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INTRODUCCION

Aproximadamente el 0.2-1.2 % de los
gatos son diabéticos y los principales fac-
tores de riesgo para su aparicién son la
obesidad, un bajo nivel de actividad fisica
y la edad (Figura 1). Es mis prevalente en
machos y en gatos mayores de 7 afios'™.
E1 80 % de los gatos con diabetes pre-
sentan diabetes tipo 2, caracterizada por
una resistencia a la insulina y una disfun-
ci6én de las células B pancreiticas®. El resto
de los gatos diabéticos pueden presentar otras
enfermedades como acromegalia o hiperadre-
nocorticismo (espontaneo o iatrogénico), que
cursan con resistencia a la insulina®. También
puede ocurrir una diabetes felina debido a
una destruccion de las células beta pancrea-
ticas como consecuencia de una pancreatitis

¢, Por otro

o un adenocarcinoma pancreatico
lado, la diabetes tipo 1 se considera una pre-
sentacion rara de la diabetes en el gato. Se han
descrito casos aislados de gatos diabéticos con
infiltracién de linfocitos en los islotes pan-
creaticos, pero no se ha demostrado la pre-
sencia de anticuerpos anti-insulina o frente a
las células B en esta especie®”.

El diagnostico de la diabetes se basa en
la presencia de signos clinicos, hipergluce-
mia persistente (> 250 mg/dL) y/o una
fructosamina elevada (> 400 pmol/1)%. La
presentacion clinica de la diabetes es varia-
ble; mientras que en la mayoria de los casos
presentan una diabetes no complicada, al-
gunos casos llegan como diabetes compli-
cada (cetoacidosis o sindrome hiperglucé-
mico hiperosmolar)**?. Ocasionalmente, se
confirma el diagnéstico de diabetes en ga-
tos aparentemente sanos (diabetes subclini-

ca o prediabetes). Los gatos con diabetes no
complicada suelen presentar poliuria, poli-
dipsia, polifagia y pérdida de peso, mientras
que en los gatos con diabetes complicada
aparecen ademas otros signos como vomi-
tos, debilidad o pérdida de apetito'. El tra-
tamiento de la diabetes es diferente segin
la presentacion clinica; y en esta revision
se abordaran los puntos clave para el trata-
miento y monitorizacién de ambas.

MANEJO DE LA DIABETES COM-
PLICADA

Identificaciéon de los
principales signos clinicos y
alteraciones bioquimicas

La cetoacidosis diabética es la forma mas
frecuente de descompensacion de la diabe-
tes, los gatos con esta alteraciéon presentan
hiperglucemia severa y cuerpos cetonicos.
Ademis se pueden observar otras alteracio-
nes como acidosis metabdlica, desequi-
librio hidrico y electrolitico (la concen-
tracién de sodio, potasio, fésforo pueden
estar aumentados, disminuidos o normales)
y pueden presentar azotemia y elevaciéon
de las enzimas hepaticas. Aunque la hipo-
kalemia es la alteracién mas frecuente, al-
gunos gatos también desarrollan hipomag-
nesemia e hipocalcemia. Hay que tener en
cuenta que la mayoria de los gatos con
cetoacidosis presentan otras enfermedades
concurrentes (enfermedad renal, cardiaca,
hepitica, gingivitis, etc.) o complicaciones
de la diabetes como pancreatitis o infec-
cién del tracto urinario'*".
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La cetoacidosis diabética puede ser
mortal, por tanto, es importante su reco-
nocimiento y tratamiento inmediato. Los
sintomas que frecuentemente se observan
en gatos con cetoacidosis son letargia, ano-
rexia, vomitos y signos neuroldgicos'’. La
temperatura corporal puede estar reducida y
el tiempo de relleno capilar aumentado'"'2.

Otra forma de presentacién de la dia-
betes complicada es el sindrome hiperglu-
cémico hiperosmolar (SHH), que se carac-
teriza por una hiperglucemia muy marcada
(>600 mg/dl) junto con una hiperosmola-
ridad >350 mOsm/kg que lleva al animal
a un estado comatoso. Esta presentacion es
menos frecuente y tiene mal prondstico'.

Fluidoterapia

Para el tratamiento de la cetoacidosis y
el SHH, en primer lugar y antes del uso
de insulina se debe restaurar la volemia y
rehidratar al animal. Los fluidos recomen-
dados son los cristaloides, pudiendo usar
cloruro de sodio al 0.9 % o una solucién
de Ringer lactato”'". Se debe calcular el
volumen de fluido segtin la necesidad de
cada animal, valorando si existe estado de
shock hipovolémico y calculando hidrata-
cién seglin la necesidad, teniendo especial
cuidado en aquellos con casos con fallo
cardiaco o enfermedad renal concurrente.
El volumen (ml) de rehidratacion se calcu-
la en funcién del grado de deshidrataciéon
(Peso corporal (kg) x % deshidratacion
x 10), que se puede administrar en 6-24
horas en funcién del estado del animal. A
este volumen se le debe sumar las necesi-

dades de mantenimiento (ml) por dia: (30
x peso corporal (kg) + 70) y el volumen
requerido para cubrir pérdidas (vomitos,
diarreas, diuresis osmotica)’. Algunos au-
tores aconsejan corregir el 75 % del déficit
durante un periodo de 24 horas, ya que se
debe evitar una disminucién muy riapida
de la osmolaridad, que podria conllevar al
desarrollo de edema cerebral y la conse-
cuente aparicién de sintomas neurologi-
cos. En especial se debe tener cuidado con
la rehidrataciéon en los casos de SHH, ya
que la osmolaridad es mas elevada'?.

En cuanto al control de otras altera-
ciones electroliticas, se aconseja que el
sodio, cloro y potasio sean evaluados cada
6 u 8 horas hasta que el animal esté esta-
ble". Ademas, se debe tener en cuenta que
tras la fluidoterapia y el tratamiento con
insulina los niveles de potasio tienden a
descender. Por ello, si en un inicio el po-
tasio ya estd bajo, se recomienda instaurar
fluidoterapia y suplementar con potasio
intravenoso durante al menos 1-2 horas
antes de empezar con la insulina, has-
ta normalizar su concentracién’; si bien,
por otro lado tampoco se aconseja retra-
sar en exceso el tratamiento con insulina,
ya que un estudio observd que los gatos
que recibian una administracién temprana
de insulina (< 6 h tras el ingreso), pre-
sentaban una resolucidén mas rapida de la
cetoacidosis diabética'. Si dentro de las
6 primeras horas tras el tratamiento con
insulina la glucemia se reduce a 250 mg/
dl se debera suplementar la administracién
intravenosa de fluidos con glucosa al 2.5-
5 %. No interesa que el descenso de la

FIGURA 1. Gata de 6 anos
de edad y raza siamés, que

presenta obesidad (BCS 9/9)

y diabetes.
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glucosa sea demasiado ripido para evitar
el edema cerebral, siendo aconsejable una
reduccion de 50 mg/dl cada hora'.

En los gatos con cetoacidosis diabé-
tica es importante realizar un control del
fosforo, ya que niveles menores 1.5 mg/
dl pueden desencadenar una anemia he-
molitica. Para corregir el fosforo se puede
suplementar fosfato potasico (KPO,) a una
dosis de 0.01-0.09 mmol/kg/h, hasta 0.2
mmol/kg/h si la concentracion sérica de
fosforo es menor de 1.5 mg/dl'.

Tratamiento con insulina

El tratamiento con insulina es crucial

para interrumpir la formacién de cuerpos

cetdnicos y disminuir la hiperglucemia.

Existen diferentes protocolos y tipos de

insulina que pueden ser utilizados para el

tratamiento de la diabetes complicada:

*  Insulina regular administrada intermi-
tentemente por via intramuscular. Se
comienza con la administracion de
una dosis de 0.1 U/kg de insulina reg-
ular (Humulina Regular® o Actrapid®),
posteriormente se puede administrar
adicionalmente una dosis de 0.05 U/
kg cada hora hasta que la glucosa esté
en torno a 250 mg/dl. Se utiliza una
dosis inicial baja (0.1 U/kg) para val-
orar la sensibilidad a la insulina de cada
paciente y se va ajustando hasta una
dosis final que suele oscilar entre 0.1-
0.5 U/kg a intervalos de 4-8 horas®.

