ACTUALIZACION EN EL FUNCIONAMIENTO DE LA GLANDULA
TIROIDES EN EL FELINO DOMESTICO. PRIMERA PARTE:
FUNCIONAMIENTO NORMAL E HIPOTIROIDISMO

RESUMEN

Objetivo: actualizar los conceptos sobre el
funcionamiento normal de la glandula tiroides
en felinos domésticos y abordar los conceptos
fundamentales del hipotiroidismo felino.
Materiales y métodos: se analiz6 la literatura
disponible de los altimos 50 afios en las bases
de datos BBCS-LILACS, Fuente Académica,
IB-PsycINFO, IB-SSCI, IB-SciELO, Scopus y
Scirus, al igual que articulos historicos, textos
y referencias citadas en trabajos publicos.
Resultados: se obtuvo informacién pertinente
relacionada con los objetivos propuestos en la
presente revision, por ende, el articulo se clasifica
en 3 secciones: produccién y almacenamiento de
hormonas tiroideas, funciones de las hormonas
tiroideas, hipotiroidismo felino. Conclusion: la
glandula tiroides juega un papel importante,
como productora de hormonas tiroideas, siendo
éstas necesarias para la diferenciacion celular y
el crecimiento del organismo. El hipotiroidismo
en los felinos es de escasa presentacién y se
clasifica segtin el tiempo de inicio en congénito o
adquirido y dependiendo del sitio de alteracion
en primario, secundario y terciario. Segtn la
severidad de su presentaciéon también puede
clasificarse en las formas clinica o sub-clinica.
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ABSTRACT

Objective: to update concepts related to normal
function of the thyroid gland in domestic
felines and to review the basic concepts of
feline hypothyroidism. Materials and methods:
literature available in the BBCS-LILACS data
bases, Fuente Académica, IB-PsycINFO, IB-
SSCI, IB-SciELO, Scopus and Scirus, databases
from the last 50 years, as well as historical
articles, texts and references cited in works
public to date were analyzed. Results: pertinent
information related to the objectives proposed
in the present review was found and analyzed.
As a consequence, the article is classified in
three sections as follows: production and storage
of thyroid hormones, functions of thyroid
hormones, feline hypothyroidism. Conclusion:
the thyroid gland plays an important role as
thyroid hormones producer which are necessary
for cellular differentiation and organic growth.
Feline hypothyroidism is not frequent and it is
classified according to the time of appearance
in congenital way or acquired, and depending
if the alteration site is primary, secondary
or tertiary. Depending on the severity of its
presentation it can also be classified as clinic or
sub-clinic forms.
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INTRODUCCION

