Luna Azul ISSN 1909-2474 No. 35, julio - diciembre 2012

FUNCIONAMIENTO NORMAL Y AUMENTADO DE LA
GLANDULA TIROIDES EN EQUINOS

JOSE HENRY OSORIO*
FELIPE RAMIREZ ECHEVERRY?

Recibido el 10 de abril de 2012 y aprobado el 22 de
agosto de 2012

RESUMEN

Objetivo: Describir y analizar el funcionamiento normal de
la glandula tiroides en equinos y los factores que
aumentan en ellos los niveles de hormonas tiroideas.
Materiales y métodos: Mediante la revision de la
literatura disponible de los ultimos 50 afos en las bases de
datos BBCS-LILACS, fuente académica, IB-PsycINFO, IB-
SSCI, IB-SciELO, Scopus y Scirus, al igual que articulos
histéricos, textos vy referencias citadas en trabajos
publicados.

Resultados: la informacion obtenida relacionada con los
objetivos propuestos en la presente revision, permite
clasificar en 4 secciones a saber: sintesis y secrecion de
hormonas tiroideas; transporte y metabolismo; funciones;
hipertiroidismo en los equinos.
Conclusiéon: La glandula tiroides juega un papel
importante, como productora de hormonas tiroideas, las
cuales son necesarias para la diferenciacion celular y
crecimiento del organismo. El buen funcionamiento de las
vias metabdlicas depende de estas hormonas, las que
tienen efectos especificos sobre diferentes 6rganos,
manteniendo la homeostasis en todos los tejidos.
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NORMAL AND INCREASED FUNCTIONING OF
THYROID GLAND IN EQUINES

ABSTRACT

Objective: to describe and analyze the normal functioning
of the thyroid gland in equines and the factors which
increase the thyroid hormone levels.
Materials and methods: information from the last 50
years included in the BBCS-LILACS, Fuente Académica,
IB-PsycINFO, IB-SSCI, IB-SciELO, Scopus and Scirus,
data bases as well as historical articles, texts and
references cited in work published to date were analyzed.
Results: important information related to the objectives
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proposed in the present review was found and analyzed. It
was then divided into two sections as follow: synthesis,
liberation and metabolism of thyroid hormones; factors that
modify the thyroid hormone levels.
Conclusion: the thyroid gland plays an important role
producing thyroid hormones which are necessary for
cellular differentiation and organic growth. The adequate
functioning of metabolic ways depends on these
hormones, which have specific effects on different organs
maintaining homeostasis between all the tissues.
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INTRODUCCION

La glandula tiroides tiene dos origenes diferentes
embriologicos: Diverticulo tiroideo y cuerpo timobraquial
(tejido ectdpico) (Toribio & Duckett, 2004). La primera se
origina del endodermo de la laringe primitiva, luego se
mantiene como un conducto estrecho al crecer y se
denomina conducto tirogloso el cual finalmente se
convierte en un pedunculo solido de células foliculares las
cuales son responsables de la sintesis de tiroglobulina y
de hormonas tiroideas (THs). (Toribio & Duckett, 2004). A
partir de los cuartos arcos braquiales se origina el cuerpo
timobraquial, donde se desarrollan las células para
foliculares o células C, denominadas como fuente de la
hormona tirocalcitonina (Sisson & Grossman, 2000). Tan
pronto como transcurre la ontogénesis la funcion tiroidea
comienza, pero el metabolismo continua siendo basal, las
estructuras hipotalamicas y el sistema pituitario portal es
organizado para mantener el eje hipotalamo-pituitario-
tiroides (HPT) funcional (Toribio & Duckett, 2004). La
glandula tiroides se encuentra dorsal a la traquea a nivel
del tercer y sexto anillos, justo distal a la laringe, es de
contextura lisa y firme, bilobulada donde ambos I6bulos se
conectan por un istmo estrecho que contiene tejido fibroso,
mide aproximadamente 2.5 cm x 2.5 cm x 5 cm, con un
peso aproximado de 0.04g/kg del peso corporal (Blomme
et al, 1999).

