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Hipotiroidismo canino

El hipotiroidismo canino se considera una de las enfermedades endocrinas mds

frecuentes. Sin embargo, muchos perros son diagnosticados de hipotiroidismo de

manera erronea debido a que los signos clinicos que presentan son inespecificos y

a que factores como otras enfermedades, medicamentos, o incluso la edad, pueden

influir en los resultados de las pruebas de funcion del tiroides.

Patricia Naranjo Espafiol’
Manuel Morales Doreste®
Carlos Melian Limifiana’

"Clinica Veterinaria
Atlantico, Las Palmas
“Hospital de la Facultad de
Veterinaria de la ULPGC
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por los autores

Esta enfermedad se caracteriza por una disminu-
cién de produccién de las hormonas tiroxina (T4)
y triodotironina (T3) en la glandula tiroides. El
origen de la enfermedad puede estar en la hipofi-
sis —hipotiroidismo secundario por un déficit en la
produccion de tirotropina (TSH)- o en la glandula
tiroides —hipotiroidismo primario-. Se estima que
en més del 95% de las ocasiones el hipotiroidis-
mo canino se debe a un hipotiroidismo primario
adquirido que ocurre como consecuencia de una
tiroiditis linfocitica, de una atrofia idiopatica o,
rara vez, de una neoplasia tiroidea. Como causas
de hipotiroidismo secundario se han descrito las
neoplasias y las malformaciones hipofisarias.

El hipotiroidismo es una enfermedad que suele
afectar a perros de edad media, entre 4 y 9 afios.

Puede presentarse en cualquier raza y en anima-
les mestizos. No obstante, se describe una cierta

predisposicién en algunas razas como: Golden
Retriever, Boxer, Teckel, Doberman, Pinscher, Ca-
niche o Setter Irlandés.

No hay una predisposicion sexual definida, si
bien los machos y hembras esterilizados pueden
tener mayor riesgo de desarrollar hipotiroidismo.

Diagnéstico

Su diagnoéstico se basa en la historia clinica, los
hallazgos del examen fisico y las pruebas labora-
toriales donde se evaltan las anomalias clinico-
patoldgicas y la funcién del tiroides. En la ma-
yoria de los casos, la historia clinica y el examen
fisico hacen sospechar de hipotiroidismo; sin em-
bargo, suelen ser inespecificos y no hay ningin
parametro hematoldgico o bioquimico que, por si
solo, confirme su diagndstico.

Figura 1. Caniche de 14 afos que acude a consulta para una revision rutinaria y limpieza de dientes. En el examen fisico se observa hiperpig-

mentacion y alopecia en la cola (“cola de rata”). Los resultados del hemograma, bioquimica y pruebas tiroideas confirman el diagnéstico del

hipotiroidismo.
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Es por eso que para confirmar el diagndstico ge- Manifestaciones clinicas mas frecuentes

neralmente son necesarias varias pruebas y siem-
pre deben ser interpretadas junto con los datos
clinicos y laboratoriales.

1allazgos del examen fisico
Los signos clinicos mds comunes se describen
en el cuadro.

Los problemas dermatoldgicos que se presentan
con mayor frecuencia en perros hipotiroideos son:
hiperqueratosis e hiperpigmentacion, alopecias si-
métricas, poca densidad de pelo, seborrea, otitis y
cola de rata (figura 1).

Los signos clinicos que encontramos debido a la
baja tasa metabdlica son: intolerancia al frio, obe-
sidad (sin aumento de apetito), letargo, debilidad
e intolerancia al ejercicio.

También se ha relacionado esta enfermedad con
alteraciones reproductivas como la prolongacién
del intervalo interestro, celo silente, ausencia de
ciclos, aborto espontineo o poco peso al naci-
miento. En los machos se han descrito problemas
reproductivos como ausencia de libido, atrofia
testicular o azoospermia.

en perros hipotiroideos

Dermatoldgicas
Alopecia
Cola de rata
Hiperpigmentacion
Seborrea
Pioderma

Metabdlicas
Letargia
Inactividad
Intolerancia al frio
Obesidad

Neuromusculares
Ataxia
Circling
Signos vestibulares
Paralisis del nervio facial
Debilidad

Oculares
Depositos de lipidos corneales
Ulceras corneales
Uveitis

Cardiovasculares
Bradicardia
Arritmias cardiacas

Reproductivas
Anestro persistente
Atrofia testicular
Estro silente
Galactorrea
Ginecomastia

Gastrointestinales
Diarrea
Constipacion

Hematolégicas
Anemia
Hiperlipidemia
Coagulopatias
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Figura 2. Copito, perro mestizo de 2 afos, que acude a consulta por un problema de piel. Los signos clinicos v las alteraciones

laboratoriales confirman el diagnéstico de hipotiroidismo.

El hipotiroidismo congénito es una forma de
la enfermedad que ocasionalmente se diagnostica
en animales jovenes. Son animales con un esca-
so desarrollo mental y con un comportamiento
apatico. El hipotiroidismo congénito provoca un
enanismo desproporcionado (cretinismo) por dis-
genesia de las epifisis y estos animales presentan
una morfologia caracteristica: cabeza grande y
ancha, cuello corto y grueso, extremidades cortas.
También pueden presentar problemas dermatolé-
gicos, alteraciones en la marcha y estrefiimiento.

Otros signos menos frecuentes son: neuropa-
tias faciales y vestibulares, megaesofago, estupor o

B e

Figura 3. Pastor Aleman hembra con letargia, apatia e hipercolesterolemia. Los signos clinicos

y las alteraciones laboratoriales se resolvieron tras el tratamiento con levotiroxina.

6 « ESPECIAL ENDOCRINOLOGIA I

coma, intervalos de estro irregulares, ginecomastia y
galactorrea en hembras, distrofia de lipidos cornea-
les, tlceras corneales, uveitis anterior y retinopatias.

21Eomalias clinico-patolégicas

n los perros con una historia y cuadro clinico
compatibles con hipotiroidismo realizaremos una
serie de analiticas bédsicas (hemograma, bioquimi-
ca y uriandlisis) que serdn muy Ttiles a la hora de
interpretar los resultados hormonales.

e En el hemograma se puede encontrar anemia
no regenerativa normocitica y normocromica
producida por una disminucion en la sintesis de
eritrocitos por la falta de T4.

- Se estima que en mas del 95%
de las ocasiones el hipotiroidismo
canino se debe a tiroiditis linfocitica,
atrofia idiopatica o, rara vez,
neoplasia tiroidea. N

e El perfil bioquimico presenta hipercolesterole-
mia en ayunas. También es frecuente la hipertri-
gliceridemia, ya que las hormonas tiroideas son
claves en la degradacion de los lipidos circulan-
tes. Podemos apreciar también, aunque en me-
nor numero de pacientes, elevaciones modera-
das de las enzimas hepaticas (LDH, AST, ALT y
FAS), asi como incrementos en la Creatin Kinasa
(CK). No obstante, son valores poco especificos.

e El uriandlisis de los hipotiroideos no muestra
ninguna alteracién normalmente.
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aaluacién de la funcion
la glandula tiroides
T4 total

La concentraciéon basal plasmatica de T4 es la
suma de la fraccion de hormona unida a protei-
nas y de la hormona que circula libre en sangre.
La mayoria de los perros hipotiroideos presentan
concentraciones bajas de T4, pero algunos tienen
la concentracién de T4 en la parte baja del ran-
go normal. Esto es debido a la fluctuacion de los
niveles plasmadticos de T4 y a la interferencia de
anticuerpos antiT4 en la medicién de T4. Asimis-
mo, las concentraciones plasmdticas de T4 total
pueden disminuir, debido a factores tales como
farmacos y enfermedades no tiroideas. Esto se co-
noce como “sindrome eutiroideo enfermo”.

La mayor utilidad de la T4 total es descartar el
diagnostico de hipotiroidismo, ya que un perro
con una T4 en el rango medio normal es muy
poco probable que sea hipotiroideo. En cambio,
si la concentracion de T4 es baja o estd en la par-
te baja de rango normal, serdn necesarias mds

pruebas para confirmar el diagndstico (medicion
de TSH).

TSH

Debido a que la gran mayoria de los perros
presentan un hipotiroidismo de origen primario
esperariamos que los hipotiroideos tuvieran una
concentracion alta de TSH. Una concentracion
baja de T4 y alta de TSH confirma el diagnéstico
en un perro con sospecha de hipotiroidismo. De
esta manera, conseguimos disminuir el numero de
falsos positivos.

T3 total

La concentracion plasmatica de T3 total tiene
un valor diagndstico minimo, ya que procede en
su mayoria de la conversion periférica de T4 y
puede mantenerse dentro de los limites normales
en los perros con hipotiroidismo.

Los signos clinicos que
encontramos debido a la baja tasa
metabodlica son: intolerancia al frio,
obesidad (sin aumento de apetito),

letargo, debilidad e intolerancia al
gjercicio.

|

T4 libre

Se refiere a la cantidad de T4 que circula libre,
es decir, no unida a proteinas. Para su medicién
existen tres métodos: didlisis de equilibrio, RIA
y quimioluminiscencia. La didlisis de equilibrio
seria el método de eleccion. Una de las ventajas
que presenta frente a la medicion de T4 total es
la menor influencia de enfermedades no tiroideas.

La determinacién de T4 libre por didlisis de
equilibrio tiene mayor sensibilidad y mayor especi-
ficidad que la de T4 total. Una concentracién baja
de T4 libre y alta de TSH confirma el hipotiroidis-
mo en perros con sospecha de la enfermedad. Sin
embargo, la T4 libre es una prueba que se utiliza
menos que la T4 total porque los resultados se ob-
tienen en un plazo de 5-7 dias a diferencia de la T4
total, que se obtienen en un dia o incluso en horas.

ESPECIAL ENDOCRINOLOGIA Il + 7
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Test de estimulacién con TSH

Esta prueba ha sido considerada la prueba de
eleccion para el diagnéstico del hipotiroidismo ca-
nino durante afios. Sin embargo, la limitada dis-
ponibilidad, el coste y las potenciales reacciones
anafilacticas hacen que en la actualidad su utiliza-
cién sea muy limitada.

Prueba de estimulacién con TRH

El test de estimulacion con TRH presenta varios
inconvenientes y su utilidad para el diagnostico de
esta enfermedad es limitada. Presenta una serie de
desventajas con respecto al test de estimulacion
con TSH, como el menor incremento en las con-
centraciones de T3 total y T4 total tras la adminis-
tracion de TRH, mayor variabilidad entre perros
sanos, efectos secundarios tras la administracion
de TRH y menor conocimiento del efecto de en-
fermedades no tiroideas sobre los resultados de la
prueba. No obstante, aun se utiliza cuando no se
dispone de TSH, debido a que un resultado nor-
mal confirma eutiroidismo. La principal ventaja
de esta prueba sobre el test de estimulaciéon con
TSH es que permite diferenciar el hipotiroidismo
secundario y terciario del primario.