La glandula tiroides es una glandula
neuroendocrina bilobulada, localizada
adyacente a la trdquea al nivel del sexto y
séptimo anillos traqueales, adjunta a la cara
media del musculo esternotiroideo (1). El1 16bulo
izquierdo se encuentra ligeramente caudal al
l6bulo derecho (2), cada l6bulo es alargado,
plano y de color rojo oscuro (3). Estos 16bulos
raras veces se unen por medio de un istmo de
1-2 mm de ancho hacia el polo caudal (3). Los
polos caudales de cada l6bulo son pequefios
y a menudo puntiagudos (4). La superficie
de cada l6bulo esta cubierta por el muasculo
esternocefalico, mientras que el borde ventral
estd en aposicion al musculo esternotiroideo
(5). Poseen un largo de aproximadamente 10
mm, ancho 4 mm y grueso 2 mm (1). Cerca a
la glandula tiroides suelen encontrarse tiroides
adjuntas (paratiroides), que comprende el drea
desde laregion del hioides hasta el mediastino y
en esta especie se pueden encontrar incluso en la
mucosa lingual. Son dos glandulas paratiroides
asociadas cada una con cada glandula tiroides,
una de ellas se encuentra usualmente localizada
en el parénquima tiroideo y la otra estd asociada
a la cdpsula externa de la tiroides cerca al polo
craneal. La glandula paratiroides externa en
el gato es blanca, plana, ovalada y de 34 mm
de didmetro aproximadamente (1). El aporte
sanguineo se realiza desde la arteria carétida
comun, dela cual se desprende la arteria tiroidea
caudal y la arteria tiroidea craneal, el retorno
se da por la vena tiroidea craneal y la vena
tiroidea media, las cuales desembocan en la
vena yugular interna. En los gatos al igual que
en los perros, discurre un arco laringeo entre las
venas craneales en el cual desemboca la vena
craneal caudal, impar y media. La vaina de la
cardtida contiene la arteria cardtida, la vena
yugular interna y el tronco vago-simpatico, el
cual pasa paralelo y dorsal al nervio laringeo
recurrente. Esta vaina de la carétida se encuentra
aproximadamente 2 cm dorsal a la glandula
tiroides (1).
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Los vasos linfaticos de la tiroides se dirigen hacia
los nédulos linféticos cervicales o directamente
hacia el tronco craneal (5). La inervacién es
vegetativa, las fibras simpéticas se originan en
el ganglio cervical dorsal y del nervio laringeo
dorsal; y las fibras parasimpaéticas en el nervio
laringeo craneal y en el nervio laringeo caudal
o recurrente, ambos ramos del nervio vago
(5). El nervio laringeo es fino, de 1 mm de
diametro con estructuras lineales ascendentes
en el cuello (1). La unidad basica de la glandula
tiroides es el foliculo tiroideo el cual consta
de una esfera hueca formada por una sola
capa de células epiteliales que limitan un
espacio con contenido liquido, este contenido
es una sustancia homogénea llamada coloide
donde se almacenan las hormonas tiroideas
principalmente (6), este coloide contiene
tiroglobulina (compuesto de proteina-yodo)
la cual es una molécula (glicoproteina), que
contiene aproximadamente 140 moléculas
de tirosina (7). En la presente revisiéon son
actualizados los conceptos relacionados con
el funcionamiento normal de esta gldandula,
ademas del déficit de hormona tiroidea en
felinos domésticos y sus consecuencias.

PRODUCCION Y
ALMACENAMIENTO DE
HORMONAS TIROIDEAS

Para mantener una cantidad adecuada de
hormonas tiroideas en el organismo, éste
cuenta con un mecanismo de retroalimentacion
endocrino, conformado por el hipotalamo,
la adenohipéfisis y la tiroides. La sintesis y
secrecion de las hormonas tiroideas estd regulada
principalmente por la hormona estimulante de la
tiroides, TSH, también llamada tirotropina. Esta
es producida por las células tirotropas presentes
en la adenohipéfisis. Esta hormona presenta un
ritmo diario normal, y su nivel méximo en la
circulacion se alcanza durante la noche (5). Por
su parte, la produccién de TSH, estd regulada
por la hormona liberadora de la tirotropina,
TRH, producida en el hipotalamo. La TRH
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es secretada a las terminaciones nerviosas de
la eminencia media y de alli es transportada
a la adenohipéfisis, la TSH es considerada
una glicoproteina, porque tiene fracciones de
hidratos de carbono, tiene subunidades ay {3,
las a son idénticas e intercambiables con las
hormonas foliculo estimulante y la hormona
luteinica, y las P, son aquellas que determinan
la autenticidad y funciéon de cada hormona (6).
La sintesis de hormonas tiroideas es compleja
y ocurre en 5 pasos a saber: 1) activacién y
captacién de yodo por la glandula tiroides; 2)
yodacién de tiroglobulina; 3) acoplamiento
de las hormonas tiroideas; 4) liberaciéon de
las hormonas tiroideas de la tiroglobulina; 5)
conversiéon de tiroxina a yodotironina. Las
hormonas tiroideas se sintetizan a través de dos
moléculas de tirosina conectadas que contienen
3 04 moléculas de yodo. La tirosina es una parte
de una gran molécula (peso molecular 660.000 D)
llamada tiroglobulina, que se forma en la células
foliculares y se secreta a la luz del foliculo. La
tiroglobulina a su vez se encuentra influenciada
por el promotor de tiroglobulina, el cual es
especie-dependiente y ha demostrado ser un
factor de suma importancia como terapia génica-
somaética (8, 9). Por otro lado, cuando el yodo
se halla en el intestino se convierte en yoduro,
desde donde se transporta a la glandula tiroides
y alli, es captado por las células foliculares por
transporte activo, permitiendo concentraciones
25 a 200 veces superiores a las extracelulares
de yoduro (10). Cuando el yoduro atraviesa la
pared apical de las células, se va uniendo a las
estructuras anulares de las moléculas de tirosina,
que son parte de la secuencia de aminoécidos
de la tiroglobulina. Este anillo de tirosilo puede
contener dos moléculas de yoduro, si sélo se
une a una, se llama monoyodotirosina y si se
une a las dos, se llama diyodotirosina (6, 9).
Cuando se unen dos moléculas de tirosina
yodada se forman las principales hormonas
tiroideas, si son dos moléculas de diyodotirosina
se forma tetrayodotironina (T4), y si es una
diyodotirosina y una monoyodotirosina se
forma la triyodotironina (T3) (11). La enzima
tiroperoxidasa cataliza la yodacién de los