*  Glargina por via subcutinea e intra-
muscular: empezar de forma inmediata
con 1-2 U por gato por via subcuti-
nea cada 12 horas junto con 0.5-1 U
por gato via intramuscular después de
la fluidoterapia y cada 4 horas hasta
alcanzar el control de la glucosa'.

+  Infusién continua intravenosa de insu-
lina regular: administrar 1.1 U/kg de
insulina en 250 ml de solucién salina al
0.9 %, drenar 50 ml de la solucién para
permitir la saturacion de la unién de la
insulina al tubo de plastico, y después se
administra a una velocidad de 10 ml/h,
ajustandose cada 1-2 h en funcién de
la concentracién de glucosa y potasio'.

Un estudio reciente, en el que se inclu-
yeron 15 gatos, sugiere que la infusién con-
tinua de insulina lispro (insulina de accién
ultra ripida) podria ser una alternativa para
el tratamiento de la cetoacidosis diabética'.

MANEJO DIABETES NO COMPLI-
CADA

Los tres principales objetivos del trata-

miento de la diabetes felina son:

« « El control de los signos clinicos
(poliuria, polidipsia, polifagia, pérdida
de peso).

¢« Evitar complicaciones de la dia-
betes no controlada como la cetoaci-
dosis.

¢« Evitar la hipoglucemia.

Ademas, cuanto mas rapido se instaure
el tratamiento y se consiga el control de la
glucemia, mayores probabilidades se tendran
de ocurra una remision de la diabetes'.

Tratamiento con insulina y
monitorizacion de la glucemia

La administracién de insulina es funda-
mental para el manejo de la diabetes felina.
Existen diferentes tipos de insulina (Tabla
1) y en gatos se aconseja el tratamiento
con insulinas de accién prolongada como
la insulina protamina zinc (Prozinc®) o la
glargina (Lantus®). La dosis inicial es de
0.25-0.50 U/kg/12h, por lo que la may-
orfa de los gatos reciben inicialmente 1 U/
gato/12h, salvo los gatos de mayor tamano
(>6 kg) en los que se puede comenzar con
una dosis de 1.5 o 2 U/gato/12h.

La primera revision debe hacerse den-
tro de los primeros 5-10 dias, y se volvera
a revisar cada 7-14 dias hasta que el gato
esté estable, y después cada 1-4 meses en
funcién de la evolucién®. En cada visita se
debe revisar el peso corporal, la respues-
ta clinica (apetito, la produccién de orina
y consumo de agua) y las mediciones de
glucemia. Adicionalmente, se puede me-
dir la concentracién de fructosamina para
valorar la concentraciéon media de glucosa
de las tltimas 2 semanas.

En gatos con un buen control de los
signos clinicos, se valora el grado de con-
trol de la glucemia mediante mediciones
puntuales de glucosa realizadas en casa por
el propietario, midiendo la glucemia antes
de la administracién de insulina y en el
momento estimado del nadir. El momento
del nadir varia segin el tipo de insulina
(Tabla 1), puede variar de un animal a otro
y también puede variar dentro de un mis-
mo animal en funcién de factores como
el grado de hidratacion®.



Tabla 1. Tipos de insulina utilizadas en gatos y sus principales caracteristicas.

Tipo de insulina Nombre genérico

Duracion del efecto

Accion ultra-rapida | Lispro

Accién rapida Humulina Regular

Accién intermedia

Protamina Zinc
Glargina
Detemir

Accién Prolongada

Insulina porcina lenta

Nombre . Maxima accion post-
. Potencia | . e .
comercial inyeccion (nadir de glucosa)
Humalog U-100 -
. 30 minutos -2 horas (IV)

:‘;‘t’:a“"ig(g U-100 1-4 horas (IM)

P 1-5 horas (SC)
Caninsulin U-40 2-8 horas (SC)
ProZinc U-40 2-6 horas (SC)
Lantus U-100 12-14 horas (SC)
Levemir U-100 12-14 horas (SC)

1-4 horas (IV)
3-8 horas (IM)
4-10 horas (SC)

8-10 horas (SC)
13-24 horas (SC)

12 > 24 horas (SC)
12 > 24 horas (SC)

En gatos con un mal control de la
diabetes se recomienda realizar una curva
de glucosa que aportard mis informacién
acerca del valor del nadir, el momento del
nadir y la duracién de su efecto. El objetivo
es que la glucosa permanezca la mayor par-
te del dia en valores comprendidos entre
80-300 mg/dl, mientras que se considera
adecuado un nadir entre 80-150 mg/dI®.
Los ajustes de dosis no deben realizarse con
una menor frecuencia de 5-7 dias, excepto
en el caso de deteccién de hipoglucemias
(<80 mg/dl) en los que se ha de reducir la
dosis®. La mayoria de los gatos se regulan a
una dosis de 0.5-0.6 U/kg, y si la dosis es
superior a 1.5 U/kg se debe sospechar que
puede existir alguna causa de resistencia a
la insulina como pueden ser pancreatitis,
infecciones del tracto urinario o enferme-
dades endocrinas como la acromegalia o
sindrome de Cushing. La prevalencia de
acromegalia entre gatos diabéticos es alta

(13-25 %), muy superior a lo que se con-
sideraba hasta hace unos pocos anos**-*".
Se aconseja realizar curvas semanalmente
hasta que el gato esté estable, y posterior-
mente al menos cada 3 meses.

Otra forma de monitorizar la gluce-
mia consiste en la medicién de glucosa y
cuerpos ceténicos mediante tiras de orina,
especialmente Gtil en aquellos casos en los
que el propietario no pueda medir la glu-
cosa en sangre. No se recomienda realizar
cambios en la dosis de insulina basindose
unicamente en los resultados de las tiras de
orina, sin embargo los resultados pueden
ser de ayuda. Una glucosuria persistente-
mente muy alta puede indicar un mal con-
trol requiriendo la medicién de glucosas
en sangre. Por otro lado, si el propietario
detecta unos valores altos de cuerpos cetd-
nicos debe acudir inmediatamente a su ve-
terinario para su evaluacién. Mientras que
la ausencia persistente de glucosuria podria

FIGURA 2. Medicion de la
presion arterial en un gato
macho de 14 anos con dia-
betes y enfermedad renal.
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indicar un exceso de dosis, un buen control
o una remisién de la diabetes®?. Se consi-
dera que un gato ha entrado en remision
de la diabetes cuando los valores de glucosa
en sangre son normales al menos durante 4
semanas sin necesidad de insulina®.

Adicionalmente, se recomienda reali-
zar bianualmente un hemograma, bioqui-
mica (incluyendo triglicéridos), analisis de
orina, urocultivo, medicién de hormonas
tiroideas y medicion de la presion arterial®
(Figura 2).

Tratamiento dietético

El principal objetivo con la dieta es el
aporte nutricional necesario para que
el gato se mantenga en su peso ideal. Se
aconseja utilizar dietas formuladas para
gatos diabéticos que son bajas en carbo-
hidratos y altas en proteinas, porque se ha
observado que mejoran el control de la
glucemia, disminuyen los requerimientos
de insulina y facilitan la remision de la dia-
betes’. Por otro lado, es necesario valorar
la condicién corporal para determinar las
necesidades caléricas.

La obesidad genera resistencia a la in-
sulina y predispone a la diabetes tipo 2 en
la especie felina, por lo que en un inicio
de la enfermedad los gatos suelen tener
sobrepeso u obesidad, pero segin progre-
sa la diabetes van perdiendo peso y masa
muscular. En un gato con una condicién
corporal por encima de 5 (“body condi-
tion score”, escala 1-9), se debe realizar
una restriccién calérica’. En estos casos la
comida hiimeda podria también ser bene-
ficiosa, ya que existen estudios que apoyan
que estas dietas contribuyen a reducir la
ingesta energética, y por tanto contribu-
yen en la pérdida de peso®.