Los niveles de anticuerpos anti tiroglobulina, anti
T4 y anti T3 tienen poco valor diagnéstico. Mu-
chos de los perros hipotiroideos presentan anticuer-

~ KT

pos anti tiroglobulina y su presencia se relaciona
con una tiroiditis linfocitica. Se les atribuye también
valor pronéstico, ya que se calcula que muchos de
los pacientes con anticuerpos anti tiroglobulina de-
sarrollaran hipotiroidismo en el plazo de un afio.

Por lo tanto, a la hora de diagnosticar a un perro
hipotiroideo debemos tener en cuenta que la T4
total (tT4) baja mds la TSH alta nos confirman el
diagnéstico de hipotiroidismo en la mayoria de los
casos, asi como el efecto que enfermedades con-
currentes producen sobre los niveles de T4 total.

En consecuencia, hay que descartar antes de
realizar pruebas tiroideas que el animal esté to-
mando farmacos como corticoides, fenobarbital,
sulfamidas, carprofeno y clomipramina, que pue-
den alterar los resultados.

Diagnéstico por imagen

La evaluacion ecografica de la glandula tiroides
es una técnica efectiva y fiable para diferenciar pe-
rros hipotiroideos de perros sanos.

Durante su evaluacion se van a examinar: tamafio,
forma, ecogenicidad y homogeneidad de la glandula.

En los perros con hipotiroidismo, el parénqui-
ma tiroideo es hipoecogénico comparado con la
musculatura adyacente y se observa un menor
tamafio y volumen.

ARGOS
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Otro hallazgo frecuente es la irregularidad de la
superficie de la capsula, asi como una diferencia de
ecogenicidad entre los 16bulos derecho e izquierdo.

Tratamiento

Como hemos mencionado anteriormente, el hipo-
tiroidismo se resuelve con un tratamiento adecuado,
si bien debe utilizarse de por vida.

La levotiroxina sddica es el tratamiento de elec-
ci6on en el perro. Se trata de T4 sintética. La dosis
inicial de es de 10 a 20 pg/kg una o dos veces al
dia segun el tipo de especialidad. En pacientes con
enfermedades concurrentes, como diabetes melli-
tus, insuficiencia renal o hepdtica o insuficiencia
cardiaca congestiva subyacente, se debera utilizar
una dosis mas baja.

Esta dosis inicial se ajustard en funcion de la res-
puesta clinica, laboratorial y la concentracion plas-
matica maxima de T4. Estas revisiones se realizan
al mes, a los 3 meses y posteriormente cada 6 meses.

Para evaluar la concentracion pico de T4 toma-
remos la muestra de sangre de 2 a 6 horas tras la
administracién oral.

Bibliografia

Existe una gran variabilidad entre los perros
respecto a la absorcion de T4 y es importante
considerar que la comida disminuye y retrasa su
absorcion.

La mayoria de los signos clinicos desaparece-
ran durante las primeras semanas del tratamien-
to, aunque algunos signos dermatoldgicos pueden
tardar hasta dos meses en resolverse por completo.

Aunque la inmensa mayoria de los perros hi-
potiroideos responden muy bien al tratamiento,
también podemos encontrar otras situaciones con
una respuesta inadecuada por una dosis insufi-
ciente de levotiroxina sddica.

Por otro lado, el exceso de dosificacion puede
causar sintomas clinicos de hipertiroidismo como
polidipsia, poliuria, polifagia, pérdida de peso,
diarrea, taquicardia, prurito, ansiedad y pirexia.

El pronéstico a largo plazo de los perros diag-
nosticados es excelente siempre y cuando se ad-
ministre la medicacion y se realicen las revisiones
pertinentes. Si en un paciente no observamos una
mejoria clinica después de 2 meses de tratamiento
y sus niveles de T4 son adecuados, deberemos re-
considerar el diagndstico. O

Panciera DL. Hypothyroidism in dogs: 66 cases (1987-1992). JAVMA 204:761, 1994.

Feldman and Nelson. Canine and Feline endocrinology and reproduction. 2nd ed. Saunders 1996

Carlos Melian y Maria Dolores Pérez Alenza. Manual de Endocrinologia de Pequefios Animales.

Xavier Manteca Vilanova. Etologia Clinica Veterinaria del perro y del gato. 22 Edicion.

Fatj6 J, Stub C, Manteca X. Four cases of aggression and hypothyroidism in dogs. Vet Rec. 2002;151(18):547-8.
Diaz Espifieira MM, Mol JA, Peeters ME, Pollak YW, Iversen L, van Diik JE, Rijnberk A, Kooistra HS. Assessment of
thyroid function in dogs with low plasma thyroxine concentration. J Vet Intern Med. 2007;21(1):25-32.

Panciera DL. An echocardiographic and electrocardiographic study of cardiovascular function in hypothyroid dogs.

JAVMA 205:996, 1994

Dixon RM et al. Epidemiological, clinical, haematological and biochemical characteristics of canine hypothyroidism.

Vet Rec 145:481, 1999.

Peterson ME, et al: Measurement of serum total thyroxine, triiodothyronine, free thyroxine, and thyrotropin concen-
trations for diagnosis of hypothyroidism in dogs. JAVMA 211:1396, 1997.
Ettinger and Feldman. Veterinary Internal Medicine. Seventh Edition. Volume 2. Pages 1055-02218.

ESPECIAL ENDOCRINOLOGIA I + 9



Diabetes mellitus canina
y felina: dificultades en
su tratamiento y control

Es imprescindible diagnosticar y controlar lo antes posible el problema para conseguir

reducir o eliminar los signos clinicos de esta enfermedad, para la que no existe un

tratamiento curativo. El manejo del paciente requerira ajustes puntuales a lo largo

de toda su vida, especialmente si aparece otra patologia que descompense la diabetes.

Dra. M.Carmen Marca
Andrés, Dra. Araceli
Loste Montoya

Departamento de
Patologia Animal
(Patologia General

y Médica)

Facultad de Veterinaria.

Universidad de Zaragoza.

Miguel Servet, 177.
Zaragoza 50013
Imagenes cedidas
por las autoras

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad
endocrina compleja que se caracteriza por un es-
tado de hiperglucemia crénico debido a una de-
ficiencia absoluta o relativa de insulina y en ella
estdn implicados varios procesos fisiopatoldgicos
que conducen a un trastorno metabdlico global.

Etiologia

Clasicamente en Veterinaria se reconocen dos
tipos de diabetes:

e Diabetes mellitus tipo I o insulino-dependiente:
la forma mds habitual en el perro, provocada por
una destruccion autoinmune de las células beta
pancreaticas.

Figura 1. Las cataratas son una de las complicaciones asociadas a la DM.

10 « ESPECIAL ENDOCRINOLOGIA Il

e Diabetes mellitus tipo Il 0 no insulino-dependien-
te: afecta principalmente a los gatos y hay deficien-
te accion insulinica (resistencia a la insulina) junto
con una alteracion en la produccion de hormona.
Una de sus principales causas es la obesidad.

Cuadro clinico

La DM en su forma no complicada cursa con: po-
liuria, polidipsia, polifagia y pérdida de peso. Es po-
sible la aparicién de complicaciones, principalmente
cetoacidosis y coma hiperosmolar no cetoacidético,
que comprometen seriamente la supervivencia del
animal. De igual forma, a medio o largo plazo pue-
den aparecer cataratas en el perro (figura 1), y neu-
ropatia diabética en el gato (figura 2).

La DM en su forma no complicada
cursa con: poliuria, polidipsia,
polifagia y pérdida de peso. Es

posible la aparicion de cetoacidosis

y coma hiperosmolar no
cetoaciddtico.

|

Diagnéstico

Para el diagnéstico de los perros clinicamente
sospechosos basta con demostrar hiperglucemia
de ayuno (>180 mg/dl) y glucosuria. Sin embar-
go, en el gato se produce la “hiperglucemia por
estrés” y debemos recurrir al analisis de protei-
nas glicadas, especialmente fructosamina, que
aumenta significativamente (> 400 micromol/l) en
los casos de hiperglucemia crénica y no cuando el
aumento de la glucemia es transitorio.
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Tanto en perros como en gatos diabéticos, hare-
mos una evaluacion global del paciente y una ana-
litica completa para diagnosticar cualquier compli-
cacion o enfermedad concurrente. El anélisis debe
incluir hemograma, perfil bioquimico general e iono-
grama y uriandlisis con urocultivo y antibiograma.

Tratamiento y control de la enfermedad

La DM es una enfermedad cronica para la que
no disponemos de tratamiento curativo; por tan-
to, es imprescindible diagnosticar y controlar lo
antes posible el problema para conseguir reducir
o eliminar los signos clinicos, retrasar las compli-
caciones a medio o largo plazo y evitar los facto-
res que inducen resistencia a la accion de la insuli-
na. Actualmente, en Medicina Veterinaria, niveles
de glucosa entre 90 y 270 mg/dl a lo largo del dia
se consideran adecuados en el manejo de perros y
gatos diabéticos.

~

Recomendamos suministrar al
propietario informacion escrita,
en la que se detallen los pasos a
seguir y los controles que deberan
realizar en sus mascotas. N

En cualquier caso, es fundamental que el pro-
pietario comprenda qué es la enfermedad, los ries-
gos que conlleva y cémo vamos a tratarla, ya que
es imprescindible su colaboracién. Por ello, reco-
mendamos, ademds de explicarles los distintos
aspectos del tratamiento, suministrarles informa-
cion escrita, en la que de forma clara y compren-
sible se detallen los pasos a seguir y los controles
que deberan realizar en sus mascotas.

Tratamiento dietético y de manejo

Indudablemente, la dieta tiene un papel funda-
mental en el control del paciente diabético y uno
de sus principales objetivos es corregir la obesidad
y alcanzar o mantener el peso ideal.

Actualmente, en perros se recomienda el uso de
dietas con alto contenido en fibra (soluble e insolu-
ble), lo que reduce la hiperglucemia post-prandial y
favorece la pérdida de peso. La eleccion de una u otra
dieta dependera principalmente del estado corporal
del animal en el momento de iniciar el tratamiento.

Pricticamente todos los perros diabéticos van
a recibir tratamiento insulinico dos veces al dia
y la administracion de la comida debe hacerse en
relacion con la inyeccién de insulina: daremos la
mitad de la racién antes de cada inyeccion. Si por
cualquier causa el animal no come, la dosis de
insulina debe reducirse a la mitad o un tercio de
la dosis pautada.

Figura 2. Gato con neuropatia diabética.

l

Figura 3. En el gato se ha demostrado que la obesidad es causa de resistencia a la

accion insulinica.