Histoloégicamente la glandula esta compuesta por células
cubicas en el epitelio bajo organizado en foliculos. Las
células epiteliales producen tiroglobulina, una glicoproteina
que contiene residuos multiples de tiroxina (Brehaus,
2011). En la mayoria de caballos saludables la glandula
tiroides no es visible pero puede ser palpable como una
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estructura firme y movible. Posee una coloracion gris
rosacea, con una consistencia intermedia. El peso de la
glandula en gramos de tejido tisular en comparacion a
kilogramos de masa corporal es mayor para fetos y potros
(es decir 0.28 g/kg, en un rango de 0.12 a 0.67 g/kg),
disminuyendo progresivamente con la edad. La relacion
con la masa corporal para adultos es en promedio 0.08
g/kg con un rango entre 0.01 a 0.15 g/kg. El peso total de
una masa glandular normal de un potro recién nacido es
alrededor de 15 g (Toribio & Duckett, 2004). La irrigacion
de la glandula tiroides estd formada de la siguiente
manera: 2 arterias tiroideas superiores, que son ramas de
la cardtida externa, cada una se trifurca en interna, externa
y posterior, y 2 arterias tiroideas inferiores, son ramas de
la subclavia, Cada una de ellas se trifurca en inferior,
posterior, profunda (Sisson & Grossman, 2000).

En algunas ocasiones es posible encontrar una arteria
tiroidea media o tiroidea de Neubauer, cuyo origen se da
en la aorta o en el tronco braquiocefalico, sus
ramificaciones tortuosas se dirigen inicialmente por la
superficie de la glandula y posteriormente se dirigen hacia
el interior de su espesor (Gray H, 2000). La circulacién
venosa forma el plexo venoso tiroideo alrededor de la
glandula, las venas que lo conforman se encuentran
clasificadas de la siguiente manera: Venas tiroideas
superiores, correspondientes a las arterias del mismo
nombre, desembocan en la yugular interna directamente
en algunos casos, en otros, lo hace en el tronco
tirolinguofacial (Sisson & Grossman, 2000); venas tiroideas
inferiores, se originan en el borde inferior de la tiroides
desembocan en la yugulares internas y en el tronco
braquiocefalico izquierdo (Sisson & Grossman, 2000); y
venas tiroideas medias, localizadas entre las superiores y
las inferiores desembocan en la yugular interna (Gray H,
2000).

Es importante resaltar que las venas tiroideas son
avalvulares, probablemente por su ubicacién anatomica
con respecto al corazon (Sisson & Grossman, 2000). La
circulacion linfatica de la glandula tiroides se constituye por
un plexo peritiroideo el cual esta dividido en: linfatico
descendente, que filtra la linfa en ganglios que estan
ubicados en la cara anterior de la traquea (Sisson &
Grossman, 2000) y linfatico ascendente, que filtra en los
ganglios prelaringeos vy en los laterales del cuello (Gray H,
2000). La inervacion de la glandula se conforma de el
nervio simpatico cervical porcion del ganglio cervical medio
y dos nervios laringeos provenientes del superior
recurrente (Gray, 2000).
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SINTESIS Y SECRECION DE HORMONAS TIROIDEAS

El tejido tiroideo se forma de foliculos de células epiteliales
alrededor del lumen con un contenido coloide. Estos
foliculos se agrupan en una glandula discreta, la glandula
tiroides. El epitelio celular de la tiroides toma el yodo y
secreta la proteina tiroglobulina al interior del lumen de
tales foliculos, donde se encuentran mas de 100 residuos
de tirosina por molécula de tiroglobulina, luego de cierto
numero de residuos son yodados al grupo hidroxil fendlico
a la forma 3-yodotirosina (T1) y 3,5-diyodotirosina (T2)
(Hulbert, 2000). La mayor funcién de la tiroides activa es
atrapar y conservar el yodo alcanzando un alto gradiente
de concentracion. El yodo puede ser absorbido en forma
soluble, (yodo (I), por la mucosa intestinal u otra
superficie mucosa o piel descubierta. El yodo activo es
transportado y concentrado al interior por un simposio de
Na*/I'. (Hulbert, 2000; Toribio & Duckett, 2004). Dicho yodo
captado es oxidado por una peroxidasa tiroidea en la
presencia de un peroxido de hidrégeno y se incorpora al
interior de los residuos de tirosina de la forma tiroglobulina
para formar precursores inactivos de la T1 y T2.
Posteriormente se arman parejas entre estas dos
yodotironinas dando lugar a la tiroxina (T4) y a la
triyodotironina (T3) (GUrbuUz et al, 2005).