En cuanto al régimen de comida en
gatos con diabetes, a diferencia de los pe-
rros, no es necesario hacer coincidir la
hora de la comida con el momento de
administracién de la insulina, se ha ob-
servado que con la comida ad libitum no
muestran grandes cambios en la concen-
tracién de glucosa durante el periodo
post-prandial. Por lo tanto, un gato dia-
bético puede seguir con su pauta habi-
tual de alimentacidn, si bien se aconseja
administrar la comida varias veces al dia,
asegurando un minimo de dos comidas al
dia’. La ingesta ad libitum se puede consi-

derar favorable en aquellos gatos con bajo
peso corporal, mientras que se intentara
evitar si el animal presenta sobrepeso u
obesidad, para favorecer el control de la
ingesta calorica.

Si existen enfermedades concurrentes
a la diabetes, se debe adaptar la dieta a la
enfermedad concurrente?. Por ejemplo, en
los casos de enfermedad renal leve se po-
dria ofrecer una dieta formulada para gatos
de mas de 7 anos (mature o senior), por-
que asi el aporte proteico es menor y ade-
mis estas dietas tienen una concentracion
restringida en fésforo. En cambio, en casos
de enfermedad renal moderada o avanzada
se aconseja administrar una dieta renal®.

Uso de agentes terapéuticos no
insulinicos (hipoglucemiantes)

Existen medicamentos hipoglucemiantes
que se pueden administrar por via oral o
subcutinea y que en personas con diabetes
tipo 2 suponen una alternativa a la insuli-
na cuando su pancreas ain mantiene una
capacidad de secrecion endbgena de insu-
lina, ayudandoles a mantener unos niveles
de glucemia normal. Los hipoglucemian-
tes orales pueden producir una estimula-
cién de la secrecion de insulina y mejorar
la sensibilidad a la insulina, mientras que
existen otros medicamentos que pueden
actuar disminuyendo la absorcién de hi-
dratos de carbono.

Entre los mas estudiados en gatos se
encuentran las sulfonilureas (glipizida),
los analogos del péptido similar al glu-
cagdn tipo 1 (exanatida), inhibidores de
la a-glucosidasa (acarbosa), y las bigu-
anidas (metformin)"*2°. Sin embargo, en
gatos solo se utilizan si existe un rechazo
al tratamiento con insulina por parte del
propietario, ya que la eficacia de estos far-
macos no es alta. Si bien en los gatos el
diagnéstico de la diabetes suele realizarse
cuando la enfermedad estd mas avanzada
y el pancreas ha perdido practicamente la
capacidad de secrecién de insulina, lo que
contribuye a que su eficacia sea menor. La
utilidad de estos medicamentos en gatos
con prediabetes o diabetes subclinica esta
atn por determinar. Un estudio reciente
apunta que el uso conjunto de exenatida
(analogo del péptido similar al glucagén
tipo 1),junto con la administracién de in-
sulina glargina, podria favorecer el manejo



de la diabetes en gatos obesos?’.
PREDIABETES

En medicina humana, la prediabetes se
define como la presentacion de una con-
centraciéon de glucosa por debajo de los
valores que definen la diabetes, pero por
encima de lo que se considera normal. En
medicina veterinaria todavia no hay crite-
rios validados para el diagndstico de pre-
diabetes, aunque recientemente algunos
autores han propuesto que aquellos gatos
con una glucemia en ayuno >117 mg/dl
deben ser monitorizados y considerarse en
riesgo de diabetes"*.Como la hipergluce-
mia por estrés es frecuente en el gato, se
aconseja que los valores de glucosa sean
evaluados en varias ocasiones, en un estado
ayuno y con el minimo estrés posible'.

Sin embargo, no se han realizado atin
estudios longitudinales a largo plazo que
evalten el riesgo de diabetes en estos ga-
tos. S6lo existe un estudio longitudinal
acerca de la remisién de la diabetes felina,
y aquellos gatos que presentaron una glu-
cemia en ayuno >135 mg/dl tuvieron ma-
yor riesgo de volver a padecer diabetes'.

Por tanto, aunque los criterios para de-
finir prediabetes atin no estan bien estable-
cidos en gatos, se recomienda monitorizar
aquellos gatos asintomiticos con una hi-
perglucemia leve. Este tipo de pacientes
podrian beneficiarse de un tratamiento ba-
sado s6lo en una dieta baja en carbohidra-
tos, si bien, en el caso de que incremente
la concentracion de glucosa, debe iniciarse
el tratamiento con insulina®"’.
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INTRODUCCION Y SITUACION
ACTUAL

El hipertiroidismo felino es una patolo-
gia causada por la excesiva secrecion de
T3 (triyodotironina) y T4 (tiroxina) por
la glandula tiroides debido a factores que
alteran la fisiologia glandular generando
desde una hiperplasia a una neoplasia (Fi-
gura 1). Esta enfermedad descubierta en
el afio 1979 por el Dr. Mark Peterson' es
de gran casuistica en los Estados Unidos.
Hoy en dia estd tomando también gran
importancia en varios paises, de aqui la
importancia de realizar una actualizacién
y revision.

E198.3 % de los pacientes con hiperti-
roidismo tiene adenomas tiroideos benig-
no y el 1.7 % restante presentara carcino-
mas tiroideo?; sabiendo que los adenomas
pueden sufrir una transformacién a carci-
nomas’ teniendo la misma naturaleza en
su desarrollo. La extension de la enferme-
dad se categoriz6 segun los cinco patrones
de captacion de #"TcO4- 2.

* +  Enfermedad unilateral.

* +  Enfermedad bilateral simétrica.

* +  Enfermedad bilateral asimétrica.

¢+ Enfermedad multifocal (mas de
3 4reas de captacion de ¥ TcO4-.

¢+ Enfermedad no clasificable (teji-
do ectdpico en conjunto con enfer-
medad unilateral, tejido ectopico ais-
lado, carcinomas con uno o dos areas
de captacién de #mTcO4).

Un estudio publicado por El Dr. Mark
Peterson en el afio 2012* muestra que hoy
en dia han sido identificados los factores

y la fisiopatologia que cursaria con el de-
sarrollo de la neoplasia tiroidea. Se nom-
brarin alguno de los mas destacados; para
mas informacioén referirse a la bibliografia
citada.
Deficiencias o excesos nutricionales:
»+  Las dietas enlatadas han sido ca-
tegorizadas como potenciales factores,
en especial las harinas de pescado, de
higado y de menudos. Los excesos o
déficit de iodo y sobre todo las iso-
flavonas de soja también estin siendo
investigadas.
Disruptores del eje tiroideo:
¢« Bisfenol A. Este producto es un
elemento esencial que se usa en las
latas de comidas enlatadas para evitar
su corrosion.

¢ ¢ Metimazol. Este firmaco para-
déjicamente ha sido involucrado en
la génesis de carcinomas tiroideos en
pacientes tratados a largo plazo, au-
mentando la probabilidad a un 20
% en pacientes tratados durante 4
afos™*2.

Se conoce también de la relacion entre
el hipertiroidismo vy la enfermedad renal
crénica (Figura 2). Tanto el exceso como
el déficit de hormonas tiroideas alteran la
funcionalidad renal®. Por lo tanto se de-
ben contar con nuevas herramientas para
categorizar mejor a los pacientes para to-
mar decisiones terapéuticas (ver seccidén
de Hipertiroidismo y enfermedad renal
cronica).

Luego de estos avances de los Gltimos
tiempos surgen varios interrogantes:

« « Sise conocen los factores que
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tenderian a generar la neoplasia tiroi-
dea; ;Se podria ayudar a prevenir la
enfermedad?
¢+ Conociendo la existencia de los
5 patrones posibles de la enfermedad
tiroidea, el uso de centellografia se hace
obligatorio para el diagnédstico y tera-
péutica.
¢+ Las neoplasias benignas pueden
sufrir transformacion a neoplasias ma-
lignas. Las drogas antitiroideas estin
siendo involucradas en el desarrollo
de esta transformacién y se debe re-
calcar siempre que las terapias médi-
cas no son curativas en este caso. La
terapia con iodo radioactivo (I-131)
deberia ser la terapia de eleccién en
la gran mayoria de los pacientes y en
caso de no estar disponible, evaluar la
terapia quirargica; siempre y cuando
el paciente amerite.
¢+ Se debe comenzar a reevaluar a
los pacientes con hipertiroidismo y
enfermedad renal crénica concomi-
tante de manera exhaustiva comen-
zando a utilizar herramientas como
el uso de la dimetilarginina simétri-
ca (SDMA) o la interpretaciéon de la
tirotropina canina (T'SH) para poder
tomar las decisiones que generen me-
jor calidad de vida.
Son muchos los interrogantes, he aqui
esta revision y actualizacién.