residuos de la globulina ligante de tiroxina
(TBG) y la formacién de T3 y T4 es fundamental
para la biosintesis de estas hormonas (12). Luego
de la sintesis de las hormonas tiroideas, estas se
almacenan en la luz acinar extracelular y van
unidas a la tiroglobulina en forma de coloide
hasta el momento de ser liberadas, esta forma
de almacenamiento permite que las reservas
sean abundantes (13, 14). Para la liberaciéon de
las hormonas tiroideas, se necesita que estas
sean transportadas al interior de la célula junto
con la tiroglobulina, para luego separarse
de esta ultima. Para este procedimiento son
fundamentales las enzimas lisosomales,
las cuales separan tanto las moléculas de
tirosina yodada, como las tironinas yodadas
de la molécula de tiroglobulina (12, 14). La
tiroglobulina se libera atravesando la membrana
celular con facilidad, la monoyodotironina y la
diyodotironina se separan del yodo por la accién
de la enzima yodotirosina deshalogenasa y tanto
el yodo, como las moléculas restantes de tirosina,
son reciclados para luego formar hormonas
nuevas en asociacién con la tiroglobulina (11,
15). La mayor formacion de la T3 se da fuera
de la glandula tiroidea por la desyodacién de
la T4. Los tejidos con mayor concentracién
de enzimas desyodadoras son el higado y
los rifiones, el tejido muscular produce, sin
embargo, mas T3 directamente proporcional a
la masa muscular presente en el organismo. La
enzima 5-monodesyodinasa, retira el yoduro del
anillo fenodlico externo de T4 para convertirla
en T3 (11). Al retirar una molécula de yodo
del anillo, también se forma otro tipo de T3
y este compuesto se denomina T3 inversa y
tiene menor efecto biologico que las hormonas
tiroideas, se forma sélo por la accién de las
enzimas desyodadoras extratiroideas y no por
la actividad del tiroides (10,15). El transporte de
las hormonas tiroideas se realiza por el plasma
ligadas a proteinas plasméticas especificas.
El gato no posee la proteina transportadora
mas importante como el resto de los animales
domésticos (TBG), por tanto, en esta especie, la
proteina transportadora mas importante es la
albtimina, la cual aunque no tiene alta afinidad
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con T3 y T4, permite altas concentraciones
de éstas en el plasma (6). Ademas, existe una
tercera proteina plasmaética (prealbimina)
ligante de tiroxina, que es especifica para T4,
y es un intermedio entre la albimina y la TBG
en cuanto a especificidad y capacidad (13, 16).
Las hormonas tiroideas como la mayoria de
las liposolubles se encuentran ligadas, una
pequefia parte estd libre para interactuar con
los receptores de las células de los tejidos blanco
(13). El metabolismo de las hormonas tiroideas
consiste principalmente en la retirada de las
moléculas de yodo, a excepcion dela T3 derivada
de la desyodacién de T4, ningtn derivado
desyodado tiene actividad biol6gica significativa
(13, 15). Las dos enzimas implicadas en la
sintesis de T3 y T3 inversa, son la 5'-desyodinasa
y la 5-desyodinasa. S6lo se necesitan estas dos
enzimas, debido a que no diferencian entre las
posiciones 3 y 5 de los anillos fenélicos de las
tironinas, inactivando asi, las hormonas (17, 18).
Otra forma de metabolismo es por medio de la
conjugacion, la cual se realiza con los sulfatos
y glucurénidos formados principalmente en
el higado y en los rifiones. Ademads, puede
metabolizarse modificando la fraccién de
alanina de las tironinas por transaminacién
o descarboxilacién. Estas formas desyodadas
o conjugadas son eliminadas por la orina, las
tironinas no metabolizadas se excretan por las
heces a través de secrecion biliar. La degradacion
de las formas conjugadas en las heces lleva a la
producciéon de moléculas de yoduro, las cuales
se reabsorben formando el ciclo enterohepético
(16,17).