Las THs y sus metabolitos son moléculas reconocidas en
el organismo por contener yodo y la mayoria de la masa
molecular de ambas hormonas tiroideas esta constituida
por atomos de yodo (Hulbert, 2000.) Existe otra hormona
conocida como T3 inversa (rT3) la cual también ejerce
efectos tirdideos (Baragli et al, 2011). Mientras las
hormonas no son requeridas por el organismo son
almacenadas a modo de tiroglobulina, la cual dependiendo
de la necesidad del organismo se libera a la sangre como
T4 o como T3, después de un proceso de hidrdlisis que se
encarga de separarla. La T4 posee 4 atomos de yodo por
cada molécula, mientras que, la T3 posee 3 atomos de
yodo por cada molécula (Dittrich et al, 2011).

La mayoria de TH liberada a la circulaciéon es T4, las
concentraciones en suero de T4 total son 20 veces
mayores que las concentraciones de T3 en suero. La
sintesis hormonal y liberacion son controladas por la
disponibilidad del yodo y por la TSH (Christensen et al,
1997), La sintesis y secrecién las THs es regulada por un
sistema de retroalimentacion negativo basado en el eje
Hipotalamo-pituitaria-tiroides  (HPT). La sintesis vy
secrecion de la hormona tiroidea es incitada por la
hormona estimulante de la tiroides tirotropina (TSH), la
cual es una glicoproteina compuesta por 2 subunidades (a
y B) y es secretada por las tirotropinas de la glandula
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pituitaria (Brehaus, 2011; Toribio & Duckett, 2004). La
subunidad a es compartida por otras hormonas (hormona
luteinizante y hormona foliculo estimulante). La secrecion
de TSH de la pituitaria anterior (adenohipofisis) es
controlada por los efectos de las neuronas hipotalamicas
que desatan un tripéptido liberador de hormona tirotropina
(TRH) (Hurcombe, 2011). La sintesis de tirotropina y la
secrecion es también controlada por retroalimentacion
negativa (inhibicion a largo plazo) debido a la estimulacion
de las THs.

Las concentraciones de TSH dependen de la tasa de
dispersién de las THs y los niveles de TSH en la
circulacion al igual que en la medida que T4 se convierte
en T3. El hipotdlamo también puede inhibir (inhibicién a
corto plazo) la secrecion de TSH a través de la dopamina y
la somatostatina liberada en el medio eminente. Las
neuronas que producen TRH positiva estan presentes en
diferentes areas del cerebro (Hyypp, 2005). Con el
hipotalamo la  divisibn  parvocelular del nucleo
paraventricular contiene la mayoria de las neuronas TRH
positivas, y sus proyecciones finales en la zona externa de
la eminencia media. (Brehaus, 2011; Hurcombe, 2011) En
la glandula pituitaria, T3 disminuye la respuesta tirotropa
(secrecion de TSH) una vez la glandula es estimulada por
la TRH, y en el hipotdlamo la T3 disminuye la expresion
del ARN mensajero de TRH al igual que la secrecion.

En la pituitaria, T4 es convertida a T3 por la desyodinasa
tipo Il (Hurcombe, 2011). Para que la T4 pueda acceder a
las neuronas del hipotalamo, debe ser transportada a
través del plexo coloide hacia el ventriculo lateral ligada a
la transtiretina (proteina de union a T4), una vez en el
cerebro T4 es convertida a T3 por la desyodinasa tipo Il.
(Toribio, 2011; Hurcombe, 2011) La TRH es liberada en la
eminencia media del hipotdlamo y a través del sistema
pituitario portal alcanza la pituitaria anterior (Johnson,
2002). En la pituitaria, la interaccion de TRH con los
receptores especificos en los tirotropos inducen la
liberacion de TSH, y también induce la liberacion de
prolactina (Brehaus, 2011; Toribio & Duckett, 2004).) El eje
HPT puede ser inhibido por altas temperaturas vy
estimulado por bajas temperaturas. El estrés inhibe la
produccion de TSH a través de la liberacién hipotalamica
de somatostatina (Ge'rard et al, 1999). La inflamacién
suprime la secrecién de TSH. Las citoquinas (interleuquina
1y 6) y el factor a de necrosis tumoral inhiben la secrecion
de TSH y estimulan la secrecién de somatostatina (Toribio,
2011).
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TRANSPORTE Y METABOLISMO DE LAS HORMONAS
TIROIDEAS EN EQUINOS