ETIOLOGIA

Neoplasia benigna

F.2

Como se mencioné el 98.3 % de los pa-
cientes con hipertiroidismo tiene ade-
nomas tiroideos. Histopatolégicamente
consiste en simples o multiples nédulos
entre 1-3 mm de didmetro’. Puede haber
areas quisticas involucradas teniendo en
cuenta que el desarrollo de quistes suele
ser consecuencia de pacientes con hiper-
tiroidismo, pero puede asociarse también a
paciente eutiroideos con neoplasias tanto
benignas como malignas®.

Neoplasia maligna

El 1.7 % de los pacientes con hipertiroi-

dismo tiene neoplasias de origen malig-

no. El método de eleccidén siempre serd

la histopatologia pero como alternativa

se desarrolld el acronimo SHIM-RAD

de sus siglas en inglés (Severe-Huge-in-

trathoracic-multifocal-refractory)’.

° +  Hipertiroidismo severo: T4t ma-
yor a 23 ug/dl

¢+ Tamafo grande: ndédulo mayor a
8 cm tanto a la palpacién como en la
centellografia

¢+ Nobdulos intratoracico: el com-
promiso intratoracico podria indicar
tanto tejido ectépico como metasta-
sis.

¢+ Enfermedad multifocal: catego-
rizado como mas de 3 dreas de cap-
tacion de #®™TcO4 en el centellogra-
ma.

¢ ¢ Refractario a drogas antitiroi-
deas: categorizado como dosis mayo-
res a 15-20 mg/por dia.

FIGURA 1. A la izquierda se
observan lébulos tiroideos
normales. A la derecha ob-
servamos glandula tiroidea
izquierda con neoplasia.

FIGURA 2. Paciente con
hipertiroidismo y ERC estadio
Iris 3. Los niveles de T4t de
este paciente fueron de 4.5
ug/dl posiblemente estén

un poco disminuidos por el
cuadro renal que generd un
sindrome de enfermo euti-
roideo.

[11



F.3

FIGURA 3. Paciente con
hipertiroidismo. Nétese la
fascia y conformacion tipica de
estos pacientes por la pérdida
de masa muscular facial.

FIGURA 4. Fascia y
conformacion tipica de
paciente con hipertiroidismo
presentando niveles de T4t de
8.68 ug/dl.
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A esta clasificacion se puede agregar
estos determinantes’:
¢ ¢ Historia de larga data de hiperti-
roidismo > a 2 anos.

¢+ Recurrencia o falta de respuesta
ante la tiroidectomia o terapia con
iodo radioactivo.

¢+ Patrén heterogéneo con marge-
nes irregulares en el centellograma.

¢+ Patrén linear multifocal en el
centellograma.

La mayoria de los carcinomas tiroideos
felinos son funcionales, aunque existen los
no funcionales pero abarcando 1/3 de los
carcinomas tiroideos’.

Los criterios histopatolégicos para cla-
sificar los carcinomas tiroideos son:
¢+ Invasién extracapsular.
¢+ Invasion vascular.
¢+ Pleomorfismo celular.
¢+ Alto indice mitdtico.

Teniendo en cuenta que también hay
reportes que indican tejido mixto tanto
benigno como maligno aportando a la
teoria de la malignizacion de neoplasias
benignas'’.

Mas alla de su naturaleza maligna, el
potencial metastasico es bajo y el indice
biolégico es lento.

SIGNOLOGIA CLINICA

Las hormonas tiroideas tienen varios orga-
nos blancos, y el aumento en la secreciéon
de estas se vera reflejado en un aumento
de la accion.

Signos metabolicos

¢« Pérdida de peso crénica a expen-
sas de una polifagia marcada.

¢« Intolerancia al calor reflejada
muchas veces en acicalamiento exce-
sivo.

Fisiopatologia

Aumento del metabolismo basal y de la
generacion del calor por parte de las mi-
tocondrias.

Se genera un catabolismo marcado lle-
vando a una pérdida de peso crénica (Fi-
gura 3). La pérdida de peso cronica en un
animal que aparenta estar sano es el signo
cardinal del paciente con hipertiroidismo.
Es muy diferente a la pérdida de peso cro-
nica que podrian manifestar otras patolo-
glas como la enfermedad renal crénica,
la enfermedad inflamatoria intestinal o la
presencia de enfermedades virales, ya que
los pacientes hipertiroideos se mantienen
con un estado mental alerta con polifagia
y polidipsia hasta un estadio terminal en
el cual se manifiesta una sarcopenia severa
y se genera debilidad; pero hasta este mo-
mento aparentan estar sanos a la vista del
propietario. La atrofia muscular marcada
en la cara refleja la fascie caracteristica de
estos pacientes (Figura 4).

Signos gastrointestinales

¢ Voémitos
. *  Diarreas

Fisiopatologia
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¢ ¢ Accibn directa en la zona qui-
miorreceptora.
¢ < Polifagia.
¢+ Aumento del trinsito gastrointes-
tinal.
Estos 3 mecanismos subyacentes llevan
a que el paciente padezca de vomitos y
diarreas cronicas. El gran diferencial en
estos casos es la enfermedad inflamatoria
intestinal (Figura 5). Hoy en dia el autor
también presta atencién dentro los dife-
renciales a la insuficiencia pancreitica exo-
crina felina'' (Figura 6).

Signos neuromusculares

¢+ Intolerancia al estrés.

¢ ¢ Tendencia a no dormir y estar en
movimiento constante.

* + Dificultad respiratoria asociada a
intolerancia.

e+ Temblores.

« +  Convulsiones.

F.8

Fisiopatologia

¢+ Estimulacion del sistema adre-
nérgico.

e = Accidn directa de las hormonas
tiroideas.

Estos pacientes no siempre se encuen-
tran en un estado de hiperactividad cons-
tante, pero si es muy comdn que manifies-
ten intolerancia a ser manipulados incluso
muchas veces presentando taquipnea y
dificultad respiratoria evidente (Figura 7).
Muchas veces el dato anamnésico refiere
a que el paciente duerme menos que an-
tes. Los temblores y convulsiones son una
consecuencia extremadamente rara del
hipertiroidismo'?. Aunque fisiopatoldgi-
camente podrian disminuir el umbral a
las convulsiones mediante la alteraciéon de
neurotransmisores o generar un ambiente
de hipoglucemia e hipoxia a nivel cere-
bral debido al aumento del consumo, la
asociacién no sigue siendo clara. Algunos

FIGURA 5. Paciente con
enfermedad inflamatoria in-
testinal.

FIGURA 6. Paciente con alta
sospecha de insuficiencia
pancreatica exocrina.

FIGURA 7. Paciente con di-
ficultad respiratoria severa al
ser manipulado en el examen
clinico. Este paciente present6
un nivel de T4t de 17.27 ng/
ml de aqui la descompensa-
cién tan severa.

FIGURA 8. paciente con
hipertiroidismo que generd
convulsiones. No esté clara si
realmente fue la consecuencia
0 no. Los niveles de T4t de
este paciente eran de 8.00
ug/dl, pudiendo no ser tan
severo para haber generado
las convulsiones.
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efectivo renal

Reabsorcion de sodio
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FIGURA 9. Fisiopatologia de
las alteraciones cardiacas.

FIGURA 10. Paciente

con hipertiroidismo. Se
detecto taquicardia y
presencia de extrasistoles
auriculoventriculares aisladas
en el 8vo complejo.

