del exémen fisico, resultados de laboratoric e interpretar correcta

mente a todos ellos para apoyar la terépia médica.
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HIPOTESTIS

Las concentraciones de las hormonas tiroideas (tiroxina y triyodo
tironina) en suero de perros clinicamente sanos, son diferentes a

las concentraciones séricas de perros con signos de hipotiroidismo,

OBJETIVOS

Los objetivos de la presente investigacién son:

1} Determinar los niveles séricos de las hormonas tiroideas T3 y
T4 con el método RIA en perros sanos y en enfermos hipotiroideos.

2) Realizar examen hematolégico y determinar niveles de colesterol
sanguineo.

3) Investigar la distribucién que existe entre los signos clinicos
més representativos de 1a enfermedad con las concentraciones de
colesterol, tiroxina, triyodotironina y hemograma para llegar

a un diagnéstico confiable de la enfermedad.
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MATERIAL Y METODO

El presente trabajo se desarroll$ en dos etapas. La primera encami
nada a la eleccibén de los perros. La segunda al an&lisis de las muestras
en el laboratorio de la siguiente forma: a) en la seccidén de Laboratorio
Clinico y Toxicologia del Departamento de Patologfa de la Facultad
de Medicina Veterinaria y Zcotecnia de la U.N.A.M., se determiné el
nivel sangufneo del colesterol y los hemogramas, b) en el Laboratorio
Médico del Chopo, 5.A, de C.V., se determinaron los niveles séricos
de las hormonas tiroideas T3 y T4. A continuacién se describen cada
una de las etapas.

Etapa 1: Eleccién del grupo control: los 10 pacientes provinie
ron de clinicas particulares, se escogieron en bese a las razas mis
predispuestas (23), asf{ como que tuvieran vigentes su desparasitacién
y vacunas, ninguna alteraci6n ai examen clinico general y no estar
en tratamiento médico. Se muestrearon a todos los perros en la mafiana
con un ayuno de 12 horas para evitar cambios en las lecturas del coleg
terol. Eleccién del grupo hipotiroideo: los 10 pacientes, se obtuvieron
del Departamento de Medicina y Zootecnié para Pequefilas Especies de
la F.M.V.Z. de la U.N..A.M., en ellos, la anamnésis denotaba signologia
compatible con hipotiroidismo'(sobrepeso. letérgia, alopecia bilateral,
prurito, hiperpigmentacién de la piel, etc...) se les realizaron los
mismos procedimientos que al grupo control.

Etapa 2: I) a cada paciente se le extrajJo de la vena cefdlica
3 ml de sangre sin anticoagulante, posteriormente la sangre se deposité

en frascos estériles, debidamente etiquetados se remitieron al Laborato
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rio para la determinacidén del colesterol por medio de la técnica
de "Liebermann-Burchard". Los resultados se evaluaron estadisticamente
mediante la prueba de hipétesis. (30) Se tomaron 3 ml de sangre con
anticoagulante EDTA para determinar lo siguiente: II) eritrocitos
con la técnica del hemocitdSmetro, III) hemoglobina con la técnica
de cianometahemoglobina, IV) hematdcrito con la técnica del microhema
téerito, V) leucocitos con la técnica del hemocitémetro, VI) frotis
con la tincién de Wright, y VII} proteinas plasméticas con la técnica
del refractémetro de Goldberg; esto con la finalidad de encontrar
anemias normociticas-normocrémicas en el grupo II y de otro tipo en
el grupo I. VIII) para la determinacién de T3 y T4 se colectaron 3 ml de
sangre sin anticcagulante, seguido a esto, la sangre se paso a frascos
estériles con tapa herm&tica, luego se etiquetaron debidamente y se
enviaron al laboratorio donde con el método de radioinmunoandlisis
(RIA), se determinaron los niveles seficos .de ami)as hormonas y los
resultados se sometieron al andlisis estadistico de prueba de hipStesis
{30), no encontrdndose diferencia significativa alguna entre ambos

grupos.
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RESULTADOS

Los resultados de los hemogramas de cada grupo, se pueden observar
en los cuadros 2 para los sanos y en el 3 para los enfermos.

Los valores del colesterol de los grupos I y II, se encuentran
representados en los cuadros 4 y 5 respectivamente. Asf mismo, estos
resultados se encuentran representados en la gréfica 1.