FUNCIONES DE LAS HORMONAS
TIROIDEAS

Las hormonas tiroideas son los factores
principales en el control del metabolismo
basal, debido a que estas pueden atravesar
la membrana plasmatica, debido a que son
lipéfilas, estas hormonas interacttian con
el nucleo e inician la transcripcién de acido
ribonucleico mensajero (ARNm). Se reconoce
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que el efecto de las hormonas tiroideas sobre
los tejidos es el de aumentar el consumo de
oxigeno de los tejidos y, por ende, la produccién
de calor, lo cual ocurre dentro de la mitocondria
(6). Las hormonas tiroideas tienen una influencia
profunda en el balance energético. La T3
incrementa la tasa del metabolismo basal y ha
sido propuesta como reguladora de las proteinas
ligadoras. Estas proteinas se encuentran
involucradas en la produccién de energia por
medio de calor, facilitando la disipacién de
protones a través del gradiente electroquimico
de la membrana mitocondrial, sin necesidad de
ligarse a otro proceso que consuma energia (19).
Las hormonas tiroideas intervienen de forma
critica en el desarrollo del sistema nervioso
central (SNC) (20). El hipotiroidismo fetal y/o
neonatal genera defectos en la mielinizacién,
migracion y diferenciaciéon neuronal, lo cual
concibe un retraso mental y alteraciones
neurolégicas irreversibles. La concentracion de
T3 en el SNC es regulada por las desyodasas
tipo Il y III. La desyodasa tipo II se expresa en
tanicitos y astrocitos, produciendo hasta un 80
% de la T3 presente en el SNC. La desyodasa
tipo III presente en las neuronas degrada T4
y T3 a metabolitos inactivos. El sindrome de
cretinismo neuroldgico se presenta por una
deficiencia en yodo durante la gestacion, esto
afecta los nucleos estriados donde existe una
activa neurogénesis en el periodo de gestacion
(20). Las hormonas tiroideas regulan la secrecion
del factor de crecimiento insulinico tipo 1 (IGF-I),
por medio de las concentraciones de T3 en el
higado, regulando la normalizaciéon del IGF-1, a
la vez que regula también el contenido hepatico
de T3y, por consiguiente, los niveles en plasma,
debido a que ellos son siempre dependientes de
la actividad desyodéasica hepatica (17, 18). T3
y T4 estimulan la resorcién 6sea in vitro. Los
osteoblastos son estimulados directamente por
la accion de T3 e indirectamente a través de la
acciéon de T3 sobre el factor de crecimiento 1
(IGF-1), citoquinas y el factor de crecimiento
fibroblasto (FGF). Los osteoclastos no son
directamente estimulados por la T3 durante el
cultivo a baja temperatura, sélo son cultivados en
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presencia de osteoblastos, asi T3 puede resorber
el hueso. Hay evidencia sobre la accion de TSH
sobre formacion esquelética, ésta acttia como
un regulador negativo a través de la interaccion
con el receptor TSHR. Experimentos realizados
en ratones con mutacién en el receptor TSHR
mostraron un incremento en el nimero de
osteoclastos y una formacién de colonia unida
a osteoblastos en cultivos de médula 6sea (18,
21). Una pérdida del 50 % de TSHR produce una
pérdida profunda de hueso. La TSH ademés,
inhibe la formacién de los osteoclastos por la
atenuacion de la N-terminal protein kinasa, al
igual que también inhibe la diferenciacién de los
osteoblastos y el factor de crecimiento vascular
endotelial. Los ratones con mutaciones en el gen
TSHR muestran una disminucién en la densidad
mineral del hueso y un aumento en la resorcién
6sea (21). La hormona tiroidea desarrolla
un papel fundamental en la regulaciéon de la
termogénesis y el metabolismo basal, ya que
acttia sobre los genes de proteinas involucradas
en los procesos de oxido-reduccién mitocondrial
y de disipacion del calor. En estudios realizados
en humanos, se ha encontrado que el frio
aumenta los requerimientos de hormona tiroidea
en todos los tejidos y estimula la actividad de
la glandula tiroides, al igual que afecta la
funcién mitocondrial al alterar la composicion
de la membrana lipidica y el nivel de proteinas
mitocondriales (22). A nivel del rifién las
hormonas tiroideas producen hipertrofia e
hiperplasia de las células del epitelio tubular,
lo cual resulta en un incremento de la masa
tubular renal. Ademaés, existe evidencia de la
accion directa de las hormonas tiroideas sobre
la reabsorcion del calcio a nivel renal (21). La
excrecion de calcio se encuentra disminuida en
las ratas que presentan hipertiroidismo, mientras
que en las ratas que presentan hipotiroidismo
se presenta un incremento en la excrecién del
mismo, con una disminucién notable de la
absorcion (21).