FIGURA 11. Hipertrofia
marcada del septo
interventricular en paciente de
la Figura 10.

FIGURA 12. Paciente con
hipertension moderada
secundaria a hipertirodismo.
La funcionalidad renal se
encontraba estable y los
niveles de aldosterona en
rangos normales, pudiendo
adjudicar la hipertension al

14] hipertiroidismo.

pacientes han manifestado convulsiones,
pero atn queda en duda si adjudicarlos al
hipertiroidismo en tales casos (Figura 8).

Signos Cardiovasculares

¢+ Taquicardia sinusal.
« +  Soplo.

Hipertrofia interventricular o
ventricular izquierda.

Hipertension.

Presencia de arritmias.

Fisiopatologia (Figura 9)

Las hormonas tiroideas tienen accién di-
recta tanto a nivel cardiaco como a nivel
vascular. La taquicardia es un hallazgo muy
comun, pudiendo encontrar a veces extra-
sistoles auriculoventriculares y ventricula-
res como las arritmias mas comtUnmente
diagnosticadas' (Figura 10). La hipertrofia

ventricular o interventricular es el hallaz-

go ecocardiogrifico mas coman'* (Figura
11). Muchas veces las alteraciones came-
rales revierten luego del tratamiento y en
caso de no revertir pensar en daflo per-
manente o enfermedad cardiaca primaria
subyacente. Estos hallazgos en conjunto
con la taquicardia pueden dar origen al
ruido de galope debido al ripido llenado
ventricular y a soplos cardiacos originados
por la obstruccién del flujo de salida y no
en relacion a insuficiencia mitral o tricus-
pidea como se suponia anteriormente. La
hipertensién no es un hallazgo tan comin
como se crefa'®, ya que la disminucioén de
las resistencias generan un alteracién de
la presidn diastdlica y como mecanismo
compensatorio aumenta el flujo generan-
do hipertension en algunos pacientes'
(Figura 12) . Antes de adjudicarla al hi-
pertiroidismo descartar siempre presencia
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F.15

de enfermedad renal crénica y de hiperal-
dosteronismo felino (Figura 13).

Signos urinarios
Poliuria-Polidipsia.

Fisiopatologia

¢« Hiperfiltracion glomerular por
aumento del gasto cardiaco.

«+  Alteraciones electroliticas.

¢+ Polidipsia primaria.

Esta hiperfiltracion glomerular tiene
su fisiologia basada en el sistema renal y el
sistema cardiovascular que tienden a dar
un aumento del volumen de filtrado glo-
merular como resultado del aumento del
gasto cardiaco (ver seccidn signos cardio-
vasculares). La estimulacion a nivel cerebral
genera un cuadro de polidipsia primaria'.
Contribuye también la hipopotasemia que
se genera por lavado medular.

Tener en cuenta que la manera de eva-
luar de forma objetiva la polidipsia-poliu-
ria es la medicién de la densidad urinaria
(Figura 14).

Agrandamiento de glandula
tiroides

Todos los gatos hipertiroideos presentan
un aumento de tamano de uno o ambos
16bulos tiroideos y en la gran mayoria se
detecta por palpacion. La técnica consiste
en extender la cabeza del paciente suave-
mente y con el dedo indice situarse en
el canal yugular e ir descendiendo bien
despacio desde la laringe hasta la entrada
del térax. Evaluando primero un lado y
luego el otro lado. Se debe tomar el tiem-
po necesario, ya que esta maniobra es de
vital importancia en el diagndstico.
Tener en cuenta:
* = Muchas veces el area debe ser

FIGURA 13. Paciente con
hiperaldosteornismo primario
secundario a hiperplasia adre-
nal bilateral severa.

FIGURA 14. Paciente con
densidad urinaria en un rango
de 1017, indicando poliuria-
polidipsia. Se evidencia tam-
bién la claridad de la orina.

FIGURA 15. Nédulo tiroideo

izquierdo detectado facilmen-
te por palpacion.

[15
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FIGURA 16. Paciente con

causa de hipertiroidismo.

"

rasurada y humedecida con alcohol.

Si se extiende mucho el cuello,
el nodulo tiroideo se “esconderd”
debajo de los musculos y no podra
palparse.

¢+ Los nédulos tiroideos no se en-
cuentran muy adheridos al tejido cir-
cundante por lo cual se palpard como
un noédulo que se desliza debajo del
dedo de quien realice la maniobra
(Figura 15).

¢+ Silos nodulos tiroideos no son
palpables, puede ser que por su peso
y movilidad hayan descendido a la
entrada del torax.

HALLAZGOS A NIVEL SANGUI-
NEO

Hematologia

Son poco comunes y de muy escaso valor
diagnostico.

Eritrocitosis

Fisiopatologia

Aumento de eritropoyetina por
aumento del consumo de oxigeno.

« +  Efecto directo en la médula 6sea.

Leucograma de estrés

Puede haber linfopenia, eosino-
penia, pero son cambios inespecificos.

Bioquimica

‘q BIOQUIMICA
1 Termogénesis

Valor relativo
<80 Ul

<80 Ul

<100 UI

Elevacién de las enzimas hepa-
ticas

Fisiopatologia
¢« Hipoxiay efectos toxicos directo
del catabolismo.

Es un hallazgo extremadamente co-
mun' (Figura 16). Una gran diferencia
con los humanos es que la GGT no se
incrementa en pacientes hipertiroideos fe-
linos'’, y la fosfatasa alcalina suele estar ele-
vada en un gran porcentaje por la isoen-
zima 6sea'’. Ecograficamente los cambios
a nivel hepitico son inespecificos'®. La
funcionalidad hepatica se encuentra con-
servada y los cambios histopatoldgicos
son minimos y refieren a infiltracién grasa
centrolobulillar™. Los valores vuelven a la
normalidad luego de la terapéutica con-
cluyendo cambios totalmente atribuidos al
hipertiroidismo'®.

Hiperfosfatemia a expensas de
ERC

Fisiopatologia

Es bastante compleja ya que interfieren
varios factores. El exceso de hormona
tiroidea estimula el recambio 6seo au-
mentando en poca cantidad el fosforo y
en gran cantidad el calcio que induce una
disminucién de la paratohormona para
mantener niveles normales de calcemia.
Esta disminucién de la paratahormona
junto con el exceso de hormona tiroidea
estimulan la reabsorcion renal de fosforo
llevando a una hiperfosfatemia y a eleva-



PERFIL TIROIDEO

Analisis Valor | Valor relativo
T4T 8.6 1-3 ug/dl
2.76 0.6-1.6 ng/dl

| T4L

cién de la paratohormona consecuente. El

calcio i6nico, a pesar de haber recambio
6seo y aumento de la paratohormona fi-
nalmente, se encuentra disminuido cre-
yéndose que es quelado por fosforo. En
conclusién los pacientes hipertiroideos
manifiestan aumento de fésforo, disminu-
cién del calcio i6nico y aumento de pa-
ratohormona.

Urea y Creatinina
Ver secciéon de Hipertiroidismo y Enfer-
medad Renal Cronica.

Glucemia

La insulinoresistencia generada por hor-
monas tiroideas es muy leve, muchas veces
generando solamente intolerancia a la glu-
cosa sin llevar a una diabetes mellitus clini-
ca'®!” La asociacion entre la diabetes y el
hipertiroidismo debe ser tenida en cuenta,
pero la incidencia es realmente baja en
comparacién con el hiperadrencoroticis-
mo o el hipersomatotropismo®.

Perfil hormonal

La interpretacion del perfil hormonal es
esencial en el diagnéstico (Figura 17). En
los datos que se muestran en esta seccion,
obtenidos del trabajo citado por el Dr. Pe-
terson?! se puede concluir que las diferen-
cias entre medir T4t o T4l son muy poco
significativas, que la T3 tiene demasiada
baja sensibilidad para ser tenida en cuenta,
y que la medicién de TSH canina tiene
que comenzar a tenerse en cuenta para
poder discernir aquellos pacientes que la

0.03-0.5 mg/d!

interpretacion de la clinica o de las frac-
ciones de hormonas tiroideas sea dificil de
interpretar.