Las concentraciones de hormonas tiroideas T3 y T4, se encuentran
en el cuadro 4 para los perros sanos y en el 5 para los pacientes
hipotiroideos. La representacién gréfica de la triyodotironina para
ambos grupos, se puede apreciar en la grafica 2 y para la tiroxina
de ambos grupos en la grédfica 3.

La frecuencia de los signos clinicos, estén en el cuadro 5 y su

representacidén en la gréfica 4.
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DISCUSION

PARAMETROS HEMATICOS

los resultados del hemograma del grupo control, se pueden observar
en el cuadro 2. Los perros no presentaron alteraciones en sus eritro
citos. Del grupo hipotiroideo, los resultados se pueden consultar
en el cuadro 3. En ellos se encontré que el 20% de los pacientes
presentan anemia normocitica-normocrémica, lo cual coincide con lo
reportado en otlros trabajos. (6, 7, 8, 15, 18, 20, 26, 28) Esto obedece
a que la deficiencia de las hormonas tiroideas repercute en la médula
ésea para la correcta hematopoyesis, recordando que son igualmente
importantes otras hormonas como la eritropoyetina, esteroides, hormona
del crecimiento, etc... En un 10% la clasificacién morfolbgica fué
anemia normocitica-hipocrémica, igualmente atribuible a baja de hormona
T4 asociado a una posible carencia nutricional o deficiencia de Fe,
Cu, Co, Zny piridoxina. Estadisticamente entre ambos grupo.s hubo igualdad,
por lo que no representa un apoyo el determinar los glébulos rojos

para el diagnéstico de hipotiroidismo canino.

COLESTEROL

El grupo control reportd valores dentro del rango de referencia
para el colesterol sérico. (cuadro 4)

En los pacientes hipotiroideos cuadro § el colesterol estuvo
por encima de los rangos miximos en un 70%. Esto coincide con los
hallazgos realizados en anteriores trabajos. (6, 7, 8, 10, 18, 20,

23, 28) Atribuido a que el metabolismo de 1los lipidos, excrecién
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intestinal del colesterol, conversién de le.idos en Acidos biliares
y otros componentes estd reducida por lo que con frecuencia se presenta
tal hipercolesterolemia. Estadisticamente el colesterol de ambos grupos
tuvo diferencia significativa, lo cual es un hallazgo de laboratorio
confiable para el. diagnéstico de la enfermedad. La representacién

del colesterol se muestra en la gréafica 1 .

TRIYODOTIRONINA

En el cuadro 4 vemos que la T3 en 40% de los perros controles, sus valores
estuvieron por debajo de los rangos de referencia. Esto puede ser
atribuible a: a) deficiencia en la técnica; .b) paclentes en esta
dios iniciales de sindrome eutiroideo. El sindrome puede resultar
en valores disminuidos de la hormona T3, debido a un decremento en
el enlace de la hormona a las proteinas plasmdticas, (7, 11} ¢} que
hayan recibido tratamiento médico a pesar de que en la anamnésis los
propietarios sefialaran que no estaban bajo terapia medicamentosa {cuadro
1); d) enfermedades no tiroideas como falla renal, estrés quirirgico,
enfermedades crénicas, ayuno agudo, pérdida crénica de calor, diabetes
insipida y Cushing, (7, 12), y e) estados iniciales de tiroiditis
linfocitica. (3, 8, 13, 14, 18) -

Para el grupo hipotiroideo, la T3 «cuadro S se presenté en un
30% con valores hormonales por debajo del px"omedio aceptable, El
restante 70% no tuvo alteraciones en T3. El hecho de que en éste
grupo se presentaran tales variaciones contrarias a lo esperado, y
gobre todo a lo que seflalan otros reportes (3, 5, 6, 14, 17, 18, 26),

no indica que los animales no sean hipotiroideos. Ya que procesos
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eutiroideos pueden dar estos resultados ‘'‘normales'. Este dato por
si s6lo, no es concluyente para el diagnéstico de la enfermedad.
Para otros autores (Duncan, C., 1980, Chastain, C., 1982) la medicién
de T3 a nivel plasmitice, no representa ayuda, puesto que la hormona
actia a nivel intracelular (8, 12, 28), que seria esta la fraccién
libre activa y no la que estd unida a las proteinas plasmiticas., La

grafica 2 demuestra el comportamiento de la T3 de ambos grupos.