ESPECIAL ENDOCRINOLOGIA Il « 11



Causas de resistencia a la insulina en perros y gatos diabéticos

Inherentes a la insulina o su manejo

Enfermedades y/o tratamientos

12 « ESPECIAL ENDOCRINOLOGIA Il

Administracion de: glucocorticoides o progestagenos

Insulina inadecuada
Insulina caducada o mal conservada
Incorrecta administracion
Anticuerpos anti-insulina

En el gato se ha demostrado que la obesidad (f1-
gura 3) es causa de resistencia a la accion insulinica,
por lo que la pérdida de peso en esta especie resulta
todavia mds importante que en el perro. Tanto es asi
que es posible la remisién de la DM en gatos con so-
brepeso una vez que han recuperado su peso normal.
El contenido en fibra no parece tener tanta importan-
cia como en el perro y las dietas con bajo contenido
en hidratos de carbono y alto contenido proteico son
las que permiten un mejor control de la enfermedad.
La racién diaria se repartird en varias tomas, siguien-
do las mismas indicaciones que en el perro, aunque
también existe la posibilidad de dejarla ad libitum,
siempre y cuando nos aseguremos de que el gato la
consume poco a poco a lo largo del dia.

No debemos olvidar que el ejercicio contribuye
a mejorar el control glucémico, por lo que se reco-
mienda que el paciente diabético realice ejercicio
fisico diario acorde a sus posibilidades, evitando
siempre los sobreesfuerzos esporddicos que pue-
den desencadenar hipoglucemia.

Tratamiento médico

Hipoglucemiantes orales

Sélo pueden ayudar en el control de la DM de
algunos gatos, nunca en perros. Las sulfonilureas
constituyen el grupo de hipoglucemiantes mas estu-
diado en Veterinaria, estimulan la secrecién de in-
sulina pancredtica y s6lo resultan efectivas en gatos
que conservan células beta funcionales (DM tipo II).
La mas utilizada es la Glipizida, a dosis inicial de 2,5
mg/gato/12 h, que puede incrementarse a intervalos
de dos semanas hasta los 5,0 mg/gato/12 h. Si no
conseguimos controlar el cuadro clinico y la hiper-
glucemia en un maximo de 8 a 12 semanas, apare-
cen efectos secundarios graves o una descompensa-
cién de la DM, habra que suspender el tratamiento
e iniciar la administracion de insulina. La glipizida

Obesidad (gato)
Hipertiroidismo (gato)
Acromegalia (gato)
Diestro-gestacion (perro)
Hipotiroidismo (perro)
Hiperadrenocorticismo (perro)
Pancreatitis
Infecciones
Insuficiencia renal
Hepatopatias
Cardiopatias
Neoplasias

puede desencadenar efectos secundarios: vomitos,
anorexia (con riesgo de lipidosis hepatica), ictericia
e hipoglucemia. Ademds, su administracion prolon-
gada puede desencadenar un agotamiento funcional
de las células beta y una DM insulino-dependiente.

Insulina

Existen distintos tipos de insulina comercializa-
dos actualmente en Espafia, que varian en su ori-
gen (humana, porcina), en el comienzo y duracion
de su efecto (rdapido, intermedio o prolongado) y
en su presentacion (100 U/ml, para las insulinas
humanas y 40 U/ml, para la porcina).

,_En perros se recomienda el uso de
dietas con alto contenido en fibra,
lo que reduce la hiperglucemia
post-prandial y favorece

la pérdida de peso. N

En principio, en el manejo de perros y gatos dia-
béticos pueden utilizarse indistintamente insulinas
de origen humano o porcino, siempre y cuando uti-
licemos las jeringuillas adecuadas a su presentacion.

Se recomienda utilizar jeringuillas de 40 Ul/ml
cuando usemos la insulina veterinaria de origen
porcino, ya que de esta manera habrd menos ries-
go de error en la dosificacién. Se comercializan
en formatos de 1 ml y de 0,5 ml, especialmente
adaptadas para gatos y perros pequefios.

En el perro diabético estable se recomienda ini-
ciar el tratamiento con insulina porcina (Canin-
sulin. Intervet Shering-Plough Animal Health), a
dosis de 0,2-0,5 U/kg/12 h, por via subcutdnea.
Se aconseja empezar con la dosis mds baja, e ir
aumentando poco a poco.



El gato diabético no complicado puede manejar-
se también con Caninsulin (tinica insulina de uso
veterinario registrada para perros y gatos), a igual
dosis que en el perro, o con insulina de accién ul-
tralenta, como la insulina glargina a dosis de 0,2-
0,5 Ul/kg, aunque incluso en este caso, en algunos
gatos, se deberd administrar cada 12 horas.

Una vez instaurado el tratamiento, el paciente
deberd someterse a un estrecho control hasta ajus-
tar la dosis. En principio, a los 7-10 dias realizare-
mos el primer control en el que, ademas de exami-
nar al animal, el propietario nos informard de los
cambios observados en la poliuria, polidipsia y
apetito, asi como de los niveles de glucosa y cuer-
pos cetdnicos en orina, analizados mediante tiras
reactivas. En funcion de esta informacion evalua-
remos la respuesta inicial y decidiremos mantener
o modificar la dosis de insulina. A los 15 dias re-
visaremos de nuevo al animal y posteriormente
cada uno o dos meses, realizando ademds en este
ultimo control una analitica completa, incluyendo
fructosamina, para evaluar la necesidad de reali-
zar ajustes en el tratamiento.

En el perro diabético estable se

recomienda iniciar el tratamiento

con insulina porcina (Caninsulin.
Intervet Schering-Plough
Animal Health), a dosis de

02-05Ukg/12n,SC.

Una vez estabilizado el paciente (desaparicion
o mejora notable de signos clinicos, glucosurias
negativas o débilmente positivas, ausencia de
cuerpos ceténicos en orina y fructosamina < 400
micromol/l), podremos espaciar los controles/re-
visiones cada cuatro o seis meses.

Recordar que en el gato, una vez iniciado el tra-
tamiento (dietético, y/o hipoglucemiantes orales o
insulina), es posible la remisién de la DM, sobre
todo en gatos obesos en los que se consiga una
pérdida considerable de peso. Por tanto, la apa-
ricién de glucosuria negativa persistente o niveles
de fructosamina < 300 micromol/l deben advertir-
nos de una posible remision del estado diabético,
en cuyo caso habrad que ir disminuyendo el trata-
miento, hasta su total supresion.

¢Qué hacer cuando no se consigue
un buen control del animal diabético?

Esto puede ocurrir tanto en animales recien-
temente diagnosticados en los que iniciamos el
tratamiento con insulina, como en pacientes ya
estables que se descompensan. La causa mds co-

mun es la resistencia a la insulina, que consiste
en una respuesta inadecuada a la insulina endé-
gena o exdgena y que puede tener muchos orige-
nes (ver cuadro).

Insulina

En primer lugar, debemos considerar los pro-
blemas relacionados con la insulina en si (empleo
de insulina inadecuada, caducada o mal conserva-
da), o con su administracién (no homogenizacién
de la insulina, empleo de jeringuillas inapropia-
das, inyeccion intramuscular...). Lo mejor es que
el propietario inyecte la insulina delante de noso-
tros, igual que lo hace en casa, para detectar estos
fallos y corregirlos.

Accioén del producto

Una vez comprobado que no hay problemas,
deberiamos proponer la realizaciéon de una cur-
va de glucemia, ya que sélo asi podemos conocer
c6émo actua la insulina y la respuesta del animal

Figura 4. El propietario puede realizar la curva de glucosa de su mascota en su propio
domicilio con un glucosimetro portatil.
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Figura 5. Curvas de glucemia: normal (linea negra), efecto Somogy (linea verde),
corta duracién del efecto insulinico (linea azul) y resistencia a la insulina (linea roja).

Glucemia (mg/dl)

Tiempo (horas)

a la dosis administrada. Las curvas de glucemia
tienen el inconveniente de su escasa reproducti-
bilidad y, sobre todo en gatos, el estrés influye
notablemente en los resultados, por lo que su fia-
bilidad es cuestionable. Para paliar en parte estos
problemas, puede realizarla el propietario en su
domicilio con un glucosimetro portatil (figura 4).

Clasicamente, la curva de glucemia se realiza
en el hospital, siguiendo el protocolo previamente
pautado de alimentacién y administracion de in-
sulina y midiendo los niveles de glucemia antes y
cada 2 horas después de inyectar la insulina.

=

lo largo de la prueba. Si para mantener la gluce-
mia por debajo de 300 mg/dl se requieren dosis
de insulina superiores a 1,5-2,0 U/kg/inyeccion,
hablamos de resistencia a la insulina (figura 1,
linea roja) y la unica forma de resolverla es corri-
giendo el problema que la origina (ver cuadro).

Efecto de otras hormonas

Si diagnosticamos DM en una perra entera, la
primera recomendacion es la ovariohisterectomia,
ya que durante el diestro aumenta considerable-
mente la progesterona, que induce a su vez un

Si diagnosticamos DM en una perra entera, la primera

recomendacion es la ovariohisterectomia, ya que durante
el diestro aumenta considerablemente la progesterona. N

Esta prueba nos permite obtener informacion
sobre:

e Nadir de glucosa: minima concentraciéon de glu-
cosa obtenida a lo largo del estudio. No debe
ser inferior a 80 mg/dl, ya que esto supone un
riesgo importante de hipoglucemia y posible
desarrollo de hiperglucemia de rebote: efecto
Somogyi (figura 5, linea verde). En estos casos
deberemos reducir la dosis de insulina o volver
a la establecida inicialmente. El nadir tampoco
debe superar los 150 mg/dl, en cuyo caso habra
que aumentar la dosis de insulina.

¢ Duracion del efecto insulinico: tiempo que
transcurre desde que inyectamos la insulina
hasta que reaparece la hiperglucemia. Si es muy
corto (figura 1, linea azul), deberemos aumen-
tar la frecuencia de administraciéon o cambiar a
una insulina mds lenta.

e Efectividad de la insulina: diferencias entre las
concentraciones maxima y minima de glucosa a

incremento en la hormona del crecimiento (GH);
ambas se oponen a la accién insulinica y provocan
grave descompensacion durante esta fase del ciclo.

En el perro existen otras endocrinopatias fre-
cuentes (hiperadrenocorticismo e hipotiroidismo)
que inducen también resistencia a la insulina. Los
glucocorticoides son hormonas contra-regulado-
ras que aumentan el nivel de glucosa en sangre a la
vez que impiden la correcta accion de la insulina.
En estos casos, el perro presenta otros sintomas
clinicos, ademads de la poliuria y polidipsia, y re-
quiere pruebas diagndsticas especificas, asi como
un tratamiento médico o quirurgico segun sea el
origen del problema. En los casos de hipotiroidis-
mo canino, tanto la obesidad que suelen presentar
los perros que lo padecen como el aumento en la
secrecion de GH asociado en algunos casos a esta
patologia, podrian explicar la dificultad en el con-
trol de la DM hasta que se trate y normalice el
hipotiroidismo.
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Por lo que respecta al gato, ya indicamos que
actualmente se reconoce la obesidad como la
principal responsable de resistencia a la insulina.
Ademds la acromegalia, cuya causa mds frecuente
es un tumor hipofisario secretor de GH, y el hi-
pertiroidismo son causas frecuentes de resistencia
en esta especie.