Medicién de T3
Sensibilidad: 65.3 %

¢+ N =917 gatos hipertiroideos.
e+ N =599 niveles de T3 elevados.
e+ N = 318 niveles de T3 normales.

Especificidad: 98.2 %
e+ N =163 gatos sanos.
¢« + N =3 con valores de T3 leve-
mente elevados.
N = 160 con valores de T3 nor-
males.
Muy baja sensibilidad debido a:
¢ ¢ La gran mayoria deriva de la T4
(60 %).
Con el tiempo se deprime la
conversion de T4 aT3.
Muy afectada por sindrome de
enfermo eutiroideo.

Medicién de T4t
Sensibilidad: 95.2 %

¢+ N =917 gatos hipertiroideos.
e« N = 873 niveles de T4 elevados.
e« N = 44 niveles de T4 normal.

Especificidad: 96.3 %

=+ N =163 gatos sanos.

e ¢ N =6 con valores de T4 eleva-
dos.

e ¢ N =157 con valores de T4 nor-
males.

Medicion de T4l
Sensibilidad: 96.8 %
¢+ N =917 gatos hipertiroideos.

FIGURA 17. Medicion del

perfil hormonal completo en

paciente hipertiroideo.

[17
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FIGURA 18. Paciente con
|6bulo tiroideo izquierdo con
mayor captacion de *mTcO4-.
La glandula tiroides derecha
no es observable debido

a falta de captacion por
disminucion de la TSH por
retroalimentacion negativa.
Paciente con adenoma tiroideo
unilateral izquierdo.

FIGURA 19. Paciente con
ambos lébulos tiroideos
agrandados con mayor
captacion *mTcO4 . Hay un
predominio mayor del Iébulo
tiroideo izquierdo. Paciente
con adenomas tiroideos
bilaterales.

18]

N = 888 niveles de T4l elevados.
N = 29 niveles de T4l normal.
Especificidad: 95.1 %

e+ N =163 gatos sanos.

e ¢ N = 8 con valores de T4l eleva-
dos.

e ¢ N =155 con valores de T4l nor-

males.

Los % restantes de pacientes con res-
pecto a la sensibilidad tienen su origen en
pacientes con hipertiroidismo oculto con
fluctuaciones de los niveles.

Los % restantes de pacientes con res-
pecto a la especificidad tienen su origen
en que pacientes con enfermedades sub-
yacentes por un mecanismo no del todo
dilucidado producirian elevacién de sus
hormonas tiroideas.

Medicién de TSH Canina
Sensibilidad: 98 %

¢+ N =917 gatos con hipertiroidis-
mo.

¢+« N =899 valores < 0.03 ng/ml.

¢« ¢ N =18 valores > 0.03 ng/ml.

Especificidad: 69 %
N = 163 gatos sanos.

N = 114 valores > 0.03 ng/ml.
N = 49 valores < 0.03 ng/ml.
La medicién de TSH canina detecta
un 35 % de la fraccién felina. E1 98 % de
los pacientes con hipertiroidismo mostra-
ran niveles de TSH < 0.03 ng/ml, por lo
cual es un método extremadamente sen-

sible y de screening. Pero su baja especifi-
cidad radica en que no se puede distinguir
los niveles no detectados de los niveles su-
primidos.

CENTELLOGRAFIA

La centellografia es una herramienta obli-
gatoria en todo paciente (Figuras 18 y 19)
con hipertiroidismo ya que ayuda a:
Diagnostico de hipertiroidismo
en fase oculta.

¢+ Determinacién de la extension y
compromiso.

* ¢ Determinacién de metistasis.

¢+ Determinacién de tejido ectopi-
co.

¢+ Diferenciacién de sindrome de

enfermo eutiroideo.



¢ ¢ Determinacioén de masas cervica-
les.
¢« Calcular dosaje del I 131.

Cabe recordar que en este método se
aplica un radioisétopo como el " TcO4
y luego mediante la evaluacién del ratio
tiroides/glandula salival se estima la capa-
cidad funcional del tejido con una sensi-
bilidad del 98.7 %?. La glindula tiroides,
la glandula salival, la vejiga y la mucosa
gastrica son 6rganos que captan iodo y por
lo tanto tecnecio.

En el trabajo presentado por el Dr.
Mark Peterson se describen los 5 patrones
posibles de centellografia observados en
2096 gatos® concluyendo que:

* ¢ 665 pacientes con enfermedad
unilateral.

¢« 257 pacientes con enfermedad
bilateral simétrica.

¢+ 1060 pacientes con enfermedad
bilateral asimétrica.

¢+ 81 pacientes con enfermedad
multifocal (mas de 3 areas de capta-
cién de *mTcO4).

¢ ¢ 33 pacientes con enfermedad
no clasificable (tejido ectopico en
conjunto con enfermedad unilateral,
tejido ectdpico aislado, carcinomas
con uno o dos areas de captacidon de
PmTcO47).

Este trabajo destaca la importancia y
que la centellografia es obligatoria en todo
paciente con hipertiroidismo. La gran ma-
yoria de los pacientes presenta enfermedad
bilateral asimétrica, la cual no es percep-
tible macroscépicamente, ni ecografica-
mente, por lo cual instaurar una terapia
quirtrgica en estos casos podria llevar al
fracaso terapéutico.

La tiroides deriva embriolégicamente
del endodermo faringeo que prolifera y
migra desde la base de la lengua hasta la
localizacion pre-traqueal dando origen a
los 16bulos tiroideos. Una falla en el pri-
mordio tiroideo para descender puede dar
origen a tejido tiroideo lingual o sublin-
gual. A su vez la migraciéon de la tiroides
depende de su asociacidn con el saco adr-
tico. Una falla en la separacion del primor-
dio tiroideo del saco adrtico puede origi-
nar una tiroides ectdpica de localizaciéon
en el mediastino o en la base del corazén.
El tejido tiroideo ectdpico esta expuesto
también a tumorogénesis. En este traba-
jo de 79 pacientes con tejido ectopico la

gran mayoria fue de origen intratoracico,
seguido por el tejido sublingual y por el
tejido ectdpico cervical lateral.

En el caso de los carcinomas la gran
mayoria cumplié con las caracteristicas
descriptas del acronimo SHIM-RAD (ver
seccidn carcinoma).

TERAPEUTICA

Existen 4 métodos para poder manejar el
hipertiroidismo, teniendo en cuenta ven-
tajas y desventajas de cada método.

Terapia médica con drogas
antiroideas

El principal representante de las drogas

antitiroideas es el metimazol.

Presentaciéon

¢ Oral

¢+ Transdérmica.

Accidn

¢+ Inhibicién de la tiroperoxidasa.

Dosificacién

¢« 1.25-2.5 mg totales cada 12 ho-
ras.

¢« Se puede llegar a evaluar pasar
a una frecuencia de 24 horas a las 4
semanas.

El monitoreo consta en evaluar los
niveles de hormonas tiroideas (principal-
mente T4t) a los 15 dias buscando valores
cercanos al limite inferior. No interfiere el
horario de chequeo con respecto a la me-
dicacién®. Los efectos adversos del meti-
mazol ocurren entre 10-25 % de los pa-
cientes, siendo los mas comunes el vomito,
anorexia, letargia. Las discrasias sanguineas,
las alteraciones dérmicas y hepaticas ocu-
rrieron en un % muy chico de pacientes®.
Estos efectos suceden generalmente entre
el primer y segundo mes de tratamiento.
En caso de no lograr los niveles buscados
se aumenta 2.5 mg totales por dia y se
rechequea a los 15 dias nuevamente. El
autor realiza chequeo de control de hor-
monas tiroideas a los 15 dias evaluando
T4t y TSH y luego realiza chequeos de
control de efectos adversos 1 vez por mes
durante 3 meses.

Terapia con iodo radioactivo?*

Objetivo

[19
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Restaurar el eutoriodismo sin causar hi-
potiroidismo y con la menor dosis posible

Accion y fundamento

« + Las células tiroideas no
diferencian el iodo (I.127) del iodo
radioactivo (I.131).

¢« El20-60 % del 1.131 se acumula
en la tiroides generando particulas f3
que danan el tejido funcional.