Receptores de hormona tiroidea

Se entiende como receptor, a la molécula que
tiene la capacidad de unir T3 y ADN. Las

hormonas tiroideas acttan sobre el sistema
nervioso central y el resto del organismo por
medio de la interaccién entre la hormona activa
T3 con los receptores nucleares, los cuales son
factores de transcripcion que se modulan por la
union del ligandoExisten diferentes isoformas
de receptor T3, que a su vez son producto
de dos genes denominados TR_, estos genes
estan localizados en cromosomas diferentes y
producen varias proteinas. Uno delos genes TR _
codifica 3 proteinas las cuales se denominan:
TR_1, TRv_2 y TRv_3. Estas proteinas se
diferencian en el extremo carboxilo. Sélo la
proteina TR_1 es un receptor auténtico, debido
a que es capaz de unir T3 y activar o reprimir
genes diana, mientras que las otras dos proteinas
no unen T3 y es probable que antagonicen la
accion de la hormona. Por otro lado, el otro
gen TR_, también origina otras proteinas las
cuales han sido identificadas como: TR1, TR2,
TR_3 y _TR_3, y se diferencian por el extremo
amino-terminal; todas estas proteinas poseen la
capacidad de unir T3, sin embargo, la_TR_3 no
tiene la capacidad de unir el ADN (20).

Cuando hay impedimento en la produccién de
la hormona tiroidea ocurre como consecuencia
un aumento en el tamafio de la glandula tiroides
(bocio), esto sucede por diversas causas, entre
ellas, el consumo de sustancias antitiroideas que
contienen un compuesto llamado progoitrina
que luego se convierte en goitrina en el aparato
digestivo (18). Este compuesto evita la unién
organica del yodo. En relacién a lo anterior,
se han desarrollado medicamentos para el
tratamiento del hipertiroidismo, como son: las
tiocarbamidas, la tiourea y el tiouracilo; otros
farmacos empleados son las sulfonamidas, el
acido p-aminosalicilico, la fenilbutazona y la
clorpromacina (20). El compuesto progoitrina
lo contienen algunos alimentos como son las
cruciferas (col, col rizada, el nabo y el rdbano).
A su vez existen los tiocianatos los cuales
contribuyen a la inadecuada captacioén del yodo,
sin embargo, en este caso una dieta con altos
niveles de yodo puede compensar la deficiencia
producida por el mismo, mientras que en el caso
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de la goitrina no es de gran utilidad aumentar
el consumo de yodo (6).