Procesos infecciosos

Tanto en perro como en gato no debemos olvi-
dar que los problemas infecciosos a cualquier nivel
(boca, tracto urinario, respiratorio, piel.....) van a
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Cetoacidosis diabética

La cetoacidosis es una presentacion grave de una diabetes mellitus descompensada

que requiere tratamiento de urgencia, basado en la correccion de diversos

desequilibrios hidricos, electroliticos y dcido-base, principalmente a traveés de la

Sfluidoterapia y la insulina. Es importante realizar un buen protocolo diagnostico

para evaluar la presencia de enfermedades o complicaciones concurrentes.

Maria Dolores
Tabar Rodriguez

Dip. ECVIM-CA
Hospital Veterinario

San Vicente

San Vicente del Raspeig
(Alicante)

Imagenes cedidas

por la autora

Clasicamente se diferencian los pacientes “ce-
toaciddticos sanos” (presencia de cetosis sin
acidosis metabdlica) de los “cetoacidéticos en-
fermos” (presencia de cetosis acomparfiada de aci-
dosis metabdlica), que son los que requieren un
tratamiento y monitorizacion mas intensivos. Los
cuerpos cetonicos se sintetizan a partir de acidos
grasos como un sustrato alternativo para obtener
energia cuando la glucosa no es adecuadamente
utilizada al no entrar en el interior de la célula. El
exceso de cuerpos cetonicos da lugar a graves al-
teraciones acido-base y electroliticas, que pueden
ocasionar la muerte del paciente diabético.

Patofisiologia

La producciéon exagerada de cuerpos cetonicos
e hiperglicemia sucede cuando hay una deficiencia
de insulina, absoluta o relativa, acompanada de un
exceso de hormonas contra-reguladoras (hormo-
na del crecimiento, cortisol, epinefrina, glucagén).

Figura 1. Gato con CAD vy lipidosis hepatica, con tubo de esofagostomia para nutricién enteral.
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Ante la imposibilidad de obtener energia a partir
de la glucosa, las vias metabdlicas para producir
energia se desvian hacia la produccién de cuer-
pos cetdnicos, que son el acetoacetato, el beta-
hidroxibutirato y la acetona. Los dos primeros
son aniones de acidos fuertes, de forma que en
concentraciones elevadas ocasionan una acido-
sis metabolica (cetoacidosis). Las alteraciones
electroliticas y de 4cido-base son factores deter-
minantes en el prondstico de pacientes con ce-
toacidosis diabética (CAD) [1]; la gravedad de
la hipocalcemia y de la acidosis metabdlica son
factores de prondstico negativos.

Aunque la CAD se puede presentar como resultado
a largo plazo de una diabetes mellitus (DM) no tra-
tada (de nuevo diagndstico o sin el tratamiento ade-
cuado), también puede presentarse como una com-
plicacién metabdlica aguda en pacientes que sufran
otros procesos. Asi, alrededor del 70% de los perros
con CAD tienen enfermedades concurrentes, princi-
palmente pancreatitis aguda, infecciones bacterianas
del tracto urinario e hiperadrenocorticismo [1], y en
un 90% de los gatos con CAD encontramos otras pa-
tologias como lipidosis hepatica (figura 1), fallo renal
cronico, pancreatitis aguda, infecciones bacterianas
0 viricas y neoplasias [2]. Estas enfermedades concu-
rrentes pueden ocasionar elevaciones de hormonas
contra-reguladoras, especialmente con elevaciones
del ratio glucag6n-insulina [3], que conllevan un ries-
go mayor de CAD, del mismo modo que suponen
un reto terapéutico importante a la hora del control
adecuado de la DM (por ejemplo, presencia de DM e
hiperadrenocorticismo concurrentes).

Historia clinica y examen fisico

Los signos clinicos y alteraciones del examen fisico
pueden ser el resultado de DM no tratadas, enferme-
dades concurrentes y la presentacion aguda de CAD
[4]. Los signos clinicos mds frecuentes son poliuria
y polidipsia, apatia, anorexia, pérdida de peso y vo-
mitos. En perros es frecuente detectar alteraciones
en el examen fisico, como mala condicién corporal
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Figura 2. Gata con CAD y mala condicién corporal.

(sobrepeso y delgadez), deshidratacién, dolor abdo-
minal, organomegalia craneal, soplos cardiacos, de-
presion mental, alteraciones dermatoldgicas, disnea,
tos, sonidos anormales en la auscultacion y cataratas
[1]. En el gato se aprecia frecuentemente condicion
corporal inferior a la adecuada (figura 2), deshidrata-
cion, ictericia y hepatomegalia [2]. El término “coma
diabético” se emplea para describir los efectos men-
tales de la CAD y sindrome hiperosmolar, aunque
realmente pocos pacientes se presentan con un esta-
do profundamente deprimido de consciencia.

Diagnéstico

La CAD se diagnostica cldsicamente por la presen-
cia de hiperglicemia, glucosuria, cetonemia (cetonu-
ria) y acidosis metabolica. Es importante realizar un
buen protocolo diagndstico para evaluar la presencia
de enfermedades concurrentes o complicaciones de la
CAD, que consista en analisis de sangre, urianalisis y
pruebas de imagen de torax y abdomen, entre otras.

Hemograma

Las alteraciones del hemograma no son especi-
ficas; incluyen la presencia de anemia no regene-
rativa, neutrofilia con desviacion a la izquierda,
trombocitosis y, especialmente en los gatos, in-
cremento del nimero de cuerpos de Heinz en los
eritrocitos. En la bioquimica se detecta a menudo
elevacion de fosfatasa alcalina y transaminasas
hepdticas, hiperglicemia y azotemia [1,2].

Las alteraciones electroliticas son frecuentes y es
importante su evaluacion para corregirlas poste-
riormente con la terapia adecuada [3-5]. Podemos
encontrar hipocalemia o hipercalemia, aunque

generalmente la concentracion corporal total del
potasio suele estar disminuida. Ademas de la menor
ingesta por la presencia de anorexia y las pérdidas
de potasio por los vomitos y la diuresis osmatica,
la acidosis metabdlica ocasiona un movimiento del
potasio hacia el fluido extracelular, agravado por la
hiperglicemia e hipoinsulinemia. Inicialmente pode-
mos detectar hipercalemia por la menor excrecion
renal, deshidratacion e hipoinsulinemia. Sin embar-
o, con la fluidoterapia y administracién de insulina
la hipocalemia se suele hacer evidente, provocando
debilidad muscular que, en casos extremos, puede
originar una paralisis respiratoria. También suele ha-
ber una deficiencia de fésforo, independientemente
de la concentracion sérica del mismo, aunque sélo
se aprecian consecuencias clinicas significativas con
valores de menos de 1-1,5 mg/dl (en veterinaria solo
se ha descrito la presencia de hemolisis asociada a hi-
pofosfatemia en gatos y convulsiones en perros) [6].
En cuanto a las alteraciones del magnesio en pacien-
tes con CAD, aunque se han encontrado deficiencias
del magnesio i6nico en algunos gatos, la significancia
clinica es controvertida, y esto, unido al hecho de que
la concentracion total del magnesio (que es la medida
que se suele realizar) no se relaciona con la fraccion
activa del mismo, hace que no se recomiende de for-
ma general su suplementacion. Ademads, en un 50%
de perros con CAD se detecta hiponatremia, hipo-
cloremia y disminucién del calcio idnico [1].

Urianalisis

El anilisis de orina es fundamental en estos pa-
cientes, en los que se detecta glucosuria con/sin pro-
teinuria y cetonuria. La cetonuria no es sindbnimo
de la presencia de CAD, ya que en otras situaciones
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Diagndstico diferencial de cetosis

Cetoacidosis diabética
Pancreatitis aguda
Dietas bajas en carbohidratos
Hipoglicemia persistente
Fiebre persistente
Gestacion

Figura 3. Sedimento de orina de perro con CAD e infeccion urinaria.
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puede detectarse cetosis (ver cuadro). Las tiras reac-
tivas de orina no detectan el beta-hidroxibutirato,
que suele ser el cuerpo cetonico predominante en las
fases iniciales, por lo que a veces podemos no detec-
tar cetonuria. Afadiendo unas gotas de peroxido de
hidr6geno a la orina se puede favorecer en ocasiones
la conversion del beta hidroxibutirato a acetoaceta-
to, evidenciando asi la cetonuria con la tira de orina.
Del mismo modo, con el tratamiento con insulina, el
beta hidroxibutirato se metaboliza a acetoacetato, lo
que explica la situacion paraddjica que se ve en casos
en que, a pesar de la mejoria clinica, la tira de orina
sigue detectando cuerpos cetdnicos tres o cuatro dias
después (incluso cuando al principio era negativa) [4].
En cualquier caso, la medida de beta hidroxibutirato
sérico, aunque menos disponible en la clinica diaria,
es mas sensible que el andlisis de cetonuria y puede
ser de utilidad en el diagnéstico y monitorizacion de
perros y gatos con CAD [7,8]. En otros estudios se

evalud el uso de las tiras reactivas de orina para de-
tectar cuerpos cetdnicos en muestras de plasma ob-
tenidas del tubo de hematocrito. Puede ser de ayuda
especialmente en aquellos pacientes en los que no se
ha podido obtener una muestra de orina en el mo-
mento inicial [9,10]. Por otro lado, es importante no
solo realizar andlisis rutinarios (figura 3), sino realizar
cultivos de orina, ya que alrededor del 20% de los
perros con CAD tiene cultivos positivos a pesar de
tener sedimentos inactivos, debido a la menor movili-
zacion de globulos blancos al sitio de la infeccion por
la inmunosupresion secundaria a la DM [1].

Otras pruebas

Dependiendo de otros procesos concurrentes,
son variables los hallazgos encontrados en otras
pruebas (ecografia abdominal, radiografias tora-
cicas, pruebas tiroideas y adrenales, lipasa pan-
credtica especifica canina —cPLI- o felina —fPLI-,
pruebas de funcién hepitica, etc.).

Tratamiento

El manejo del paciente cetoacidético enfermo
debe basarse en:

1) Fluidoterapia para restablecer la volemia y co-
rregir la deshidratacion.

2) Correccion de alteraciones electroliticas y del
equilibrio dcido-base (muchas de ellas corregi-
das ya con la fluidoterapia).

3) Reduccion de la glucosa y cuerpos cetonicos
(insulina y fluidoterapia).

4) Control de los factores o enfermedades preci-
pitantes.