¢+ Se excreta en orina la mayor
cantidad y el porcentaje restante en
heces. Su vida media es de 8 dias.

Proteccion del tejido sano

« + Eltejido sano se encuentra atro-
fiado y no captante; por retroalimen-
tacién negativa. Por esto se recomien-
da actualmente suspender drogas anti-
tiroideas y dietas restringidas en iodo
5-7 dias previos.

¢« Las particulas B, que causan el 80
% del dafio tisular, viajan un maximo
de 2 mm en tejido y tienen una tra-
yectoria media (longitud de 400 pum).
Por lo cual si las dosis calculadas son
correctas la posibilidad de causar hi-
potiroidismo es baja.

Efectos adversos

* «  Disfagia —fiebre asociada a la ti-
roiditis causada por la radiacién.

¢+ Carcinogénesis no reportada.

Posibles escenarios luego de la
terapia con 1.131

Eutiroidismo

+ «  El paciente presentara niveles es-
tables de hormonas tiroideas a los 3
meses.

Hipertiroidismo persistente

¢+ En el caso de que las hormonas
tiroideas persistan altas luego de los
3 meses, este paciente posiblemente
necesitara otra dosis.

Hipotiroidismo transitorio/permanente

¢+ Pueden estar bajas hasta los 3
meses y raramente hasta los 6 meses.

»+  Pasado los 6 meses evaluar resul-
tados y terapéutica con levotiroxina.

Reincidencia

*+  Cuando reaparece generalmente
se trata de nuevos nddulos. Se sugiere
evaluar por lo menos 1 vez al afio y
realizar prevencion.

La medicién de laTSH canina lleva un
papel muy importante en la deteccion del
hipotiroidismo iatrogénico; una elevacién
por encima de 0.5 ng/ml indicaria hipo-
tirodismo, ya que solamente se detecta un
35 % de la fraccion felina, por lo tanto el
valor incluso deberia ser mayor. La medi-
cién debe ser rutinaria en los controles.

Cirugia

La tiroidectomia es efectiva y es un mé-
todo curativo, pero la disponibilidad de
centros de realizacién de terapia con iodo
radioactivo estd haciendo que a futuro
tienda a ser menos coman. En caso que
no esté disponible la terapia con iodo
radioactivo, seria la terapia indicada; siem-
pre y cuando se realice centellografia pre-
viamente ya que macroscOpicamente no
se pueden identificar los casos de com-
promiso bilateral asimétrico (siendo los de
mayor frecuencia), ni tampoco el tejido
ectopico; y en tal caso que se realice ex-
traccién del tejido ectdpico la recurrencia
es comun. En el caso de compromiso bi-
lateral, la tiroidectomia bilateral se realiza-
ra dependiendo del contexto, la edad del
paciente y sobre todo teniendo en cuenta
la posibilidad de hipotiroidismo e hipo-
paratiroidismo.

En conclusion la tiroidectomia debe
indicarse si no hay disponibilidad de rea-
lizar terapia con iodo radioactivo y en los
casos en que se pueda realizar centello-
grafia ya que esto justifica el éxito de la
terapia. Para descripcion de la técnica qui-
rargica referirse a bibliografia ya que no es
la intencion de esta revision.

Manejo nutricional

Los requerimientos de iodo son de 0.46
mg/kg y en los alimentos implicados son
de 0.32 mg/kg®. Las dietas restringidas en
iodo son capaces de disminuir los niveles
de T4t entre 2-4 meses™.

Los pacientes con niveles mas altos son
los que llevard mas tiempo disminuirlos ya
que la hormona tiroidea estd almacenada
junto con tiroglobulina para poder suplir
al cuerpo durante 2-3 meses.

Estos pacientes deben comer la dieta
de por vida, sin interrupcién, ni con otros
tipos de alimento.

Incluso la restriccion del iodo ha sido



implicada en el desarrollo del hipertiroi-
dismo por ende no deberia ser de acceso
a felinos eutiroideos’. No ha sido estudia-
da la probabilidad de malignizacién de la
neoplasia pero el mecanismo fisiopatolo-
gico es el mismo que se desarrollaria en la
terapia con metimazol.

Todavia faltan estudios para poder
evaluar la viabilidad a largo plazo de esta
terapia; pero hoy en dia se sabe que estos
pacientes mantienen su frecuencia cardiaca
alta y no ganan peso, por lo cual fisiologi-
camente persisten siendo hipertiroideos®.

Conclusiones generales de la
terapia

Se sabe que hay terapias curativas como
la cirugia y el iodo radioactivo y terapias
paliativas no curativas como el manejo
nutricional y las drogas antitiroideas, en
la cual la sintomatologia disminuye pero
el nédulo tiroideo sigue en crecimiento.
La probabilidad de malignizacién esta
estudiada y confirmada en el caso de las
drogas antitiroideas y fisiopatolégicamen-
te deberia ser similar en el caso de la te-
rapia nutricional. Han sido detalladas las
complicaciones de la terapia nutricional
en cuanto manejo del paciente, aunque
atn falten estudios que avalen los efec-
tos adversos a largo plazo. Debido a que
son terapias no curativas, a la probalidad
de malignizacién y a las complicaciones
que respecta, dichos tratamientos no de-
berian ser indicados en primera instancia;
teniendo en cuenta siempre el contexto
que rodea al paciente y la disponibilidad
de terapias curativas en el pais.

Hoy en dia los pacientes son diagnos-
ticados de manera temprana, por lo tanto
si la funcionalidad renal lo permite y para
cumplir con el objetivo de establecer un
estado eutiroideo total la terapia de elec-
cidn es 'y deberia ser a futuro sin dudarlo el
iodo radioactivo, ya que en relacidon con la
cirugia tiene muchas mis ventajas.

HIPERTIROIDISMO Y ENFERME-
DAD RENAL CRONICA

Tanto el exceso como el déficit de hor-
monas tiroideas estin implicados en la
funcionalidad renal aumentando o dis-

minuyendo la filtracién glomerular. En el
caso del hipertiroidismo hay factores que
enmascaran la funcionalidad renal dismi-
nuyendo la azotemia a corto plazo pero
generando dafo renal a largo plazo y pro-
greso de la enfermedad renal crénica. La
terapia instaurada sea cual fuese, no genera
dano renal, si no que al disminuir la filtra-
cién glomerular desenmascara los signos
enmascarados. Por lo cual la premisa que
los gatos con enfermedad renal crénica no
deberian tratarse queda anulada totalmen-
te y el gran desafio es el siguiente.

¢(¢Como y cuando deberia
tratarlos?

Factores del hipertiroidismo que

enmascaran la ERC

* « Aumento de la tasa de filtracion
glomerular.

¢+ Poca masa muscular.

Factores del hipertiroidismo que
contribuye a la ERC
¢« Hiperfiltracién-hipertensién
glomerular-proteinuria.
El desarrollo de la escala IRIS y el en-
sayo con metimazol toman lugar en este
momento®.

Pacientes azotemicos IRIS 3-4
previos a tratamiento
Realizar ensayos con metimazol
¢ Comenzar a dar 1.25-2.5 mg
cada 24 horas monitoreando cada 2
semanas y aumentando gradualmente
hasta llevar a un estado eutiroideo.
¢« Evaluar parimetros renales de-
finitivos y signologia clinica relacio-
nada con la azotemia 4 semanas post
eutiroidismo.
De acuerdo a resultados
¢« Sial generar un estado eutiroi-
deo se genera azotemia marcada y se
altera la calidad de vida (hiporexia,
vomitos, etc.) del paciente, serd ne-
cesario tratar definitivamente con
metimazol graduando dosis hasta lo-
grar un equilibrio; a pesar de que el
hipertiroidismo deteriore la funcién
renal.
¢« Sial generar un estado eutiroi-
deo no se genera azotemia marcada y
no esta alterada la calidad de vida del
paciente, tratar con terapias definitivas
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el hipertiroidismo a pesar de la enfer-
medad renal crénica.

¢« Evaluar siempre situaciones ex-
tremas para evaluar que tiene mejor
prondstico si la generacién de sin-
drome urémico o la persistencia del
hipertiroidismo.