HIPOTIROIDISMO FELINO

El hipotiroidismo en los felinos es de escasa
presentacion a diferencia de la especie canina
donde esta alteraciéon endocrina corresponde a
la de mayor presentacion (23). Se puede clasificar
segtn el momento de presentacion en congénito
o adquirido; segun el sitio de alteracién en
primario, secundario o terciario; y segtn la
signologia clinica en clinico o subclinico (24, 25).
Se considera hipotiroidismo primario, cuando
la glandula tiroides es directamente afectada,
siendo la forma mas comun y corresponde a
un 95 % de los casos de hipotiroidismo felino
(14). Se produce principalmente por una atrofia
idiopética de la glandula o tiroiditis linfocitica
mediada por el sistema inmune (25, 26). Se
denomina hipotiroidismo secundario, cuando
la afeccién es a nivel de la adenohipéfisis
produciéndose, por ende, bajos niveles de
TSH; y terciario, cuando la alteracién ocurre
en el hipotalamo, generando menos cantidad
de TRH (16, 25, 27). De igual forma, se puede
denominar hipotiroidismo central cuando la
alteracion es a nivel tanto de la adenohipéfisis
como del hipotdlamo (27). La causa méds comun
es la iatrogénica, la cual generalmente se
debe a procedimientos como: la tiroidectomia
bilateral, tratamiento con yodo radiactivo o a
una sobredosis de drogas antitiroideas (25). El
hipotiroidismo congénito ha sido reconocido
mas frecuentemente (Gunn-more), presenta
multiples causas, entre éstas las mas comunes
son: la disgenesia de la glandula tiroides y la
dishormonogénesis (28). La disgenesia, ocurre
por defectos en el desarrollo de la glandula
tiroides y aplasia de la tiroides por alteraciones
en el receptor TSH y la dishormonogénesis de
la tiroides, ocurre por un defecto en cualquier
etapa de adaptacién del yodo y sintesis de
la hormona tiroidea principalmente por una
actividad anormal de la peroxidasa. Al bajar
la produccién de las hormonas tiroideas se
aumenta la producciéon de TSH, seguido por
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un crecimiento de la glandula tiroides, por
tanto, la dishormonogénesis se asocia con
el bocio, a diferencia de la disgenesia que
no lo presenta (28). Los gatos que presentan
disgenesia suelen morir a aproximadamente
a las 16 semanas de edad. En los gatos que
se presenta una anormalidad de la actividad
peroxidasa los signos clinicos suelen ser
menos pronunciados con el tiempo (29). Otras
posibles causas de hipotiroidismo congénito
son: tiroides ectopica, ingestion de agentes
goitrogenosdurante la gestacion o lactancia,
tratamiento de la madre con yodo radioactivo,
deficiencia de yodo (goito endémico), tiroiditis
auto-inmune, hipopituitarismo, deficiencia de
tirotropina isolatada, enfermedad hipotaldmica
o deficiencia de TRH isolatado (30). Comola T4y
la T3 son esenciales para el desarrollo del cerebro
y la homeostasia metabolica, una deficiencia en
los niveles séricos durante el periodo prenatal
y perinatal conduce al cretinismo, caracterizado
por retardo mental y deficiencias neurolégicas
(31). El hipotiroidismo congénito en ratas resulta
en una maduracion retrasada de las neuronas
y de las células gigantes, pobre conectividad
entre neuronas, cambios en microtabulos y
contenido de matriz extracelular, alteraciéon
en la deposiciéon de mielina, discapacidad de
migracion celular y sinaptogénesis. Por tanto,
el hipotiroidismo perinatal puede resultar en
una alteracién permanente en la morfologia
del hipocampo y en la funcién sinaptica (31,
32). Es importante diferenciar el hipotiroidismo
primario congénito del shunt portosistémico o
de hiposomatotrofismo (niveles de IGF-1) (28).
Se puede considerar el hipotiroidismo primario
como una enfermedad autoinmune (tiroiditis
linfocitica) (29, 33, 34), conocida en los humanos
como Hashimoto, considerada como una de
las alteraciones autoinmunes mas frecuentes
en la humanidad (33, 34). Lo que ocurre es
una infiltracién de linfocitos en la glandula
tiroides, que destruyen de forma progresiva los
foliculos tiroideos, que llevan a la pérdida de la
funcion tiroidea entre un 60 % y un 80 %, es de
rara presentacion en los felinos (32, 33, 34). Los
felinos que presentan tiroiditis linfocitica suelen
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morir 1 a 2 semanas luego de manifestarse los
signos clinicos, aproximadamente, cuando
tienen 1 o 2 meses de edad (29, 35, 36). El
hipotiroidismo primario adulto espontdneo es
de rara presentacion y los signos clinicos son
similares al hipotiroidismo primario en perros
adultos (36); La bibliografia relata un caso de
tiroiditis linfocitica e hipotiroidismo clinico
(25). Se ha reportado un caso de hipotiroidismo
espontaneo secundario a tiroiditis linfocitica
(30, 36).