La circulacion de las hormonas tiroideas en la sangre,
aparece de una manera pulsatil la cual es distinta segun la
especie (especie especifico) con distintas variaciones
ontogénicas, lo cual es responsable de la variacién
morfoldgica individual y del comportamiento sexual de
cada animal (Crockford, 2008). La circulacion de las THs
es principalmente de T4, T3, y rT3. T4L y T3L son
hormonas biolégicamente activas, mientras que T3 y rT3
son productos de desyodacion de T4. La T4 circulante es
derivada directamente de la glandula tiroides. Sélo un 10%
a un 20% de la T3 circulante es secretada directamente de
la glandula tiroides (Allermeier et al, 2011) En los caballos
los porcentajes de T4 circulante ligado a la globulina
fijadora de tiroxina equivale a un 61%, ligado a
prealbumina fijadora de tiroxina un 22% y T4 fijada a
albumina un 17% (Buff et al, 1997). La T3 también corre
ligada a la globulina fijadora de tiroxina y albumina pero no
se liga a la prealbumina fijadora de tiroxina. Estas
hormonas son unidas de manera reversible a las proteinas
transportadoras, quienes actuan como reservorios de TH
(Kratzsch & Pulzer, 2008).

Las hormonas ya sean ligadas o libres estan listas para
atravesar el endotelio capilar y ejercer sus efectos
bioldgicos en los tejidos tisulares. La proteina fijadora tiene
como propiedad determinar la actividad biolégica de cada
hormona (Buff et al, 1997). La T3 es mucho mas potente
que la T4 y tiene una vida media mas corta. La tiroxina
tiene mayor afinidad por las proteinas transportadoras, sin
embargo la T3 se contacta con mayor facilidad a los
receptores de los tejidos periféricos, ya que la tiroxina
puede actuar algunas veces como pro-hormona (Geor,
2008). La vida media de la T4 en los caballos es de
aproximadamente 50 horas. Una larga fraccion de THs se
encuentra ligada a proteinas plasmaticas, por lo tanto, los
cambios en las proteinas fijadoras pueden alterar los
resultados de las concentraciones totales de TH (Toribio &
Duckett, 2004). La degradacion metabdlica de la tironina
después de la des-yodacién incluye la des-aminacion, la
des-carboxilacién y conjugacion.

Las enzimas responsables de la produccion de T4 y rT3
también lo son de su destruccion. Las tres clases de 5'-
desyodinasas son las siguientes: Tipo [ Es encontrada
principalmente en tejidos periféricos como la tiroides, el
rindn y el higado, es la responsable de la conversién de T4
a T3 y rT3, y es inhibida de forma no competitiva por el
propiltiouracilo, su actividad es incrementada por la TSH y
T3 y disminuida en hipotiroidismo. (Toribio & Duckett,
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2004); Tipo II: Esta localizada en el tejido de grasa parda,
en el cerebro y en la glandula pituitaria, no se afecta por el
propiltiouracilo, y su funcion principal es convertir T4 a T3
a nivel intracelular (Johnson et al, 2004). Su actividad se
incrementa en el hipotiroidismo probablemente por el
mantenimiento intracelular de las concentraciones de T3
debido a una baja en las concentraciones de T4
periféricas, primordialmente en el cerebro. (Toribio &
Duckett, 2004); Tipo Ill: Se encuentra en la placenta,
desarrollo del cerebro y piel, su funcién principal es
inactivar T4 y T3, convirtiendo T4 en rT3 y a T3 inactiva.
(Toribio & Duckett, 2004). Los metabolitos son excretados
via urinaria y algunos son conjugados e introducidos a la
circulacion enterohepatica. La mayoria del yodo regresa a
la glandula tiroides (Toribio & Duckett, 2004).

FUNCIONES DE LAS HORMONAS TIROIDEAS EN LOS
EQUINOS

La principal accién de las hormonas tiroideas es estimular
el consumo de oxigeno. Las THs estimulan la sintesis y el
catabolismo de proteinas, ayudan a regular el metabolismo
lipidico, el metabilismo basal y la produccién de calor
corporal (Hulbert, 2000). Estas hormonas no son
esenciales para la vida, pero juegan un papel importante
en el crecimiento y maduracién del organismo. Las
acciones de las THs se dividen en gendmicas y no
gendmicas (Brehaus, 2011). Las acciones gendémicas son
mediadas por receptores que requieren factores de
transcripciéon nuclear que incrementa o disminuye la
expresion de los genes que regulan la funcién celular
(Brehaus, 2011). Las acciones no gendémicas pueden ser
iniciadas por los receptores de la membrana plasmatica,
dentro del citoplasma o la mitocondria. Tales acciones
incluyen roles en la division celular, angiogénesis,
transporte de proteinas, migracion celular, agregacion
plaquetaria, sintesis de Oxido nitrico y activacién de la
bomba de Na/k (sodio-potasio), modulacion de calcio
ATPasa y cambio de Na/H, modulacion de neuronas y Na
miocitos, y actividad del receptor del factor de crecimiento
epidermal (Cianchetta et al, 2010; Nagy et al, 2000).