Por tanto, cabe destacar el papel fundamental de
la fluidoterapia en estos pacientes, que por si mis-
ma es capaz de corregir importantes desequilibrios
hidricos, electroliticos y 4cido-base, asi como de
ayudar en el control de la hiperglicemia, la elimi-
nacién de cuerpos ceténicos y la distribucion de
insulina. Es, por tanto, el componente principal de
la terapia de la CAD [11] junto con la insulina.

Fluidoterapia [5]

Generalmente se recomienda retrasar la adminis-
tracion de insulina hasta 1-2 horas después de la
administracion de fluidos, especialmente en casos de
hiperglicemia y/o hipocalemia severas o hipotension,

Tabla 1. Calculo de fluidoterapia.

Rehidratacion Mantenimiento
40-60 ml/kg/dia
(pérdidas sensibles
—produccion orina—
+ insensibles)

Peso por %
deshidratacion

+

Volumen total

Pérdidas extras ey

(Vomitos, diarrea,
poliuria...)

(calcular intervalos
de 4-6 horas)
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ya que con la insulina se puede agravar la hipo-
tension al producirse pérdida de agua del espacio
intravascular, que acompafia a la glucosa en su
movimiento hacia el espacio intracelular. La fase
inicial de la fluidoterapia es la rehidratacion, que
debe ir encaminada a corregir inicialmente el volu-
men intravascular para mejorar la perfusion tisular,
proporcionando los déficits de volumen estimados
en 12-24 horas (50% en las primeras 4-6 horas).
Al volumen de mantenimiento y de reemplazo o
rehidratacion afiadiremos las pérdidas estimadas
(tabla 1), teniendo en cuenta los vomitos, diarreas
y especialmente la produccién de orina (la mayo-
ria de los pacientes tienen poliuria). No obstante,
se debe tener especial precaucion en pacientes car-
diacos o con insuficiencia renal oligarica. Gene-
ralmente se recomienda el uso de solucion salina
fisiolégica (excepto en el sindrome hiperosmolar),
aunque cualquier cristaloide podria ser empleado,
siempre que se realice una monitorizaciéon adecua-
da, especialmente de la hidratacion, estado mental
y alteraciones electroliticas. La fluidoterapia contri-
buye a la disminucion de la glicemia al mejorar la
perfusion renal y disminuir la concentracion de las
hormonas contra-reguladoras, como el glucagon.

-
Alrededor del 70% de los perros

y del 90% de los gatos con CAD
tienen enfermedades concurrentes
que pueden ocasionar elevaciones

de hormonas contra-reguladoras,

especialmente con elevaciones
del ratio glucagén-insulina.

Alteraciones electroliticas y acido-base [5]

La suplementacion de electrolitos debe moni-
torizarse constantemente, adecuando los niveles
de suplementacion en funcion de los niveles de
potasio medidos. Como se ha explicado antes, es
frecuente la presencia de hipocalemia, especial-
mente tras iniciar la terapia con fluidos e insulina.
Se debe suplementar potasio en forma de infusion
continua intravenosa, teniendo en cuenta que no
debe excederse la velocidad de 0,5 mEq/kg/hora.
Si la concentracién inicial de potasio es alta, se
administran fluidos sin suplementar durante 1-2
horas, midiendo tras este tiempo el potasio sérico
y ajustando la suplementacion segtn la tabla 2. Se
recomienda atrasar la administracion de insulina
en caso de hipocalemia hasta tener unos valores
normales de potasio (o al menos unas horas). La
concentracion de potasio debe monitorizarse unas
4 horas después de iniciar la suplementacién y
después cada 8-12 horas.

Tabla 2. Suplementacion con cloruro potasico.

Concentracioén de potasio
sérico (mEg/l)

>3,5
3,0-3,5
2,5-3,0
2,0-2,5

<2,0

En casos en que el fosforo es menor de 1,0 mg/dl
en el perro o 1,5 mg/dl en el gato, se debe suple-
mentar con fosfato, en forma de fosfato potasico
o de fosfato sodico. La suplementacién rutinaria
de fosfato potdsico en funcion del déficit de po-
tasio puede resultar en hiperfosfatemia e hipo-
calcemia, por lo que en caso de tener que anadir
ambos electrolitos se recomienda suplementar la
mitad del déficit de potasio en forma de cloruro
potasico y la otra mitad en forma de fosfato pota-
sico. El fosfato potasico (soluciéon con 3 mmol/ml
de fosforo y 4,36 mEq/ml de potasio) se adminis-
tra en infusién continua a una velocidad inicial de
0,01-0,06 mmol/kg/hora, monitorizando el calcio,
fosforo y potasio cada 8-12 horas posteriormente.
Como se ha explicado anteriormente, no se reco-
mienda de forma general la suplementacién con
magnesio, aunque es posible la administracién de
soluciones de sulfato magnésico intravenosas.

En pacientes con CAD, no suele ser necesario
tratar la acidosis metabdlica con bicarbonato,
aunque algunos animales con acidosis muy gra-
ve pueden beneficiarse de la administracion del
mismo. La acidosis suele corregirse con la admi-
nistracion de fluidos intravenosos y la terapia con
insulina. La utilizacién de bicarbonato en estos
pacientes es controvertida [5]. La acidosis meta-
bélica en la CAD suele ser una acidosis con un
“anion gap” elevado, por la presencia de aniones
no medidos como los cetoacidos. Estos, durante el
tratamiento, se metabolizan a bicarbonato, por-
que la insulina incrementa el uso de las cetonas e
inhibe la produccion de cetoacidos al disminuir
la lipolisis. Las complicaciones del tratamiento
con bicarbonato en animales con CAD pueden
ser el uso inadecuado de las cetonas, la acidosis
paraddjica del liquido cefalorraquideo, edema
cerebral, exacerbacion de la hipocalemia, etc. En
el perro se ha visto que la acidosis metabdlica y
la administracion de bicarbonato son factores de
prondstico negativos en perros con CAD, aunque
no se puede concluir que fuera el propio bicar-
bonato el factor negativo, sino probablemente la

Suplemento de potasio (mEq)
en 1| de fluidos

20

30

40

60

80
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Tabla 3. Infusion constante de insulina regular.

Glucosa en sangre (mg/dL)

Composicién de los fluidos

Velocidad (ml/h)

20 « ESPECIAL ENDOCRINOLOGIA Il

>250 0,9% NaCl 10
200-250 0,9% NaCl, 2,5 % dextrosa 7
150-200 0,9% NaCl, 2,5 % dextrosa 5
100-150 0,9% NaCl, 5% dextrosa 5

<100 0,9% NaCl, 5% dextrosa Parar infusion

presencia de enfermedad mas severa con acidosis
mds grave que requirié la administracion de bi-
carbonato en estos pacientes [1]. Se recomienda
aportar bicarbonato si el pH es menor de 7, o
el bicarbonato menor de 8 mEq/l, especialmente
tras 1 hora de fluidoterapia. El déficit de bicarbo-
nato se calcula con la férmula:

[0,3 x peso corporal (kg) x exceso de base]
0 [0,3 x peso corporal (kg)
X (24 - bicarbonato del paciente)]

Se administra la mitad o la tercera parte de este
déficit en unas 2-4 horas, monitorizando poste-
riormente los gases sanguineos.

Administracién de insulina [4,5,11]

La correccion de la hiperglicemia se realiza ad-
ministrando insulina de accién rapida. Para que
la insulina sea efectiva, se debe haber restaurado
la perfusion tisular, por lo que la fluidoterapia se
tiene que haber iniciado previamente. Aunque
otras insulinas de aparicion mas reciente, como la
glargina, pueden tener un papel en el manejo de la
CAD combinadas con insulinas regulares, el ma-
nejo fundamental de la CAD debe ser con el uso
de insulinas regulares o rapidas. En funcion del
grado de hospitalizacién intensiva del que se dis-
ponga, factores econdmicos, caricter del pacien-
te, etc., se puede elegir entre la administracion en
forma de infusion constante (primera eleccion por
facilidad de administracion, disminucién gradual
de la glucosa, respuesta predecible, etc.) o en for-
ma de inyecciones intermitentes intramusculares.

Mediante la pauta de infusién continua intraveno-
sa (tabla 3), se regula la velocidad de la infusion de
insulina y la composicién de los fluidos en funcion
de las medidas de glucosa, que se realizan cada dos
horas. En una bolsa de suero fisiologico de 250 ml
se afaden 2,2 Ulkg si es un perro o 1,1 U/kg si es
un gato. Esta solucion se administra inicialmente a la

velocidad de 10 ml/kg/hora y se modifica en funcion
de las glicemias posteriores. Es importante desechar
unos 50 ml de la solucién una vez preparada, ya que
la insulina se adhiere al plastico del sistema de in-
fusién. De este modo, garantizamos que la concen-
tracion de insulina en el suero que llega al paciente
sea realmente la deseada. Esta infusion se administra
por un sistema de suero independiente al que usamos
para aportar los déficits de hidratacién, manteni-
miento y pérdidas (figura 4).

Cuando se utiliza la pauta intramuscular se ini-
cia con una dosis de 0,2 U/kg, seguido de 0,1 U/kg
1 hora después. Se contintia con inyecciones cada
hora a dosis de 0,05 Ukg, 0,1 U/kg, o 0,2 Ukg en
funcién de que la disminucion de la glucosa sea de
mas de 75 mg/dl/h, entre 50-75 mg/dl/h o de menos
de 50 mg/dl/h, respectivamente. Cuando la glucosa
es menor de 250 mg/dl se afiade glucosa a los fluidos

Figura 4. Infusion constante de insulina regular.
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(solucion final al 5%) y se administra la insulina
posteriormente con inyecciones subcutdneas cada
4-6 horas a dosis de 0.1-0.4 U/Kg (midiendo la
glicemia cada 1-2 horas, manteniéndola entre
200-300 mg/dL).

Independientemente del tratamiento inicial
elegido, una vez el animal estd comiendo regu-
larmente, se inicia la terapia con una insulina de
accion intermedia o prolongada.

Control de enfermedades concurrentes

En funcion de los hallazgos encontrados en las
pruebas realizadas en el protocolo diagndstico,
se intentaran estabilizar en lo posible los procesos
concurrentes (ovariohisterectomia ante la presencia
de piometra o diestro, tratamiento del hiperadreno-
corticismo, lipidosis hepitica, etc.) puesto que asi se
puede disminuir la resistencia a la insulina y secre-
cién de hormonas contra-reguladoras, favoreciendo
la regulacion de la DM y la resolucion de la CAD.