Signos clinicos

Los mas comunes son letargia (25, 29, 30, 38),
obesidad, con disminucion de apetito a pesar de
la ganancia de peso (29, 30, 38), seborrea seca u
oleosa (25, 29, 30, 38), constipacién (29, 30, 38),
pelaje seco, sin brillo, con falta de acicalado, pelo
de facil depilacién, escaso crecimiento piloso y
alopecia de los pabellones auriculares (38). La
piel se encuentra engrosada por acumulaciones
mixedematosas en la dermis. La hiperqueratosis
e hiperpigmentacién secundarios a piodermas
y demodicosis son observadas como resultado
de defectos en la inmunidad cutanea (30, 37).
La alopecia se presenta principalmente en las
regiones laterales del cuello, térax y abdomen
(25, 29). De igual forma, la alopecia en la base
de la cola es un signo caracteristico de esta
alteracion (29, 30). También se ha reportado
la presentaciéon de mixedema facial, causando
una apariencia hinchada (25, 37). En el manto
piloso aparece una capa de pelos secundarios
con pelos primarios esparcidos y en cantidades
insuficientes (30, 38) bradicardia, disminucién
en la contractilidad cardiaca, arterosclerosis
(30), parélisis del nervio facial uni o bilateral y
enfermedad vestibular (27). El mixedema resulta
de la compresion del nervio facial alasalida del
craneo lo que produce la clasica expresion tragica
facial (30), una escasa presentacioén del depésito
de lipido en la cérnea y lipemia retinal. La
queratoconjuntivitis seca puede presentarse en
algunas ocasiones (30), megaesofago, esofagitis
refleja, atonia gdstrica, constipacién y diarrea,
debido a un aumento en la carga bacteriana

producido por la hipomotilidad del intestino
ocasionalmente observada en el hipotiroidismo
(30). Las manifestaciones clinicas menos
frecuentes, pero bien documentadas, incluyen:
alteraciones sobre el sistema reproductor de
las hembras, y el conjunto de signos clinicos
observados en el hipotiroidismo congénito
(28, 37). Las manifestaciones clinicas que se
han atribuido al hipotiroidismo, pero para
las que todavia no existe una fuerte evidencia
de asociacién causal, incluyen: cambios en el
comportamiento, infertilidad de los machos,
trastornos oculares, coagulopatias y disfuncién
gastrointestinal (33, 37, 39). El hipotiroidismo
primario congénito que produce enanismo
desproporcionado en los felinos, se identifica
con mayor frecuencia en edad temprana, al
momento de nacer no es identificada ninguna
anormalidad (28), sin embargo, a las 3 semanas
de edad se observa la desproporcién corporal
haciéndose mas evidente atin, cerca de los
2-3 meses de edad (30). La caracteristica fisica
predominante es una cabeza larga y ancha con
el cuello y las extremidades cortas, en algunos
casos se observan maxilares amplios con
macroglosia (30). Los animales presentan un
caracter letargico, torpeza mental, estrefiimiento,
hipotermia, bradicardia, retencion de dientes
temporales, intolerancia al frio y pelaje hirsuto
(27, 38). Se evidencia abdomen distendido,
hipotonia y piel seca (30).

Diagnéstico

Para el diagnéstico debe realizarse una anamnesis
detallada y una adecuada exploracion fisica,
luego se analizan las concentraciones séricas
basales de las hormonas tiroideas y si se
considera pertinente observar respuesta a la
estimulaciéon con TSH o TRH (25, 26).

T4 Total: en un estudio reciente realizado
se observé que en un 7 % de los gatos con
hipotiroidismo confirmado presentaron
concentraciones normales de T4T. (40). Es
de vital importancia evaluar la existencia de
enfermedades concurrentes al momento de
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interpretar las concentraciones de T4T en gatos,
debido a que muchas enfermedades disminuyen
de manera notable la concentracion de HT
circulante (40, 41), donde la gravedad de la
enfermedad estd ligada notablemente al grado
de supresion de la concentraciéon de T4T y los
gatos eutiroideos presentan niveles de T4T bajos
(41).

T3 Total: ante la presencia de enfermedades
subyacentes se ha demostrado que T3T no
disminuye de manera significativa como
ocurre con las concentraciones de T4T séricas
en pacientes eutiroideos (41, 42), sin embargo,
se cree que las enfermedades no tiroideas
desempenan un papel de supresiéon de la
concentracion de T3 por la inhibicién periférica
de T4 a T3, como ocurre en los humanos aunque
este fenémeno parece ser menos comun en los
gatos (42).