La glandula tiroides contiene células parafoliculares,
comunmente referidas como células C. Dichas células
secretan factores que ayudan a regular la actividad de las
células foliculares, también secretan calcitonina, un
importante regulador de las concentraciones de calcio
extracelular (Breuhaus, 2011; Rudi's et al, 2005). Los
receptores de TH comienzan por la superfamilia de los
receptores nucleares que trabajan como factores de
transcripcion. Los dos tipos de receptores son TR-a y TR-
B. La T3 puede ser transportada directamente al interior
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celular o derivada de T4 de manera intercelular (Hubert et
al, 2007). Los receptores de tiroides interactian con
secuencias de ADN especificas (T3-especificas) regulando
la expresion de los genes. ElI crecimiento y la
termogénesis dependen de la presencia de THs. Las THs
disminuyen la expresion de las subunidades a y 3 de los
genes de TSH y de TRH. (Baragli et al., 2011). De estos
efectos en la expresion genética, la accion de T3 resulta
en termogénesis, incrementando la expresion de proteinas
asociadas con la fosforilacion oxidativa (Clutterbuck et al,
2010). Aumenta el consumo de oxigeno, incrementa la
sintesis de proteinas, incrementa la tasa metabdlica,
aumenta la absorcion de carbohidratos y el metabolismo
de la glucosa, la estimulacion del crecimiento, maduracién
y eritropoyesis, incrementa el metabolismo lipidico y la
conversion de colesterol en sales biliares, activa la lipasa
lipoproteina, aumenta la sensibilidad del tejido adiposo
para la lipdlisis, estimula la tasa cardiaca, el gasto cardiaco
y el flujo sanguineo, incrementa la transmision neural
ademas del desarrollo cerebral y neuronal en los animales
jévenes (Toribio & Duckett, 2004; Baragli et al., 2011).

Entre las funciones que cumplen las THs esencialmente se
refieren al metabolismo y al desarrollo (Barsnick & Toribio,
2011). Ademas de las funciones dichas anteriormente
también actuan sobre el equilibrio de las mucoproteinas y
liquido extracelular, ayudan en la formacién de la vitamina
A por medio de los carotenos, los cuales son
indispensables para el desarrollo del sistema nervioso
tanto central como periférico, intervienen en los procesos
de contraccién muscular y motilidad intestinal; participan
en el desarrollo y erupcion de las piezas dentales
(Tahboub & Arafah, 2009). Controlan la liberacién y el uso
de las hormonas del crecimiento, que son las encargadas
de estimular al higado a liberar (IGF-I) (Barsnick & Toribio,
2011; Buff et al, 2007). Las hormonas tiroideas son
requeridas para la maduracién bioquimica, hipertrofia, y
penetracion capilar del cartilago en crecimiento. La
triyodotironina puede actuar de forma indirecta para
promover la condrogénesis por estimulacién de la pituitaria
para secretar y sintetizar la hormona del crecimiento
(Clutterbuck et al, 2010). Las THs incrementan el
crecimiento del esqueleto fetal por medio de los receptores
de la hormona del crecimiento y el factor de crecimiento
insulinico tipo 1, luego la THs influencia el crecimiento y el
desarrollo esquelético por la actividad local del eje
somatotrofico (Toribio & Duckett, 2004).

Las THs modulan los efectos de los receptores
adrenérgicos (Buff et al, 2007). Los tejidos tienen una
mayor respuesta a las catecolaminas b-adrenérgicas
cuando las concentraciones de THs son altas, e
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inversamente cuando hay hipotiroidismo. Se ha
identificado que cuando hay una disminucion en la
densidad de los receptores b-adrenérgicos en los animales
hipotiroideos disminuyen las fijaciones del sistema Adenin
ciclasa y por ultimo la funcion del receptor es minimizada
(Crockford, 2003). De igual forma las THs son necesarias
para la formacion normal y la estabilidad del citoesqueleto
por medio de la migracion y crecimiento neuronal. Las
células del citoesqueleto son el principal sitio de accién de
las THs, ya que, definen la arquitectura y motilidad celular
(Buff et al, 2007). Un analisis por polimerizacion
microtubular del desarrollo del cerebelo revela que la
expresion de la familia de microtubulos asociados a
proteinas deja 5 formas de tubulina que fueron reguladas
por las THs (Rudi’s et al, 2005). Los microfilamentos son
grandes componentes de las células del citoesqueleto y
estan compuestos por fibrillas y haces de fibras de
polimeros de la proteina mecano-quimica actina.