Pronéstico

La mayoria de pacientes con CAD sobreviven,
ya que alrededor del 70% de los gatos y perros
tratados son dados de alta tras el tratamiento
[1,2]. Algunos de ellos sufren posteriormente
otros episodios de CAD. Factores de peor pronds-
tico son: acidosis metabdlica severa, azotemia e
hiperosmolaridad en los gatos, y concentraciones

Figura 5. Perro con CAD e hiperadrenocorticismo.

bajas de calcio i6nico, hematocritos mas bajos y
acidosis en perros. Ademads, los perros con hipe-
radrenocorticismo concurrente (figura 5) parecen
tener peor prondstico, con un porcentaje menor
de animales que son dados de alta [1]. Hay que
destacar que en los gatos con CAD también pue-
de conseguirse una remision de la diabetes, por
lo que el prondstico puede ser muy bueno si se
realiza una terapia temprana y adecuada [12]. O
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Hipertiroidismo felino

Esta patologia es la endocrinopatia felina mads frecuente en gatos mayores de 8 anos.

El diagnostico generalmente es sencillo, ya que hoy en dia se realiza rutinariamente

la medicion de tiroxina total en todos los gatos geridtricos, pero en algunos casos

puede presentar mayores dificultades.
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El hipertiroidismo felino estd causado por la
concentracion excesiva de hormonas tiroideas
circulantes, tiroxina (T4) y triyodotironina (T3),
producidas por un adenoma nodular benigno
de la glandula tiroides (99% de los casos) y, mds
raramente (1% de los casos), por un adenocarci-
noma moderadamente maligno. Esta tumoracion
benigna de la glandula tiroides puede afectar a uno
(30%) 0 a ambos l6bulos (70%).

La secrecion de las hormonas tiroideas en la
glandula tiroides esta controlada por la hormona
tirotropina (TSH); la TSH estd controlada por la
hormona liberadora de tirotropina (TRH) y estas
dos hormonas, a su vez, estan reguladas por los ni-
veles sanguineos de T3 y T4 (figura 1) [1].

Signos clinicos mas frecuentes

Los signos clinicos que se observan con mayor
frecuencia en el hipertiroidismo son:
e Cambios de comportamiento, hiperactividad y
un aumento en la vocalizacion (cuadro).
e Polifagia o bien apetito normal.
e Pérdida de peso progresiva.

Figura 1. Regulacion de hormonas tiroideas.

Eje hipotalamo-pituitario-tiroideo

() inhibicion (+) estimulacion

Hipotalamo g

T4y T3 en sangre y tejidos

e Poliuria-polidipsia.

e Mal pelaje.

e Vomitos y diarrea.

e Ventroflexion cervical.

En gatos con otras enfermedades concomitantes
puede que so6lo se observe adelgazamiento y no se
suele apreciar hiperactividad debido al decaimien-
to generalizado que sufren (figura 2) [1, 5].

Factores que favorecen
la hiperplasia tiroidea

En los estudios realizados en gatos hipertiroi-
deos, se ha observado que existen multiples
factores que pueden favorecer el desarrollo de
la hiperplasia de la glandula tiroides.

Factores nutricionales

e La alimentacion mediante comida enlatada
duplica el riesgo de padecer hipertiroidismo
y se cree que podria ser consecuencia de los
componentes con los que se fabrican las latas
[1,2,8,4].
En la comida comercializada para gatos, sobre
todo la que lleva pescado, pueden existir cier-
tas sustancias bociégenas, llamadas glucosi-
dos goitrogénicos, que reducen la eficacia de la
glandula tiroides para producir hormonas tiroi-
deas y, por lo tanto, aumentan la secrecién de
TSH provocando una hiperplasia glandular [1].

Factores medioambientales

e Sustancias goitrogénicas ambientales.

* Algunos componentes de los insecticidas,
herbicidas, pesticidas o fertilizantes.

* En algunos estudios se ha observado que la
caja de arena puede ser un factor de riesgo
para el desarrollo de hipertiroidismo [1, 2, 3, 4].

Factores genéticos
Los gatos de raza Siamesa e Himalaya parecen
tener una menor incidencia que el resto [1, 2, 3, 4].




Figura 2. Gato hipertiroideo con extrema delgadez a pesar

de presentar polifagia, diarrea crénica e hipertension (signos
clinicos).

Hallazgos fisicos y laboratoriales

En el hipertiroidismo se observan con mayor
frecuencia:

e Hipertrofia de la gliandula tiroides a la palpacion
(91%), aunque en algunos casos puede no ser
palpable (figura 3).

e Delgadez (71%) y pelo en mal estado.

¢ Hipertension arterial (figura 4).

e Hemorragias retinianas (figuras 5y 6).

e Dificil manejo del gato en consulta, con un au-
mento de la agresividad y el nerviosismo (48%).

e Alteraciones cardiacas: taquicardia (48 %), soplo
(41%) y arritmias.

e Elevacion de las enzimas hepdticas, sobre todo de
la alanina aminotransferasa (ALT). en un 85% y
de la fosfatasa alcalina (ALKP) en un 62%.

¢ Enzimas renales (urea y creatinina) y fosforo sin
alteraciones o ligeramente aumentados (depende
del grado de afectacion renal).

¢ Hiperglucemia por estrés.

e Hemoconcentracion por una eritrocitosis (39 %),
aumento del volumen corpuscular medio (27%),
leucocitosis (19%), linfopenia (22%) y eosinope-
nia (13%).

Diagndstico diferencial de vocalizacion
excesiva en gatos senior

Hipertiroidismo
Hipertension arterial
Osteoartrosis
Dolor
Disfuncion cognitiva
Enfermedades neurolégicas
Tumores intracraneales

e Alteraciones en la ecogenicidad del higado y en
la arquitectura y el tamario de los rifiones (dismi-
nuidos de tamafio) que se observan en la ecogra-
fia abdominal [1, 5, 6, 7] (figura 7).

Diagnéstico

En general, los gatos hipertiroideos presentan con-
centraciones altas de T4 total (T4T), T4 libre (T4L)
y T3 total (T3T) y concentraciones bajas de TSH.

Medida de T4 total

En la mayoria de los casos permite diagnosticar
hipertiroidismo. En casos dudosos se puede medir
el nivel de T3T, T4L o realizar el test de estimula-
cién con TRH o el test de supresion con T3.

La concentracion de T4T puede fluctuar y tam-
bién puede estar dentro del rango de referencia
en gatos con hipertiroidismo leve. En un estudio
realizado, hasta el 7% de los gatos con hipertiroi-
dismo confirmado presentaron una concentracion
normal de T4T. El porcentaje de gatos hipertiroi-
deos con T4T dentro del rango de referencia suele
ser mds elevado cuando se incluyen gatos hiperti-
roideos con enfermedades concurrentes.

Figura 3. Palpacion del I6bulo izquierdo de la glandula tiroides hipertrofiado en un gato hiperti-
roideo.
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Una gran variedad de enfermedades no tiroideas
pueden disminuir de forma significativa la concen-
tracion de hormonas tiroideas circulantes en los
gatos. Varios estudios han demostrado que cuanto
mas grave es la enfermedad no tiroidea que afecta
al gato, mayor grado de supresion provoca en la
concentracién de T4T.

Es importante evaluar tanto la presencia como
la gravedad de las enfermedades concurrentes en
el momento de interpretar una concentracion de
T4T en gatos, especialmente en aquellos que pre-
sentan signos clinicos compatibles con hipertiroi-
dismo y concentraciones de T4T en el limite alto
del rango normal (mayor a 2,5 pg/dl) [8].

Medida de T4 libre

Es la fraccién hormonal mas activa (menos del
1% del total) no ligada a proteinas disponible para
ingresar en las células y, por lo tanto, su concentra-
cién puede verse afectada por muchas enfermeda-
des no tiroideas [5].

La evaluacion del nivel de T4L por dialisis de
equilibrio puede ser util para el diagnostico de hi-
pertirodismo, especialmente en gatos con hiper-
tiroidismo leve o con enfermedades concurrentes
en las que la concentracién de T4T permanece
dentro del rango de referencia o ligeramente ele-
vada. Esto es debido a que la concentracion de
T4L estd menos afectada que la concentracion
de T4T por el efecto supresor que las otras enfer-
medades ejercen sobre los niveles de hormonas
tiroideas.

Figura 4. Toma de tension arterial mediante doppler en un gato con hipertension arterial.
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Es importante que su determinacion se realice me-
diante didlisis de equilibrio, ya que mediante otras
técnicas se pueden obtener resultados erréneos.

La mayor desventaja de la medicién de T4L
consiste en que se ha observado que entre un 7 y
un 12% de los gatos eutiroideos enfermos pueden
presentar valores elevados de T4L por causas atn
desconocidas, lo que podria llevar a un falso diag-
néstico de hipertiroidismo. El nivel de T4L debe
medirse conjuntamente con el de T4T en casos du-
dosos en los que se sospeche de una enfermedad
concomitante, aunque en la mayoria de los casos
de hipertiroidismo no es necesario medir ambas
hormonas. El diagnéstico del hipertiroidismo debe
realizarse siempre mediante la medida de T4T, pero
nunca mediante la medida aislada de T4L [1, 3, 9].

En gatos con otras enfermedades
concomitantes puede que solo
se observe adelgazamiento y no
se suele apreciar hiperactividad
debido al decaimiento
generalizado que sufren.

|

Como regla general, las concentraciones que en-
contraremos segun el estado del gato seran:

e Gato eutiroideo enfermo con una enfermedad seve-
ra. Concentracion elevada de T4L y una concentra-
cion baja de T4T (menor a 0,8 pg/dl o 10 nmol/l).

e Gato eutiroideo enfermo con una enfermedad mo-
derada o leve. Concentracion elevada de TAL y una
concentracion de T4T en el rango inferior normal.

e Gato hipertiroideo. Concentracion elevada de
T4L y concentracion de T4T en el rango superior
normal (mayor de 2,5 pg/dl 0 25 nmol/) |5, 8].
En ocasiones, en gatos hipertiroideos con en-

fermedades muy graves, el nivel de T4T también

puede encontrarse en niveles muy bajos (inferio-
res a 0,8 pg/dl o 10 nmol/l), lo que dificulta el

diagnostico [1, 5, 9].

Medida de T3 total

La determinacion de T3T es menos certera para
el diagnéstico del hipertiroidismo felino, ya que la
concentracion puede fluctuar de forma mas signi-
ficativa que la T4T, pero su concentracion se ve
menos afectada por el efecto supresor de otras en-
fermedades no tiroideas que la de T4T.

Algunos gatos eutiroideos enfermos pueden
tener concentraciones de T3T elevadas, lo que
puede conducir a un diagndstico incorrecto de
hipertiroidismo en un gato eutiroideo. Por lo
tanto, la medicion simultdnea de T4T y T3T to-
tal no aporta ninguna ventaja sobre la determi-
nacion unica de T4T [3, 8].



Pasos a seguir si se sospecha de hipertiroidismo
y la T4T y T3T son normales

Si hemos medido T4T y T3T y los valores son normales:
® Repetir el nivel basal de T4 total a la semana o a las dos semanas.
e Descartar cualquier enfermedad que pueda tener un efecto supresor sobre las hormonas tiroideas.