Pacientes no azotemicos IRIS 1-2

previos al tratamiento

Ensayos con metimazol

¢+ No es necesario, ya que el pro-
noéstico es mejor tratando el hiperti-
roidismo, sin importar que empeore
la tasa de filtracién glomerular. Por lo
tanto realizar terapias definitivas.

¢Hay forma de predecir que
pacientes desarrollaran
azotemia?

> se llega a la conclu-

En el trabajo citado

sion que:

¢+ Una densidad urinaria < 1035
tiene una sensibilidad de 92 % y una
especificidad de 71 % para predecir
azotemia.

¢+ Un valor de SDMA > 14 ug/dl
tiene una sensibilidad del 33 % pero
una especificidad de 97.7 % para pre-
decir azotemia.

CONCLUSIONES FINALES

En este articulo se realizé una revisiéon ac-
tual del hipertiroidismo felino basado en la
evidencia cientifica tanto descripta como
de la experiencia del autor. Esta patologia
es cada dia de mayor incidencia, los pa-
cientes viven mas y son diagnosticados a
tiempo por lo cual la interpretacién de los
signos clinicos, de las pruebas diagnosticas,
de las complicaciones y sobre todo la in-
dicacién terapéutica que mis se adecue al
paciente es de vital importancia para au-
mentar tanto la sobrevida como la calidad
de vida de los pacientes.
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INTRODUCCION

La adenomiosis es una proliferaciéon no
neoplasica de las glindulas uterinas del
miometrio caracterizada por infiltracién
multicéntrica de los tejidos endometria-
les en el miometrio, afeccién coman en
humanos'?, habiéndose descripto casos en
perros®. Sin embrago, pocos han sido los
reportes en gatos, las cuales usualmente
han recibido terapia hormonal con acetato
de megestrol para controlar la fertilidad*>.
Se han reportado casos de adenomiosis
en felinos en zooldgicos® al igual que en
chimpancés donde se desarrollaron de
manera espontinea’. Esta patologia que
comunmente es relacionada a desérdenes
ginecoldgicos, y pueden ser ficilmente
confundidos en humanos con adenomas'
y con leiomas®. Se ha relacionado a esta
patologia con el proceso que ocurre cuan-
do el endometrio basal invagina a la capa
interna del miometrio uterino, conocida
como la zona de unién'. Esta neoprolife-
racion es resuelta con cirugia®.
Usualmente esta patologia no estd
entre los diagndsticos diferenciales que
afectan al Gtero, adicionando que es usual-
mente descubierta post-mortem, ya que
algunos pacientes se presentan asintoma-
ticos*. Entre los signos clinicos mas recu-
rrentes se encuentran la polidipsia, poliu-
ria, y en algunos casos diarrea y vomitos®.

En este reporte se presentara el caso
clinico de una gata de 4 anos que presen-
td adenomiosis, la cual fue diagnosticada
mediante una biopsia posterior a la ova-
riohisterectomia. Esta gata en ningin mo-
mento de su vida recibid terapia hormo-
nal, siendo gata de criadero y multipara.
Este reporte podria ayudar a resolver casos
en donde se obtienen diagndsticos dife-
renciales para masas uterinas, de pacientes
felinos hembras de criadero ya sea que
hayan recibido terapia hormonal o no.

CASO CLiNICO

Una gata Persa Himalaya entera de 4 anos,
fue hospitalizada por presentar durante
una semana dolor pélvico, decaimiento,
hiporexia, polidipsia, estranguria y estrefii-
miento (Figura 1). En la primera explora-
cién los datos del examen objetivo general
fueron: ligera deshidratacién (<5 %), mala
calidad del pelaje (los duefios reportan
que no se acicalaba), FC de 200 latidos
por minuto, FR de 40 movimientos por
minuto. Su temperatura era de 38.9 °C.A
la exploracidn, los linfonddulos palpables
eran normales, salvo el inguinal superficial
derecho que estaba ligeramente aumenta-
do en relacién con su homénimo izquier-
do. El sensorio se encontraba ligeramen-
te deprimido. A la palpacién abdominal
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presentaba dolor en zona mesogastrica. Se
pudo palpar contendido de materia fecal
coincidente con la constipacion.

Se realizaron examenes de sangre, ori-
na y una ecografia abdominal. El hemo-

grama reveld leucocitosis 17210/mm3,

caracterizada por una neutrofilia (12500/
mm3) y eosinopenia (50/mm3). No exis-
tieron cambios significativos en el perfil
bioquimico salvo una uremia de 120 mg/
dl. Se realizaron pruebas para retrovirales
(Snap de Idexx®) dando negativo tanto
paraVIF como para VILEE

El estudio ecogrifico de abdomen re-
vel6 una hiperplasia vaginal severa, con
un proceso neoproliferativo e hiperplasia
endometrial con una posible piémetra (Fi-
gura 2).

Se realiz6 una laparotomia explorato-
ria. Durante la misma se observo engrosa-
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miento generalizado del Gtero por lo que

se procedié a realizar la ovariohisterecto-

mia.
Se remitié todo el Gtero para histopa-
tologia. Los resultados fueron:

* Aspecto macroscopico: cuerpo y
cuernos uterinos se aprecian con en-
grosamientos multifocales. Al corte
la superficie se presentaba solida y
poliquistica. Escaso contenido en la
luz uterina.

*  Aspecto microscopico: cuerpo y
cuernos uterino multifocalmente,
infiltrados y deformandos expansi-
vamente, en las capas musculares se
aprecia una proliferacién de glindulas
endometriales dilatadas (Figura 3 y 4).

*  Diagndstico: cuerpo y cuernos uteri-
nos: adenomiosis.

+ Comentarios: el diagndstico mostra-
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FIGURA 1. Paciente.

FIGURA 2. Utero y endome-
trio agrandado con una cavi-
dad anecoica.

FIGURA 3. Ovarios con tama-
fo 4,8 x 3,1 cm. Con superfi-
cie solida, poliquistica.

FIGURA 4. Multifocalmente,
infiltrado y deformacion ex-
pansiva de las capas mus-

culares.
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do como una condicién no neopli-
sica, caracterizada por el crecimiento
del endometrio junto el miometrio
por un origen desconocido.

DISCUSION DEL CASO

La idea central del presente caso clinico
es proponer tener presente este diagnos-
tico como uno mas, ya no tan raro en la
clinica diaria. A diferencia de la literatura
y de lo que sucede en humanos y perros,
estos casos sugieren que la adenomiosis,
no solamente se da en animales que han
recibido terapia hormonal con megestrol,
pudiendo suceder también en hembras fe-
linas debido a su condicién de multipara.

El tratamiento quirtrgico es el Gnico
hasta el momento efectivo para esta afec-
cidén en gatas, ya que los tratamientos hor-
monales pueden llevar a la aparicién de
otras patologias concomitantes.
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Resumen

Esta obra, editada por 3 Médicos Veterinarios dedicados a la Medicina Felina, ha sido
escrita por un elenco de 31 Médicos Veterinarios de distintos paises de habla hispa-
na, lo que permite que en la misma se integren perspectivas de realidades distintas,
manteniéndose las tematicas dentro de las particularidades halladas por el lector en
su practica habitual.

El objetivo es otorgar una actualizacion de las principales enfermedades y problemas
de manejo que la especie felina presenta, de una manera sencilla y didactica.

indice

Dentro de los fines principales de la obra, esta el otorgarle a los Médicos Veterinarios
temas que abarcan desde causas y manejo de la obesidad, anorexia y anemia hasta el
desarrollo de enfermedades y patologias complejas como la enfermedad renal crénica,
pancreatitis, uveitis, hipertension, peritonitis infecciosa felina y retrovirosis, entre otras.
Se presenta un marco tedrico de cada tema, para luego abordar las técnicas recomen-
dadas de diagnéstico y terapéutica disponibles. La obra cuenta con figuras, tablas y
esquemas que permiten una mejor comprension y analisis de los temas descritos, que
son en su mayoria temas habituales de consulta en la clinica de felinos.
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