TIROXINA

Los datos del grupo sano se encuentran en el cuadro 4. En ellos
se puede observar que valores por debajo del rango de referencia se
presentan en un 20% de los perros. La T4 puede verse afectada por
los mismos factores que alteran a la T3, Enfermedades no tli*'oideas,
drogas. defectos en los enlaces a las proteinas plasmiticas, etc...
(7, 11) A ellos no se les puede denominar hipotiroideos, puesto que
no presentan signologia de 1la enfermedad, ademds de no manifestar
hipercolesterolemia nf T3 baja. Para establecer si es hipo o eutoriodeo,
es necesario volver a realizar las pruebas de laboratorio, anamnésis
y examen fisico minucioso.

Del grupo hipotiroi;ieo los valores pueden consultarse en el
cuadro 5. Aquf, los titulos por debajo del rango se presentaron en
un 50% de los pacientes. Los dem&s perros, tuvieron la tiroxina en
cantidades aceptables al rango de referencia. De los S5 pacientes
deficientes en T4, fGnicamente tres también’ tuvieron niveles tajos
de T3 y su colesterol elevado, ellos son clasificados netamente como

hipotiroideos, Los otros dos perros, tuvieron normal la concentracién
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de T3 pero s6lo un paciente presenté severa hipercolesterolemia.
Estos Gltimos también son considerados hipotiroideos por los hallazgos
de laboratoric y por la signologia clinica que presentaron. Otra
forma de corroborar es administrando terapia hormonal y si hay mejoria
de los signos clinicos, se puede aceptar la preséncia de enfermedad
hipotiroidea., (11, 25) El comporta}niento de T4 en ambos grupos se
puede ver en la gréfica 3.

Aunque en ambos grupos hubo resultados muy variables de sus hormonas
T3 y T4, no existi6 diferencia estadistica, por lo que se .considera
que no son (al menos en este trabajo) de utilidad para el diagnéstico
de hipotirgidismo.

Los datos sobre raza, sexo y edad de ambos grupos, se ubican en
los cuadros 2 y 3. Al ser sometidos al an&lisis estadistico, tampoco
se presentaron diferencias estadisticas entre cada uno de los grupos
para poderlos considerar como factores predisponentes a la enfermedad.
De las razas n&s afectadas citadas por la 1literatura {Chastain, C.,
1982, Milne-.& Hayes, 1981) (7,.20, 23, 26), solamente cuatro coil;u:idieron
en el presente trabajo: Cocker Spaniel con dos, Cobrador Dorado, Beagle
¥y Dachshund con un paciente para cada raza. Por otro lado se sefiala
que los criollos y el Pastor Alemédn, poseen poca predisposicién de
enfermar. (7, 23, 25, 26) Tal informacién no coincide con nuestro
resultado, ya que se presentd un paciente para cada raza. Los restantes
tres perros fueron de otras razas.

Las edades se encuentran en los cuadros 2 y 3. Tuvieron un
rango de 3 a 10 afios de edad con un promedio de 5.7 aflos, estos datos

concuerdan con los obtenidos por (Milne & Hayes, 1981; Chastain, et.
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al. 1983) con una media de 4 a 6 afios, (7, '23, 24, 25)

La predisposicidén del sexo a la.enfermedad es igual tanto para
machos como para hembras {Muller & Scott; 1983). Estos datos son
similares a los obtenidos en el presente trabajo, 5 hembras y 5 machos;
con la inica excepcién de que los animales’ castrados presentan una
mayor predisposicién de adquirir la enfermedad (Milne & Hayes, 1981},
los pacientes analizados en este trabajo poseen su aparato reproductor
completo. (23, 24)

La presentacién de los signos clinicos en los pacientes hipotiroi
deos, se pueden consultar en la gréifica 4. Predominando el sobrepeso
y la alopecfia con 90%, esto es similar a lo encontrado por (Nesbitt,
. Izzo & Petterson; 1980). (26) Debido a que el metabolismo de 1lipidos
¥y el sistema tegumentarioc son de los primeros en verse afectados al

existir la deficiencia de hormonas tiroideas.
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Figura 1. METABOLISNO DEL YODO Y HOMONAS TIROIDEAS
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Cuadro 1. DROGAS VETERINARIAS Y CONDICIONES FISIOLOGICAS