Si los valores de T4T y T3T siguen siendo normales:
e Determinar el nivel de T4 libre por didlisis de equilibrio.

Si sigue sin ser diagnéstico:

¢ Realizar el test de supresion con T3 o el test de estimulacion con TRH para confirmar o descartar la en-

fermedad definitivamente.
¢ Realizar una escintigrafia o barrido tiroideo [1, 5].

Test de supresion con T3

Este test consiste en la inhibicion de la hormona
estimulante de tiroides o TSH, cuya secrecion esta
controlada por la hipdfisis y que a su vez controla
la secrecion de T3 y T4 por la glandula tiroides.
Por lo tanto, la administracion de T3 a un gato
sano provoca una disminucion de la secreciéon de
TSH, que a su vez disminuye de la secrecion de T4
y T3. En cambio, en un gato con hipertiroidismo la
funcion de la gldndula tiroides es autonoma e inde-
pendiente de la secrecién de TSH, por lo tanto, la
administracion de T3 no tiene efecto practicamente
sobre la concentracion de T4, ya que la secrecion
de TSH ya ha sido suprimida de forma crénica de-
bido a la hipersecrecion de hormonas tiroideas.

Metodologia
Los pasos para realizar el test de supresion con

T3 son:

1. Medir el nivel basal en sangre de T4T y T3T
(dia 1).

2. A las 24 horas de medir el nivel basal, se admi-
nistra T3 por via oral a una dosis de 25 pg cada
8 horas durante dos dias (dia 2 y 3). Se adminis-
tran un total de 7 dosis.

3. La séptima dosis se administra el tercer dia por
la mafiana (dia 4) y se mide el nivel de T4T y
T3T a las dos y a las cuatro horas tras la admi-
nistracion de la ultima dosis de T3.

La medicién del nivel de T3T, tanto basal como
tras la administracion de T3, se debe realizar como
control, para comprobar que la medicacién por
via oral se ha administrado correctamente (cum-
plimiento por parte del propietario) y que los re-
sultados del test son fiables.

Resultados
Segun las concentraciones que se obtengan de
este test NOs encontraremos:
¢ Gato hipertiroideo. La concentracion de T4T
serd mayor de 1,5 pg/dl (20 nmol/l).

¢ Gato sano o eutiroideo enfermo. La concentra-
cién de T4T serd menor de 1,5 pgr/dl (20 nmol/l)
(1,5, 8].

Test de estimulacién con TRH

Este test consiste en medir la respuesta en la pro-
duccion de T4 a la administracion exdgena de TRH.
En un gato sano, la administracién de TRH provoca
un aumento en la secrecién de TSH y, por lo tanto,
incremento en la concentracién de T4. En un gato
hipertiroideo, la administracion de TRH normal-
mente no tiene efecto en la produccion de T4, ya que
existe una supresion cronica de la secrecion de TSH.

Una gran variedad de enfermedades no
tiroideas pueden disminuir de forma significativa
la concentracion de hormonas tiroideas

circulantes en los gatos.

* Ventajas:

- Es mucho mas ripido (4 horas, en lugar de 3
dias)

- La fiabilidad del test no depende de la habili-
dad del propietario para la administracion de
la medicacion por via oral al gato.

¢ Desventajas:

- Efectos secundarios reversibles (desaparecen,
generalmente, a las cuatro horas) [1,5]: hiper-
salivacion, vémitos, taquipnea y defecacion
tras la administracion de la TRH.

Metodologia
Para realizar este test debemos seguir los si-
guientes pasos:
1. Medir el nivel basal de T4T.
2. Administrar por via intravenosa 0,1 mg/kg de
TRH.
3. Medir el nivel de T4T cuatro horas después.
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Resultados

Segtin los resultados el animal sera:
¢ Gato hipertiroideo. Se produce un aumento del

nivel de T4T nulo, leve o menor al 50%.
¢ Gato sano o eutiroideo enfermo. El aumento del

nivel de T4T es mayor al 60%.
¢ No diagnosticado. Cuando el aumento del nivel

de T4T se encuentra entre el 50 y el 60%.

Tanto el test de supresion con T3 como el test de
estimulacién con TRH son buenos métodos diagnos-
ticos para gatos con un hipertiroidismo temprano
sin ninguna enfermedad concomitante. En los gatos
hipertiroideos con una marcada supresién del nivel
de T4T circulante (niveles normales o incluso inferio-
res), debido a una enfermedad severa concomitante,
la sensibilidad de ambos test estard reducida.

El test de estimulacion de TRH presenta venta-
jas e inconvenientes respecto al de supresion con
T3 (cuadro 2).

Ecografia de la glandula tiroides

Es util para determinar si la afectacion de la
glandula es uni o bilateral y para confirmar su hi-
pertrofia, pero no se recomienda utilizarla como
método diagndstico del hipertiroidismo [5].

En general, los gatos hipertiroideos presentan

concentraciones altas de T4 total (T4T), T4 libre (T4L)
y T3 total (T3T) y concentraciones bajas de TSH. N
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Escintigrafia tiroidea

Permite localizar el tejido tiroideo ectopico o
metastatico, para determinar el grado de afecta-
cién de la glindula tiroides, uni o bilateral, y su
localizacion, sobre todo antes de realizar su resec-
cion quirurgica [5, 10].

Diabetes e hipertiroidismo

Un 3% de los gatos diabéticos es hipertiroideo.
La relacion entre ambas enfermedades se descono-
ce por el momento.

El diagnéstico correcto, tanto de la diabetes
como del hipertiroidismo concomitante, es mu-
cho mas complicado de lo habitual. Tanto si se
trata de un gato diabético como de uno hipertiroi-
deo, podemos observar hiperglucemia y glucosu-
ria, debido al estrés cronico que provoca el hiper-
tiroidismo. Si medimos la fructosamina veremos
que el 50% de los gatos hipertiroideos-diabéticos
presenta valores por debajo de los normales, de-
bido al aumento del metabolismo de las proteinas
glicosiladas que provoca el hipertiroidismo. Por lo
tanto, no se puede descartar la diabetes en un gato
hipertiroideo si la fructosamina se encuentra baja.
Ademas, debe tratarse el hipertiroidismo primero
y reevaluar la fructosamina, el consumo de agua,

Figura 5. Exploracién de fondo ocular mediante oftalmosco-

pio Panoptic en un gato con hipertension arterial.

la existencia de glucosuria con orina recogida en

casa, el nivel de glucemia etc.

El diagnoéstico de la diabetes en un gato hiperti-
roideo comprende las siguientes pautas:

e Medir el nivel de T4T. Generalmente se encon-
trard en el nivel normal bajo o en el nivel normal
alto (entre 1-2,5 pg/dl 0 mayor de 2,5 pg/dl).

e Repetir el nivel de T4T a las dos semanas, tras
intentar controlar la diabetes. Si sigue sin ser cla-
ramente diagnéstico, realizar T4L.

Si el hipertiroidismo se confirma en un gato dia-
bético recién diagnosticado, se tratard el hiperti-
roidismo primero y se reevaluara la diabetes dos o
tres semanas después para controlar la hipergluce-
mia por estrés provocada por el hipertiroidismo.

Si por el contrario el gato ya estaba en trata-
miento con insulina cuando se confirmd el hiper-
tiroidismo, se comenzard administrandole me-
timazol bajando la dosis de insulina para evitar
hipoglucemias [11].

Tratamiento

El tratamiento va dirigido a controlar o a inhibir
la hipersecrecion de hormonas tiroideas. Puede ser
de tres tipos:

e Temporal: mediante tratamiento médico.

e Temporal a largo plazo: mediante técnicas eco-
guiadas intraglandulares que controlan el hiper-
tiroidismo temporalmente durante largos perio-
dos de tiempo.
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¢ Permanente: mediante la extirpacion quirtrgica
del tejido tiroideo afectado o mediante la terapia
con yodo radiactivo.

Siempre debe comenzarse con una terapia oral,
ya que el aumento de perfusiéon renal provocado
por el aumento de hormonas tiroideas puede es-
tar ocultando una enfermedad renal grave. Debe
empezarse con dosis muy bajas para comprobar la
funcionalidad de los rifiones y posteriormente au-
mentar la dosis si es posible. En algunos gatos con
enfermedad renal grave no serd posible tratar el
hipertiroidismo, ya que si lo hacemos la azotemia
empeorard significativamente.

Tratamiento temporal mediante
farmacos antitiroideos

Se recomienda comenzar con dosis bajas e ir au-
mentandolas gradualmente, ya que asf se evitan las
reacciones adversas en el futuro y se puede evaluar
si existe una enfermedad renal oculta. El objetivo
de la terapia es mantener el nivel de T4T en el nivel
inferior normal, es decir, entre 1-2,5 pg/dl [1, 5, 12].

Metimazol
El metimazol se puede administrar en comprimi-
dos o en gel transdérmico.

Metimazol en comprimidos

e Dosis inicial: 2,5 mg al dia dividido en dos tomas
cada 12 horas.

¢ A las 2 semanas: realizar analisis de sangre para
evaluar higado y rifidn, si la analitica es normal,
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subir la dosis a 5 mg/dia dividido en dos tomas

cada 12h.
¢ A las 2 semanas: realizar analisis de sangre para
evaluar higado y riiién y medir el nivel de T4T.
Si el valor de T4T no esta entre 1-2,5 pg/dl, subir
la dosis de metimazol hasta mantener el nivel de
T4T en el rango inferior normal.
Posteriormente, las revisiones pueden ser cada 3 o
6 meses dependiendo de la gravedad del caso [1,5].
e No se han observado diferencias en los niveles

de T4T respecto a la hora a la que se extrae la

sangre tras dar el metimazol [13].

La mayoria de los efectos secundarios aparecen
los primeros tres meses de terapia, pero, si se inicia
la terapia a dosis bajas (siguiendo los protocolos
que se mencionan en este articulo), se limita en
gran medida su aparicion, que se reduce a un 3%.

En un 15-20% de los gatos se pueden observar
anorexia, vomitos, letargia, leucopenia, eosinofilia
y linfocitosis.

Como signos menos frecuentes (menos de un
5%) se pueden observar excoriaciones faciales
graves, hepatopatias, trombocitopenia, agranulo-
citosis, anemia hemolitica y miastenia gravis.

Un 50% de los gatos tratados con metimazol a
largo plazo dan positivo a los titulos de anticuerpos
antinucleares. No se ha encontrado todavia ningtn
significado clinico para este hallazgo [1, 5, 14].

Metimazol en gel trasdérmico

Se administra con la misma pauta que el meti-
mazol oral. Es muy util en gatos a los que es impo-
sible administrar comprimidos o que tienen efec-
tos secundarios a la medicacion oral.

Tanto el test de supresion con T3 como el test
de estimulacion con TRH son buenos métodos
diagndsticos para gatos con un hipertiroidismo

temprano sin ninguna enfermedad concomitante.