Las THs se encargan de regular dinamicamente la
polimerizacion de actina en astrocitos por un proceso no
gendémico, pues poseen la capacidad de organizar la
actina en el citoesqueleto y desarrollar el cerebelo
rapidamente una vez que se logra regular la migracion
neuronal (Fitzgerald, Davison, 1998). Ademas de las THs
el yodo también cumple una funcion importante a nivel del
tejido ovarico, ya que este tejido ovarico no sintetiza yodo
proteinas hormonales, por ende su actividad de tomar y
almacenar yodo puede ser inhibida por farmacos como el
tiocianato, perclorato y dosis excesivas de yodo, situacion
que es conocida como el efecto Wolff—Chaikoff, lo cual
también ocurre en el tejido tiroideo (Slebodzi'nski, 2005).
Las presencia de un transportador de Na'/l” symporter
(NIS), en los tejidos que no son de la tiroides, permite
considerar ésta como una de las opciones mas viables a
través de la cual los ovarios y otras estructuras del
organismo toman y acumulan el yodo; Sin embargo,
existen otros aniones que también son transportados por
el NIS como el technetio y el pertecnato, los cuales
inhiben de manera competitiva la captacién del yodo
(Ge'rard N et al, 1999).

HIPERTIROIDISMO EN LOS EQUINOS

La tirotoxicosis se desarrolla como un desorden primario
de la glandula tiroides principalmente. El hipertiroidismo
primario se caracteriza por sintomas y signos
correspondientes al exceso de THs donde las
concentraciones de T4L o de T3 o ambas se encuentran
elevadas y los niveles de TSH se encuentran suprimidos.
Raras veces la tirotoxicosis se produce por una
sobreproduccion de TSH por parte de la glandula pituitaria
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con un crecimiento secundario de la tiroides e
hiperfuncién, lo cual se denomina hipertiroidismo central
(Frank et al, 2002). Esta patologia es de comun
presentacion en animales de edad avanzada (mas de 17
afnos) (Glover et al, 2009; Nicassio et al, 2008). Existen
dos causas conocidas de hipertiroidismo central: tumores
de la glandula pituitaria con excesiva produccion de TSH
(TSHomas) (Lucke & Lane, 1984) y sindrome de
resistencia de la glandula pituitaria a la hormona tiroidea.
Tales desordenes producen manifestaciones clinicas de
tirotoxicosis con elevadas concentraciones en suero de
T4L y T3, pero se distingue por los hallazgos criticos de
los niveles de TSH en suero, ya sea que se encuentre
normal o elevada (Frank et al, 2002). Se cree que los
TSHomas exhiben dos caracteristicas que los diferencian
de los tirotropos normales, la primera que son una
proliferacion celular excesiva; la segunda que poseen una
produccion auténoma de TSH como poca respuesta de los
controles reguladores (McDermott & Ridgway, 1998; Beck-
Peccoz et al, 2009). El bocio es definido como no
inflamatorio, no neoplasico aumento de la glandula
tiroides, puede ser clasificado en hiperplasia y coloide.
Pueden ser nodulares o difusos (Geor, 2010).
Normalmente los niveles bajos de tiroxina se deben a una
produccion de TSH desde la pituitaria. La glandula tiroides
responde funcionalmente a esta hormona poli-péptida por
incrementeo del yodo fijado, asi como por la sintesis y
secrecion de tiroixina (Doige, 1981).

Morfolégicamente la estimulacion de TSH produce una
hipertrofia e hiperplasia de las células del epitelio folicular
e incrementa la vascularidad de la glandula (Gerlach &
Aurich, 2000). Dichos cambios contribuyen al aumento de
la glandula tiroides. Si el yodo es insuficiente o si la
sintesis de tiroxina es baja, mucho tejido coloide puede
estar presente y esta glandula puede continuar creciendo
(Doige, 1981). Tal tipo de bocio es conocido como
hiperplasico o parenquimatoso. El bocio fetal hiperplasico
es el resultado de la estimulacién de la glandula fetal por
TSH. El tamano del bocio fetal y el desarrollo de la
hiperplasia se manifiesta como una variable dependiente
del grado y la duracién de la estimulacion de TSH (Doige,
1981). Se cree que el bocio coloide representa la fase de
involucion del bocio hiperplasico. En este caso cuando el
yodo es necesitado por el animal, los foliculos acumulan
coloide y crecen (Malinowski et al, 1996). De acuerdo a
esta teoria se puede decir que el bocio coloide no es
necesariamente asociado con hipotiroidismo (Doige,
1981). El adenoma es la neoplasia mas comun de la
glandula tiroides de los equinos. El fendmeno va ligado a
la edad avanzada (mayores de 16 afos) (McDermott MT &
Ridgway, 1998). Es de caracter beningo, generalmente
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unilateral y no estd asociada con disfuncién tiroidea.
Ocasionalmente la talla del adenoma puede requerir la
escision quirargica. El prondstico es bueno. La
hemitiroidectomia de la glandula afectada restablece las
concentraciones de TH (Frank, 2002). Los adenomas
provenientes de las células foliculares de la tiroides son
clasificados en los de tipo papilar y los de tipo folicular
(Toribio & Duckett, 2004; Petersen & Schoot, 2005).