DISMINUYEN T3 Y T4

ANDROGENGS
SALICTLATOS
HEPARINA
DIAZEPAN
SULFONILUREAS
FENTLBUTAZORA
DIFENILIDANTOINA
CARBAMACEPTNA
PENTCBARBITAL
PRIMIDONA
GLUCOCORTICOIDES
YODURD
NITROPRUSIDA

QUE ALTERAN LAS CONCENTRACIONES DE T3 Y T4

DISMINUYEN SOLO T3

DISMINUYEN SOLO T4

ESTEROITES ANABOLICOS
ASPIRINA

BARBITURICOS
CLORPROMACINA

ACTH

ENFERMEDAD CUSHING'S
EJERCICIO INTENSO
0,P'-DDD
PENICILINA

ESTRES

(MAS DE 1 SEMANA LE TERAPIA)
SULFONAMIDAS

INCREMENTAN T3 Y

ANALGESTOOS
NAROOTIOCOS

5-FLUOROURACIL
HALOTANE
SULFAMETOXAZOL

T4 INCREMENTAN SOLO T3
™ TIAZIDAS

OBSTRUOCION BILIAR

CEESIDAD

FENOTIAZINAS

FGENTES RATIDOONTRASTANTES

INCREMENTAN SOLO T4
ACIDOS GRASOS

AENTES RAIIDCONTRASTANTES
FROSTAGLANDINAS  F2_
INSULINA



Cuadro 2. PARAMETROS HEMATICOS EN PERROS SANOS “GRUPO CONTROL"

EVALUANDO CONCENTRACIONES DE HORMONAS TIROIDEAS T3 Y T4

CASO RAZA EDAD SEX0 Hbg/dl Ht % GR mill/m} P.P. g/dl OBSERVACIONRES

(1218) (37-55) (5.58.5) (6-7.5)

(slx)smmA EEAGLE 10 H 19.2 8.0 9.7 7.0 POLICTTEMIA LEVE.
BALA EEAGLE 1 40 H 17.4 3.0 8.8 6.8 SIN ALTERACTONES HEMA-
2 TICAS .
?gr)m EEAGLE 3 afios H 15.7 57.0 9.5 7.3 POLICTTEMIA
MARRIN C. AVER. 3 afos H 14.6 45.0 7.5 8.0 SIN ALTERACIONES HEMA-
] TICAS
DoBY DOBERMAN 3 Afos " 18.6 6.0 9.3 8.0 SIN ALTERACTIONES HEMA—
(5) TICAS .
TRKA SCHNAUZER 4 s H 18.2 5.0 9.2 8.0 SIN ALETRACTONES HEMA-
(6) TICAS
DATSY DOBERMAN 4 Hs H 18.2 5.0 9.2 7.0 SIN ALTERACIONES HEMA-
(7) TICAS
?% SETTER I. 6 AS H 18.4 6.5 9.4 8.0 POLICTTEMIA

8
l(m)i( BEAGE 5 A0S H 188 . 5.0 9.5 8.5 POLICTTEMIA

9
CACD C.SPANIEL 12 AfS M 17.6 3.0 8.8 7.5 SIN ALTERACIONES HEMA-
(10) TICAS

es



Cuadro 3. PARAMETROS HEMATICOS EN PERROS CON SIGNOLOGIA COMPATIBLE DE HIPOTIROIDISMO

EVALUANDO CONCENTRACIONES DE HORMONAS TIROIDEAS T3 Y T4

CASO RAZA EDAD SO0 Hg/d H % eill/ul OHCY VOl PP.g/dl  (ESERVACIONS
(1218) (3756) (558.5) (33F) (8077) (67.5)

x(sﬁccm C.SPANIEL 8 AS H 16 44.5 7.4 % 0.1 7.8

fu)w C.SPANIEL 5 A0S H 16 52 8.7 0.8 .8 6.5

2
HARRY C.DCRADO 5 A0S M 1.4 ) 5.5 R.6 63.6 7.0 AEMIA NRD-
(3) CITICA NORMO-

CROMICA.