Se aplica en la parte interior del pabellon auricular,
mediante guantes para evitar la absorcion del pro-
ducto a través de la piel. Debe limpiarse cualquier
resto anterior antes de aplicar la nueva dosis, alter-
nando los pabellones auriculares en cada aplicacion.

La administraciéon de metimazol en gel transdér-
mico tarda mds tiempo en convertir a los gatos en
eutiroideos, generalmente unas cuatro semanas.
Por el contrario, causa un menor porcentaje de
alteraciones gastrointestinales que la via oral (la
incidencia disminuye de un 24 a un 4%). La in-
cidencia de hepatopatias, excoriaciones faciales y
alteraciones sanguineas es similar a la via oral. Al-
gunos gatos pueden desarrollar eritema en la zona
donde se aplica el gel, pero no son lesiones tan gra-
ves como para suspender la medicacion.

]
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La transicion de metimazol oral a metimazol en
gel debido a problemas gastrointestinales suele ser
muy buena. Si se observan efectos secundarios,
debe retirarse el firmaco y dar tratamiento sinto-
mdtico (antieméticos, fluidoterapia intravenosa,
hepatoprotectores etc.). Las excoriaciones faciales
responden a corticoides y antihistaminicos.

En el caso de estar utilizando metimazol oral, se
puede cambiar a metimazol en gel o a carbimazol
oral, ya que generalmente aunque se reintroduzca el
metimazol oral paulatinamente, los efectos secun-
darios suelen reaparecer, o utilizar otras alternativas
de tratamiento permanente o temporales a largo
plazo que se mencionardn mas adelante. [1, 14, 15].

Existe una nueva formulacion de carbimazol
de liberacion controlada que se administra una
vez al dia'y ha demostrado una buena eficacia

y tolerancia en los estudios realizados.
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Carbimazol
Al igual que el metimazol, puede administrarse
por via oral o en gel trasgénico.

Carbimazol oral

El carbimazol es un derivado del metimazol que
debe metabolizarse y transformarse en metimazol
en el organismo para ser activo: 5 mg de carbima-
zol equivalen a 3 mg de metimazol. Por lo tanto,
se necesita una mayor dosis de este firmaco para
llegar a la misma concentracién de metimazol san-
guinea y una mayor frecuencia de administracion.
Generalmente es un firmaco que necesita ser admi-
nistrado cada 8 horas las primeras semanas.

-
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Figura 6. Hifema en camara anterior debido a una hipertension arterial grave en un gato con hipertiroidismo.

e Dosis inicial: 2,5 mg cada 12 horas.

¢ En una semana, realizar analitica de sangre para
evaluar higado y rifidn. Si la analitica es normal,
subir la dosis a 5 mg cada 12 horas.

¢ En 3 semanas, realizar analitica para evaluar hi-
gado y rifidn; si la analitica es normal, subir la
dosis a 5 mg cada 8 horas.

e En 2 semanas, repetir T4T: si el nivel estd dentro
del nivel inferior normal, intentar bajar la dosis a §
mg cadal2 horas durante 2 semanas y repetir T4T.
Si el valor estd dentro del nivel superior normal,
volver a dar 5 mg cada 8 horas, y si esta dentro
del nivel inferior normal, mantener la misma dosis.

e Posteriormente, las revisiones pueden ser cada 3
o 6 meses dependiendo de la gravedad del caso.
Los vOomitos y anorexia, como efectos secunda-

rios, son menos frecuentes que con el metimazol,

sobre todo si inicialmente se utilizan las dosis bajas.

Es més frecuente observar letargia, leucopenia, pru-

rito facial y excoriaciones.

Existe una nueva formulacion de carbimazol de li-
beracion controlada que se administra una vez al dia
y ha demostrado una buena eficacia y tolerancia en
los estudios realizados. 5 mg de esta nueva formula-
cién equivalen a 2,5 mg de carbimazol convencional
y a 2,083 mg de metimazol. La dosis inicial recomen-
dada es de 15 mg (equivalentes a 7,5 mg de carbima-
zol convencional) al dia durante 10 dias, al cabo de
los cuales se repite el anlisis sanguineo para evaluar
el higado, los rifiones y la T4T y, asi, ajustar la dosis.

En los estudios realizados, hasta un 70% de los
gatos tratados se convirtid en eutiroideo a los 10
dias de tratamiento y, gracias a la baja frecuencia de
administracién, su cumplimiento por parte del due-
fio fue mayor. Se ha observado que la biodisponibili-
dad y la absorcién de carbimazol aumentan cuando
hay comida en el tracto gastrointestinal, por lo que
se recomienda que se administre regularmente a la



misma hora y que el tiempo transcurrido entre la co-
mida y la administracién del firmaco se mantenga
lo més constante posible.

Los efectos secundarios derivados de la adminis-
tracion de este firmaco son: vomitos, diarrea, apa-
tia, anorexia, aumento de ALT, urea y creatinina,
eosinofilia y linfopenia [16, 17].

Carbimazol en gel trasgénico

La aplicacion se realiza de la misma forma que el
gel de metimazol. De momento no estd registrado
para su uso en gatos, pero los estudios realizados han
demostrado que tiene una buena eficacia a largo pla-
zo. La dosis inicial es de Smg una vez al dia durante
dos semanas. Si no se observan efectos secundarios, la
dosis se puede aumentar a 5 mg dos veces al dia [8].

Técnicas temporales a largo plazo

Inyeccion de etanol intraglandular ecoguiada

Provoca la necrosis y destruccion del tejido tiroi-
deo andémalo. Se utiliza mayoritariamente cuando
solo esta afectado un 16bulo y cuando no existe teji-
do tiroideo ectdpico. La duracion del eutiroidismo es
de mas de 18 meses en los casos descritos [5]. Es una
técnica facil, ripida y con pocos efectos secundarios
(algunos gatos pueden desarrollar disfonia transito-
ria, sindrome de Horner o parilisis laringea).

En los estudios realizados en gatos con afeccion
bilateral de ambos 16bulos el prondstico no fue tan
favorable, ya que aumentan las posibilidades de que
desarrollen paralisis laringea bilateral y la duracion
del eutiroidismo no fue superior a 6 meses [1, 3, 6, 7].

Termoablacion de radiofrecuencia percutanea

Se trata de la necrosis térmica del tejido tiroideo
anomalo. Se utiliza mayoritariamente cuando sélo
estd afectado un lébulo, como tratamiento a corto
plazo, pero los estudios realizados bilateralmente in-
dican que la duracién del tratamiento es mayor. Es
una técnica con menos efectos secundarios que la in-

Figura 7. Ecografia renal. Se observa un rindn disminuido de

tamano, con un engrosamiento y aumento de la ecogenicidad
de la corteza renal compatible con un cuadro de insuficiencia
renal cronico enmascarado por €l hipertiroidismo, ya que los
valores de urea y creatinina eran normales en el momento del
diagnéstico y aumentaron tras el tratamiento con metimazol.

yeccion de etanol, ya que la necrosis térmica se pro-
duce con mucha mayor precision, evitando el dafio
de los tejidos circundantes. Algunos gatos pueden de-
sarrollar sindrome de Horner y paralisis laringea tras
el tratamiento. La duracion del tratamiento es corta,
entre 7'y 9 meses, aunque se han descrito casos en los
que la duracion fue mayor (19 meses) [1, 3, 6, 7, 19].

Tratamiento permanente
La administraciéon de yodo radiactivo y la tiroi-
dectomia son los tratamientos permanentes.

Yodo radiactivo (I'®')

Es uno de los tratamientos mds seguros, efectivos
y mejor tolerados frente al hipertiroidismo que existe
en este momento [20]. La técnica consiste en inyectar
yodo radiactivo por via parenteral. El yodo es atrai-
do por la glandula tiroides desde la sangre en mas
del 50%, se concentra en la glandula y la radiacion
destruye unicamente las células tiroideas hiperfun-
cionales, sin afectar a las células tiroideas atrofiadas
contiguas, que mantienen su funcionalidad.

=

El diagndstico del hipertiroidismo debe realizarse

siempre mediante la medida de T4T, pero nunca

mediante la medida aislada de T4L [1, 5, 9].

El 95% de los gatos llega a controlar la enfer-
medad con una tnica dosis de yodo radiactivo, y
se transforman en eutiroideos en unos tres meses
tras el tratamiento. Entre un 2-5% de los gatos re-
quiere una segunda dosis de yodo radiactivo. La
utilizacion de altas dosis de yodo radiactivo en car-
cinomas tiroideos ha sido muy efectiva, con largos
periodos de supervivencia [21]. Es una técnica que,
generalmente, no requiere anestesia ni sedacion. Sus
unicos inconvenientes son la disponibilidad limita-
da, que requiere de instalaciones especiales para su
realizacion, y un periodo de hospitalizacion prolon-
gado (de 7 a 10 dias), ademas de un coste elevado.

Tras la terapia, se produce un periodo de hipo-
tiroidismo transitorio hasta que el tejido tiroideo
atréfico se vuelve funcional [1, 5, 6, 7, 12, 14].

Tiroidectomia

Se trata de la extraccion quirtrgica del tejido
tiroideo anormalmente activo. Hasta en un 70%
de los casos se realiza una tiroidectomia bilate-
ral debido a la afectacion bilobular. La técnica
presenta una significativa morbilidad y mortali-
dad, debido a los posibles riesgos anestésicos y
complicaciones quirtrgicas, puesto que se trata
de pacientes geriatricos.

Se debe tratar al gato con metimazol, de 6 a
12 semanas hasta que sea eutiroideo, y evaluar
la funcionalidad renal y cardiaca y estabilizarlas
adecuadamente antes de la cirugia. Se recomienda

]
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realizar una escintigrafia previa a la cirugia para
detectar posible tejido tiroideo ectdpico ya que,
si no se extirpa, la tiroidectomia no controlard el
hipertiroidismo [22].

Generalmente el prondstico de los gatos opera-
dos es excelente. Entre las posibles complicaciones
posquirurgicas se encuentran el hipoparatiroidis-
mo con hipocalcemia asociada si se dafia la glan-
dula paratiroides, sindrome de Horner, paralisis

observar un aumento gradual de la actividad y del
apetito de sus gatos que suelen relacionar con un
estado de buena salud. Por ello es raro que acu-
dan al veterinario, salvo que aprecien otros sinto-
mas mds evidentes.

Es fundamental realizar la medicion de los nive-
les de T4T de forma rutinaria en todos los gatos
mayores de ocho afios y en los gatos con signos
compatibles con hipertiroidismo.

laringea e hipotiroidismo [1, 5, 6, 7, 22, 23].
Pronéstico

Conclusiones

El pronéstico de la enfermedad empeora cuanto
mads viejo es el gato y cuando existe una enferme-
dad renal previa [24]. O

La principal dificultad en el diagnéstico de esta
enfermedad radica en que los propietarios suelen
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