La mayoria de los tumores provienen de las células
epiteliales. Los tumores de células epiteliales son
inmunohistoquimicamente  positivos a  tiroglobulina
mientras que los tumores de células parafoliculares
(células tipo c¢) y los derivados de ellos son positivos a
calcitonina, a péptidos relacionados con el gen de la
calcitonina  (CGRP), cromogranina, enolasa neuro
especifico (NSE) y sinaptofisina (Doige, 1981). El estudio
confirma que los ndédulos blancos de la tiroides ocurren
frecuentemente en caballos de 20 o mas afos; de hecho
en algunas ocasiones son hallazgos incidentales al incidir
la glandula en las necropsias, los sintomas asociados con
la hipersecrecion ce calcitonina no se encontraban
presentes. Su aparicion no se relaciona con el sexo ni la
raza de los animales (Ueki et al, 2004). La proliferacion de
tipo patoloégico de las células ¢ se divide en hiperplasia,
adenoma y carcinoma. La hiperplasia es una acumulacién
focal de un tamano menor al de un foliculo lleno de
coloide, su diagnéstico debe darse cuando existe un
aumento definitivo en el numero de células de tipo ¢ en
cada lébulo de la tiroides al ser comparado con un grupo
de control de animales de la misma edad (Frank, 2002).
Las células C de los adenomas, bien diferenciadas,
poseen un citoplasma abundante que es medianamente
eosinofilico o claro en tinciones realizadas con
hematoxilina eosina (HE) (Medica et al, 2011). Por su
parte los carcinomas poseen mas células que los
adenomas de células ¢, ademas las células que conforman
el tumor son mas pleomdérficas (Toribio & Duckett, 2004).
Este tipo de tumores no aparenta ser funcional debido a
que los caballos no manifiestan ninguna sintomatologia
referente a un exceso en la secrecion de calcitonina y
simplemente parecen ser una anormalidad relacionada
con los caballos de edades avanzadas (Ueki et al, 2004).
No existen reportes sobre hipertiroidismo en caballos
asociado a una condicion autoinmune (Messer et al, 1998)
Los tumores suelen ocurrir en razas de bajo peso y en
caballos de trabajo, son mas frecuentes en caballos de
edad avanzada que en animales jovenes. Por otra parte la
agregacion celular tiene 3 clasificaciones: residuo
ultimobraquial incrustado en el tejido tiroidal sin
compresion de células adyacentes (Messer et al, 1998);
hiperplasia nodular de residuo ultimobraquial que
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comprime las células foliculares adyacentes (Toribio &
Duckett, 2004); y adenoma del segmento residual
ultimobraquial rodeado por una capsula fibrosa (Toribio &
Duckett, 2004). Entre las manifestaciones clinicas mas
frecuentes se encuentran tremores, excitabilidad,
taquicardia, taquipnea, sudoracion, pérdida de peso a
pesar de presentar un aumento en el apetito,
temperamento hiperactivo, alopecia y caquexia (Ahmed et
al, 2008). Los caballos que presentan tumores en la
glandula pituitaria principalmente desarrollan sintomas
como hirsutismo, letargia, laminitis, polidispsia y poliuria.
Otros signos incluyen disminucién de la fertilidad,
depresidn  inmunitaria, hiperhidrosis,  convulsiones,
diabetes insipida, anovulacion persistente, endometritis y
pseudolactancia. (Durham, 2010; Walsh et al, 2009).