Eam’y MALTES 5 NS M 17.2 6.5 9.4 0.4 60.1 6.6

4)
?siz)xw P. ALEMAN 4 s H 14.3 a2 7.0 34.0 60.0 7.0
}zl&;w BEAGLE 6 MESES H 15.2 7.5 3.8 60.0 6.5

6

@ SHIKY 6 ANOS M 13 7 6.2 35.13 0.7 8.5

7
azo CRIGLLO 5 A0S o na 2.8 3.62 34.20 60.2 6.6 AEMIA NRD-
(8 : CITICA NORD-

CROMICA.

1({11)151 ROTIWEILER 3 ANOS H 2.3 3 6.3 2.4 0.3 6.2

g .
FUD DASHRD 10 Aics H 11.5 %».8 6.1 3.3 €0.3 6.5 AEMIA NORD-
(10) . CITICA HIFO—

CROMICA.

€8



Cuadro 4. CONCENTRACION DE HORNONAS TIROIDEAS Y DEL COLESTERCL SANGUINEO EN PERROS CLINICAMENTE SANOS

EVALUANDO CONCENTRACIONES DE HORNONAS TIROIDEAS T3 Y T4

CASO NONBRE EDAD SEX0 T3 ng/dl T4 4g/dl COLESTEROL mg/dl OBSERVACIONES

(75-200) (1-4a) (125-250)
SUSANITA 1 A0 H 112 3.1 160 NORMAL
BALA 248 H 104 1.9 129 NORMAL
IRKA 6AS H 156 3.1 198 NORMAL
4 BOGA 3 S H 75 1.4 166 NORMAL
5 MORRIN 485 H 63 1.2 218 13 |
6 PINK sNEs W 75 0.8 125 T4}
7 DAISY 7 A H 21 3.2 191 3 4
CACHO 10408 M 19 2.2 185 T3 J
DOBY 5 ANS H 26 2.3 213 T3 3

10 CHIQUILINA 9 AIB H 76 0.9 137 T4 l

14°]



Cuadro 5. CONCENTRACION DE HORNONAS TIROIDEAS Y DEL COLESTEROL SANGUINEO EN PERROS CON SIGNOLOGIA
CLINICA DE HIPOTIROIDISMO

CAD NOXBRE
1 BRIGGTIE

2 PUNKY

3 HARRY

4 NPy

5 PHAW

6 REFL

7 S, HIXY

8 G0

9 KILLER

10 FuiD

A. SOBREFESQ B.

F. PRRITO

G.

5 A0S
4 HXB
6 A0S
2 A0S
7 A0S
8 AR
5 A0S

1 AND

10 AVB

LETARGIA
ANESTROS

3 rg/dl T4 g/dl
(75-200)

Y 0.2
1% 36
® 0.9
18 21
@ 2.6
@ 1.4
8B 2.3
2 ooa
0 0.3
® 0.7
C. ALOPECTA D.

H. GALACTORREA I.

EVALUANDO CONCENTRACIONES DE HORMOMAS T3 Y T4

% SIS QINIDS ~ OBSERVACIONES
C,F, L ™4 Y T4
OOLESTERL ¢
199 A B, C, F. NORMAL
445 A, B, E, I T44
COLESTERQL §
216 A C, D. NRAL
20 AB,GFGH  comsTERL b
316 A, B, C, F. COLESTER(L, ¢
25 A, B,C D, E.  CuESTERL !
2%8 AB,C I ™Y T4
COLESTRRLL
7% A CD,F, I T3} Y T4
OOLESTERAL ¢
190 A, C D, E H T4t
HIPERPIGMENTACION E. DESCAHACTON
SERORREA

SS



~ GRAFICA {.- REPRESENTACION DEL COLESTEROL EN PERROS
SANOS Y EN ENFEROS HIPOTIROIDEOS
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GRAFICA 2.- REPRESENTACION DE HORMONA T3 EN PERROS

TRIYODOTIRONINA mg/d!

SANOS Y EN ENFERMOS HIPOTIROIDEOS
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" GRAFICA 3.- REPRESENTACION DE HORMONA T4 EN PERROS

SANOS Y EN ENFERMOS HIPOTIROIDEQS
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GRAFICA 4. SIGNOLOGIA PRESENTADA EN DIEZ PERROS HIPOTIROIDEQS,
EYALUANDO CONCENTRACIONES DE HORMONATS YT
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