T4 Libre: por medio de ésta prueba se puede
realizar una evaluacién mas real de la glandula
tiroidea que por la determinacién de T4T. Donde
solo un 3 % de los gatos eutiroideos enfermos
desarrollaron concentraciones bajas de T4L,
mientras que el 21 % de los mismos presentan
T4T por debajo de los pardmetros establecidos
(41, 43, 44). Existe una variedad de drogas que
alteran el funcionamiento de la tiroides como
son: glucocorticoides, sulfonamidas potenciadas
y anticonvulsivantes (41, 45).

Por otro lado, la respuesta al tratamiento con
levotiroxina sédica es un factor clave para el
diagnéstico de hipotiroidismo, principalmente
si se considera una causa iatrogénica. Sin
embargo, una vez se obtenga un resultado
positivo se debe reducir la dosis gradualmente
a medida que disminuyan los signos clinicos
(25). Se debe solicitar de igual forma la prueba
de estimulaciéon con TSH o TRH para confirmar
o excluir el diagnéstico, debido a que la simple
concentracion baja de T4 o T4L no es un
indicativo preciso de hipotiroidismo en gatos
que no han tenido ningun tratamiento previo
para un hipertiroidismo y probablemente, esto
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se deba al sindrome del enfermo eutiroideo
o a algun otro factor extratiroideo (25). Es
importante tener conocimientos suficientes al
momento de tomar las muestras sanguineas,
ya que el almacenamiento y transporte de
las mismas puede alterar los valores de las
hormonas. La hemdlisis no afecta los niveles
sanguineos de yodotironina, cortisol, estradiol o
testosterona en muestras provenientes de perros
y otros animales domésticos (39). Se deben tener
en cuenta los factores que alteran los niveles
normales de las yodotironina, como son la edad,
el sexo, la obesidad, los farmacos y algunas
enfermedades no relacionadas directamente con
la glandula tiroides (7).

Hallazgos clinico-patolégicos: se ha identificado
hipercolesterolemia, hipercalcemia y anemia
leve (30, 46). La hipercolesterolemia, se debe a
la disminucion del metabolismo hepético y la
disminucién de la excrecion fecal del colesterol
(30, 47). La hipercalcemia es el resultado de la
disminucion en la excrecién renal y el incremento
de la absorcién a nivel gastrointestinal (30, 48).
La anemia leve es consecuencial a la disminucién
en la accion de las hormonas tiroideas sobre los
precursores eritropoyéticos, resultando en una
anemia leve normocrémica y normocitica en
algunos cachorros y gatitos (30).

Hallazgos radiogrdficos: se evidencia un retraso
generalizado en el cierre de osificacion de los
huesos largos (29). Sin embargo, esta herramienta
diagndstica se considera de escasa ayuda, debido
a que en muchos casos el crecimiento 6seo puede
ser normal (46).

Tratamiento del hipotiroidismo felino: se
recomienda el uso de levotiroxina sédica, una
dosis inicial de 0.05-0.1 mg 1 vez al dia, debe
hacerse seguimiento que incluye anamnesis,
examen fisico y medicion de las concentraciones
séricas de T4, la eficacia del tratamiento se
determina a las 6-8 semanas de iniciada la
administracion del medicamento, mostrandose
mejorias dermatolégicas a partir del primer
mes, y el consecuente nacimiento de pelaje de
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mejor calidad (25, 29, 49), deben mantenerse
las concentraciones de T4 entre 1 y 2.5 mcg/
dl. Si luego de las 4 a 6 semanas de tratamiento
las concentraciones son normales pero los
signos clinicos no desaparecen el diagnéstico
debera ser revaluado (25, 50). A los gatos
que presentan riesgo de desarrollar tiroiditis
inmuno-mediada se les puede suministrar como
medida profilactica L-tiroxina, para reducir la
severidad de la enfermedad (29, 49, 50).

CONCLUSION

La glandula tiroides juega un papel importante,
como productora de hormonas tiroideas, siendo
estas necesarias para la diferenciacion celular y
crecimiento del organismo. El hipotiroidismo
en los felinos es de escasa presentacion y se
clasifica segtin el tiempo de inicio en congénito o
adquirido, asi como, segtin el sitio de alteracién
en primario, secundario y terciario. Segin la
severidad de su presentacion también puede
clasificarse en clinico o subclinico.
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