Diagnéstico. Los altos niveles de T3 y T3L, durante los 10
a 13 meses de edad se pueden asociar al aumento del uso
de T4L o a cambios en la tasa de monodeionizacion de T4
o de T3 (Fazio et al, 2007). Las concentraciones de THs
en plasma se encuentran elevadas, sin embargo éstas
pueden aumentar por estados fisioldgicos no asociados a
signos clinicos anormales, como en la prefiez debido a los
altos requerimientos por parte del feto para su desarrollo
(Allermeier et al, 2011). Se utilizan los métodos tanto
directos como indirectos citados en la seccion de
hipotiroidismo, donde las concentraciones de las
hormonas se encuentran por encima de los valores
establecidos (Divers, 2008; Ramirez, 2010). La aspiracién
o biopsia simple puede ayudar a diferenciar los quistes,
neoplasias, bocio hiperplasico, bocio coloide e inflamacién
(Toribio & Duckett, 2004). Para las imagenes diagnoésticas
se utiliza el pertecnato (tectenium -99m) que es un
componente usado para diagnosticar el mecanismo de
captacion del yodo. La imagen scintigrafica ha sido usada
clinicamente para evaluar la glandula tiroides de los
caballos. Se ha observado patrones anormales en el
carcinoma de tiroides. La evaluacion ultrasonografica de
las glandulas puede diferenciar estructuras solidas
quisticas, ha sido utilizada también para evaluar la
morfologia de la glandula tiroides (Frank, 2002). La
scintigrafia es muy usada para la evaluacion de la funcién
tiroidea, la deteccion de enfermedades metastasicas y
para medir el volumen de los tumores metabdlicos en
humanos y en pequenos animales, de igual forma se ha
descrito su uso en caballos. Tal técnica es especialmente
usada para determinar la funcion de la glandula y si hay
diferencias de funcién entre los I6bulos, lo cual es de gran
importancia al momento de tomar una decision quirurgica
(hemitiroidectomia) (Breuhaus, 2011; Roser, 2008).
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Tratamiento. Si la neoplasia es diagnosticada y las
concentraciones en suero de THs son normales y no hay
todavia un agrandamiento de la glandula suficiente para
comprometer la respiracion o la ingestién de alimentos no
es necesario remover las glandulas tiroides
inmediatamente. Si las concentraciones de THs en suero
son bajas, el caballo puede suplementarse con uno de los
productos severos (Alberts et al, 2001). Si el caballo tiene
hipertiroidismo o si las glandulas comienzan a aumentar
de tamafo rapidamente, se debe considerar le remocion
quirdrgica y comenzar con una terapia de soporte
(Brehaus, 2011; Warner & Beckett, 1998). Si se contempla
la cirugia, se debe realizar antes de que las glandulas
crezcan lo suficiente para complicar la remocién (Alberts et
al, 2001). Si el tamafo de la glandula no es un problema,
pero el caballo es hipertiroideo, se puede administrar
propiltiouracilo oral para disminuir las concentraciones de
THSs circulantes. Este farmaco actua inhibiendo la sintesis
de THs por antagonismo de la peroxidasa tiroidea (la cual
cataliza la oxidacién de yoduro a yodo), inhibiendo la
sintesis de tiroglobulina, inhibiendo el crecimiento de las
células foliculares de la tiroides e inhibiendo la conversion
de T4 a T3. Se administra a una dosis de 8mg/kg/dia,
pero una vez que disminuyan los niveles séricos de THs
se puede suministrar cada 48 horas.

El manejo del propiltiouracilo debe ser cuidadoso, el
personal debe usar siempre guantes y mascara (Brehaus,
2011). Las circunstancias que requieren escision
quirurgica tienen un mejor prondstico cuando la condicién
es unilateral sin una anormalidad sistémica concurrente.
Las complicaciones incluyen infeccion posquirdrgica,
hemorragia, hemiplejia laringea. Las glandulas paratiroides
en los caballos generalmente no estan conectadas con las
glandulas tiroides por ende la hipocalcemia no es una
complicacién (Toribio & Duckett, 2004). La tiroidectomia ha
sido realizada en caballos y ponis. Se realiza anestesia
ubicandose en posicion dorsal y se procede a la escision
de la(s) glandulas tiroideas. Los caballos tiroidectomizados
exhiben intolerancia al frio con escalofrios cuando el clima
esta a bajas temperaturas, letargia, reduce el consumo de
comida, con tasas estaticas de crecimiento, disminucion
de la actividad sexual, engrosamiento de la piel de la cara,
engrosamiento de los parpados, edema de Ilas
extremidades traseras, capa de pelo gruesa, ligera
alopecia y desprendimiento tardio del pelo (Ueki et al,
2004).
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